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ОФІЦІЙНА ІНФОРМАЦІЯ УАЛДВК

Шановні колеги!

Шістнадцятого січня 2015 року в Комітеті Верховної Ради України з питань охорони здоров’я 
відбулися слухання на тему: «Про реформу охорони здоров’я в Україні».

До участі в цьому заході було запрошено народних депутатів України, представників Адміністра­
ції Президента України, Кабінету Міністрів України, Міністерства охорони здоров’я України, місце­
вих державних адміністрацій, Національної академії медичних наук України, медичних вищих 
навчальних закладів України, Міністерства фінансів України, Міністерства освіти і науки України, а 
також професійних спілок, громадських організацій та інших зацікавлених відомств і організацій.

Під час слухань були представлені такі доповіді та презентації: 

• Презентація концепції реформи системи охорони здоров’я
Міністр охорони здоров’я Олександр Квіташвілі

• Реформа охорони здоров’я — 25 кроків до щастя
Голова Комітету Верховної Ради України з питань охорони здоров’я, народний депутат України, 
заслужений лікар України, доктор медичних наук Ольга Богомолець

• Системний підхід до реформування охорони здоров’я України
Віце-президент Національної академії медичних наук України, академік Національної академії 
медичних наук України Юрій Ілліч Кундієв

• Дорожня карта реформ від групи з реформи системи охорони здоров’я «Реанімаційний Пакет 
Реформ»
Доктор медичних наук, професор, заслужений лікар України, член-кореспондент Національної 
академії медичних наук України, експерт групи з реформи системи охорони здоров’я «Реанімацій-
ний Пакет Реформ» Микола Георгійович Проданчук

• Лікарське самоврядування. Бачення й шляхи впровадження в Україні. Погляд всеукраїнських 
громадських медичних організацій на реформування системи охорони здоров’я
Заслужений лікар України, кандидат наук з державного управління, голова Української федерації 
роботодавців охорони здоров’я Володимир Васильович Загородній

• Підсумок презентації концепції реформи системи охорони здоров’я
Голова Комітету Верховної Ради України з питань охорони здоров’я, народний депутат України 
Ольга Богомолець

На розгляд голови Комітету Верховної Ради України з питань охорони здоров’я О.В. Богомолець 
було передано лист, у якому представлено бачення можливих напрямків реформування спеціалі­
зованої дерматовенерологічної служби та узагальнені пропозиції щодо її подальшого розвитку 
(додається). 

Висловлюю вдячність головним обласним позаштатним дерматовенерологам та членам Президії 
УАЛДВК, зокрема О.І. Харі (Тернопіль), А.А. Франкенбергу (Дніпропетровськ), В.І. Камєнєву 
(Полтава), І.С. Фучіжи (Одеса), Н.В. Маняк (Рівне), П.П. Рижку, Л.В. Рощенюк (Харків), а також 
директорові ДУ «Інститут дерматології та венерології» Я.Ф. Кутасевич за оперативно надані пропо­
зиції щодо бачення можливих напрямків реформування дерматовенерологічної служби України.

З повагою
Президент УАЛДВК                                                                                                      В.І. Степаненко
д. мед. н., проф.
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I. Загальні положення

Недоліки дерматовенерологічної служби:
• відсутність чіткого розмежування обсягів 

дерматовенерологічної допомоги на первин­
ному, вторинному і третинному рівнях, що 
спричинює дублювання функцій та завдань;

• недостатнє фінансове забезпечення;
• нескоординоване управління службою в ас­

пекті єдиного медичного простору;
• невиправдано сформовані дерматовенероло­

гічні стаціонари;
• недостатній рівень післядипломної фахової 

підготовки;
• застаріле обладнання;
• відсутність достовірного статистичного обліку.

Завдання реформи:
• досягти збереження та розширення доступ­

ності населення до дерматовенерологічної 
допомоги;

• покращити якість дерматовенерологічної до­
помоги населенню;

• структурно розмежувати дерматовенерологіч­
ну допомогу на первинному, вторинному та 
третинному рівнях шляхом делегування пев­

Голові Комітету Верховної Ради України 
з питань охорони здоров’я 

О.В. Богомолець 
№ 1 від  16 січня 2015 р.

Шановна Ольго Вадимівно!

Медична спільнота лікарів­дерматовенерологів України (організатори спеціалізованої служби, 
науковці, практики) висловлюють Вам свою глибоку повагу. Враховуючи перспективи реформу­
вання медичної галузі України та дерматовенерологічної служби як її невід’ємної складової, пред­
ставляємо на Ваш розгляд бачення можливих напрямків реформування спеціалізованої дермато­
венерологічної служби та узагальнені пропозиції щодо її подальшого розвитку.

Відповідні узагальнені пропозиції підтримує переважна більшість головних обласних позаштат­
них спеціалістів за спеціальністю «Дерматовенерологія» та членів Президії Всеукраїнської громад­
ської організації «Українська асоціація лікарів­дерматовенерологів і косметологів».

Враховуючи соціальну значущість дерматовенерологічної служби, принципи і організаційні 
заходи щодо її реформування потребують виваженості та врахування спільної думки фахової 
медичної спільноти. У зв’язку з цим просимо Вас залучити представників від дерматовенерологіч­
ної служби та Всеукраїнської громадської організації «Українська асоціація лікарів­дермато­
венерологів і косметологів» до складу робочої групи при Комітеті Верховної Ради України з питань 
охорони здоров’я, яка розробляє проект реформування медичної галузі України.

Стратегічні напрямкиреформування
дерматовенерологічної служби в Україні

ного директивно­визначеного обсягу дермато­
венерологічної допомоги на кожен рівень;

• провести структурну перебудову наявних 
дерматовенерологічних закладів та оптимізу­
вати малопотужні заклади;

• покращити матеріально­технічне забезпечення 
дерматовенерологічних закладів та кабінетів.

Етапи реформування
дерматовенерологічної служби:

На І етапі:
1. Надати наявним обласним та міському в 

м. Києві диспансерам статусу лікувально­
діагностичних центрів.

2. Створити національний центр дерматології і 
венерології.

3. Приєднати до обласних диспансерів центри 
СНІДу на правах відділів.

4. Реструктуризувати і оптимізувати ліжковий 
фонд, привівши його у відповідність з нау­
ково­обґрунтованими потребами.
ІІ етап:

1. Укріплення центрів дерматології і венерології 
обладнанням.
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2. Створення окружних безліжкових центрів дер­
матовенерології на базі госпітальних округів.
ІІІ етап:

1. Переведення всіх форм стаціонарної дерма­
товенерологічної допомоги на рівень облас­
них центрів дерматовенерологічної допо­
моги.

2. Формування дерматовенерологічних реабілі­
таційних закладів (відділів) у курортних міс­
цевостях.

3. Налагодження міжнародної співпраці в питан­
нях реабілітації хворих на хронічні дерматози.

Принципи реформування

1. Структурно­організаційне та фінансово­еко­
номічне розмежування рівнів надання дерма­
товенерологічної допомоги.

2. Створення раціональних маршрутів пацієнта.
3. Запровадження договорів на виконання дер­

матовенерологічної допомоги:
• з органами місцевого самоврядування;
• з державною та приватними страховими 

компаніями;
• запровадження системи індикаторів якос­

ті дерматовенерологічної допомоги.

Фінансово-економічні засади

1. Запровадити програмно­цільовий метод фі­
нансування дерматовенерологічних хворих, 
що не мають страхувальника.

2. Запровадити фінансові нормативи для всіх 
видів медичної допомоги включно з дермато­
венерологічною.

3. Визначити, що основним замовником дерма­
товенерологічної допомоги особам з соціаль­
но небезпечними хворобами є держава.

II. Організація дерматовенерологічної 
допомоги

1. У районах:
• Центри ПМСД.
• Дерматовенерологічні кабінети поліклі­

нік.
2. Між районами:

• Центри дерматовенерології при госпіталь­
них округах.

3. В областях та м. Києві:
• Обласні диспансери (центри) дерматове­

нерології.
4. У державі:

• Національний центр дерматології і вене­
рології.

III. Центри дерматовенерології:
1. Окружні (при госпітальних округах).
2. Обласні та Київський міський.
3. Національний.

В окружному центрі створюються:
• консультативний підрозділ з дитячим 

кабінетом;
• денний стаціонар;
• мала операційна;
• перев’язувальна;
• маніпуляційна.
Лабораторія та ФТК здійснюються з наявної 

окружної лікарні.
В обласному диспансері (центрі) 
створюються:
• диспансерний консультативний відділ;
• цілодобовий та денний стаціонари;
• мала операційна та перев’язувальна;
• дитячий кабінет;
• фізіотерапевтичний (реабілітаційний) від­

діл;
• лабораторія загальна та спеціалізовані;
• відділ СНІДу;
• інші підрозділи, за потребою.

УЗАГАЛЬНЕНІ
пропозиції стосовно подальшого
розвитку дерматовенерологічної
допомоги в Україні

1. При формуванні територіальних медичних 
округів передбачити організацію у кожному 
окрузі центрів дерматовенерології (включно 
зі СНІДом) із статусом юридичної особи. До 
формування медичних округів зберегти об­
ласні та міський в м. Києві диспансери. Може 
бути змінена назва (на Центр дерматології та 
венерології) з підпорядкуванням  департа­
менту (комітету, відділу) Міністерства охоро­
ни здоров’я, що курує питання соціально 
небезпечних захворювань.

2. Привести ліжковий фонд дерматовенероло­
гічної допомоги до науково обґрунтованих 
потреб.

3. Реорганізувати малопотужні дерматовене­
рологічні диспансери в дерматовенерологіч­
ні кабінети і відділи у міських та районних 
лікарнях і поліклініках.

4. Під час проведення реформування дермато­
венерологічної служби основним завданням 
вважати не закриття дерматовенерологіч­
них закладів у місцях з високими рекреа­
ційними можливостями (Одеська, Микола­
ївська, Херсонська, Запорізька, Закарпатсь­
ка та інші), а створення на їх базі реабіліта­
ційних закладів для дерматовенерологічних 
хворих. Такі заклади мають створюватися і 
як стаціонарні, і як амбулаторні.

5. У процесі реформування охорони здоров’я, і 
дерматовенерологічної допомоги зокрема,  
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слід спростити доступ до отримання ліцен­
зій на приватну медичну практику.

6. Дерматовенерологічні диспансери повинні 
бути перетворені в самоврядні неприбуткові 
установи.

7. Необхідно терміново розробити методику 
ціноутворення в охороні здоров’я, і в дерма­
товенерологічній службі зокрема. Без такої 
попередньо розробленої методики перехід 
до страхової моделі охорони здоров’я буде 
неможливим.

8. Держава в особі державної страхової компа­
нії має виступати замовником дерматовене­
рологічної допомоги.

9. Необхідно терміново створити регіональні 
та національні реєстри хворих на хронічні 
дерматози та переглянути систему статис­
тичного обліку захворювань.

10. Потрібно чітко розмежувати поняття «ме­
дична допомога» та «медична послуга».

11. Необхідно визначити категорії пацієнтів з 
соціально небезпечними захворюваннями 
(секстрансмісивними та заразними), допо­
мога при яких буде надаватися за кошти 
бюджетів усіх рівнів.

12. Доцільно негайно переглянути обсяг і методи 
післядипломної підготовки з дерматовенеро­
логії, в першу чергу лікарів загальної практи­
ки. Це дасть можливість делегувати на І рі­
вень до 70 % дерматовенерологічної допомо­
ги. Підлягає перегляду загалом система піс­
лядипломної освіти лікарів усіх фахів.

13. Необхідно надати обласним та міському в 
м. Києві диспансерам статусу Консульта­
тивно­діагностичних центрів з дерматове­

нерології, а їх лабораторіям — статусу ре­
ференс­лабораторій з діагностики ХПСШ 
та хвороб шкіри.

14. Доцільно повернути Інститут дерматовене­
рології в підпорядкування Міністерства охо­
рони здоров’я України з наданням йому 
статусу Національного консультативно­лі­
кувального центру з дерматології, венероло­
гії  і СНІДу, а  його лабораторії  — статусу 
спеціалізованої референс­лабораторії.

15. Післядипломну освіту дерматовенерологів 
та лікарів інших фахів доцільно розділити на 
кілька етапів. Базова підготовка на профіль­
них кафедрах ВНЗ, тематична підготовка — 
на ФПО.

16. Потрібно розробити нові табелі оснащення 
дерматовенерологічним, лабораторним та 
фізіотерапевтичним обладнанням для:

• Центрів ПСМД.
• Дерматовенерологічних кабінетів міських 

та районних поліклінік.
• Обласних та міського в м. Києві дермато­

венерологічних диспансерів.
• Окружних (у медичних госпітальних окру­

гах) центрів дерматовенерології.
• Національного центру дерматовенерології 

(Інституту дерматовенерології).
17.Розробити на підставі протоколів відповідні 

маршрути пацієнтів та схеми взаєморозра­
хунків між закладами та між закладами і 
страхувальниками.

18.Законодавчо закріпити роль громадських 
фахових медичних об’єднань у питаннях 
підвищення кваліфікації, атестації, ліцензу­
вання.  

З повагою
Президент УАЛДВК, д. мед. н., професор,
головний позаштатний спеціаліст МОЗ України  
за напрямком «Дерматовенерологія»                                                                         В.І. Степаненко
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розробленим, що суттєво впливає на розвиток 
ускладнень, погіршення якості життя. При іхтіо­
зі як хронічному дерматозі надзвичайно важли­
вим завданням лікування є контроль захворю­
вання, запалення, мінімізація ускладнень. Тера­
пія іхтіозу через недостатність даних про його 
клінічні особливості, перебіг та вияви на сьогод­
ні ще не досить ефективна, не визначено кон­
кретних рекомендацій для певних груп хворих, 
раціональних підходів до лікування [7].

Мета роботи — дослідження особливостей 
клінічного перебігу іхтіозу щодо дерматологіч­
них виявів та лікування.

Матеріали та методи
Проведено когортне дослідження та аналіз клі­
ніко­лабораторних особливостей перебігу іхтіо­
зу в 70 хворих на іхтіоз щодо віку, статі, умов 
проживання та праці, шкідливих звичок, спадко­
вості, кількості звернень на рік, дати встановлен­
ня діагнозу, наявності супутніх захворювань. 
Усім хворим встановлено діагноз згідно з клініч­
ними рекомендаціями Міністерства охорони 

Терапія іхтіозу як найпоширенішого генодер­
матозу, що супроводжується гіперкератини­

зацією і зумовлений генетичною схильністю 
організму, є досить сталою щодо місцевого ліку­
вання [1, 9]. Оскільки іхтіоз належить до групи 
гетерогенних захворювань, що мають специфічні 
молекулярні дефекти, в деяких випадках вста­
новлені (недостатність арилсульфатази, транс­
гютамінази), а в більшості випадків такі, що 
вивчаються [12], патогенетичні методи лікуван­
ня залишаються на стадії розроблення. Для 
ефективності запропонованих місцевих видів 
терапії важливим є врахування того факту, що, 
незважаючи на гетерогенність порушень в епі­
дермісі внаслідок генетичних порушень епідер­
мальних білків, що викликає порушення проце­
су ороговіння, формується стереотипна картина 
ураження з явищами акантозу, гіперкератозу і 
позаклітинного порушення бар’єрної функції 
шкіри [13]. 

Враховуючи неоднозначність поглядів на 
етіологію і патогенез іхтіозу, питання терапії 
цього захворювання залишається не до кінця 
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Дерматологічні вияви та перебіг
захворювання у хворих на іхтіоз

Мета роботи — дослідження особливостей клінічного перебігу іхтіозу щодо дерматологічних виявів та лікування.

Матеріали та методи. Проведено когортне дослідження та аналіз клініко­лабораторних особливостей перебігу іхтіозу 
в 70 хворих на іхтіоз щодо віку, статі, умов проживання та праці, наявності шкідливих звичок, спадковості, кількості 
звернень на рік, дати встановлення діагнозу, наявності супутніх захворювань.

Результати та обговорення. Найпоширенішими виявами іхтіозу були сухість та стягнення шкіри — у 100 та 96 % 
пацієнтів відповідно, 80 % обстежених непокоїв свербіж шкіри, найменше представленим симптомом виявився біль — 
10 % випадків. У більшості хворих поєднувалися три скарги: сухість та відчуття стягнення шкіри і свербіж — у 55 паці­
єнтів групи спостереження (78 %).

Висновки. Показник загальної частоти госпіталізації пацієнтів з іхтіозом був невисоким — менше одного разу на рік. 
Стан 8 із 70 хворих потребував госпіталізації до стаціонару 2—3 рази на рік і більше. Основними елементами уражен­
ня епідермісу, які комбінуються у більшості пацієнтів, є фолікулярний гіперкератоз, ліхеніфікація, лущення та черво­
ний дерматографізм (у 57 пацієнтів). У 16 випадках поєднувалися 4—6 елементів. У більшості пацієнтів зафіксовано 
комбінацію уражень шкіри верхніх або нижніх кінцівок та тулуба (68 %) з 8 осіб, що вже входили до групи тяжкого 
перебігу з 4 і більше локалізаціями ураження.

Ключові слова 
Іхтіоз, дерматологічні вияви, перебіг, групи ризику.
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здоров’я України [15] та виконано рекомендова­
ний мінімальний рівень клініко­лабораторних 
досліджень. Пацієнти перебували під диспан­
серним спостереженням та на лікуванні в дерма­
толога за місцем проживання у 2010—2014 рр., 
отримували лікування відповідно до протоколів 
надання медичної допомоги населенню Міні­
стерства охорони здоров’я України [15]. Обсте­
ження хворих проводилося за місцем проживан­
ня та під час звернення до обласного шкірно­
венерологічного диспансеру.

Вибірка хворих проведено випадковим спо­
собом, отримані результати проаналізовано ме­
тодами статистики, рекомендованими для ко­
гортних досліджень [2] в пакеті програм Statis­
tica 5.5 (належить ЦНІТ ВНМУ імені М.І. Пи­
рогова, ліцензійний № AXXR910A374605FA).

Результати та обговорення
Проведено вивчення клінічного перебігу іхтіозу в 
пацієнтів вибірки щодо дерматологічних виявів та 
застосованого лікування і його ефективності.

Загальна частота госпіталізації пацієнтів бу­
ла невисокою — менше одного разу на рік, але 
стан 8 із 70 пацієнтів потребував госпіталізації 
2—3 рази на рік і більше (табл. 1). Це свідчить 
про обтяжений перебіг захворювання і недостат­
ній контроль за виявами патології у разі засто­
сування сучасних стандартних методів терапії і, 
можливо, вимагає корекції програми ведення 
пацієнтів. 

Серед осіб з більшою частотою госпіталізації 
виявлялася висока частота наявності кровних 

родичів, хворих на іхтіоз (у 5 з 8), а інші 3 також 
мали родичів зі спадковими захворюваннями. 
Вік пацієнтів з частою госпіталізацією становив 
18—44 роки (середній — 34 роки), жодного хворо­
го не було зі старших вікових груп. Це факт гіпо­
тетично свічить про вплив перебігу захворюван­
ня на тривалість життя і вимагає подальшого 
вивчення, можливо, ретроспективного характеру.

Можна зробити висновок про агресивніший 
перебіг іхтіозу у випадках високої генетичної 
детермінації, характерної лише для певної групи 
пацієнтів із цього гетерогенного захворювання. 
Інші роботи вказують на гетерогенність феноти­
пових виявів генодерматозу і можливу асоціацію 
спадкового характеру захворювання з його 
ускладненим перебігом [6]. Водночас ні в зару­
біжних, ні у вітчизняних клінічних настановах і 
рекомендаціях не зазначається, що ця група хво­
рих потребує більш інтенсивного терапевтично­
го підходу [11, 14, 15].

Отже, надзвичайно важливою є оцінка ре­
зультатів стандартизованої терапії іхтіозу, про­
веденої пацієнтам згідно з клінічними настано­
вами Міністерства охорони здоров’я України та 
міжнародними консенсусами, коли протокольне 
лікування не давало задовільного результату [4].

У хворих переважали скарги місцевого ха­
рактеру у вигляді свербежу, відчуття сухості, 
стягнення шкіри та болю в місцях локального 
ушкодження (табл. 2)

Найпоширенішими виявами іхтіозу була су­
хість шкіри та відчуття стягнення шкіри — 100 та 
96 % відповідно, 80 % пацієнтів непокоїв свербіж 
шкіри, найменш представленим симптомом був 
біль, який турбував 10 % пацієнтів (рис. 1). 

У більшості пацієнтів комбінувалися три 
скарги: сухість та відчуття стягнення шкіри і 
свербежу, що виявлялася у 55 пацієнтів групи 
спостереження (78 %). 

Згідно з класичними даними [1], така комбіна­
ція симптомів є характерною для більшості хво­
рих на іхтіоз від початку захворювання і часто 
стає підставою для діагностичного пошуку та 
такими, які вимагають подальшого контролю і 
можуть бути орієнтирами для оцінки ефектив­
ності застосованої терапії, навіть у разі лікування 
такими сучасними препаратами, як ретиноїди [7].

Усі 7 пацієнтів, які мали скарги на біль в ура­
жених ділянках шкіри, входили до групи з 8 осіб, 
що мали часті госпіталізації протягом року і 
вимагали інтенсивнішого лікування.

Характер шкірних уражень та їхню пошире­
ність відображено в табл. 3. Наведені дані свідчать 
про поліморфність шкірних уражень у цієї групи 
пацієнтів, зумовлену гетерогенністю генетичних 
мутацій, які призводять до цих виявів [8]. Однак 

Таблиця 1. Кількість щорічних госпіталізацій хворих
на іхтіоз

Кількість 
госпіталізацій

Чоловіки 
(n = 48)

Жінки 
(n = 22)

3—4 на рік 0 1

1—2 на рік 5 2

Менше 1 разу на рік 43 19

Таблиця 2. Суб’єктивні вияви іхтіозу та поширеність
їх у пацієнтів з іхтіозом

Симптом Кількість пацієнтів 
(n = 70) % 

Сухість 70 100 

Стягнення шкіри 68 96 

Свербіж 56 80 

Біль 7 10 

Derma_1_2015.indd   12 19.03.2015   15:47:36



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології­­•­­№ 1 (56)­­•­­2015 13

варто зауважити, що в більшості хворих на шкірі 
були ураження у вигляді ліхеніфікації, фолікуляр­
ного гіперкератозу та лущення, що є стандартними 
для цього захворювання. Багато дослідників ука­
зують на ці елементи ураження дерми як основні 
клінічні вияви іхтіозу [3, 5]. Інші автори також 
зазначають поліморфність уражень при цьому 
генодерматозі, які свідчать про неоднорідні гене­
тичні вади кератинізації [10].

Основними елементами ураження дерми, які 
комбінуються у більшості пацієнтів, є фоліку­
лярний гіперкератоз, ліхеніфікація, лущення та 
червоний дерматографізм (у 57 пацієнтів). Тоб­
то близько 80 % пацієнтів мають однотипний 
характер ураження. 

Лише у 40 % хворих виявлено тріщини на 
шкірі, а набряк, пухирі, інфільтрація, еритема 
характерні лише в 16 хворих. У них комбінація 
уражень складала 4—6 елементів (рис. 2). 

До цієї групи увійшли і 8 пацієнтів, які часто 
госпіталізуються, мають більш виразні скарги і 

клінічні вияви. Ці дані дають підстави виділити 
певні клінічні групи, що мають чіткі критерії 
щодо діагностики та верифікації груп ризику.

Отримані результати свідчать про глибокі, 
поліморфні та комплексні клінічні ознаки іхтіозу 
в популяції хворих Подільського регіону, що 
виявляються як суб’єктивно у вигляді певного 
набору скарг, так і типових дерматологічних ви­
явів, що корелюють з іншими ознаками хвороби.

Особливу роль відіграє поширеність шкірних 
уражень у конкретного пацієнта, яка зберігається 
протягом усього життя, зменшується після ефек­
тивної терапії та збільшується в разі прогресуван­
ня дерматозу (табл. 4). У більшості пацієнтів 
спостерігалася комбінація уражень шкіри верхніх 
або нижніх кінцівок і тулуба (68 %). 

Аналіз поширеності шкірних уражень засвід­
чив наявність і в цьому компоненті 8 хворих 
групи тяжкого перебігу, в яких поєднувалися 
чотири локалізації ураження. На нашу думку, це 
свідчить про тяжкий системний характер ура­
ження і потребує посиленої уваги до терапевтич­
ного ведення пацієнтів. 

Під час аналізу за даними доступних джерел 
літератури не виявлено подібних порівнянь 
локалізації ураження з клінічним перебігом, 
генетичними факторами та іншими виявами 

Рис. 1. Поширеність суб’єктивних скарг у пацієнтів
з іхтіозом

Рис. 2. Комбінація окремих видів уражень шкіри
у хворих на іхтіоз

Таблиця 3. Шкірні ураження у хворих на іхтіоз

Симптом Кількість пацієнтів  
(n = 70) %

Ліхеніфікація 60 88

Фолікулярний гіперкератоз 70 100

Еритема 16 23

Тріщини 28 40

Набряк 4 6

Пухирі 3 4

Інфільтрація 4 6

Лущення 70 100

Білий дерматографізм 11 14 

Червоний дерматографізм 58 83

Таблиця 4. Поширеність уражень шкіри у хворих
на іхтіоз

Локалізація ураження Кількість пацієнтів 
(n = 70) % 

Верхні кінцівки 64 90 

Нижні кінцівки 47 68 

Голова 8 12 

Тулуб 59 84 

Комбінація чотирьох 
локалізацій 8 12 

Derma_1_2015.indd   13 19.03.2015   15:47:36



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології­­•­­№ 1 (56)­­•­­201514

хвороби. Описуються поодинокі випадки успіш­
ного лікування генералізованої форми іхтіозу 
ретиноїдами без аналізу частоти таких випадків 
та оцінки ризику і потреб в подальшому систем­
ному лікуванні [4].

Виявлені особливості дерматологічних ви­
явів та перебігу іхтіозу потребують урахування 
під час визначення групи ризику та розроблен­
ня раціональних схем терапії цього захворю­
вання.

Висновки
1. Загальна частота госпіталізації пацієнтів з 
іхтіозом невисока — менше одного разу на рік, 
стан 8 із 70 пацієнтів потребував госпіталізації 
2—3 рази на рік і більше. 

2. Найпоширенішими виявами іхтіозу були 
сухість шкіри та відчуття стягнення шкіри — 

100 та 96 % відповідно, 80 % пацієнтів непокоїв 
свербіж шкіри, найменш представленим симпто­
мом був біль, який турбував 10 % пацієнтів.

3. Основними елементами ураження дерми, 
які комбінуються у більшості пацієнтів, є 
фолікулярний гіперкератоз, ліхеніфікація, лу­
щення та червоний дерматографізм (у 57 пацієн­
тів). У 16 осіб комбінувалися 4—6 елементів ура­
ження.

4. У більшості пацієнтів спостерігалася ком­
бінація уражень шкіри верхніх або нижніх кінці­
вок та тулуба. У 8 пацієнтів з групи тяжкого 
перебігу поєднувалися 4 локалізації ураження і 
більше.

Перспективою подальших досліджень є з’я­
сування впливу різних режимів терапії на пере­
біг іхтозу з урахуванням виявлених дерматоло­
гічних особливостей.
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Дерматологические проявления
и течение заболевания у больных ихтиозом
Цель работы — исследование особенностей клинического течения ихтиоза относительно дерматологических про­
явлений и лечения.

Материалы и методы. Проведено когортное исследование и анализ клинико­лабораторных особенностей течения 
ихтиоза у 70 больных ихтиозом относительно возраста, пола, условий проживания и работы, наличия вредных 
привычек, наследственности, количества обращений в год, даты установления диагноза, наличия сопутствующих 
заболеваний. 

Результаты и обсуждение. Наиболее распространенными проявлениями ихтиоза были сухость и ощущение стя­
нутости кожи — у 100 и 96 % пациентов соответственно, 80 % обследованных беспокоил зуд кожи, наименее 
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представленным симптомом была боль — 10 % случаев. У большинства больных наблюдались три жалобы: сухость  
и ощущение стянутости кожи и зуд — у 55 пациентов группы наблюдения (78 %). 

Выводы. Показатель общей частоты госпитализации пациентов с ихтиозом был невысоким — менее одного раза в 
год. Состояние 8 из 70 больных требовало госпитализации в стационар 2—3 раза в год и более. Основными 
элементами поражения эпидермиса, которые комбинируются у большинства пациентов, является фолликулярный 
гиперкератоз, лихенификация, шелушение и красный дерматографизм (у 57 пациентов). В 16 случаях сочетались 
4—6 элементов. У большинства пациентов зафиксировано комбинацию поражений кожи верхних или нижних 
конечностей и туловища (68 %) из 8 человек, которые уже входили в группу тяжелого течения с 4 и более локали­
зациями поражения.

Ключевые слова: ихтиоз, дерматологические проявления, течение, группы риска.

S.V. Dmitrenko
National Pyrogov Memorial Medical University, Vinnytsya

Dermatological manifestations
and course of disease in patients with ichthyosis
Objective — to study the characteristics of clinical course of ichthyosis concerning dermatological manifestations and 
treatment.

Materials and methods. A cohort study and analysis of the clinical and laboratory features of ichthyosis in 70 patients 
with respect to age, gender, living and working conditions, the presence of harmful habits, heredity, number of calls per 
year, date of diagnosis, presence of comorbidities.

Results end discussion. The most common manifestations of ichthyosis were dry and tightened skin — in 100 and 96 % 
of patients, respectively, itchy skin — in 80 %; the least common symptom was pain (in 10 % of cases). The majority of 
patients had three complaints: xeroderma, tightened and itching skin — in 55 patients of study group (78 %).

Conclusions. Indicator of the general rate of hospitalization of patients with ichthyosis was low — less than once a year. 
Condition of 8 out of 70 patients required hospitalization 2—3 times a year or more. The main elements of epidermal lesions, 
which can be combined in most patients, are follicular hyperkeratosis, lichenification, scaling and red dermographism 
(57 patients). 16 cases combined 4—6 elements. Most patients had a combination of lesions of the upper or lower limbs and 
trunk (68 %) of the 8 people who were already part of the group of heavy flow with 4 or more locations of the lesion.

Key words: ichthyosis, dermatological manifestations, course, groups of risk.
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Піодермії розвиваються внаслідок комплекс­
ного впливу екзо­ та ендогенних чинників, серед 
яких істотну роль відіграють ендокринопатії, 
обмінні порушення, зниження імунологічної ре­
активності [4, 13]. Як свідчать сучасні досліджен­
ня, важливе значення у забезпеченні гомеостазу 
та формуванні імунної відповіді організму віді­
грає мікрофлора кишечника [10, 16]. Виявлено 
взаємозв’язок між станом біоценозу товстої киш­
ки та системного імунітету, а також тяжкістю клі­
нічних виявів хронічних інфекційних дерматозів, 
що обґрунтовує призначення в комплексній тера­
пії пробіотиків та імунотропних засобів [5, 11].

Відповідно до сучасних стандартів лікування 
піодермій є диференційованим. При гострих і 

Піодермії — група гнійничкових захворювань 
шкіри, що виникають у разі проникнення в 

шкіру піогенних збудників ззовні чи внаслідок 
активації аутохтонних мікроорганізмів, які засе­
ляють шкіру та слизові оболонки [1, 2, 19]. 
Значна поширеність піодермій (близько 30 % у 
структурі патології шкіри), тенденція до тяжчо­
го клінічного перебігу на сучасному етапі з 
поширеним ураженням шкіри, розвитком глибо­
ких та хронічних форм є причиною зниження 
або втрати хворими дієздатності та соціальної 
активності, що визначає важливе медичне та 
соціальне значення проблеми піодермій та 
обґрунтовує актуальність оптимізації лікування 
пацієнтів з цим дерматозом [6, 15].
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Комплексне лікування хворих на піодермії
з урахуванням показників системного
імунітету та біоценозу кишечника

Мета роботи — підвищити ефективність лікування хворих на піодермії з урахуванням показників системного імуні­
тету та біоценозу кишечника. 

Матеріали та методи. Спостерігали 77 хворих на глибокі та поверхневі хронічні форми піодермій (віком від 18 до 
69 років), в яких визначали показники системного імунітету та біоценозу порожнини товстої кишки за відомими мето­
дами. У процесі лікування хворих було розподілено на три групи: І порівняльна — отримали стандартну терапію з іму­
нотропним препаратом «Імуномакс», ІІ порівняльна — додатково отримали пробіотик «Ентерожерміна», ІІІ основна, 
яким на тлі стандартної терапії застосовували імунотропний препарат «Імуномакс», пробіотик «Ентерожерміна» та ком­
біновану лазерну терапію (черезшкірне лазерне опромінення крові та диференційовану зовнішню лазерну терапію). 

Результати та обговорення. У хворих на глибокі та хронічні форми піодермій встановлено вірогідні зміни показників 
системного імунітету з виявами вторинного імунодефіцитного стану за Т­клітинною ланкою, а також дисбіоз порож­
нини товстої кишки І—IV ступеня. У хворих І групи у процесі лікування встановлено вірогідну позитивну динаміку 
окремих показників системного імунітету, у хворих ІІ групи — тенденцію до нормалізації імунних показників та стану 
кишкового біоценозу. Найбільш істотну позитивну динаміку імунних показників і біоценозу кишечника встановлено 
у хворих ІІІ основної групи з вірогідною їх різницею з аналогічними показниками у хворих І та ІІ порівняльних груп, 
що доводить ефективність застосування у комплексній терапії глибоких та хронічних форм піодермій імунотропного 
засобу «Імуномакс», пробіотика «Ентерожерміна» та лазерної терапії. 

Висновки. Призначення хворим на глибокі та хронічні форми піодермій комплексної терапії із включенням імуно­
тропного препарату «Імуномакс», пробіотика «Ентерожерміна» та комбінованої лазерної терапії сприяє нормалізації 
або тенденції до нормалізації показників системного імунітету та біоценозу порожнини товстої кишки, а також скоро­
чує тривалість лікування та сприяє зменшенню частоти рецидивів хронічних форм піодермій.

Ключові слова 
Піодермії, системний імунітет, біоценоз кишечника, лікування.
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поверхневих формах хворим призначають пере­
важно зовнішню антибактеріальну або антисеп­
тичну терапію [9, 17], а у випадках глибоких та 
хронічних форм — комплексне лікування, яке 
включає системну антибактеріальну, імунотроп­
ну, протизапальну терапію та засоби зовнішньої 
дії [1, 4]. Зниження ефективності лікування 
захворювань шкіри, зокрема і піодермій, на су­
часному етапі пов’язують з формуванням резис­
тентності до медикаментозних засобів [13, 18]. 
З огляду на це в дерматології нині широко засто­
совують немедикаментозні методи, зокрема 
низькоінтенсивну (потужністю 1—20 мВ) лазер­
ну терапію, що виявляє протизапальну, антибак­
теріальну або бактеріостатичну дію, стимулює 
фактори імунного захисту, поліпшує обмінні й 
репаративні процеси в шкірі та не спричинює 
побічної дії і ускладнень [3, 12].

Мета роботи — підвищити ефективність ліку­
вання хворих на піодермії з урахуванням показни­
ків системного імунітету та біоценозу кишечника. 

Матеріали та методи 
Під спостереженням перебували 77 хворих на 
піодермії віком від 18 до 69 років, з них 48 
(62,3 %) — чоловічої статі, 29 (37,7 %) — жіночої. 
Критеріями включення у дослідження були: вік 
пацієнтів — 18 і більше років; клінічні вияви 
первинних форм піодермії; глибокі чи поверхне­
ві хронічні форми піодермій; відсутність хроніч­
них соматичних захворювань або їх загострень 
на момент обстеження. 

За клінічними ознаками [4] у 47 (61,0 %) хво­
рих діагностовано стафілодермії, з них у 29 — 
глибокі хронічні форми (фурункульоз), у 18 — 
поверхневі форми з хронічним перебігом (хро­
нічні фолікуліти, вульгарний сикоз); у 17 
(22,1 %) — стрептодермії, з них у 10 — глибокі 
(вульгарна ектима), у 7 — поверхневі рецидиву­
ючі стрептодермії (імпетиго); у 13 (16,9 %) — 
глибокі та хронічні форми змішаних піодермій 
(виразкові та виразково­вегетуючі піодермії). 
Групу контролю становили 35 практично здо­
рових осіб (донорів) подібного віку.

З метою оцінки стану системного імунітету в 
пацієнтів визначали відносну й загальну кіль­
кість загального пулу лімфоцитів, Т­лімфоцитів 
(CD3+), Т­хелперних (CD4+) і Т­цитотоксич­
них/супресорних лімфоцитів (CD8+) та В­лім­
фоцитів (CD19+) методом непрямої імунофлуо­
ресценції з моноклональними антитілами до 
диференційованих антигенів поверхні клітин, а 
також вміст сироваткових імуноглобулінів (Ig) 
класів M, G, A за відомими методиками [8]. 
Якісний та кількісний склад мікробіоти порож­
нини товстої кишки досліджували бактеріоло­

гічним методом шляхом засіву зависі випорож­
нень у стандартних розведеннях ізотонічного 
розчину натрію хлориду на стандартні диферен­
ційно­діагностичні та селективні живильні се­
редовища, для оцінки ступеня дисбіозу кишеч­
ника застосовували відому класифікацію [10].

Статистичну обробку результатів досліджень 
здійснювали методами статистичного аналізу [7] 
з використанням комп’ютерної програми Sta­
tistica 6.0, за вірогідну вважали різницю середніх 
величин при р < 0,05. Для виявлення зв’язків 
між показниками застосовували непараметрич­
ний дисперсійний аналіз Фрідмана з визначен­
ням χ2, залежність між показниками вважали 
вірогідною, якщо його значення перевищувало 
критичне (χ = 3,84).

Результати та обговорення 
В обстежених пацієнтів з хронічними та глибо­
кими формами піодермії перед початком ліку­
вання встановлено вірогідні зміни показників 
системного імунітету, а саме: зменшення віднос­
ної та абсолютної кількості загального пулу лім­
фоцитів — відповідно на 24,1 % ((27,5 ± 0,945) %, 
у контрольній групі — (36,2 ± 0,912) %; р < 0,001) 
та на 19,5 % ((1,94 ± 0,055) Г/л, у контрольній 
групі — (2,41 ± 0,102) Г/л; р < 0,001), Т­лімфоци­
тів — відповідно на 22,6 % ((45,1 ± 0,682) %, у 
групі контролю — ((58,3 ± 1,09) %; р < 0,001) та 
38,5 % ((0,885 ± 0,032) Г/л, у групі контролю — 
(1,44 ± 0,082) Г/л; р < 0,001), Т­хелперних лім­
фоцитів — на 24,3 % (28,4 ± 0,492) %, у групі 
контролю — (37,5 ± 0,912) %; р < 0,001) і 23,0 % 
((0,613 ± 0,022) Г/л, у контрольній групі — 
(0,796 ± 0,054) Г/л; р < 0,001), а також відносно­
го числа Т­супресорних лімфоцитів — на 22,3 % 
((16,7 ± 0,251) %, у групі контролю — ((21,5 ± 
± 0,934) %; р < 0,001) на тлі збільшення віднос­
ної й абсолютної кількості В­лімфоцитів — від­
повідно на 16,5 % ((26,1 ± 0,405) %, у контроль­
ній групі — (22,4 ± 0,812) %; р < 0,001) і на 39,3 % 
((0,503 ± 0,014) Г/л, у групі контролю — 
(0,361 ± 0,019) Г/л; р < 0,001), рівня IgМ — на 
37,5 % ((1,98 ± 0,069) г/л, у контрольній групі — 
(1,44 ± 0,060) г/л; р < 0,001) та IgG — на 54,9 % 
((14,7 ± 0,30) г/л, у контрольній групі — 
(9,49 ± 0,342) г/л; р < 0,001), що є свідченням 
формування у хворих на хронічні та глибокі 
форми піодермії вторинного імунодефіцитного 
стану за Т­клітинною ланкою на тлі адекватної 
відповіді системного гуморального імунітету. 

Водночас у більшості обстежених (73, або 
94,8 %) встановлено дисбіоз порожнини товстої 
кишки І—ІV ступеня, з них у 18 (23,4 %) — 
І ступеня, у 25 (32,5 %) — ІІ ступеня, у 20 
(26,0 %) — ІІІ ступеня, в 10 (12,9 %) — ІV ступеня, 
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а також взаємозалежність між ступенем кишко­
вого дисбіозу, змінами показників системного 
імунітету та тяжкістю клінічного перебігу піодер­
мій, що обґрунтовує доцільність призначення 
пацієнтам пробіотиків та імунотропної терапії.

З метою оптимізації лікування глибоких та 
хронічних форм піодермій, враховуючи зміни 
показників системного імунітету та біоценозу 
порожнини товстої кишки, розроблено комп­
лексний метод лікування, який передбачає при­
значення на тлі стандартної терапії імунотроп­
ного препарату «Імуномакс», пробіотика «Енте­
рожерміна», комбінованої лазерної терапії — че­
резшкірного лазерного опромінення крові 
(ЧЛОК), диференційованої (залежно від клініч­
них виявів піодермій) зовнішньої лазерної тера­
пії — лазерної фотохіміотерапії (з 1 % розчином 
метиленового синього як фотосенсибілізатора) 
та лазерного фотофорезу (з антибактеріальною 
маззю «Бактробан»). 

Для визначення ефективності розробленого 
методу комплексної терапії взятих на облік паці­
єнтів з піодерміями у процесі лікування рандо­
мізовано у три групи, подібні за віком, статтю та 
розподілом клінічних форм піодермій: І порів­
няльна — 24 хворих, які отримали стандартну 
системну терапію, зокрема імунотропний пре­
парат «Імуномакс» (по 200 МО в/м в 1—3­й та 
8—10­й день), та зовнішню терапію (анілінові 
барвники, антибактеріальна мазь); ІІ порівняль­
на група — 27 осіб, які додатково приймали про­
біотик «Ентерожерміна» (по 1 капсулі тричі на 
добу протягом 14 днів), ІІІ основна група — 
26 хворих, яким було призначено комплексне 
лікування, що включало імунотропний препарат 
«Імуномакс», пробіотик «Ентерожерміна» та 
комбіновану лазерну терапію: сеанси ЧЛОК (по 
10 хв, один раз на два дні, на курс 8—10 процедур) 
та диференційовану зовнішню лазерну терапію: 
на пустульозні елементи — лазерну фотохіміоте­
рапію з 1 % розчином метиленового синього та 
на ерозивні й виразкові елементи — лазерний 
фотофорез з антибактеріальною маззю «Бактро­
бан» (щоденні сеанси по 4—6 хв на 1 поле за 
сумарної експозиції 20—25 хв, на курс 10—15 про­
цедур). Для проведення процедур лазерної тера­
пії застосовували низькоінтенсивний напівпро­
відниковий лазерний апарат SM­2 PL Gurza з 
довжиною хвилі 0,65 мкм та потужністю лазер­
ного випромінювання 10 мВт. 

Результати різних методів терапії оцінювали 
на підставі аналізу динаміки показників клітин­
ного та гуморального системного імунітету 
(табл. 1), стану біоценозу порожнини товстої 
кишки (табл. 2), а також тривалості лікування 
пацієнтів.

Як засвідчили результати досліджень 
(див. табл. 1), у хворих І порівняльної групи 
після застосування стандартної терапії з імуно­
тропним засобом встановлено зростання щодо 
початкового рівня відносної кількості загально­
го пулу лімфоцитів (на 15,6 %; p < 0,05) за тен­
денції лише до збільшення їх абсолютної кіль­
кості та зі збереженням вірогідної різниці з цими 
ж показниками в осіб контрольної групи (змен­
шення відповідно на 14,1 %; p < 0,001, і на 13,3 %; 
p < 0,05). У пацієнтів І групи також встановлено 
збільшення відносної та абсолютної кількості 
Т­лімфоцитів (відповідно на 10,3 %, р < 0,001, і 
на 20,1 %, р < 0,05), які, однак, зберігали вірогід­
ну різницю з показниками осіб контрольної групи 
(зменшення відповідно на 13,9 та 27,1 %; p < 0,001). 
У хворих цієї групи констатовано збільшення 
відносної й абсолютної кількості Т­хелперної 
субпопуляції лімфоцитів (відповідно на 14,7 %, 
р < 0,001, та на 22,2 %; р < 0,05), проте зі збере­
женням вірогідної різниці їх відносної кількості 
з таким показником в осіб контрольної групи 
(зменшення на 12,8 %; p < 0,001), а також збіль­
шення відносної кількості Т­супресорних лім­
фоцитів (на 8,3 %; р < 0,05) зі збереженням 
вірогідної різниці з показником осіб контроль­
ної групи (зменшення на 14,9 %; p < 0,05). 
Водночас у хворих І групи зменшувалася від­
носна кількість В­лімфоцитів (на 9,4 %; р < 0,01) 
з наближенням до показника осіб контрольної 
групи, проте без вірогідних змін абсолютної їх 
кількості та концентрації в крові імуноглобулі­
нів. Таким чином, стандартна терапія хворих на 
піодермії практично не забезпечила суттєвої 
імунореабілітації пацієнтів І групи. 

У хворих на піодермії ІІ порівняльної групи 
після застосування стандартної терапії, імуно­
тропного препарату «Імуномакс» та пробіотика 
«Ентерожерміна» наприкінці лікування вста­
новлено (див. табл. 1) вірогідне зростання від­
носної та абсолютної кількості Т­лімфоцитів 
(відповідно на 15,7 %; р < 0,001, та на 19,5 %; р < 0,05), 
однак без достовірних відмінностей з їх значен­
нями у хворих І групи та за збереження вірогід­
ної різниці з такими показниками в осіб конт­
рольної групи (зменшення відповідно на 11,3 та 
25,7 %; p < 0,001). Також у пацієнтів цієї групи 
зросла відносна та абсолютна кількість Т­хел­
перних лімфоцитів (відповідно на 20,2 %; 
р < 0,001, та на 23,1 %; р < 0,01), проте без віро­
гідних відмінностей з їх значеннями у хворих 
І групи та зі збереженням вірогідної різниці від­
носної кількості Т­хелперних лімфоцитів з їх 
показником в осіб контрольної групи (зменшен­
ня на 9,6 %; p < 0,01). Водночас у пацієнтів 
ІІ групи констатовано зменшення відносної й 
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Таблиця 1. Динаміка показників системного імунітету у хворих на піодермії після застосування різних
методів лікування (m­­±­­m)

Показник 
Хворі на піодермії (n = 77) Контрольна 

група (n = 35)І група (n = 24) ІІ група (n = 27) ІІІ група (n = 26)

Лімфоцити,  % 
до лікування 26,9 ± 1,24*** 29,3 ± 1,79***

p1—2 > 0,05
26,2 ± 1,75***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

36,2 ± 0,912після лікування 31,1 ± 1,01*** 32,8 ± 1,40*
p1—2 >  > 0,05

34,3 ± 1,48
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р < 0,05 р > 0,05 р < 0,001

Лімфоцити, Г/л
до лікування 1,90 ± 0,098*** 1,99 ± 0,090**

p1—2 > 0,05
1,91 ± 0,094***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

2,41 ± 0,102після лікування 2,09 ± 0,097* 2,06 ± 0,073*
p1—2 > 0,05

2,21 ± 0,104
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р > 0,05 р > 0,05 р < 0,05

CD 3+, % 
(T­лімфоцити)

до лікування 45,5 ± 1,33*** 44,7 ± 1,10***
p1—2 > 0,05

45,1 ± 1,16***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

58,3 ± 1,09після лікування 50,2 ± 1,15*** 51,7 ± 0,790***
 p1—2 > 0,05

54,8 ± 0,707*
p1—3 < 0,001; p2—3 < 0,01

р (до/після лікування) р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001

CD 3+, Г/л 
(T­лімфоцити)

до лікування 0,868 ± 0,052*** 0,901 ± 0,052***
p1—2 > 0,05

0,883 ± 0,064***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

1,44 ± 0,082після лікування 1,05 ± 0,055*** 1,07 ± 0,047***
p1—2 > 0,05

1,22 ± 0,063*
p1—3 < 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р < 0,05 р < 0,05 р < 0,001

CD 4+, % 
(T­хелпери) 

до  лікування 28,5 ± 0,934*** 28,2 ± 0,827***
p1—2 > 0,05

27,4 ± 0,834***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

37,5 ± 0,912після лікування 32,7 ± 0,744*** 33,9 ± 0,656**
p1—2 > 0,05

36,3 ± 0,322
p1—3 < 0,001; p2—3 < 0,01

р (до/після лікування) р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001

CD 4+, г/л 
(T­хелпери)

до  лікування 0,544 ± 0,034*** 0,571 ± 0,035***
p1—2 > 0,05

0,558 ± 0,042***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

0,796 ± 0,054після лікування 0,665 ± 0,033 0,703 ± 0,031
p1—2 > 0,05

0,791 ± 0,043
p1—3 < 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р < 0,05 р < 0,01 р < 0,001

CD 8+, % 
(T­супресори 
цитотоксичні)

до лікування 16,9 ± 0,515*** 16,2 ± 0,391***
p1—2 > 0,05

17,1 ± 0,396***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

21,5 ± 0,934після лікування 18,3 ± 0,460* 18,4 ± 0,367**
p1—2 > 0,05

20,3 ± 0,271
p1—3 < 0,001; p2—3 < 0,001

р (до/після лікування) р < 0,05 р < 0,001 р < 0,001

CD 8+, г/л 
(T­супресори 
цитотоксичні)

до лікування 0,303 ± 0,022 0,301 ± 0,019
p1—2 > 0,05

0,291 ± 0,023
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

0,336 ± 0,042після лікування 0,326 ± 0,023 0,325 ± 0,017
p1—2 > 0,05

0,331 ± 0,025
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р > 0,05 р > 0,05 р > 0,05

CD 19+, % 
(B­лімфоцити) 

до лікування 25,5 ± 0,739** 26,3 ± 0,758***
p1—2 > 0,05

28,5 ± 1,05***
p1—3 < 0,05; p2—3 > 0,05

22,4 ± 0,812після лікування 23,1 ± 0,483 23,7 ± 0,771
p1—2 > 0,05

23,3 ± 0,780
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р < 0,01 р < 0,05 р < 0,001

CD 19+, % 
(B­лімфоцити) 

до лікування 0,480 ± 0,024*** 0,523 ± 0,024***
p1—2 > 0,05

0,537 ± 0,026***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

0,361 ± 0,019
після лікування 0,466 ± 0,031** 0,458 ± 0,019***

p1—2 > 0,05
0,438 ± 0,020**
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р > 0,05 р < 0,05 р < 0,01

IgА, г/л
до лікування 1,75 ± 0,97 1,85 ± 0,129

p1—2 > 0,05
1,83 ± 0,140
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

1,98 ± 0,06після лікування 1,62 ± 0,058*** 1,60 ± 0,063***
p1—2 > 0,05

1,59 ± 0,086***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р > 0,05 р > 0,05 р > 0,05

IgМ, г/л
до лікування 1,90 ± 0,140*** 2,02 ± 0,097***

p1—2 > 0,05
2,01 ± 0,125***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

1,44 ± 0,060після лікування 1,86 ± 0,121*** 1,68 ± 0,057**
p1—2 > 0,05

1,61 ± 0,077
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р > 0,05 р < 0,01 р < 0,01

IgG, г/л
до лікування 14,1 ± 0,660*** 14,9 ± 0,472***

p1—2 > 0,05
14,9 ± 0,427***
p1—3 > 0,05; p2—3 > 0,05

9,49 ± 0,342після лікування 12,8 ± 0,605*** 11,2 ± 0,390***
p1—2 < 0,05

10,5 ± 0,427
p1—3 < 0,01; p2—3 > 0,05

р (до/після лікування) р > 0,05 р < 0,001 р < 0,001

Примітка. Ступінь вірогідності різниці показників відносно контрольної групи: *р < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001; p1—2, p1—3, p2—4 —
вірогідність різниці показників у хворих різних груп; р — вірогідність різниці показників у групах хворих до і після лікування.
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абсолютної кількості В­лімфоцитів (відповідно 
на 9,9 та 12,4 %; р < 0,05) за збереження підви­
щеного рівня їх абсолютної кількості порівняно 
з показником осіб контрольної групи (на 26,9 %; 
p < 0,001). У хворих ІІ групи також зменшилася 
концентрація IgM (на 16,8 %; p < 0,01) та IgG (на 
25,1 %; p < 0,001) за тенденції до зменшення IgА, 
проте зі збереженням вірогідної їх різниці з 
показниками осіб контрольної групи (відповідно 
на 16,7 %; p < 0,01, та на 18,0 і 19,2 %; p < 0,001), 
що обґрунтовує доцільність застосування у 
комплексному лікуванні таких пацієнтів додат­
кових методів імунокорекції.

Аналіз показників системного імунітету в 
пацієнтів ІІІ основної групи виявив (див. табл. 1) 
збільшення відносної й абсолютної кількості 
загального пулу лімфоцитів (відповідно на 
30,9 %; p < 0,001 та 12,2 %; p < 0,05 з наближен­
ням до значень осіб контрольної групи) та Т­лім­
фоцитів (на 20,0 та 38,2 %; p < 0,001) з перева­
жанням над їх кількістю у хворих І групи (на 9,2 
та 16,2 %; p < 0,05) та зменшенням різниці з ана­
логічними показниками осіб контрольної групи 
(на 6,0 та 15,3 %; p < 0,05). Також у хворих основ­
ної групи наприкінці лікування зросла відносна 
та абсолютна кількість Т­хелперів (на 32,5 та 
41,8 %; p < 0,001) з переважанням над їх показ­
ником в осіб І групи (на 11,0 та 18,9 %; p < 0,05) 
та їх відносної кількості у хворих ІІ групи (на 
7,1 %; p < 0,01), а також Т­супресорних лімфо­

цитів (на 18,7 %; p < 0,001, та на 13,7 %; p < 0,05) 
з переважанням їх відносної кількості порівняно 
зі значеннями цього показника у хворих І та 
ІІ груп (відповідно на 10,9 та 10,3 %; p < 0,01). 
У пацієнтів ІІІ групи наприкінці лікування та­
кож зменшилося абсолютне та відносне число 
В­лімфоцитів (на 18,2 та 18,4 %; p < 0,001) зі 
збереженням різниці їх відносного числа порів­
няно з показником осіб контрольної групи 
(збільшення на 21,3 %; p < 0,05). Водночас у 
пацієнтів цієї групи зменшилася концентрація 
IgM (на 19,9 %; p < 0,01) та IgG (на 29,5 %; 
p < 0,001) з наближенням до рівня показників 
осіб контрольної групи, проте без істотних змін 
концентації IgА.

Таким чином, комплексне лікування глибо­
ких та хронічних форм піодермій із застосуван­
ням імунотропного препарату «Імуномакс», про­
біотика «Ентерожерміна» та комбінованої лазер­
ної терапії забезпечило найбільш істотну пози­
тивну динаміку показників системного імуніте­
ту, хоча окремі з них так і не досягли значень осіб 
контрольної групи, що обґрунтовує проведення 
таким пацієнтам додаткового курсу імунотроп­
ної терапії.

Порівняльний аналіз стану біоценозу порож­
нини товстої кишки у хворих на піодермії до та 
після лікування (див. табл. 2) вірогідних змін 
показників кишкового біоценозу у хворих І гру­
пи не виявив. У пацієнтів цієї групи простежу­

Таблиця 2. Стан біоценозу порожнини товстої кишки у хворих на піодермії у разі застосування різних
методів лікування

Група та кількість хворих Стан 
нормоценозу

Дисбіоз порожнини товстої кишки Показник χ2 

(до/після 
лікування)І ступеня ІІ ступеня ІІІ ступеня ІV ступеня

І порівняльна 
група, 
n = 24 (100 %)

до лікування 2
(8,3 %)

6
(25,0 %)

6
(25,0 %)

7
(29,2 %)

3
(12,5 %) χN—І,ІІ = 1,86

χN—ІІІ,  ІV = 2,18
χI, II—ІІІ, ІV = 0,095після 

лікування
0

(0 %)
4

(16,7 %)
8

(33,3 %)
8

(33,3 %)
4

(16,7 %)

ІІ порівняльна 
група, 
n = 27 (100 %)

до лікування 1
(3,7 %)

7
(25,9 %)

9
(33,3 %)

7
(25,9 %)

3
(11,2 %)

χN—І, ІІ = 5,39
χN—ІІІ, ІV = 10,1

χI, II—ІІІ, ІV = 2,43після 
лікування

9
(33,3 %)

9
(33,3 %)

6
(22,2 % )

3
(11,2 %)

0
(0  %)

χ1—2 = 7,20 χ1—2 = 0,014 χ1—2 = 3,30

ІІІ основна 
група, 
n = 26 (100 %)

до лікування 1
(3,8 %)

5
(19,2 %)

10
(38,5 %)

6
(23,1 %)

4
(15,4 %)

χN—І, ІІ = 4,04
χN—ІІІ, ІV = 10,8

χI, II—ІІІ, ІV = 4,34після 
лікування

8 
(30,8 %)

11 
(42,3 %)

5
(19,3 %)

1
(3,8 %)

1
(3,8 %)

χ1—3 = 6,52; 
χ2—3 = 0,006

χ1—3 = 0,014; 
χ2—3 = 0,056

χ1—3 = 4,60; 
χ2—3 = 0,160

Примітка. χN—І, ІІ,
χ
N—ІІІ, ІV

— показник χ2 у хворих однієї групи з нормоценозом та дисбіозом кишечника І—ІІ та ІІІ—IV ступеня
до і після лікування; χ

I, II—ІІІ, ІV
— показник χ2 у хворих однієї групи з дисбіозом кишечника І—ІІ та ІІІ—IV ступеня до і після лікування;

χ
1—2,

χ
2—3

—показник χ2 у хворих різних групи з нормоценозом та дисбіозом кишечника різного ступеня до і після лікування.
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валася тенденція до зменшення кількості біфідо­
й лактобактерій та збільшення кількості умовно­
патогенної флори і грибів роду Candida. У хворих 
ІІ групи, які додатково приймали пробіотик 
«Ентерожерміна», збільшувалася кількість біфі­
до­ й лактобактерій та кишкової палички на тлі 
зменшення умовно­патогенної і патогенної фло­
ри та грибів роду Candida, що сприяло зменшен­
ню кількості хворих з дисбіозом ІІ—IV ступеня. 
Шляхом застосування непараметричного дис­
персійного аналізу Фрідмана встановлено, що 
між кількістю хворих ІІ групи зі станом нормо­
ценозу та дисбіозу товстої кишки до та після 
лікування є статистично вірогідна залежність 
(розрахункове значення χ2 між кількістю хворих 
зі станом нормоценозу та дисбіозом І—ІІ ступе­
ня — 5,39, з нормоценозом та дисбіозом ІІІ—
IV ступеня — 10,1, критичне значення — 3,84). 

Позитивна динаміка стану кишкового біо­
ценозу до і після лікування простежувалася і в 
хворих ІІІ основної групи (див. табл. 2), причо­
му встановлено статистично вірогідну залеж­
ність не лише між кількістю пацієнтів зі станом 
нормоценозу й дисбіозу І—ІІ ступеня (χ = 4,04) 
та ІІІ—IV ступеня (χ = 10,8), а й хворими з дис­
біозом І—ІІ та ІІІ—IV ступеня (χ = 4,34). Крім 
того, встановлено вірогідну відмінність між змі­
ною кількості хворих зі станом нормоценозу 
кишечника до і після лікування у різних групах, 
а саме: І і ІІ груп (χ = 7,20) та І і ІІІ груп (χ = 6,52), 
а також вірогідне зменшення кількості пацієнтів 
з дисбіозом ІІІ—IV ступеня серед хворих ІІІ ос­
новної та І порівняльної груп (χ = 4,60), що свід­
чить про позитивну динаміку показників біоце­
нозу товстої кишки у хворих на піодермії після 

застосування в комплексному лікуванні пробіо­
тика «Ентерожерміна». 

Також встановлено, що призначення хворим 
на поверхневі хронічні та глибокі піодермії 
комплексного лікування з імуномодулюваль­
ним засобом «Імуномакс», пробіотиком «Ен­
терожерміна» та комбінованою лазерною тера­
пією сприяє швидшому регресу клінічних ви­
явів дерматозів та скороченню термінів ліку­
вання (у середньому до (17,8 ± 0,65) дня) 
порівняно зі стандартною терапією ((21,9 ± 
± 1,07) дня; p < 0,01) або стандартною терапією 
у поєднанні з пробіотиком ((20,1 ± 0,87) дня; 
p < 0,05), а також зменшує частоту рецидивів 
хронічних піодермій (в 1,67 разу, в І та ІІ групах 
порівняння відповідно в 1,24 та 1,31 разу) про­
тягом року.

Висновки
Застосування хворим на глибокі та хронічні 
форми піодермій, які перебігають на тлі вторин­
ного імунодефіцитного стану та супутнього дис­
біозу товстої кишки, комплексної терапії із 
включенням імунотропного препарату «Іму­
номакс», пробіотика «Ентерожерміна» та комбі­
нованої лазерної терапії (черезшкірне лазерне 
опромінення крові, зовнішня лазерна терапія) 
сприяє нормалізації або тенденції до нормаліза­
ції досліджуваних показників системного імуні­
тету та біоценозу порожнини товстої кишки, а 
також вірогідно зменшує тривалість лікування 
(порівняно зі стандартною терапією або стан­
дартною терапією в поєднанні з пробіотиком) та 
сприяє зменшенню частоти рецидивів хронічних 
форм піококових дерматозів.
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Комплексное лечение больных пиодермиями с учетом
показателей системного иммунитета и биоценоза кишечника
Цель работы — повысить эффективность лечения больных пиодермиями с учетом показателей системного имму­
нитета и биоценоза кишечника.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 77 больных с глубокими и поверхностными хроническими 
формами пиодермий (в возрасте от 18 до 69 лет), у которых определяли показатели системного иммунитета и био­
ценоза полости толстой кишки по известным методикам. В процессе лечения больные были распределены на три 
группы: I сравнительная — получили стандартную терапию с иммунотропным препаратом «Иммуномакс», II срав­
нительная — дополнительно получили пробиотик «Энтерожермина», III основная, которым на фоне стандартной 
терапии назначали иммунотропный препарат «Иммуномакс», пробиотик «Энтерожермина» и комбинированную 
лазерную терапию (чрескожное лазерное облучение крови и дифференцированную наружную лазерную тера­
пию).

Результаты и обсуждение. У больных с глубокими и хроническими формами пиодермий установлены достоверные 
изменения показателей системного иммунитета с проявлениями вторичного иммунодефицита по Т­клеточному 
звену, а также дисбиоз полости толстой кишки I—IV степени. У больных I группы в процессе лечения установлено 
достоверную положительную динамику отдельных показателей системного иммунитета, у больных II группы — 
тенденцию к нормализации иммунных показателей и состояния кишечного биоценоза. Наиболее существенную 
положительную динамику иммунных показателей и биоценоза кишечника установлено у больных ІІІ основной 
группы с достоверной их разницей с аналогичными показателями больных I и II сравнительных групп, что 
доказывает эффективность применения в комплексной терапии глубоких и хронических форм пиодермий имму­
нотропного препарата «Иммуномакс», пробиотика «Энтерожермина» и лазерной терапии.

Выводы. Назначение больным глубокими и хроническими формами пиодермий комплексной терапии с включени­
ем иммунотропного препарата «Иммуномакс», пробиотика «Энтерожермина» и комбинированной лазерной тера­
пии способствует нормализации или тенденции к нормализации показателей системного иммунитета и биоценоза 
толстой кишки, а также сокращает продолжительность лечения и способствует уменьшению частоты рецидивов 
хронических форм пиодермий.

Ключевые слова: пиодермии, системный иммунитет, биоценоз кишечника, лечение.
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Complex treatment of pyoderma patients
with consideration for indicators of systemic immunity
andmicrobiocenosis of the large intestine
Objective — to increase the effectiveness of treatment of pyoderma with consideration for indicators of systemic immunity 
and biocenosis of the large intestine. 

Materials and methods. 77 patients (aged 18—69) with the profound and surface chronic forms of pyoderma were observed; 
systemic immunity indicators and biocenosis of the large intestine cavity were assessed by known methods. In the course 
of treatment, patients were divided into three groups: I comparative group — received standard therapy using immunotropic 
medication «Immunomax», II comparative group — additionally received probiotic «Enterogermin», III main group — 
received immunotropic «Immunomax», probiotic «Enterogermin» and combined laser therapy (percutaneous laser 
irradiation of blood and differentiated external laser therapy) in addition to the standard treatment.

Results and discussion. Patients with the profound and surface chronic forms of pyoderma had substantial changes of 
systemic immunity indicators associated with manifestations of recurrent immunodeficient condition per Т­cell component 
as well as 1—4 stage dysbiosis of the large intestine cavity. Patients of I group had substantial positive dynamics of individual 
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systemic immunity indicators, patients of II group — the tendency to normalization of immune parameters and intestine 
biocenosis status. Patients of III (main) group had the most significant positive dynamics of immune parameters and 
biocenosis of the large intestine which significantly differed from those of patients of I and II comparative groups, thus 
proving the efficacy of complex therapy by immunotropic medication «Immunomax», probiotic «Enterogermin» and 
combined laser therapy in the cases of deep and surface chronic forms of pyoderma.

Conclusions. The administration of immunotropic medication «Immunomax», probiotic «Enterogermin» and combined 
laser therapy to patients with profound and surface chronic forms of pyoderma helps to normalize or establish the tendency 
to the normalization of systemic immunity indicators and biocenosis of the large intestine cavity as well as reduces the 
frequency of chronic pyoderma recurrences.

Key words: pyoderma, systemic immunity, biocenosis of the large intestine, treatment.
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Порушенняфізіологічних маркерів
психоемоційного напруження та їх корекція
з використаннямтемпературно-міографічного
тренінгу в комплексній терапії псоріатичної
хвороби у хворих з надмірноюмасою тіла
та артеріальною гіпертензією

Мета роботи — розробити методику і провести аналіз ефективності комплексної терапії хворих на псоріаз з над­
мірною масою тіла та артеріальною гіпертензією з використанням методів біологічного управління порівняно з 
традиційним лікуванням.

Матеріали та методи. Обстежено 50 хворих (28 жінок і 22 чоловіки віком від 20 до 60 років) з вульгарним псоріазом, 
підвищеною масою тіла та артеріальною гіпертензією. Шкірний процес оцінено з використанням індексу PASI. Для 
оцінки емоційного стану використовувався тест Спілбергера—Ханіна. Психофізіологічне обстеження та курс релак­
саційних температурно­міографічних тренінгів проведено за допомогою програмно­апаратного комплексу «Бослаб­
профессиональный Плюс».

Результати та обговорення. Вивчення клінічних показників перебігу вульгарного псоріазу у хворих з надмірною 
масою тіла (ІМТ > 25) та артеріальною гіпертензією виявило частіше рецидивування дерматозу в 84 % випадків з 
достовірним переважанням коморбідності за патологією серцево­судинної системи. Для оцінки ефективності запро­
понованого комплексного методу терапії сформовано дві групи: I — 24 хворих на вульгарний псоріаз та артеріальну 
гіпертензію (АГ); II — 26 хворих на вульгарний псоріаз з надмірною масою тіла. Групи розподілено на підгрупи: 
1­ша — основна група (ОГ­1), група порівняння (ГП­1); 2­га — основна група (ОГ­2), група порівняння (ГП­2). 
Пацієнтам основних підгруп для лікування використовували традиційну терапію і методи біологічного управління 
(курс релаксаційних тренінгів — температурно­міографічний). Хворі підгруп порівняння отримували тільки тра­
диційну терапію. Контрольні обстеження проводили до і після (через 1 міс) лікування. Зниження індексу у хворих, 
які отримували терапію з використанням температурно­міографічного тренінгу, статистично значимо відрізнялося 
від результатів пацієнтів, яких лікували лише стандартною терапією. Під час вивчення тривожності за опитуваль­
ником Спілбергера—Ханіна у хворих на псоріаз показники тривожності (реактивна тривожність — (49,67 ± 0,67) 
бала, особистісна тривожність — (55,37 ± 0,36) бала) були суттєво і статистично значущо (р < 0, 001) підвищеними 
порівняно зі здоровими особами в групі контролю (реактивна тривожність — (32,20 ± 0,44) бала і особистісна три­
вожність — (31,87 ± 0,64) бала). Усе це свідчило про значний вплив психоемоційного статусу на перебіг псоріатич­
ної хвороби. В ході лікування спостерігалося статистично значуще зниження показників реактивної та особистісної 
тривожності (р < 0,05) порівняно з хворими, яких лікували традиційним методом.

Висновки. Докази причинно­наслідкового зв’язку ожиріння із серйозними метаболічними порушеннями і серцево­
судинними захворюваннями визначають важливість цієї проблеми для сучасної охорони здоров’я. Псоріаз і ожиріння 
незалежно впливають на серцево­судинну систему, збільшуючи ризик ранньої смертності. В міру прогресування псорі­
азу у хворих з надмірною масою тіла психоемоційні порушення закріплюються і формують стереотипи харчової пове­
дінки як спосіб психологічного захисту. В цьому аспекті використання методів біологічного управління набуває пріори­
тетного напряму і потребує подальших досліджень з метою підвищення ефективності терапії, поліпшення якості життя 
хворих і зниження частоти виникнення ускладнень у хворих на псоріаз, особливо з  коморбідними станами.

Ключові слова 
Надмірна маса тіла, псоріатична хвороба, психопатологічні порушення, психокорекція, біологічний 
зворотний зв’язок, біофідбек.
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На сучасному етапі серед дерматологів — як 
науковців, так і практичних лікарів — знач­

но підвищився інтерес до психокорекції при 
шкірних захворюваннях. Цей факт пов’язаний з 
високим відсотком дерматозів, які супроводжу­
ються психопатологічною симптоматикою. Біль­
шість авторів вважають, що виявлені при дерма­
тозах психічні порушення мають не лише клініч­
не, а й важливе патогенетичне значення та різ­
ною мірою залучені до формування клінічних 
виявів і динаміки патології шкіри [3, 9].

Різні шкірні реакції є своєрідним відображен­
ням внутрішнього стану людини, зокрема емо­
ційного. Роль «кінетичних еквівалентів» над­
мірних емоційних навантажень поряд з іншими 
соматичними порушеннями відіграють також 
дерматози: псоріаз і червоний плескатий лишай, 
рецидивуюча кропив’янка, нейродерміт, екзема 
та інші. Особливий інтерес для дослідників ста­
новить псоріатична хвороба, яка є одним з най­
поширеніших шкірних захворювань з тривалим 
хронічним перебігом без кардинальних методів 
терапії, що має неоднозначну оцінку загального 
стану проблеми і лежить в основі постійної акту­
альності наукового пошуку в питаннях як патоге­
незу, так і терапії псоріазу [6, 7].

Із психопатологічних порушень у хворих на 
цей дерматоз часто виявляють підвищену втом­
люваність, емоційну лабільність, дратівливість, 
високий рівень ситуативної та особистісної три­
вожності, депресію. Також для таких хворих 
характерним є соціальна дезадаптація, що вияв­
ляється переживаннями, пов’язаними зі своєю 
неповноцінністю у суспільстві, невпевненістю у 
собі, нерішучістю. Відомо, що тривалий стан 
тривоги зумовлює перелаштування ЦНС за 
тривожним типом і розбалансування основних 
медіаторних систем. Можна припустити, що 
при псоріазі нейрофізіологічні механізми три­
воги відіграють суттєву роль у патогенезі дерма­
тозу. Саме тому останніми роками дослідники 
значну увагу приділяють вивченню психосома­
тичного компонента цього захворювання та 
пошуку методів корекції виявлених порушень 
[13, 14, 21].

На сучасному етапі дедалі частіше спостеріга­
ється широкий діапазон коморбідних псоріазу 
станів, серед яких найважливіше клінічне значен­
ня мають поєднання псоріазу з артеріальною гі­
пертензією та метаболічним синдромом [10, 18].

За даними спостережень багатьох авторів, 
артеріальна гіпертензія є одним з найпоширені­
ших факторів ризику в популяції хворих на 
псоріаз та асоційована з несприятливим прогно­
зом щодо розвитку кардіоваскулярних захворю­
вань і смерті від серцево­судинної патології.

Усі хворі зазначають, що встановлення діаг­
нозу псоріазу є психотравмуючим фактором. 
У більшості пацієнтів формується гіперфагіч­
ний спосіб реагування на стресову ситуацію, що 
призводить до підвищення маси тіла та подаль­
шого розвитку ожиріння з низкою метаболічних 
порушень. Таким чином запускаються механіз­
ми хибного кола, що дестабілізують функціо­
нальний стан систем і стають можливими при­
чинами ініціювання та підтримання загострення 
хронічних дерматозів, зокрема псоріазу. Слід 
зазначити, що в міру прогресування псоріазу в 
пацієнтів з підвищеною масою тіла психоемоцій­
ні порушення закріплюються і формують стерео­
типи харчової поведінки як спосіб психологічно­
го захисту. Саме тому одночасно зі зменшенням 
маси тіла, що досягається, як правило, зниженням 
калорійності їжі та збільшенням фізичної актив­
ності, у пацієнтів з ожирінням для зміни харчових 
поведінкових стереотипів і формування адаптації 
особистості до зменшення ваги є обґрунтованим 
використання методів, що сприяють корекції 
психоемоційного статусу [12].

На жаль, орієнтування хворого на співчуття 
лікаря призвело до того, що пацієнт усе більше 
стає пасивним об’єктом різноманітних маніпу­
ляцій з боку медичного персоналу [15, 19]. Вод­
ночас хворий повністю знімає з себе відпові­
дальність за те, що з ним відбувається, а отже, 
бере участь у процесі лікування лише пасивно. 
Тому останнім часом набувають популярності 
методи біологічного управління, в основі яких 
лежать принципи біологічного зворотного зв’яз­
ку, спрямованого на розвиток та вдосконалення 
механізмів саморегуляції фізіологічних функцій 
при різних патологічних станах. Найширше біо­
логічне управління  застосовується для корекції 
психосоматичних порушень [16, 17].

Біологічний зворотний зв’язок (від англ. — 
biofeedback) є нефармакологічним методом лі­
кування з використанням спеціальної апаратури 
для реєстрації, посилення і «зворотного повер­
нення» пацієнтові фізіологічної інформації [8]. 
Суть методу біоадаптивного управління полягає 
в організації додаткового сенсорного контролю 
над певним фізіологічним процесом з можливіс­
тю подальшого вироблення умовно­рефлектор­
ного регулювання для зміни обраного параметра 
[18]. Ефективність біофідбека пов’язують з під­
вищенням аферентації власного тіла, знижен­
ням надмірної активації з боку симпатичної 
нервової системи, залученням ресурсів свідо­
мості для самоконтролю за довільними фізіоло­
гічними реакціями, поліпшенням гомеостатич­
них механізмів, розширенням можливостей са­
морегуляції за допомогою створення додаткової 
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петлі зворотного зв’язку, доступом до нейронних 
сіток нової кори і гіпокампа і залученням меха­
нізмів нейропластичності [5].

Обладнання для біоуправління становить со­
бою набір датчиків, які кріпляться на тіло обсте­
жуваного, панелі перетворювального пристрою 
та комп’ютера, завдяки яким можна зчитувати 
інформацію про основні фізіологічні процеси — 
електричну активність шкіри, електричну ак­
тивність м’язів, активність грудного і черевного 
дихання, електро­хвильову активність мозку 
(електроенцефалограма), роботу серця за ЕКГ 
(електрокардіограма і її окремі компоненти: час­
тота серцевих скорочень, варіабельність серце­
вого ритму), просвіт артерій (фотоплетизмогра­
ма) та температуру тіла. Для кожного реєстро­
ваного фізіологічного параметра розроблено 
спеціальні тренінги, що дають змогу досліджу­
ваному отримувати завдання і зворотну ві­
зуально­аудіальну інформацію про поточний 
стан параметра та про успішність власних пси­
хологічних спроб вплинути на нього в бажано­
му напрямі [4]. Кількість регульованих у про­
цесі БЗЗ­тренінгу (БЗЗ — біологічний зворот­
ний зв’язок) параметрів збільшується з кожним 
роком, однак найчастіше використовуються та­
кі модифікації:
— біологічний зворотний зв’язок за респіратор­

ними показниками;
— біологічний зворотний зв’язок за параметра­

ми, що характеризують діяльність серцево­
судинної системи;

— біологічний зворотний зв’язок за температу­
рою і шкірно­гальванічною реакцією;

— електроенцефалографічний зворотний зв’я­
зок;

— електроміографічний зворотний зв’язок;
— мультипараметричний біологічний зв’язок;
— біологічний зворотний зв’язок з використан­

ням стрес­навантаження та психотерапевтич­
них технік.
Поширена думка про те, що вид біоуправлін­

ня мало впливає на ефективність терапії і досить 
отриманої інформації лише за одним парамет­
ром, щоб оцінити діяльність усієї нейровегета­
тивної сфери людини [2]. З метою корекції пси­
хоемоційного стану хворих на псоріаз у поєднан­
ні з підвищеною масою тіла і артеріальною гіпер­
тензією для дослідження було обрано релакса­
ційний температурно­міографічний тренінг.

Релаксація — процес, який супроводжується 
зняттям психічного напруження та призводить 
до зміни низки психофізіологічних характерис­
тик, що свідчить про зниження цього напружен­
ня, виражене різною мірою. Релаксація може 
бути як мимовільною, так і довільною, досягну­

тою в результаті застосування спеціальних пси­
хофізіологічних методик. Особливо важливим 
стало використання методів релаксації у другій 
половині XX сторіччя, коли в розвинених краї­
нах різко зріс темп життя, внаслідок чого люди 
стали більше схильними до руйнівного впливу 
психологічного стресу [20, 22].

Управління тонусом м’язів з використанням 
електроміограми широко й ефективно викорис­
товується для проведення релаксаційного (міо­
графічного) тренінгу. Це зумовлено низкою при­
чин. Насамперед тим, що рухова активність 
найбільше контролюється свідомістю. Будь­яке 
скорочення м’язів супроводжується появою 
електричної активності, характер і амплітуда 
якої визначаються розміром і ступенем напру­
ження м’яза. Стресова ситуація або загроза її 
виникнення завжди супроводжується підвищен­
ням м’язового тонусу, зростанням електричної 
активності м’язової тканини, яка може бути 
відображена за допомогою електроміограми. 
М’язова активність змінюється в широких ме­
жах, але людина усвідомлює лише м’язове на­
пруження, пов’язане з рухом, а високий м’язо­
вий тонус, викликаний емоційним напружен­
ням, часто лишається нижче порога сприйняття. 
Надання інформації про рівень електричної ак­
тивності м’язових волокон дає змогу пацієнтові 
побачити наочно ступінь його напруженості та, 
зменшивши м’язову активність, досягти стану 
релаксації за одночасного зниження супутніх 
стресу рівнів артеріального тиску, ЧСС, частоти 
дихання, електричної активності м’язів, що сприяє 
поліпшенню психофізіологічного стану та нор­
малізації харчової поведінки.

Організм людини реагує на стрес централіза­
цією кровообігу, тобто спазмом периферичних 
судин, підвищенням артеріального тиску, при­
скоренням кровотоку; приплив крові до кінцівок 
зменшується, тому ознакою стресу є охолоджен­
ня рук. Біоуправління з визначенням температу­
ри кінцівок — найбільш поширений метод ре­
лаксаційного (температурного) тренінгу, що 
використовується для контролю рівня стресу 
паралельно з м’язовим розслабленням.

Певного позитивного ефекту досягнуто в 
пацієнтів з дерматозами: нормалізація м’язового 
тонусу, покращення мікроциркуляції, збільшен­
ня температури кінцівок після проведення тем­
пературно­міографічного тренінгу у хворих на 
псоріатичну хворобу сприяє швидшому та ефек­
тивнішому загоєнню ран.

Таким чином, окрім психотерапевтичного 
ефекту, біоадаптивне управління має власний 
специфічний ефект. У процесі БЗЗ­тренінгу 
розвиваються як фізіологічні, так і біохімічні 
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реакції, протилежні тим, що виникають при 
стресі: посилюється альфа­ритм, нормалізується 
артеріальний тиск, частота серцевих скорочень, 
частота дихальних рухів, електрична активність 
м’язів, зменшується периферичний опір судин, 
споживання кисню, знижується рівень катехола­
мінів, кортизолу, реніну і холестерину в плазмі 
крові [11]. Додатково посилюється активність 
ендогенної опіоїдної системи та знижується су­
динна реактивність. Відбувається підтримка го­
меостазу на багатьох рівнях, зокрема і балансу 
симпатичного та парасимпатичного відділів ве­
гетативної нервової системи, нормалізується 
рівновага між двома півкулями головного мозку, 
а також між нервовою та імунною системами, що 
впливає на фізіологічні та емоційні процеси, 
забезпечує оптимальне використання безлічі 
функцій організму [1].

Мета роботи — розробити методику та про­
вести аналіз ефективності комплексної терапії 
хворих на псоріаз з надмірною масою тіла та 
артеріальною гіпертензією з використанням 
методів біологічного управління в порівнянні з 
традиційним лікуванням.

Матеріали та методи
Під спостереженням перебували 50 хворих 
(28 жінок та 22 чоловіки віком від 20 до 60 років) 
на вульгарний псоріаз з підвищеною масою тіла 
та артеріальною гіпертензією. Контрольну групу 
становили 20 практично здорових осіб.

Шкірний процес оцінювали шляхом клінічно­
го огляду, а також з використанням індексу PASI 
(Psoriatic Area and Severity Index) — від 0 (від­
сутність хвороби) до 72 (найтяжчий перебіг).

Для оцінки емоційного стану хворих на псорі­
аз використовувався тест Спілбергера—Ханіна. 
Тест, розроблений Ч.Д. Спілбергером (США) і 
адаптований Ю.Л. Ханіним, є надійним та інфор­
мативним для самооцінки рівня тривоги — реак­
тивної тривожності (як стан) і особистісної три­
вожності (як стійка характеристика людини). 
Результати оцінювали в балах: від 20 до 30 — 
низька тривожність; від 31 до 45 — помірна три­
вожність; від 46 до 80 — висока тривожність.

Психофізіологічне обстеження та курс релак­
саційних температурно­міографічних тренінгів 
проведено за участю психоневролога з викорис­
танням програмно­апаратного комплексу «Бос­
лаб­профессиональный Плюс» (комплектація 
Інституту молекулярної біології та біофізики 
СО РАМН, Новосибірськ, РФ). Діагностичне 
психофізіологічне обстеження пацієнти прохо­
дили до та після курсу біоуправління. Всі заходи 
немедикаментозної корекції проведено в спеці­
ально обладнаному приміщенні.

Сеанси тривалістю від 15 до 20 хв проводили 
5 разів на тиждень. Курс становив 10 сеансів. 
Температурно­міографічний тренінг відбувався 
у положенні хворого лежачи із закритими очи­
ма, електрод розташовувався на фронтальному 
м’язі, а температурний датчик — на вказівному 
пальці. Пасивний електрод кріпився до мочки 
вуха.

Для досягнення результатів тренінгу вико­
ристовували різні стратегії: концентрація на 
приємних відчуттях, створення позитивних 
образів, занурення в аутогенний стан та «віль­
ний метод», коли пацієнтові пропонувалося екс­
периментувати і вільно змінювати методики для 
досягнення зворотного зв’язку, яким слугував 
звуковий сигнал.

Отримані результати оброблено за допомо­
гою Microsoft Excel з визначенням середніх зна­
чень (М) і стандартних відхилень (m).

Результати та обговорення
У дослідженні враховано анамнестичні дані. 
Дебют псоріазу найчастіше спостерігався у віці 
від 21 до 40 років. Імовірною причиною виник­
нення або загострення псоріатичного процесу всі 
пацієнти називали психоемоційний стрес (смерть 
близьких людей, розлучення, звільнення з робо­
ти, конфліктні ситуації в сім’ї, на роботі).

У всіх хворих діагностувався поширений 
вульгарний псоріаз. Часті загострення захворю­
вання реєструвалися у 30 (60 %) осіб, зокрема в 
осінньо­зимовий період. Псоріаз супроводжу­
вався суб’єктивними симптомами (печіння, 
свербіж різного ступеня інтенсивності).

У хворих було визначено антропометричні 
характеристики з оцінкою індексу маси тіла 
(ІМТ), який розраховували за формулою Кетле: 
ІМТ = маса тіла (кг)/зріст (м)2. 

26 пацієнтів, які брали участь у дослідженні, 
мали підвищену масу тіла. Ожиріння першого 
ступеня виявлено у 7 (27 %) осіб, другого — 
у 7 (27 %) і третього — у 3 (12 %).

Під час обстеження у 24 пацієнтів із псоріа­
тичною хворобою встановлено підвищений ар­
теріальний тиск.

Вивчення клінічних показників перебігу 
вульгарного псоріазу у хворих з надмірною ма­
сою тіла (ІМТ > 25) та артеріальною гіпертензією 
виявило частіше рецидивування дерматозу у 
84 % випадків з достовірним переважанням 
коморбідності за патологією серцево­судинної 
системи.

Для оцінки ефективності запропонованого 
комплексного методу терапії за результатами 
клінічного дослідження було сформовано дві 
групи: I — 24 хворих на вульгарний псоріаз та 
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артеріальну гіпертензію; II — 26 хворих на вуль­
гарний псоріаз з підвищеною масою тіла; групи 
були репрезентативні за віком, статтю, тяжкістю 
захворювання. Своєю чергою ці групи розподі­
лено на підгрупи: 1­ша — основна група (ОГ­1), 
група порівняння (ГП­1); 2­га — основна група 
(ОГ­2), група порівняння (ГП­2).

Пацієнтам основних підгруп призначали тра­
диційну терапію згідно з вимогами Міністерства 
охорони здоров’я України та використовували 
методи біологічного управління (курс релакса­
ційних тренінгів — температурно­міографіч­
них). Хворі підгруп порівняння отримували 
лише традиційну терапію. Традиційна терапія 
включала: дієту з обмеженням жирів; медика­
ментозну терапію з призначенням кальцію глю­
конату (10 % розчин внутрішньом’язово по 10 мл 
щоденно), антигістамінних препаратів — левоце­
тиризину («Алерону» по 1 таблетці 1 раз на 
добу), вітамінів В6, В12 внутрішньом’язово через 
день № 20, аргініну глутамату (по 1 таблетці 
3 рази на добу); місцево: в прогресуючу стадію — 
мометазон («Елоком крем)» на відкриті ділянки 
тіла, цинку піритіон — на інші ділянки, в стаціо­
нарну стадію — кератолітична терапія.

Для пацієнтів основних підгруп курс релак­
саційних тренінгів становив 10 сеансів. Голов­
ним завданням хворих було зниження рівнів 
електроміографічних показників та підвищення 
температури кінцівок за рахунок максимальної 
релаксації. Контрольні обстеження проводили 
до та після (через 1 міс) лікування з визначен­
ням індексу PASI та психологічних досліджень.

На рис. 1, 2 відображено динаміку індексу 
PASI у хворих на псоріаз основних підгруп та 
підгруп порівняння у процесі лікування.

Як свідчать дані, наведені на рис. 1, у підгрупі 
хворих на псоріаз з артеріальною гіпертензією 
після проведеного стандартного лікування ін­
декс PASI статистично значимо знизився з 
28,7 ± 2,49 до 15,6 ± 1,69 — на 46 % (ГП­1). У хво­
рих, які одночасно зі стандартною терапією про­
ходили курс релаксаційних тренінгів (ОГ­1) індекс 
PASI зменшувався з 29,8 ± 2,58 до 10,0 ± 1,71 — на 
66 %. Згідно з даними, наведеними на рис. 2, у 
підгрупі хворих на псоріаз з надмірною масою 
тіла після стандартного лікування відбулося 
статистичне зниження індексу PASI з 28,1 ± 1,99 
до 14,9 ± 1,85 — на 47 % (ГП­2). У хворих, які 
додатково до стандартної терапії проходили 
курс релаксаційних тренінгів (ОГ­2) також заре­
єстровано зниження індексу PASI з 28,1 ± 2,51 
до 8,0 ± 1,68 — на 71 %. Такий результат не можна 
вважати задовільним, оскільки згідно з клініч­
ними рекомендаціями при псоріазі критерієм 
ефективності лікування вважається зниження 

Рис. 1. Динаміка індексу Pasi­у хворих на псоріаз
з артеріальною гіпертензією у процесі лікування
Примітка. *р < 0,05 порівняно з показниками до лікування;
**р < 0,05 порівняно з показниками до лікування та з
показниками хворих, що отримували стандартну терапію.
Так само на рис. 2.

Рис. 3. Динаміка зниження індексу Pasi­у хворих на
псоріаз з артеріальною гіпертензією та надмірною
масою тіла у процесі лікування

Рис. 2. Динаміка індексу Pasi­у хворих на псоріаз
з надмірною масою тіла у процесі лікування
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цього індексу щонайменше на 75 %. Водночас 
комплексне лікування є більш ефективним. Зни­
ження індексу в пацієнтів, що отримували терапію 
з використанням температурно­міографічного 
тренінгу, статистично значимо відрізнялося від 
результатів пацієнтів, яких лікували лише стан­
дартною терапією. На рис. 3 відображено динаміку 
індексу у відсотковому співвідношенні.

У хворих на псоріаз психологічні проблеми 
виявлено у 100 % випадків, навіть коли пацієнт 
на первинному прийомі стверджував, що їх у 
нього немає. Під час обстеження виявлялося, що 
психологічні проблеми у хворих є, а стверджен­
ня, що психічних порушень немає, мало захис­
ний характер. З огляду на це у процесі підбиран­
ня терапії конкретному хворому важливою є 
діагностика всього комплексу коморбідності і 
його впливу на якість життя пацієнта.

Під час вивчення стану тривожності за опиту­
вальником Спілбергера—Ханіна оцінювалася кіль­
кісна характеристика особистісної тривожності 
(ОсоТ) і реактивної тривожності (РеаТ). Пацієн­
ти самостійно заповнювали опитувальники перед 
призначенням будь­якого лікування. Результати 
дослідження тривожності у хворих і здорових 
осіб та в процесі лікування за опитувальником 
Спілбергера—Ханіна наведено в таблиці.

У хворих на псоріаз показники тривожності 
(реактивна тривожність — (49,67 ± 0,67) бала, 
особистісна тривожність — (55,37 ± 0,36) бала) 
були істотно і статистично значимо (р < 0, 001) 
підвищеними порівняно зі здоровими особами у 
групі контролю (РеаТ — (32,20 ± 0,44) бала і 
ОсоТ — (31,87 ± 0,64) бала). Усе це свідчило про 
значний вплив психоемоційного статусу на пе­
ребіг псоріатичної хвороби.

У процесі лікування спостерігалося статис­
тично значиме зниження показників реактивної 
та особистісної тривожності (р < 0,05) порівня­
но з хворими, яких лікували традиційним мето­
дом (див. таблицю).

Оскільки реактивна тривожність відображає 
суб’єктивні емоційні переживання (занепокоєн­
ня, заклопотаність) з приводу будь­якої ситуації, 
виявлене високе значення цього показника вка­

зувало на виражене психоемоційне напруження 
пацієнтів. Своєю чергою особистісна тривож­
ність є відносно стійкою індивідуальною харак­
теристикою, навиком реагування і сприйняттям 
доволі широкого кола ситуацій. Тому істотне 
підвищення значення цього показника було свід­
ченням формування стійкої риси характеру хво­
рих, що виявляється постійною тривожністю.

Висновки
Докази причинно­наслідкового зв’язку ожирін­
ня із серйозними метаболічними порушеннями 
та серцево­судинними захворюваннями визна­
чають важливість цієї проблеми для сучасної 
охорони здоров’я. Ожиріння перетворилося на 
серйозну загрозу здоров’ю населення. Наслід­
ком ожиріння є артеріальна гіпертензія, цукро­
вий діабет 2 типу, ішемічна хвороба серця, захво­
рювання суглобів, а також тяжкий перебіг дер­
матозів.

Важливо зазначити, що псоріаз і ожиріння 
незалежно впливають на серцево­судинну систему, 
збільшуючи ризик ранньої смертності. У дослід­
женнях останніх десятиріч встановлено подібні 
патогенетичні механізми розвитку псоріазу та 
ожиріння, а також проведено порівняння впливу 
цих станів на органи і системи людини, що визна­
чає необхідність детального вивчення цього за­
хворювання шкіри як системної патології.

Псоріаз є хронічним захворюванням, клінічні 
ознаки якого, а іноді й лікування, яке їх усклад­
нює, можуть погіршувати якість життя пацієнта. 
В міру прогресування псоріазу у хворих з над­
мірною масою тіла психоемоційні порушення 
закріплюються і формують стереотипи харчової 
поведінки як спосіб психологічного захисту. Це 
вказує на необхідність зміни харчових поведін­
кових стереотипів і формування адаптації осо­
бистості до зниження надмірної ваги шляхом 
психотерапевтичної корекції. У терапії псоріазу 
з психологічними розладами найбільш доціль­
ним є комплексний підхід, що передбачає поєд­
нання дерматотропних засобів та корекцію пси­
хоемоційного стану хворих. Водночас деякі 
автори зауважують, що недооцінка стресорних 

Таблиця. Показники тривожності у хворих на псоріаз (М ± m)

Показник Здорові Хворі на псоріаз 
до лікування

Хворі на псоріаз після лікування

КГ (КГ-1 + КГ-2) ОГ (ОГ-1 + ОГ-2)

РеаТ, бали 32,20 ± 0,44 49,67 ± 0,67* 48,34 ± 1,31 43,14 ± 0,91**

ОсоТ, бали 31,87 ± 0,64 55,37 ± 0,36* 54,04 ± 1,21 48,82 ± 0,87**

Примітка. *Достовірна різниця порівняно зі здоровими, р < 0,001; **достовірна різниця після лікування між відповідними
показниками в основній групі та групі порівняння, р < 0,05.
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факторів і психологічних розладів при псоріазі 
позбавляє ефективного лікування хворих.

Система ланцюгів і завдань психокорекційної 
роботи при ожирінні залежить від вікових, осо­
бистісних, соціально­психологічних і мотивацій­
них факторів і повинна ґрунтуватися на виявлен­
ні та корекції тих особистісних характеристик, які 
сприяють становленню гіпераліментації і гіподи­
намії як форми патологічного реагування на пси­
хотравму. В цьому аспекті використання методів 
біологічного управління набуває пріоритетного 

напряму і потребує подальших досліджень з ме­
тою підвищення ефективності терапії, покращен­
ня якості життя хворих та зниження частоти 
виникнення ускладнень у хворих на псоріаз, 
особливо з коморбідними станами.

Таким чином, дослідження перебігу псоріазу 
в пацієнтів з надмірною масою тіла та артеріаль­
ною гіпертензією і вдосконалення терапевтич­
них заходів у цих категорій хворих є сучасним і 
актуальним завданням дерматовенерологів і 
лікарів інших спеціальностей.
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Нарушениефизиологическихмаркеровпсихоэмоционального
напряжения и их коррекция с использованием
температурно-миографического тренинга в комплексной
терапии псориатической болезни у больных с избыточной
массой тела и артериальной гипертензией
Цель работы — разработать методику и провести анализ эффективности комплексной терапии больных псориазом 
с избыточной массой тела и артериальной гипертензией с использованием методов биологического управления по 
сравнению с традиционным лечением.
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Материалы и методы. Обследованы 50 больных (28 женщин и 22 мужчины в возрасте от 20 до 60 лет) с вульгарным 
псориазом, повышенной массой тела и артериальной гипертензией. Кожный процесс оценивали с использованием 
индекса PASI. Для оценки эмоционального состояния использован тест Спилбергера—Ханина. Психофизиологичес­
кое обследование и курс релаксационных температурно­миографических тренингов проводился с помощью 
программно­аппаратного комплекса «Бослаб­профессиональный Плюс».

Результаты и обсуждение. Изучение клинических показателей течения вульгарного псориаза у больных с 
избыточной массой тела (ИМТ > 25) и артериальной гипертензией выявило более частое рецидивирование дерма­
тоза в 84 % случаев с достоверным преобладанием коморбидности по патологии сердечно­сосудистой системы. Для 
оценки эффективности предложенного комплексного метода терапии были сформированы две группы: I — 
24 больных вульгарным псориазом и артериальной гипертензией; II — 26 больных вульгарным псориазом с 
избыточной массой тела. Группы распределены на подгруппы: 1­я — основная группа (ОГ­1), группа сравнения 
(ГС­1); 2­я — основная группа (ОГ­2), группа сравнения (ГС­2). Пациентам основных подгрупп для лечения исполь­
зовали традиционную терапию и методы биологического управления (курс релаксационных тренингов — 
температурно­миографических). Больные подгрупп сравнения получали только традиционную терапию. Конт­
рольные обследования проводились до и после (через 1 месяц) лечения. Снижение индекса у больных, принимав­
ших терапию с использованием температурно­миографического тренинга, статистически значимо отличалось от 
результатов пациентов, получавших только стандартную терапию. При изучении тревожности по опроснику 
Спилбергера—Ханина у больных псориазом показатели тревожности (реактивная тревожность — (49,67 ± 0,67) балла, 
личностная тревожность — (55,37 ± 0,36) балла) были существенно и статистически значимо (р < 0,001) 
повышенными по сравнению со здоровыми лицами в контроле (реактивная тревожность — (32,20 ± 0,44) балла и 
личностная тревожность — (31,87 ± 0,64) балла). Все это свидетельствовало о значительном влиянии психо­
эмоционального статуса на течение псориатической болезни. В ходе лечения наблюдалось статистически значимое 
снижение показателей реактивной и личностной тревожности (р < 0,05) по сравнению с больными, которых лечи­
ли традиционным методом.

Выводы. Доказательства причинно­следственной связи ожирения с серьезными метаболическими нарушениями и 
сердечно­сосудистыми заболеваниями определяют важность этой проблемы для современного здравоохранения. 
Псориаз и ожирение независимо влияют на сердечно­сосудистую систему, увеличивая риск ранней смертности. По 
мере прогрессирования псориаза у больных с избыточной массой тела психоэмоциональные нарушения закрепля­
ются и формируют стереотипы пищевого поведения как способ психологической защиты. В этом аспекте исполь­
зование методов биологического управления приобретает приоритетное направление и требует дальнейших иссле­
дований с целью повышения эффективности терапии, улучшения качества жизни больных и снижения частоты 
возникновения осложнений у больных псориазом, особенно с коморбидными состояниями.

Ключевые слова: избыточная масса тела, псориатическая болезнь, психопатологические нарушения, психокоррек­
ция, биологическая обратная связь, биофидбек.
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Violation of physiological markers of mental and emotional stress
and their correction with the use of temperature-myographic
training in complex treatment of psoriasis in overweight
hypertensive patients
Objective — to develop methods and to analyze the effectiveness of complex treatment of psoriasis in overweight 
hypertensive patients with the use of biological control methods as compared to conventional treatment.

Materials and methods. The object of study was 50 patients (28 women and 22 men aged 20—60 years) with psoriasis 
vulgaris, overweight and hypertension. Cutaneous process was evaluated using an index PASI. Spielberg­Hanin test was 
used to assess the emotional state. Psychophysiological assessment and a course of relaxation temperature­myographic 
trainings were conducted with the use of hardware­software complex «BOSLAB professional Plus».

Results and discussion. The study of clinical indicators of psoriasis vulgaris progression in overweight (BMI > 25) 
hypertensive patients showed a more frequent recurrence of dermatosis in 84 % cases and a significant prevalence of 
cardiovascular comorbidity. 2 groups were formed to evaluate the effectiveness of the proposed integrated method of 
therapy: I — 24 patients with psoriasis vulgaris and hypertension; II — 26 patients with psoriasis vulgaris and overweight. 
These groups were divided into subgroups: 1 — main group (MG­1), comparison group (CG­1); 2nd — main group (MG­2), 
comparison group (CG­2). Patients of major subgroups were treated using traditional therapy and methods of biological 
control (a course of relaxation temperature­myographic trainings). Patients in comparison subgroups received only 
traditionalt herapy. Follow­up examinations were performed before and after (1 month) treatment. The decrease in the 
index in patients receiving therapy with the use of temperature­myographic training was statistically significantly different 
from that in patients treated with standard therapy alone. The study of anxiety based on Spielberger­Hanin questionnaire 
in patients with psoriasis showed that anxiety performance, (reactive anxiety — (49.67 ± 0.67) points, trait anxiety — 
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(55.37 ± 0.36) points) were statistically significantly increased (p < 0.001) compared with healthy individuals in the control 
(ReaAn — (32.20 ± 0.44) points and TrAn — (31.87 ± 0.64) points). All this is indicative of the significant influence of 
mental and emotional status for psoriatic disease. During treatment, a statistically significant decline in reactive and 
personal anxiety (p < 0.05) compared with patients treated with the traditional method was observed.

Conclusions. Evidence of a causal relationship of obesity with serious metabolic disorders and cardiovascular diseases 
define the importance of this problem for modern healthcare. Psoriasis and obesity independently influence the 
cardiovascular system increasing the risk of premature death. The progression of psoriasis in patients with increased weight, 
psychoemotional disorders are fixed and form patterns of eating behavior as a means of psychological protection. In this 
respect, the use of biological control methods becomes a priority and requires further research aimed at an ncrease of the 
effectiveness of therapy, improvement of life quality and reduction of incidence of complications in patients with psoriasis, 
especially those with comorbid conditions.

Key words: overweight, psoriatic disease, psychopathologic disorders, psycho­correction, biofeedback.
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рювання та розроблення лікувальних і профі­
лактичних заходів з урахуванням індивідуаль­
них особливостей хворих. Показано, що генетич­
не тестування може допомогти не лише прогно­
зувати перебіг, а й оцінювати ймовірність розвит­
ку ускладнень [8, 11]. Наведені у літературних 
джерелах дані щодо впливу поліморфізму генів 
MTHFR та TNF­α на розвиток псоріазу окремі 
автори вважають добре відтворюваними [5, 8, 9]. 
Їх підтверджено результатами додаткового лабо­
раторного обстеження хворих. Менше уваги 
приділено аналізу впливу поєднань (або комбі­
націй) алелів та генотипів генів MTHFR, TNF­α
на перебіг псоріазу.

Мета роботи — дослідити вплив генетичного 
поліморфізму на перебіг псоріазу.

Питання розроблення і впровадження «гене­
тичного паспорта» для хворих на псоріаз 

лишається надзвичайно актуальним. У світовій 
літературі описано вплив численних генів на 
розвиток захворювання, а для окремих генів 
встановлено інформативні асоціації щодо ризи­
ку розвитку псоріазу [4, 9, 11]. Подібні дослід­
ження проведено і у хворих української популя­
ції, зокрема визначено асоціацію поліморфних 
варіантів гена MTHFR зі зростанням ризику 
розвитку псоріазу [10], але не менше значення 
має дослідження впливу генетичного полімор­
фізму на перебіг псоріазу. На нашу думку, виді­
лення провідних патогенетичних ланок захво­
рювання та аналіз відповідних генів­кандидатів 
є перспективним для з’ясування природи захво­
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Вплив генетичного поліморфізму
на перебіг псоріазу

Мета роботи — дослідити вплив поліморфізму окремих генів на особливості розвитку псоріазу та його клінічного 
перебігу.

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 57 хворих на псоріаз. Залежно від ступеня тяжкості псоріатичної 
хвороби їх було розподілено на дві групи: І — з легким та середнім (30 хворих), ІІ — з тяжким (27 хворих). Пацієнтів 
комплексно обстежено загальноклінічними методами. Всім хворим проведено молекулярно­генетичне дослідження 
поліморфізму генів TNF­α та MTHFR у зразках периферичної крові. Дослідження виконувалися в молекулярно­
генетичній лабораторії ДЗ «Референс­центр з молекулярної діагностики МОЗ України» з використанням поліме­
разної ланцюгової реакції та подальшим аналізом поліморфізму довжини рестрикційних фрагментів.

Результати та обговорення. Під час дослідження поліморфізму С677Т гена MTHFR та G308A гена TNF­α виявле­
но такі частоти генотипів залежно від тяжкості захворювання. І групу хворих становили 50,0 % гомозигот СС, 40,0 % 
гетерозигот СТ та 10,0 % гомозигот ТТ; 13,33 % гетерозигот AG та 86,67 % гомозигот GG. ІІ групу пацієнтів стано­
вили 14,82 % гомозигот ТТ, 66,66 % гетерозигот СТ та 18,52 % гомозигот ТТ; 37,03 % гетерозигот AG та 66,97 % 
гомозигот GG. Серед обстежених не виявлено носіїв 308АА­генотипу. В пацієнтів з легким ступенем тяжкості дер­
матозу відсутній гомозиготний варіант 677ТТ гена MTHFR. Аналізуючи розподіл комбінацій генотипів за полі­
морфними варіантами С677Т гена MTHFR та G308A гена TNF­α у хворих на псоріаз залежно від тяжкості захво­
рювання, виявлено, що комбінація 677СС/308GG­генотипів має протективний ефект до розвитку псоріазу тяжко­
го ступеня. 

Висновки. Результати дослідження свідчать, що у хворих з генотипами 677ТТ та 677СТ гена MTHFR і генотипом 
308GA гена TNF­α достовірно частіше спостерігається тяжчий перебіг псоріазу порівняно з носіями генотипу 677СС 
гена MTHFR та генотипу 308GG гена TNF­α. Комбінація генотипів 677СС/308GG у пацієнтів знижує ризик виник­
нення тяжких форм захворювання.

Ключові слова 
Псоріаз, ступінь тяжкості, генетичний поліморфізм, алель, генотип, ген MTHFR, ген TNF­α.
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Матеріали та методи
У дослідження залучено 57 хворих на псоріаз, 
які перебували на стаціонарному лікуванні в 
Київській міській клінічній шкірно­венерологіч­
ній лікарні, зокрема 37 чоловіків та 20 жінок 
віком від 19 до 66 років. Пацієнтів комплексно 
обстежено, зокрема, з’ясовано скарги, анамнез 
хвороби та життя, сімейний анамнез, проведено 
огляд, загальні лабораторні та в разі потреби 
спеціальні дослідження (біохімічне дослідження 
крові, аналіз крові на глюкозу, дослідження на 
паразитарні гриби, УЗД). Особливу увагу звер­
тали на наявність алергійних захворювань і 
схильність до них у сім’ї, а також на супутні 
патології та вплив провокуючих факторів. Де­
тально аналізували форму та особливості пере­
бігу псоріазу з метою визначення його тяжкості, 
також додатково оцінювали вплив спадкових 
чинників на тяжкість перебігу хвороби. 

У 4 обстежених виявлено легкий ступінь тяж­
кості псоріатичного процесу, у 26 — середній, у 
27 — тяжкий. Незначну кількість хворих з легким 
ступенем тяжкості дерматозу, очевидно, можна 
пояснити тим, що такі пацієнти нечасто перебу­
вають на стаціонарному лікуванні (здебільшого 
лікуються самостійно чи амбулаторно).

У зв’язку з відсутністю єдиного загально­
прийнятного підходу до визначення ступеня 
тяжкості псоріазу було використано:
• найдоступніший метод, що ґрунтується на 

оцінюванні площі ураженої шкіри; 
• індекс РАSІ, суть якого полягає у визначенні 

площі залученої в патологічний процес шкіри 
та вираженості основних клінічних ознак 
псоріазу (еритеми, лущення, інфільтрації);

• усі наявні дані комплексного обстеження па­
цієнтів з урахуванням загального стану, су­
путньої патології, ураження нігтів та сугло­
бів, ефекту терапії та тривалості ремісії, час­
тоти й інтенсивності загострень, впливу зах­
ворювання на якість життя. 
Враховуючи клінічні особливості хворих, за­

лежність клінічного перебігу від тяжкості псорі­
атичного процесу, а також незначну кількість 
пацієнтів з легким перебігом захворювання, хво­
рих було розподілено на дві групи:

І — з легким та середнім ступенями тяжкості 
псоріатичної хвороби (30 хворих);

ІІ — з тяжким ступенем захворювання 
(27 хворих).

Проаналізовано базові клінічні параметри 
хворих обох груп для з’ясування імовірних від­
мінностей за статтю, віком, індексом маси тіла, 
тривалістю захворювання.

Усім пацієнтам проведено молекулярно­гене­
тичне дослідження поліморфізму генів TNF­α та 

MTHFR у зразках периферичної крові. Дослід­
ження проведено в молекулярно­генетичній ла­
бораторії ДЗ «Референс­центр з молекулярної 
діагностики МОЗ України». Зразки ДНК з отри­
маного матеріалу виділяли стандартним методом 
за допомогою комерційного набору «ДНК­сорб­В» 
фірми «АмплиСенс». Молекулярно­генетичне 
дослідження проводили з використанням полі­
меразної ланцюгової реакції з подальшим аналі­
зом поліморфізму довжини рестрикційних 
фрагментів. Залежно від наявності або відсут­
ності відповідних сайтів рестрикції в ампліфіко­
ваній ділянці ДНК продукти рестрикції мали 
різну молекулярну вагу в горизонтальному 2 % 
агарозному гелі. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили з використанням стандартного кри­
терію χ2 з поправкою Єтса, розрахунку показни­
ка співвідношення шансів (OR) з довірчими 
інтервалами (програма Statistica 6.0, OR — 
calculator). 

Результати та обговорення 
І групу склали 19 чоловіків та 11 жінок. Вік хво­
рих — від 18 до 57 років, тривалість захворюван­
ня — від 2 тижнів до 33 років. Уперше захворю­
вання виявлено у віці від 6 до 52 років. У І групі 
було 5 пацієнтів з надмірною масою тіла. В пере­
важної більшості пацієнтів (28) діагностовано 
вульгарний псоріаз, в 1 — псоріаз волосистої 
частини голови, в 1 — ексудативний псоріаз. 
У хворих з легким та середнім ступенями дерма­
тозу вияви захворювання здебільшого обмежу­
валися ураженнями гладенької шкіри та воло­
систої частини голови. Патологічний процес був 
представлений висипкою у вигляді дрібних па­
пульозних елементів рожевого, червоного кольо­
ру з тенденцією до периферичного росту та 
злиття у бляшки різноманітних розмірів і форм, 
укритих пластинчастими лусочками різного 
розміру, іноді була інфільтрація. В окремих ви­
падках на долонях і підошвах виявлялися буро­
вато­коричневі гіперкератотичні папули та 
бляшки, вкриті сухими бурими лусочками, а 
також тріщини. Суб’єктивно хворі скаржилися 
на періодичний свербіж, печіння та відчуття 
стягнутості шкіри. Ураження нігтів спостеріга­
лося у 7 пацієнтів вибірки: нігтьові пластини 
вкриті крапкоподібними заглибленнями («син­
дром наперстка») або деформовані, потовщені, 
жовтувато­брудного кольору, крихкі по перифе­
рії. Суглоби в патологічний процес не залучали­
ся. Загальний стан не порушувався, після ліку­
вання наставало значне покращення, ремісії 
були тривалими, загострення — рідкісними та 
незначної інтенсивності, серед супутніх патоло­
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гій були лише легкі, суттєвого негативного впли­
ву захворювання на якість життя не виявлено. 

До ІІ групи увійшли 18 чоловіків та 9 жінок 
віком 18—66 років, тривалість захворювання 
становила від 1,5 місяця до 52 років, дебют 
захворювання реєструвався у віці 3—55 років. 
У 10 хворих вибірки була надмірна маса тіла. 
В 19 пацієнтів діагностовано вульгарний псоріаз, 
у 4 — ексудативний, у 2 — краплеподібний, в 1 — 
пустульозний, в 1 — псоріатичну еритродермію. 
У патологічний процес залучалася значна площа 
шкіри (понад 10 %), індекс РАSІ перевищував 
30 балів. У випадку псоріатичної еритродермії 
патологічний процес мав універсальний харак­
тер, уражувався майже увесь загальний покрив 
за винятком волосистої частини голови, облич­
чя, згинальної поверхні колінних суглобів; шкі­
ра в місцях ураження була значно інфільтрова­
ною, застійно­червоного кольору (місцями з 
бурим відтінком); спостерігалися ерозивні по­
верхні лінійного характеру, вкриті серозно­гемо­
рагічними кірочками. У хворих з тяжким ступе­
нем псоріатичного процесу зазвичай порушував­
ся загальний стан, часто були ураженими нігті, 
суглоби та внутрішні органи, процес супровод­
жувався вторинними мікробними ураженнями 
шкіри та суперінфекцією. Часто хвороба харак­
теризувалася відсутністю сезонності в перебігу, 
рецидивними формами, резистентністю до тера­
пії, інтенсивними загостреннями, нетривалими 
ремісіями. Тяжка форма псоріазу значною мірою 
погіршує якість життя, становить суттєву проб­
лему в повсякденному житті хворих, вони від­
чувають фізичний та психологічний диском­
форт, невпевненість у собі, мають труднощі у 
професійній та соціальній адаптації. Через страх 
мати непривабливий вигляд пацієнти уникають 
соціальної активності, обмежують спілкування з 
людьми, пошук партнерів та інтимні стосунки.

За даними окремих авторів, поліморфізм до­
сліджених генів асоціюється з ризиком розвитку 
псоріазу, але ці результати містять певні супер­
ечності [1—3, 14, 15]. А.М. Федота та співавт. 
продемонстрували вплив поліморфізму гена 
MTHFR на розвиток захворювання в україн­
ській популяції [10]. Окрім того, з’явилися перші 
повідомлення про вплив цього поліморфізму на 
перебіг захворювання, в яких було показано, що 
677СТ та 677ТТ­генотипи асоційовані з тяжким 
перебігом псоріазу [5, 12]. Частоти генотипів за 
геном MTHFR залежно від тяжкості захворю­
вання, виявлені в нашому дослідженні, відобра­
жено на рис. 1. Розподіл генотипів у хворих за 
ступенем тяжкості відповідав закону Харді—
Вайнберга в усіх трьох групах (p > 0,05). У чоти­
рьох хворих з легким ступенем не виявлено 
677ТТ­генотипу. 

Дослідженню впливу поліморфізму G308A 
гена TNF­α присвячено менше робіт, здебільшо­
го досліджувалися цитокіни в псоріатичних ут­
вореннях [1, 6, 7, 13]. Перші роботи, виконані 
понад п’ятнадцять років тому, стосувалися до­
слідження різних популяцій [9, 11]. Переконли­
вих результатів не було отримано, але існують 
дані, що G308A, A238G­поліморфні варіанти 
промоторної зони гена TNF­α зумовлюють різні 
ризики розвитку захворювання [6, 8, 14]. В об­
стежених нами хворих з легким ступенем тяж­
кості дерматозу виявлено лише 308GG-генотип. 
Відображена на рис. 2 частота генотипів за геном 
TNF­α з урахуванням ступеня тяжкості дещо 
відрізняється від популяційних частот, визна­
чених у представників білої раси, що може свід­
чити про можливий вплив поліморфізму про­
моторної зони G308A також на ризик розвитку 
псоріазу. Як і в більшості досліджень, в обстеже­
них нами пацієнтів не виявлено гомозиготних 
носіїв 308AA­генотипу (див. рис. 2).

Рис. 1. Розподіл генотипів за поліморфним
варіантом С677Т гена­mthfr­у хворих залежно
від ступеня тяжкості псоріазу

Рис. 2. Розподіл генотипів за поліморфним
варіантом G308a­гена­tnf­ у хворих залежно
від ступеня тяжкості псоріазу
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Розподіл генотипів у хворих залежно від сту­
пеня тяжкості відповідав закону Харді—Вайн­
берга в усіх трьох групах (p > 0,05). Частота 
генотипів у пацієнтів з легким та середнім сту­
пенями тяжкості перебігу не мала достовірних 
відмінностей, тому, враховуючи клінічний пере­
біг захворювання і тяжкість псоріатичних ура­
жень, було проаналізовано вплив генетичного 
поліморфізму з урахуванням зазначених вище 
клінічних груп. У таблиці наведено результати 
порівняльного аналізу частот генотипів дослід­
жених генів.

У хворих І групи була достовірно підвище­
ною частота 677СС­генотипу за геном MTHFR 
на відміну від пацієнтів II групи (таблиця). Під 
час розрахунку показника співвідношення шан­
сів (OR) виявлено протективний ефект 677СС 
генотипу до тяжкого перебігу захворювання. 
Частота поширення 677ТТ-генотипу не відріз­
нялася в групах порівняння. Майже 70 % хворих 
II групи мали 677СТ­генотип, у I групі його 
виявлено в 40 % випадків. За результатами ста­
тистичного аналізу встановлено значущі відмін­
ності у розподілі гетерозиготного варіанта гена 
(див. таблицю), такі ж значущі відмінності 
визначено під час аналізу розподілу алелей у 
групах порівняння. 677T allele достовірно часті­
ше був поширеним серед пацієнтів ІІ групи, а
677С allele — серед хворих І групи. Ці дані свід­
чать про те, що поліморфізм гена MTHFR впли­
ває на тяжкість перебігу псоріазу. При 677Т 
allele в гомозиготному або гетерозиготному ста­
нах спостерігався достовірно тяжчий перебіг 
захворювання. За даними деяких авторів, вияв­
лено асоціацію між тяжкістю перебігу та 677ТТ, 
677СТ­генотипами, які корелювали з рівнями 

гомоцистеїну, фолієвої кислоти та вітаміну В12 у 
сироватці крові, що свідчить про необхідність 
проведення досліджень у хворих на псоріаз для 
призначення відповідної терапії [9, 15]. За ре­
зультатами малазійських дослідників подібної 
кореляції з рівнем гомоцистеїну не виявлено, але 
спостерігалася негативна кореляція між неспри­
ятливими генотипами та рівнем фолієвої кисло­
ти та вітаміну В12 у сироватці крові [14]. Пред­
ставлена патогенетична ланка, пов’язана з фо­
латним обміном, не єдина, за даними багатьох 
авторів, запальні процеси істотно впливають на 
тяжкість перебігу псоріазу, що визначає потребу 
в протизапальній терапії. В окремих роботах 
показано, що поліморфні варіанти гена TNF­α
модифікують ризик розвитку захворювання та 
тяжкість його перебігу [2, 8].

У хворих обох груп (див. таблицю) не вияв­
лено 308АА­генотипу гена TNF­α. Частота по­
ширення алеля 380А не перевищує 11 % у пред­
ставників білої раси, що встановлено і щодо 
української популяції [3, 11]. Спостерігалися 
достовірні відмінності у розподілі 308GG та 
308GA-генотипів, 308GG-генотип достовірно 
частіше виявлялися у І групі, 308GA — у ІІ гру­
пі. Порівняння частот алелей за геном TNF­α
достовірних відмінностей не виявило. Отже, 
поліморфізм гена TNF­α також впливає на тяж­
кість перебігу псоріазу, за наявності 308GA­
генотипу ризик розвитку псоріазу тяжкого сту­
пеня зростає у 3,82 разу. Показник співвідно­
шення шансів (OR) за наявності 677СТ­геноти­
пу в пацієнтів обох груп становив 3,06, отже, за 
наявності цього генотипу ризик розвитку псо­
ріазу тяжкого перебігу зростав у 3,06 разу. На­
ступним кроком був аналіз комбінацій генотипів 

Таблиця. частота генотипів за поліморфними варіантами С677Т гена­mthfr­та G308a­гена­tnf­ у хворих
на псоріаз

Генотип (ген)
І група (n = 30) ІІ група (n = 27) Результати статистичного аналізу

n % n % χ2 OR p 95 % CI

677СС (MTHFR) 15 50,00 5 18,52 6,18 0,23 0,02 0,07—0,76

677СT (MTHFR) 12 40,00 18 66,66 4,05 3,06 0,045 1,02—8,86

677ТТ (MTHFR) 3 10,00 4 14,82 1,57 0,32 0,69 0,32—7,73

677C allele 42 70,00 28 51,85 3,95 0,46 0,046 0,21—0,29

677T allele 18 30,00 26 48,15 3,95 2,17 0,046 1,01—4,67

308GG (TNF­α) 26 86,67 17 62,97 4,31 0,26 0,034 0,07—0,97

308GA (TNF­α) 4 13,33 10 37,03 4,31 3,82 0,034 1,03—14,18

308G allele 56 93,34 44 81,48 3,71 3,18 0,06 0,93—10,13

308A allele 4 6,66 10 18,52 3,71 0,31 0,06 0,09—1,07
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двох генів у групах порівняння з метою з’ясу­
вання питання, яким чином два несприятливих 
алелі або генотипи можуть модифікувати тяж­
кість перебігу захворювання. 

На рис. 3 наведено результати аналізу розпо­
ділу комбінацій генотипів за поліморфними ва­
ріантами С677Т гена MTHFR та G308A гена 
TNF­α у хворих на псоріаз залежно від тяжкості 
його перебігу. У І групі комбінацію генотипів 
677СС/308GG виявлено в 14 (46,66 %) випад­
ках, у ІІ групі — у 2 (7,40 %). Отримані дані 
достовірно різнилися (χ2 = 10,48; р < 0,01; OR = 0,09; 
95 % CI: 0,02—0,46), тобто зазначена комбінація 
генотипів мала протективний ефект до розвитку 
псоріазу тяжкого ступеня.

 Розподіл інших комбінацій генотипів у гру­
пах порівняння не мав достовірних відмінностей 
(рис. 3). Водночас виявлено певні спільні особ­
ливості, притаманні носіям комбінацій геноти­
пів — 677CТ/380GA. У 7 з 8 хворих перебіг 
псоріазу не характеризувався сезонністю. У цих 
пацієнтів практично не було ремісій, вони важко 
піддавалися лікуванню. Часто реєструвалися 
супутні патології травного каналу (панкреатит, 
гепатит в анамнезі, холецистит, жировий гепатоз 
печінки), зміни в загальному аналізі крові (лей­
коцитоз, зростання ШОЕ) та у формулі крові 
(низькі показники сегментоядерних нейтрофі­
лів та високі — лімфоцитів, моноцитів, еозино­
філів), в окремих випадках виявлено високий 
рівень глюкози в крові, надмірну масу тіла.

У дослідженні також було детально проана­
лізовано вплив сімейного анамнезу на клінічний 
перебіг псоріазу. В І групі псоріаз у сімейному 
анамнезі мали 12 (40 %) пацієнтів, необтяже­
ний — 18 (60 %). До ІІ групи увійшли 12 (44,5 %)
хворих з обтяженим сімейним анамнезом, 15 
(55,5 %) — з необтяженим. Достовірних відмін­
ностей у групах за цим показником не виявлено. 
Отже, обтяженість анамнезу псоріазом не впли­
вала на тяжкість перебігу захворювання. Псоріаз 
у сімейному анамнезі часто асоціюється з раннім 
початком захворювання — здебільшого в моло­
дому та підлітковому віці (в одного хворого 

вибірки псоріаз констатовано в віці 3 роки), тор­
підним та резистентним до лікування перебігом, 
відсутністю сезонності, неповними та нетрива­
лими ремісіями, ураженням нігтів і суглобів. 

Проведена робота та встановлені асоціації 
вказують на кілька патогенетичних ланок у фор­
муванні певної тяжкості перебігу захворювання. 
Подальші дослідження та сукупний аналіз клі­
нічних, генетичних, лабораторних показників є 
перспективними для прогнозування перебігу 
захворювання та розроблення низки профілак­
тичних заходів.

Висновки
1. У хворих з 677ТТ та 677СТ­генотипами гена 
MTHFR достовірно частіше спостерігається 
тяжчий перебіг псоріазу порівняно з носіями 
генотипу 677СС. 

2. У хворих з 308GA­генотипом гена TNF­α
також достовірно частіший тяжчий перебіг псо­
ріазу порівняно з носіями генотипу 308GG. 

3. Комбінація генотипів 677СС/308GG у хво­
рих знижує ризик розвитку тяжких форм захво­
рювання.

4. Не виявлено впливу обтяженого сімейного 
анамнезу на тяжкість перебігу псоріазу.

Рис. 3. Розподіл комбінацій генотипів
за поліморфними варіантами С677Т гена­­mthfr­
та G308a­гена­tnf­ у хворих на псоріаз
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Т.М. Повханич-Грицяк
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика МЗ Украины, Киев

Влияние генетического полиморфизма
на течение псориаза
Цель работы — исследовать влияние полиморфизма отдельных генов на особенности развития псориаза и его кли­
нического течения.

Материалы и методы. В исследовании приняли участие 57 больных псориазом. В зависимости от степени тяжести 
псориатической болезни они были разделены на две группы: I — с легкой и средней (30 больных), ІІ — с тяжелой 
(27 больных). Пациенты комплексно обследованы с помощью общеклинических методов. Всем больным проведено 
молекулярно­генетическое исследование полиморфизма генов TNF­α и MTHFR в образцах периферической крови. 
Исследования выполнялись в молекулярно­генетической лаборатории ГУ «Референс­центр по молекулярной диаг­
ностике МЗ Украины» с использованием полимеразной цепной реакции и последующим анализом полиморфизма 
длины рестрикционных фрагментов.

Результаты и обсуждение. При исследовании полиморфизма С677Т гена MTHFR и G308A гена TNF­α выявлены 
следующие частоты генотипов в зависимости от тяжести заболевания. I группу больных составили 50,0 % гомозигот 
СС, 40,0 % гетерозигот СТ и 10,0 % гомозигот ТТ; 13,33 % гетерозигот AG и 86,67 % гомозигот GG. II группу паци­
ентов составили 14,82 % гомозигот ТТ, 66,66 % гетерозигот СТ и 18,52 % гомозигот ТТ; 37,03 % гетерозигот AG и 
66,97 % гомозигот GG. Среди обследованных не выявлены носители 308 АА­генотипа. У пациентов с легкой степе­
нью тяжести отсутствует гомозиготный вариант 677ТТ гена MTHFR. Анализ распределения комбинаций генотипов 
по полиморфным вариантам С677Т гена MTHFR и G308A гена TNF­α у больных псориазом в зависимости от 
тяжести заболевания показал, что комбинация 677СС/308 GG­генотипов имеет протективный эффект к развитию 
псориаза тяжелой степени.

Выводы. Результаты исследования показывают, что у больных с генотипами 677ТТ и 677СТ гена MTHFR и гено­
типом 308GA гена TNF­α достоверно чаще наблюдается тяжелое течение псориаза по сравнению с носителями 
генотипа 677СС гена MTHFR и генотипа 308GG гена TNF­α. Комбинация генотипов 677СС/308GG у пациентов 
снижает риск возникновения тяжелых форм заболевания.

Ключевые слова: псориаз, степень тяжести, генетический полиморфизм, аллель, генотип, ген MTHFR, ген 
TNF­α.

T.M. Povhanich-Gritsyak
P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, the Ministry of Health Care of Ukraine, Kyiv 

Influence of genetic polymorphism on psoriasis
Objective — to investigate the effect of polymorphisms of individual genes on the features of the development and clinical 
course of psoriasis.

Materials and methods. The study involved 57 patients with psoriasis. Depending on the severity, they were divided into 
2 groups: I — with mild to moderate psoriatic disease (30 patients); II — with severe disease (27 patients). Patients were 
comprehensively examined using general clinical methods. All patients underwent molecular genetic study of polymorphism 
of TNF­α and MTHFR genes in peripheral blood samples. The studies were conducted in the molecular genetics laboratory 
of Reference Center for Molecular Diagnosis of Ministry of Health of Ukraine with the use of polymerase chain reaction 
and subsequent analysis of restriction fragment length polymorphism.
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Results and discussion. The following genotype frequencies depending on the severity of the disease were revealed in the 
study of C677T polymorphism of MTHFR gene and G308A polymorphism of TNF­α gene. I Group of patients included 
50.0 % of CC homozygotes, 40.0 % of CT heterozygotes and 10.0 % of TT homozygotes; 13.33 % of AG heterozygotes and 
86.67 % of GG homozygotes. II Group of patients comprised 14.82 % of TT homozygotes, 66.66 % of CT heterozygotes and 
18.52 % of TT homozygotes; 37.03 % of AG heterozygotes and 66.97 % of GG homozygotes. Among the surveyed patients 
there were no 308 AA genotype carriers. Homozygous 677TT of MTHFR gene was missing in patients with mild psoriasis. 
Analysis of distribution of genotype combinations of C677T polymorphic variants of MTHFR gene and G308A of TNF­α
gene in patients with psoriasis, depending on the severity of the disease, showed that the combination of 677SS/308 GG 
genotype has a protective action against the development of severe psoriasis.

Conclusions. The results of our study show that patients with 677TT and 677CT genotypes of MTHFR gene and 308GA 
genotype of TNF­α gene had significantly more severe psoriasis than carriers of 677CC genotype of MTHFR gene and 
308GG genotype of TNF­α gene. The combination of 677SS/308GG genotypes in patients reduces the risk of severe 
disease.

Key words: psoriasis, severity, genetic polymorphism, allele, genotype, MTHFR gene, TNF­α gene.
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НАДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУЛІКАРЮ

дить до обтурації сальних залоз [19, 36]. Однак 
механізм гіперпродукції кератиноцитів невідо­
мий. Важливим фактором гіперкератозу можуть 
бути зміни складу шкірного сала. Визначено, що 
ліпіди найчастіше асоційовані з виникненням 
вугрів. Це лінолева кислота, вільні жирні кисло­
ти, сквален, сфінгозин. Однак є точка зору, що 
проліферацію та диференціювання кератиноци­
тів також регулюють ліпіди. Так, ацетильовані 
форми сфінголіпідів (кераміди) є промоторами 
диференціювання кератиноцитів, а сфінгозин і 
сфінгозилфосфорилхолін активізують їхню про­
ліферацію [18, 33].

Цитокіни також є важливим фактором, що 
може стимулювати проліферацію кератиноци­
тів. В експерименті продемонстровано, що утво­
рення комедонів індукується ІЛ­1α та блоку­
ється ІЛ­1 рецептором­антагоністом. Значно 
зменшує утворення комедонів in vitro епідер­
мальний фактор росту. Але самої лише підви­
щеної продукції шкірного сала недостатньо для 
виникнення акне. У дослідженнях продемон­
стровано, що пацієнти мають значну індивіду­
альну гетерогенність секреції сальних виділень, 
що припускає існування «схильних до акне» 
залоз [ 22, 24].

Один з патогенних факторів акне — проліфе­
рація нормальної флори, особливо Propionibac-
terium acnes. Спостерігається високий ступінь 
кореляції гіперпродукції шкірного сала з чисель­

Вугрова хвороба (аcne vulgaris) — це хронічне 
мультифакторіальне захворювання пілосе­

бацейного комплексу шкіри, що маніфестує пе­
реважно в пубертатному віці і характеризується 
гіперпродукцією шкірного сала, порушенням 
процесів фолікулярної кератинізації, колоніза­
цією Propionibacterium acnes та запаленням.

Акне — одне з найбільш поширених захворю­
вань людства. Близько 80 % представників люд­
ської популяції хоча б раз у житті мали епізод 
акне. Такі епізоди реєструють у 70—80 % підліт­
ків та молоді, майже в 11 % дорослого населення 
після 25 років. У середньому захворювання три­
ває 4—5 років, в окремих випадках — до 10—12, 
а іноді й до 50 років. Акне переходить з підлітко­
вого і юнацького віку в зрілий, супроводжую­
чись вираженим запаленням, утворенням кіст, 
вузлів та рубців [31, 32].

Точної статистики щодо захворюваності на­
селення України на акне не існує. Акне входить 
до великої категорії інфекцій шкіри та підшкір­
ної жирової клітковини. На сьогодні ця група 
хвороб посідає перше місце у структурі дермато­
логічної патології.

Діагноз acne vulgaris визначається наявністю 
комедонів (мікрокомедони; білі, закриті комедо­
ни та чорні, відкриті комедони) і/або запальних 
елементів (папули, пустули і вузли).

Комедони при вугровій хворобі (ВХ) свід­
чать про гіперкератинізацію проток, що призво­
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ністю P. acnes, що визначається створенням 
оптимального анаеробного середовища для їх­
нього росту. Проте чіткого зв’язку між кількістю 
P. аcnes і ступенем тяжкості захворювання не 
встановлено, а також не визначено порогу кіль­
кості P. аcnes, що розмежовує здорову і проблем­
ну шкіру, уражену акне. Однак важливість ролі 
цих бактерій підтверджується успіхом антибіо­
тикотерапії при ВХ, а також даними спостере­
жень про те, що стійкі штами P. аcnes погіршу­
ють результати лікування. Відкритими лиша­
ються питання вірулентності та специфічності 
цього збудника, а також характеру запалення, 
спричиненого P. аcnes. У низці досліджень про­
демонстровано, що життєздатні P. аcnes значно 
підвищують виділення цитокінів ІФН­γ, 
ІЛ­12р40 і ІЛ­8 на відміну від знищених нагрі­
ванням P. аcnes, причому ІФН­γ є одним з неза­
мінних цитокінів, що індукує ефективну імунну 
відповідь проти бактерій та інших інфекційних 
агентів. Можливо, в зонах ураження акне наявна 
локальна гіперпродукція ІФН­γ. Дослідники по­
казали, що P. аcnes здорових і хворих на акне 
однаково викликали вироблення прозапальних 
цитокінів. Це дає підстави припустити, що вирі­
шальною у продукції цитокінів є не гетероген­
ність P. аcnes, а особливості реакції місцевого 
імунітету [ 23, 29 ].

Зазвичай встановлення діагнозу акне не є 
складним і обмежується дерматологічним огля­
дом. Дуже важливим є встановлення етіопатоге­
нетичного варіанта захворювання у конкретного 
пацієнта, в чому допомагає ретельно зібраний 
анамнез. Лише у випадках атипового перебігу 
захворювання (наприклад, фульмінантне акне), 
коли патологічний процес складно піддається 
терапії, а також у разі труднощів проведення 
диференційної діагностики з іншими ураження­
ми шкіри та підшкірної клітковини використо­
вуються патогістологічне дослідження (біопсія), 
бактеріологічний посів з елементів акне та визна­
чення чутливості мікроорганізмів (Propionibac-
terium acnes, стрепто­, стафілококів тощо) до 
антибіотиків. 

На підставі комплексу ознак слід визначити 
ступінь тяжкості акне, від чого залежатиме 
подальша лікувальна тактика (схема 1).

На сьогодні не визначено єдиного підходу до 
оцінки тяжкості перебігу акне. 

Для оцінки тяжкості перебігу акне найбільш 
прийнятним визнано поєднаний підхід, відпо­
відно до якого визначається характер елементів 
акне, їхня поширеність та кількість. Цей підхід 
лежить у основі сучасної класифікації акне і 
визначає подальшу терапевтичну тактику (схе­
ма 2).

Пацієнт з дерматозом, подібним до акне 
(анамнез, дерматологічний огляд)

Гормональні:
• раннє статеве дозрі­

вання;
• гіперандрогенія/

вірильний синдром;
• синдром полікістоз­

них яєчників;
• пухлина гіпофізу;
• пухлини 

наднирників;
• пухлини яєчників

Фізичні (зокрема 
механічні):
• тиск/тертя/екс­

коріації (абрази­
ви, скраби);

• опромінення;
• зміна кліматич­

них умов

Меди­
каментозні

Додаткові методи діагностики 

Етіопатогенетичний варіант акне 

Об’єктивна оцінка кількості 
та характеру елементів акне

Діагноз

Диференційний діагноз:
• грамнегативний фолікуліт (швидкий початок 

з появою численних пустул, зазвичай навко­
ло носа і рота);

• розацеа (телеангіектазії та відсутність коме­
донів);

• акне, зумовлене впливом визначених факто­
рів (анамнез, визначення поліморфізму, 
наприклад, медикаментозне — мономорфні 
висипання тощо)

Оцінка можливих пускових факторів та диференційна діагностика

Схема 1. Діагностичний алгоритм
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в разі неефективності терапії антибактеріальни­
ми засобами та труднощами проведення дифе­
ренційної діагностики з грамнегативним фо­
лікулітом.

Бактеріологічне дослідження та визначення 
чутливості мікроорганізмів (Propionibacterium 
acnes, стрепто­, стафілококів тощо) до антибіо­
тиків можуть бути показані лише в окремих 
клінічних випадках, але не для рутинної діагнос­
тики акне [17].

В останньому звіті експертів Глобального 
альянсу з покращення наслідків акне (ГАПНА) 
наголошується на важливості розгляду акне як 
хронічного захворювання, що дуже впливає на 
якість життя пацієнтів та потребує активних 
терапевтичних підходів. На думку експертів, не 
існує жодного випадку акне, коли можна ви­
правдати виникнення постакне­рубців, що мо­
жуть бути зумовлені пізнім звертанням пацієн­
тів, неналежним доглядом за шкірою або нена­
лежним лікуванням акне на різних етапах. 
У кожному конкретному випадку мають бути 
застосовані методи/засоби з доведеною ефек­
тивністю, а лікування повинен контролювати 
кваліфікований спеціаліст [12, 28].

В Україні тривалий час перелік лікарських 
засобів та методів лікування акне був невели­
ким. Водночас широко застосовувались засоби 
космецевтики, роль та місце яких у лікуванні 
акне нерідко перебільшувалася. Поняття «ліку­
вання акне» та «догляд за шкірою при акне»
часто змішуються, причому це роблять не тільки 
пацієнти, а й фахівці. Найбільшої поширеності 
набули засоби лише з гіпотетичним впливом на 
перебіг акне або зі слабковираженим впливом на 
окремі патогенетичні ланки. До сьогодні спосте­
рігається надмірне захоплення окремими мето­
дами немедикаментозної терапії та апаратної 
косметології, які не мають взагалі доказової бази 
або ж вона слабка. З іншого боку, пацієнти мало 
обізнані щодо такого частого захворювання, 
яким є акне, і не звертаються до лікаря навіть у 
разі тяжкого та поширеного процесу на шкірі.

Оцінка гормональних факторів
Незважаючи на те, що андрогени та їхні активні 
похідні відіграють важливу роль у патогенезі 
акне, в більшості пацієнтів рівень цих гормонів 
залишається у межах норми. Тому акне в підліт­
ковому віці пов’язують не з підвищеним рівнем 
тестостерону та його активного похідного дигід­
ротестостерону, а з підвищеною експресією від­
повідних рецепторів та їх чутливістю.

Існують дуже слабкі докази того, що рутинні 
дослідження гормонального гомеостазу мають 
діагностичну цінність у пацієнтів з акне [21]. 
Лише пацієнти з соматичними ознаками ранньо­
го статевого дозрівання (окрім акне, раннє ово­
лосіння пахвинних ділянок та лобка, великий 
зріст, випереджаючий кістковий вік, зрілість 
статевих органів), гіперандрогеній різного гене­
зу (окрім акне, гірсутизм, аменорея, олігомено­
рея/дисменорея, acanthosis nigricans, ожиріння, 
алопеція) мають бути проконсультовані ендо­
кринологом, гінекологом, андрологом, дитячим 
гінекологом або гінекологом­ендокринологом. 
Для верифікації діагнозу найбільшу цінність ма­
ють рівні вільного тестостерону, дигідроепіанд­
ростерону сульфату, фолікулостимулювального 
та лютеїнізувального гормонів [13].

Бактеріологічне дослідження та визначення 
чутливості мікроорганізмів (Propionibacterium 
acnes, стрепто-, стафілококів тощо) 
до антибіотиків
Основний мікроорганізм, колонізація яким ле­
жить в основі захворювання, є Propionibacterium 
acnes — грампозитивний анаероб, який можна 
знайти в мікрофлорі здорової шкіри. Резис­
тентність Propionibacterium acnes до антибіотиків 
лежить в основі неефективності терапії акне. 
При тяжкому акне в запальному детриті спосте­
рігається патогенна активність інших мікроорга­
нізмів, переважно стрепто­ та стафілококів. 

Бактеріологічне дослідження та визначення 
чутливості зазначених мікроорганізмів до анти­
біотиків виправдане при фульмінантному акне, 

Легкої тяжкості акне 

До 20 комедонів,
або до 15 запальних елементів, 

або загалом до 30 елементів 
на шкірі

Від 20 до 100 комедонів,
або від 15 до 50 запальних елементів,
або загалом від 30 до 125 елементів 

на шкірі

Від 5 вузлів або кист, 
або від 100 комедонів, 

або від 50 запальних елементів,
або від 125 елементів на шкірі

Асne comedonica Асne papullosa Асne papulo-pustullosa Асne nodosa Асne conglobata 

Середньої тяжкості акне Тяжке акне 

Схема 2. Визначення тяжкості перебігу акне
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Зазначене вище потребувало критичної оцін­
ки всіх підходів до діагностики та лікування 
акне, засобів і методів, що використовувалися і 
використовуються в Україні. Така оцінка, яку 
провели українські експерти за уніфікованою 
методикою, затвердженою Міністерством охо­
рони здоров’я України, потребувала ретельного 
аналізу клінічних рекомендацій міжнародного 
та національного рівнів, а також адаптації остан­
ніх за методикою AGREE. 

Місцеве медикаментозне лікування
Місцеве медикаментозне лікування акне поля­
гає в застосуванні таких лікарських засобів у 
вигляді монотерапії або фіксованих комбінацій 
(ФК) [7]:
1. Топічні ретиноїди — природні та синтетичні 

похідні вітаміну А.
2. Топічні антибіотики.
3. Топічні антисептики — бензоїлу пероксид 

(БПО) та азелаїнова кислота.
4. Саліцилова кислота.
5. Інші топічні засоби (монокомпонентні).
6. ФК топічних антибіотиків з БПО. 
7. ФК ретиноїдів з антибіотиками та БПО.
8. ФК антибіотиків з іншими топічними засобами.

Жоден з цих засобів самостійно не забезпечує 
впливу на всі патогенетичні ланки захворювання.

Тактика лікування при ВХ залежить від віку, 
статі пацієнта, ступеня вираженості й поширен­
ня клінічних виявів захворювання [27].

При легкому ступені тяжкості ВХ застосову­
ють тільки місцеву терапію в поєднанні з базо­
вим лікуванням: топічні ретиноїди, антибіотики, 
антибактеріальні й протизапальні засоби. При 
середній тяжкості ВХ — місцеві засоби в поєд­
нанні з системними антибіотиками, антибактері­
альними препаратами та гормональною терапією.
При середньотяжких і тяжких формах ВХ пре­
паратами першого вибору є ретиноїди — топічні 
та системні [3].

Топічні ретиноїди

Топічні ретиноїди — це група структурних ана­
логів вітаміну А (ретинол, ретиналь, повністю 
ретиноєва кислота — третиноїн, 13­цис­рети­
ноєва кислота — ізотретиноїн (ІТ) і 9­цис­
ретиноєва кислота — алітретиноїн), а також його 
синтетичні похідні (адапален, тазаротен), що 
володіють схожою фармакологічною дією. Ре­
тиноїди відіграють провідну роль в ембріогенезі, 
репродукції, зорових функціях, контролі клітин­
ного росту та диференціюванні клітин і тканин. 

Для місцевої медикаментозної терапії акне 
використовують третиноїн, ІТ, адапален і таза­
ротен, для системної — лише ІТ. На сьогодні 

немає достовірних даних щодо активності цих 
ретиноїдів один до одного. Природні топічні 
ретиноїди — третиноїн та ІТ — у разі місцевого 
застосування практично неможливо диференці­
ювати, оскільки після нанесення на шкіру ІТ у 
процесі реакції ізомеризації швидко перетворю­
ється на третиноїн (повноретиноєву кислоту) і 
навпаки.

Ізотретиноїн та третиноїн демонструють при­
близно однакову клінічну ефективність, але ІТ 
пацієнти переносять краще: препарат рідше 
спричинює подразнення шкіри.

Механізм дії топічних ретиноїдів полягає у 
регулюванні і нормалізації процесу фолікуляр­
ної кератинізації, а також у зменшенні запален­
ня. Природні ретиноїди мають менш виражений 
протизапальний ефект, натомість їхня дія на 
процеси диференціювання фолікулярного епіте­
лію є сильною. Адапалену і тазаротену прита­
манна виражена протизапальна активність. То­
пічні ретиноїди не мають себосупресивного ефек­
ту на відміну від системного ІТ, який показаний 
при тяжкому ступені акне.

Монотерапію топічними ретиноїдами розгля­
дають як терапію першої лінії лише при легкому 
комедоновому акне, а також як підтримувальне 
лікування при легкому акне й альтернативну тера­
пію при середньотяжкому/тяжкому акне. 12­тиж­
нева монотерапія топічними ретиноїдами як під­
тримувальне лікування, проведене після закінчен­
ня основного курсу терапії, достовірно забезпечує 
надійний контроль рецидивів захворювання [16] . 

У разі застосування топічних ретиноїдів як 
альтернативного лікування акне найдоцільні­
шою є комбінація з антимікробними засобами 
(антибіотиками і/або антисептиками).

Слід враховувати, що призначення ретиноїдів 
асоціюється з тератогенним ризиком, тому перед 
призначенням курсу топічних ретиноїдів (як мо­
нотерапії або ФК) жінкам фертильного віку 
(15—49 років) слід переконатися у відсутності 
вагітності, а після закінчення курсу слід щонай­
менше чотири тижні (один оваріально­менст­
руальний цикл) використовувати контрацепцію.

Системне медикаментозне лікування
• ІТ
• Системні антибіотики
• Гормональна терапія
• Інгібітори 5­α­редуктази та прогестини
• Естроген­прогестинові комбінації (комбіно­

вані пероральні контрацептиви
• Спіронолактон
• Глюкокортикостероїди

Системні ретиноїди за час використання при 
ВХ довели необхідність їх призначення. Зокре­
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ма, ІТ — надзвичайно ефективна сполука для 
терапії акне, що дає змогу впливати на всі етапи 
патогенезу хвороби. Застосування системного 
ретиноїда ІТ стало революційним кроком у 
лікуванні пацієнтів з вугровою хворобою. Це 
єдиний препарат з майже 100 % ефективністю 
при будь­яких формах акне [34, 35, 37]. Основні 
показання для призначення ізотретиноїну:
• виражена себорея та тяжкі форми акне;
• акне середньої тяжкості у разі неефективнос­

ті традиційної терапії;
• нодулокістозне акне в дорослих;
• схильність до утворення рубців;
• атипові акне (за типом піодермії обличчя);
• акне, що супроводжуються вираженими пси­

хоемоційними розладами, пов’язаними із за­
хворюванням.
Метаболізм ІТ украй варіабельний, що визна­

чає необхідність індивідуального підбору дози 
на курс лікування для кожного пацієнта, тобто 
встановлюється міжсуб’єктивна варіабельність. 

Препарат належить до погано розчинних спо­
лук: низька біодоступність у разі прийому всере­
дину натще (до 25 %) підвищується після спо­
живання їжі (до 40 %). В ІТ є певна низка побіч­
них ефектів, ступінь виразності яких має дозоза­
лежний характер. ІТ має абсолютний тератоген­
ний ефект. Інші тимчасові побічні явища, зокре­
ма хейліт (у 90 % пацієнтів), дерматит обличчя 
(у 65 %), міалгії та артралгії (менше ніж у 15 %), 
сухість слизової оболонки носа (у 13 %) з віро­
гідною носовою кровотечею, сухість слизової 
оболонки очей та кератокон’юнктивіт, сухість 
генітально­анальної ділянки, стафілококові па­
роніхії та піодермії (зрідка), пояснюються трьо­
ма основними ефектами препарату: селективним 
гальмуванням продукції сала себоцитами, впли­
вом на диференціювання кератиноцитів та 
потужною протизапальною дією [2].

Сьогодні на вітчизняному ринку з’явилася 
нова інноваційна форма ІТ — «Акнетін» (вироб­
ництва SMB Technology SA: Бельгія, на замовлен­
ня Jadran­Galenski Laboratorij d. d.: Хорватія).

«Акнетін» розроблено з метою підвищення біо­
доступності ІТ, зменшення міжсуб’єктивної варіа­
бельності під час його застосування, зменшення 
ймовірності виникнення побічних ефектів.

«Акнетін» — це інноваційна запатентована тех­
нологія LIDOSE — «твердий розчин», що поєднує 
властивості твердої оболонки препарату з характе­
ристиками засвоюваності рідкої форми [1].

LIDOSE — це щільна желатинова капсула, 
що має напіврідкий або грузлий вміст. Діюча 
речовина поєднується з амфіфільними напов­
нювачами, що мають як гідро­, так і ліпофільні 
властивості. 

«Акнетін» становить собою суспензію ІТ у 
жирових наповнювачах, що містить дві фракції: 
розчинену (частина ІТ, розчинена в суміші на­
повнювачів) і нерозчинену (зважені частки в 
суміші наповнювачів). Варто враховувати, що 
чим більша розчинна фракція ІТ у наповнюва­
чах, тим вища його біодоступність. Саме тому 
нова лікарська форма містить жирові наповню­
вачі, здатні частково розчинити ІТ і підвищити 
його біодоступність.

Відомо, що неможливо змінити етап усмокту­
вання, оскільки він прямо залежить від хімічної 
будови ІТ. Можлива зміна показників лише на 
етапі розчинення. Нова лікарська форма дає змогу 
утримати стабілізацію ІТ: значна частина активної 
речовини перебуває в розчиненому вигляді. У разі 
контакту цієї лікарської форми з водним середови­
щем відбувається швидке розчинення капсули — 
вивільняється щільний жировий вміст, ІТ виді­
ляється з нього шляхом дифузії.

Після вивільнення розчинена фракція ІТ ут­
ворює тонкодисперсну емульсію. Нова форма 
має вищий показник розчинення діючої речови­
ни і як наслідок — підвищення кількості розчи­
неного препарату, доступного для всмоктування 
у травному каналі. Це сприяє збільшенню біо­
доступності ІТ у разі вживання per os, що визна­
чає досягнення еквівалентного рівня діючої ре­
човини у плазмі крові в нижчій дозі. Лікарська 
форма є твердою при звичайній температурі 
навколишнього середовища, тому має назву 
«твердої дисперсії».

Фармакологічні властивості «Акнетіну» вив­
чено достатньо. Отримані дані не тільки свідчать 
про біоеквівалентність препарату, а й демонстру­
ють, що розчинену фракцію ІТ в «Акнетіні» 
збільшено на 13,5 % порівняно з іншими препа­
ратами ІТ. Динаміку концентрації у плазмі крові 
відображено на рис. 1 [20].

Розчинена фракція (результати in vitro)

Назва препарату Розчинена фракція, %

Оригінальна форма ІТ 40,2

«Акнетін» 53,7

Цікавими є результати порівняльних дослід­
жень біодоступності «Акнетіну» й оригінальної 
форми ІТ, проведених у Бельгії (SMB­ISO­SDO11). 
У подвійному рандомізованому перехресному 
дослідженні із застосуванням одноразової дози 
«Акнетіну» використовували дві схеми терапії 
(«Акнетін» — 16 мг, звичайна форма ІТ — 20 мг) 
за умови прийому препарату з їжею. Було дове­
дено біоеквівалентність «Акнетіну» за критерія­
ми оцінки: AUC, AUCT, Cmax , Tmax (табл. 1) [2].
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Методика іншого перехресного дослідження 
(SMB­ISO­SDO12, Франція), в якому взяли 
участь 30 пацієнтів віком від 18 до 50 років, 
передбачала дві схеми терапії («Акнетін» — 8 мг, 
традиційний ІТ — 10 мг) та разовий режим дозу­
вання. Отримані дані також підтверджують біо­
еквівалентність «Акнетіну» (рис. 2, табл. 2) [3].

Показовими є результати перехресного дос­
лідження (SMB­ISO­SS013) з оцінки фармако­
кінетичного профілю та біоеквівалентності «Ак­
нетіну», яке проводили з багаторазовим дозу­
ванням із застосуванням 16 мг «Акнетіну» та 
20 мг звичайної форми ІТ на тлі прийому їжі 
(рис. 3, табл. 3) [3]. Вони однозначно свідчать 
про біоеквівалентність «Акнетіну».

Дані клінічних досліджень дають підстави 
зробити висновок, що капсула «Акнетіну» 8 мг 
біоеквівалентна капсулі «Роаккутану» 10 мг, а 
капсула 16 мг — аналогу в 20 мг. Таким чином, 
добова і курсова доза ІТ зменшується на 20 % 
(табл. 4) [20].

Показовими є результати спостережень, що 
свідчать про меншу залежність біодоступності 
«Акнетіну» від прийому їжі, ніж у звичайної 
форми ІТ (рис. 4, табл. 5) [20]. 

Вивчення клінічної ефективності «Акнетіну» 
продовжує привертати увагу дослідників. Я.Ф. Ку­
тасевич та співавт. [5] повідомили про ефектив­
ність препарату в лікуванні 33 пацієнтів з вугро­

вою хворобою віком від 18 до 27 років (чолові­
ків — 16, жінок — 17). За ступенем тяжкості 

Рис. 1. Концентрація ізотретиноїну в плазмі

Рис. 3. Дослідження­smB­isO­ss013

Рис. 2. Дослідження­smB­isO­sDO12

Таблиця 1. Дослідження­smB­isO­sDO11

Показник Звичайна форма ІТ «Акнетін»

AUC∞, нг ⋅ год/мл 5502 ± 2639 5540 ± 1900

AUC216, нг ⋅ год/мл 5484 ± 2626 5526 ± 1902

Cmax, нг/мл 387 ± 218 442 ± 197

Tmax, год 4,9 ± 2 4,5 ± 1

T1/2, год 25 ± 5 24 ± 5

Таблиця 2. Дослідження­smB­isO­sDO12

Показник Звичайна форма ІТ «Акнетін»

AUC∞, нг ⋅ год/мл 1926 ± 994 1740 ± 923

AUC216, нг ⋅ год/мл 1863 ± 893 1682 ± 784

Cmax, нг/мл 119 ± 61 107 ± 37

Tmax, год 5 ± 3 5 ± 2

T1/2, год 37 ± 13 36 ± 10

Таблиця 3. Дослідження­smB­isO­ss013

Показник Звичайна форма ІТ «Акнетін»

AUC∞, нг ⋅ год/мл 15138 ± 7591 14978 ± 5548 

AUC216, нг ⋅ год/мл 2190 ± 896 2174 ± 621 

Cmax, нг/мл 285 ± 107 293 ± 99

Tmax, год 4 ± 2 5 ± 2

T1/2, год 32 ± 8 32 ± 7
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дерматозу хворих було розподілено таким чи­
ном: середньої тяжкості — 18 пацієнтів (чолові­
ків — 7, жінок — 11), тяжкої форми — 15 (чоло­
віків — 9, жінок — 6). Усім пацієнтам проведено 
комплексне обстеження, що включало клінічний 
аналіз крові та сечі, біохімічні дослідження крові 
(зокрема і на вміст глюкози, загального білірубі­
ну, АСТ, АЛТ, тригліцеридів, β­ліпопротеїдів, 
сечовини, сечової кислоти), рівень статевих гор­
монів, тест на вагітність у жінок перед початком 
терапії та в подальшому щомісяця протягом 
лікування та 5 тиж потому.

«Акнетін» призначали пацієнтам із середньо­
тяжким перебігом дерматозу в дозі 0,3—0,4 мг/(кг ⋅ до­
бу), при тяжкому акне — 0,4—0,8 мг/(кг ⋅ добу). 
Тривалість терапії визначалася динамікою за­
вершення патологічного процесу і становила в 
пацієнтів із середньотяжким перебігом хвороби 
1,5—2 міс, з подальшим зниженням дози препа­
рату та кратності його прийому, загальна трива­
лість лікування — 3—4 міс. При тяжких формах 
акне терапія тривала 2—3 міс, з подальшим зни­

женням дози препарату і кратності його прийо­
му, загальна тривалість лікування — 4—6 міс.

Усі пацієнти з вугровою хворобою вже напри­
кінці першого місяця застосування «Акнетіну» 
спостерігали помітне зменшення сальності шкі­
ри і були задоволені результатами терапії. Особ­
ливо це було помітно у хворих з тяжким пере­
бігом акне. На другому місяці лікування запаль­
ні елементи висипки регресували, шкіра очищу­
валася від комедонів, нові елементи висипки не 
з’являлися.

З акне середньої тяжкості закінчили лікуван­
ня всі пацієнти: повністю патологічний процес 
завершився у 14 хворих, значного поліпшення 
стану досягнуто в 4 випадках. З тяжким перебі­
гом дерматозу закінчили терапію 13 пацієнтів: 
повне купірування клінічних виявів захворю­
вання — в 10 хворих, значне поліпшення — у 2, 
без позитивної динаміки — в 1 обстеженого.

У всіх пацієнтів переносність лікування була 
задовільною. Клініко­лабораторні показники 
реєструвалися в межах норми, однак у 4 хворих 
дещо підвищився рівень тригліцеридів, що стало 
причиною зменшення дози.

Автори вважають, що інноваційна форма 
LIDOSE («Акнетін») має низку переваг: дає 
змогу знизити разову та курсову дозу ІТ на 20 %; 
підвищує біодоступність препарату; нівелює за­
лежність його засвоєння від прийому їжі; змен­
шення варіабельності метаболізму сприяє досяг­
ненню очікуваного ефекту.

Під спостереженням К.В. Семенухи та спів­
авт. [9] перебували 28 хворих (12 чоловіків та 
16 жінок віком від 16 до 27 років) з вугровою 
хворобою середнього, середньотяжкого та тяж­
кого ступенів.

Після комплексного клініко­лабораторного 
обстеження хворі із середньотяжким та тяжким 
перебігом вугрової хвороби отримували «Акне­
тін» по 0,4—0,6 мг на 1 кг маси тіла 20—28 тиж. 
Пацієнти з акне середньої тяжкості вживали меншу 
добову дозу з поступовим зменшенням у разі необ­
хідності до 16 мг/добу (до 0,3 мг на 1 кг).

У 12 (43 %) пацієнтів на 10—16­й день при­
йому «Акнетіну» з’явилися нові поодинокі пус­
тули — за рахунок різкого зменшення розмірів 
сальної залози та викиду секрету на поверхню. 
Через 2—4 дні ці патологічні елементи регресу­
вали в усіх хворих. 

У 21 пацієнта (75 %) прийом «Акнетіну» 
супроводжувався явищами хейліту, а у 16 
(57 %) — ксерозом різної виразності. Симптоми 
ретиноїдного дерматиту мали транзиторний ха­
рактер з легким перебігом і були своєрідним 
маркером для контролю обраної дози, а не при­
водом для її зниження. Під час лікування 

Таблиця 4. Переваги «Акнетіну» з 20 % скороченням
дози

Показник 
порівняння

Звичайна форма 
ІТ, 20 мг

«Акнетін», 
16 мг

Біодоступність 12 мг 12 мг

Не абсорбується, 
але виявляється 
у травному каналі

8 мг 4 мг

Таблиця 5. Переваги «Акнетіну» — менша
залежність ефективності терапії від прийому їжі

Біодоступність Звичайна 
форма ІТ, 20 мг

«Акнетін», 
16 мг

Вживання з їжею 12 мг 12 мг

Вживання натще 4 мг 8 мг

Рис. 4. Біодоступність «Акнетіну»
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«Акнетіном» маніфестні клінічні симптоми дис­
функції травного каналу не реєструвалися, лише 
3 (11 %) хворих висловили незначні скарги на 
нудоту протягом першого місяця терапії, а 2 
(7 %) — на незначні явища печії у перші тижні. 
Ці симптоми були короткочасними і не потребу­
вали призначення додаткових препаратів або 
зниження дози ретиноїда.

Ефективність лікування автори оцінюють як 
дуже високу. Через 2—2,5 міс терапії «Акнеті­
ном» у всіх пацієнтів із середніми та середньо­
тяжкими формами акне, а також у 3 хворих з 
тяжкими формами реєструвалося клінічне вилі­
кування — 27 пацієнтів (96 %).

Комплексне лабораторне обстеження пацієн­
тів, які пройшли курс лікування, не виявило 
суттєвих змін стану основних органів і систем. 
лише в 4 хворих (14 %) виявлено незначне під­
вищення рівня трансаміназ, а у 3 (10 %) — під­
вищення ліпідів сироватки крові. Через два 
тижні всі показники нормалізувалися. Автори 
повідомляють про швидкий і тривалий клініч­
ний ефект, високий рівень комплаєнтності та 
безпечність застосування «Акнетіну».

О.В. Самцов та співавт. [8] лікували 56 паці­
єнтів віком від 15 до 29 років (у середньому 
(17,5 ± 2,6) року) препаратом «Акнекутан»* 
(«Акнекутан» — ізотретиноїн LIDOSE у Росій­
ській Федерації, «Ядран — Галенська Лаборато­
рія д.д.», Хорватія). Серед хворих було 32 
(57,1 %) хлопців та 24 (42,9 %) дівчат. Тяжкий 
ступінь захворювання виявлено у 18 (32%) хво­
рих, середньотяжкий — у 38 (68 %). Пацієнти з 
тяжким акне отримували ізотретиноїн LIDOSE 
у дозі 0,6—0,8 мг/кг на добу, із середньотяж­
ким — 0,4—0,6 мг/кг. Усі хворі приймали препа­
рат до досягнення курсової дози 100—120 мг/кг. 
Терапія тривала від 5 до 7 міс (у середньому 
(6,3 ± 0,6) місяця). Пацієнти перебували під 
постійним клініко­лабораторним спостережен­
ням. Реєструвалася кількість як незапальних 
елементів (відкритих та закритих комедонів), 
так і запальних елементів висипки (папули, пус­
тули, вузли) — під час п’ятого місяця спостере­
ження регрес клінічної картини відбувся на 79,7 
та 100 % відповідно.

Усі обстежені повідомляли про добру пере­
носність препарату. З побічних ефектів найчас­
тіше виявляли хейліт — у 91 % пацієнтів, сухість 
шкіри обличчя («ретиноїдний дерматит») — у 
34 %, сухість слизової оболонки носа та кон’юнк­
тиви — у 21 та 9 % хворих відповідно. Всі побіч­
ні ефекти ізотретиноїну LIDOSE залежали від 

добової дози препарату, коригувалися її знижен­
ням та успішно нівелювалися симптоматичною 
терапією. Аналіз біохімічних показників крові у 
6 (11 %) пацієнтів продемонстрував підвищення 
рівня холестерину і тригліцеридів на 12 і 16 % 
відповідно, у 4 (7 %) пацієнтів реєструвалося 
транзиторне збільшення рівня трансаміназ. Спе­
ціальна корекція цих змін не проводилася. 
У загальноклінічних аналізах крові та сечі від­
хилень не було. Отримані клінічні результати 
застосування ізотретиноїну LIDOSE, на думку 
авторів, свідчать про його ефективність, високий 
рівень безпечності та переносності. 

Клінічну ефективність і переваги застосуван­
ня препарату «Акнетін» вивчали також О.М. Шу­
пенько та співавт. [11], Н.В. Кунгуров та співавт. 
[4], Л.Я. Федорич [10]. Ці автори повідомляють 
про високу ефективність і прогнозованість тера­
пії, а також значне і швидке поліпшення психо­
емоційного стану пацієнтів.

С.А. Масюкова та співавт. [6] провели ретро­
спективний аналіз лікування низькими і стандарт­
ними дозами ізотретиноїну LIDOSE 98 хворих з 
легким та середньотяжким ступенями акне. Автори 
стверджують, що лікування було ефективним у 
100 % випадків. У пацієнтів з легким ступенем 
тяжкості акне папули і пустули зникали до кінця 
1­го місяця лікування, а в 70 % пацієнтів із серед­
нім ступенем тяжкості дерматозу — до кінця 3—4­го 
місяця. Клінічне одужання і розрішення запаль­
них елементів у пацієнтів з ВХ середнього ступеня 
тяжкості після лікування ізотретиноїном LIDOSE 
настало через 3 міс. Згідно з віддаленими резуль­
татами лікування (через 6 міс), у пацієнтів, які 
отримали монотерапію ізотретиноїном, клінічне 
одужання настало в 92,8 % випадків.

За результатами численних клінічних дослід­
жень можна визначити суттєві переваги «Акне­
тіну»: зменшення імовірності виникнення побіч­
них ефектів за рахунок можливості зниження 
дози ізотретиноїну на 20 % (разової — з 10 до 
8 мг та з 20 до 16 мг відповідно, курсової — до 
100 мг) за збереження ефективності лікування 
та зменшення на 50 % кількості неактивного ІТ 
у капсулі. Слід зазначити, що «Акнетін» відпо­
відає світовим стандартам якості GMP, в Україні 
застосовується вже понад п’ять років. 

Висновки
Аналіз результатів проведених досліджень свід­
чить про високу терапевтичну ефективність пре­
парату «Акнетін» та добру його переносність зі 
швидким, а в більшості випадків і незворотним 
клінічним ефектом.

Можливість знизити добову та курсову дози 
ізотретиноїну за технологією LIDOSE, а також 

* У Бельгії препарат зареєстровано під торговою на­­з­вою
Isosupra Lidose і виробляється компаниєю Labora­toires SMB S.A.
Торгова назва «Акнекутана» в Україні — «Акнетін».
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менша залежність засвоєння «Акнетіну» від 
прийому їжі визначають мінімум прогнозованих 
побічних ефектів та зумовлюють високу комп­
лаєнтність препарату. 

Результати досліджень дають підстави реко­
мендувати «Акнетін» як препарат першого вибо­
ру для лікування акне середньотяжкого та тяж­
кого ступенів.
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Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Усовершенствование современных методов
лечения угревой болезни
Проанализирован опыт медицинского применения дериватов системных ретиноидов, в частности усовершенствован­
ной формы изотретиноина — препарата «Акнетин», в лечении пациентов со среднетяжелой и тяжелой степенями acne 
vulgaris. 

Приведены данные о составе и механизме действия, детально освещены фармакологические свойства нового пре­
парата «Акнетин» для системной терапии акне.

Доказан высокий уровень эффективности, безопасности этого препарата и хорошая переносимость его пациентами.

Ключевые слова: угревая болезнь, системное лечение, изотретиноин, «Акнетин», LIDOSE.

V.I. Stepanenko, S.V. Ivanov, L.O. Naumova, O.M. Shupenko
O.O. Bogomolets National Medical University, Kyiv 

Improvement of modern methods of acne treatment
The experience of medical use of systemic retinoid derivatives, particularly, the improved form of isotretinoin — «Acnetin», 
in the treatment of patients with moderate and severe acne vulgaris was analyzed.

Information about the composition and mechanism of action is presented; the pharmacological properties of «Acnetin», a 
new medicine for systemic therapy of acne, are covered in detail.

High level of efficiency, safety of this medicine and its good tolerability are proved.

Key words: acne, systemic therapy, isotretinoin, «Acnetin», LIDOSE.                 
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medicamentosum: 1) Е. а. rheumaticum; 2) E. circina-
tum grippale; 3) Megalerythema infectiosum; 4) E. se -
ricum: при сироватковій хворобі. 2. E. а. с. chroni-
cum = Е. perstans: 1) Е. a. centrifugum Darier ; 
2) E. chronicum migrans; 3) E. circinatum persistens
(Hallopeau­Leredde 1900); E. figuratum perstans 
(Wende, 1908): різновиди е. а. c. Darier ; 4) E. gy -
ratum perstans (C. Fox, 1881): генодерматоз (?); 
5) E. exsudativum perstans (Sachs, 1901); E. margi-
natum perstans (Finny, 1903); E. circinatum recidi-
vans (Bloch, 1907); E. microgyratum persistens
(Strempell, 1922); E. simplex gyratum (Jadassohn, 
1928) = E. gyratum aestivale recidivans (Stuhmer, 
1936): окремі і не досить визначені випадки. 
6) Е. dyschromicum perstans; 7) Е. gyratum repens; 
8) Е. elevatum diutinum.

Назва еритеми кільцеподібної відцентрової 
(ЕКВ) пояснюється тим, що елементи висипки 
на шкірі швидко збільшуються до кількох мілі­
метрів протягом дня, зокрема спостерігається 
відцентровий ріст. Частота ЕКВ — приблизно 
1 хворий на 2 тисячі первинних дерматологічних 
звернень [7]. 

Етіологія дерматозу залишається нез’ясова­
ною. Водночас є повідомлення про зв’язок ЕКВ 
з грибковою інфекцією стоп, кандидозом, карци­
номою (як паранеопластичний процес), непере­
носністю медикаментів, імунними порушення­
ми. Іноді ЕКВ асоціюється з мієлопроліфератив­

Еритеми посідають значні розділи в посібни­
ках та атласах зі шкірних і венеричних хво­

роб [1, 5, 7, 9, 14, 16, 17]. У цих джерелах є відпо­
відні розділи: «Еритеми» [7], «Розеолезно­ери­
тематозні дерматози» [9, 14, 16] та інші. 

МКХ­10 включає (L53.1) еритему кільцепо­
дібну відцентрову, (L53.2) еритему маргінальну, 
(L53.3) іншу хронічну візерунчасту еритему, 
(L53.8) інші уточнені еритематозні стани, (L53.9) 
еритематозні стани неуточнені, (L54) еритему 
при хворобах, класифікованих в інших рубри­
ках, (L59.0) еритему опікову, (L95.1) еритему 
піднесену стійку. 

З наведених уражень шкіри автори спостері­
гали 12 випадків кільцеподібної відцентрової 
еритеми (хвороби Дар’є) (L53.1) [erythema annu-
lare centrifugum Darier, 1916; erythema papulocirci-
ne migrateur chronique Darier, 1916; erythema 
multiannulare centrifugum A. Touraine, 1956]. 

Фотографії відповідних хворих на еритему кіль­
цеподібну відцентрову видано в атласах [16, 17]. 

У болгарській дерматовенерологічній літера­
турі цей дерматоз розглянуто в історичному 
плані [3].

Erythemа anulare centrifugum (Degos, 1963) 
(назва різних дерматозів, що мають лише спіль­
не кільцеподібне розташування та ексцентричне 
поширення). Syn. Е. anulare, Е. figuratum, Е. gy -
ratum. 1. Е. а. с. acutum = Е. infectiosum et toxi-
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ними захворюваннями. Помічено також, що ЕКВ 
частіше виникає після інфекційного захворю­
вання або інтоксикації [5, 7].

ЕКВ розвивається гостро, але може тривати 
багато місяців, якщо з’являються нові елементи 
висипки [1, 5]. Спочатку це набряклі плями 
жовтувато­рожевого або червоного кольору без 
лусочок. Далі процес виявляється безліччю ери­
тематозних елементів кільцеподібної форми з 
уртикарним краєм і блідим центром. Централь­
на частина еритеми регресує і дещо пігментуєть­
ся. В результаті периферичного росту елементи 
досягають діаметра 15 см і більше (рис. 2). 
Розриви кілець утворюють дуги та фестончасті 
елементи, деякі з них розпадаються на окремі 
елементи зі своїм циклом розвитку [1, 5, 9, 14]. 
Вогнища дерматозу можуть бути поодинокими, 
але частіше вони множинні (рис. 1). У централь­
ній частині можуть з’являтися нові висипання — 
«кільце в кільці» (рис. 3). 

Тривалість існування фестончатих елементів 
висипу становить 2—3 тижні, після чого вони 
зникають, залишаючи застійно­буру пігмента­
цію [7, 10, 13, 15]. Однак невдовзі поруч з’яв­
ляються нові кільцеподібні елементи або в цент­
рі старих — нові висипання. Форма елементів 
кругла, овальна або у вигляді фігур, спостеріга­
ється також їх злиття з фігурними контурами 
(див. рис. 3). Суб’єктивних розладів немає. Зрід­
ка виявляються сквамозний і бульозний різно­
види ЕКВ, які складно відрізнити від герпети­
формного дерматиту [5, 7, 14]. 

Перебіг захворювання нападоподібний: на 
зміну одним висипанням, що зникають безслід­
но, через 2—3 тиж, як зазначалося вище, з’яв­
ляються інші. Через кілька місяців або років 
може настати спонтанна ремісія. Еритема часто 
рецидивує.

Атиповими різновидами ЕКВ є: луската фор­
ма еритеми Дар’є (erythema annulare centrifugum 
squamоsum), що вирізняється лущенням зовніш­
нього краю вогнищ ураження у вигляді тонкої 
білої облямівки; везикульозна форма (erythema 
annulare centrifugum vesiculum), що характеризу­
ється періодичною появою швидкоминучих ве­
зикул по краях елементів висипки [14]. 

До варіантів ЕКВ (див. рис. 2, 3) належить та­
кож проста гірляндоподібна еритема Ядассона 
(erythema simplex gyratum Jadassоhn), що відрізня­
ється від типової кільцеподібної еритеми коротки­
ми термінами існування плям (від кількох годин до 
кількох днів), та стійка мікрогірляндоподібна ери­
тема (erythema microgyratum persistans) з розмірами 
елементів до 1 см у діаметрі (див. рис. 1) [9, 14]. 

Під спостереженням перебувала хвора К., 
33 роки, з ураженням шкіри тривалістю 2 роки 

[16, 17]. Комісійно встановлено діагноз: стійка 
мікрогірляндоподібна еритема верхніх кінцівок 
як варіант кільцеподібної відцентрової еритеми 
Дар’є (див. рис. 1). Об’єктивно: на верхніх кін­
цівках розкидані елементи еритеми у вигляді 
кільця з легкою пігментацією буруватого кольо­
ру в центральній частині. Еритема дещо піднята 
у вигляді периферичного валика, щільнуватої 
консистенції. Елементи розмірами до 1—2 см у 
діаметрі. Суб’єктивних розладів немає. 

Хвора С., 52 роки, звернулася з висипаннями 
на шкірі тулуба, верхніх і нижніх кінцівок 
(див. рис. 2, 3). Хворіє тиждень. На шкірі тулуба 
елементи кільцеподібної еритеми до 25 см у діа­
метрі овальної форми. Центральна частина піг­
ментована — елементи «кільце в кільці». На
шкірі стегон безліч елементів кільцеподібної
еритеми круглої форми, а також «кільце в кіль­
ці», але інтенсивність їх забарвлення більше
виражена і контрастна. Спостерігаються також
злиті елементи еритеми з фігурними контурами.
Комісійно встановлено діагноз: проста гірляндо­
подібна еритема Ядассона як варіант кільцепо­
дібної відцентрової еритеми Дар’є [14].

У КЗОЗ «Обласний клінічний шкірно­вене­
рологічний диспансер № 1», який є клінічною
базою Харківської медичної академії післядип­
ломної освіти, спостерігалися 12 хворих з кіль­
цеподібною відцентровою еритемою Дар’є. Про­
ведено клінічний розгляд кожного випадку за­
хворювання.

Диференційну діагностику хвороби Дар’є 
проведено з 19 найбільш поширеними і важли­
вими з діагностичної точки зору шкірними та 
венеричними захворюваннями.

Захворювання слід відрізняти від багато­
формної еритеми, генералізованої ексфоліатив­
ної еритродермії Вільсона—Брока, герпетиформ­
ного дерматиту Дюринга, гірляндоподібної міг­
руючої еритеми Гаммела, кільцеподібної грану­
льоми, кільцеподібної ревматичної еритеми
Лендорффа—Лейнера, лінійного мігруючого мі­
азу, рожевого лишаю Жибера (хронічної фор­
ми), саркоїдозу, себорейної екземи, системного 
червоного вовчака, скарлатиноформної десква­
мативної рецидивуючої еритеми Фереоля—Бе­
ньє, стійкої фігурної еритеми Венде, третинної
сифілітичної розеоли (третинної розеоли Фур­
ньє), туберулоїдного типу лепри, фіксованої
сульфаніламідної еритеми (хвороба Шанберга), 
хронічної кропив’янки та хронічної мігруючої
еритеми Афцеліуса—Ліпшютца.

Генералізована ексфоліативна еритродермія
Вільсона—Брока (dermatitis exfoliativa generali-
sata subacuta Wilson—Brocq) [14] є дифузним
ураженням шкіри, що супроводжується загаль­
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ними симптомами. Виникає після інтоксикації, 
охолоджень, нервово­психічних травм. Виявля­
ється яскраво­червоними плямистими висипан­
нями у складках шкіри, що супроводжуються
сильним свербежем. Зі збільшенням висипань
(за кількістю та площею) через 5—10 днів розви­
вається еритродермія з великопластинчастим
лущенням. Можливі ускладнення: кон’юнктивіт, 
стоматит, підвищення температури тіла. Через 
3—4 міс після 2—3 спалахів може настати оду­
жання [14].

Герпетиформний дерматит Дюринга (derma-
titis herpetiformis During) — еозинофілія у крові

та вмісті пухирців, поліморфізм елементів виси­
пань, підвищена чутливість до йодистого калію, 
негативний симптом Нікольського, суб’єктивні
відчуття у вигляді свербежу, печіння. Пухирці 
мають герпетиформне розташування. Деякі ав­
тори вказують на можливість трансформації
атипового різновиду еритеми Дар’є (erithema 
annulare centrifugum vesiculum) у герпетиформ­
ний дерматит Дюринга [5, 9, 11, 14].

Гірляндоподібна мігруюча еритема Гаммела
[9] (erythema gyratum repens-Gammel — еритема 
звивиста повзуча Гаммела [7], повзуча гірляндна
еритема [6]) становить собою генералізоване

Рис. 1. Стійка мікрогірляндоподібна еритема
(варіант еритеми кільцеподібної відцентрової
Дар’є). Еrythema microgyratum persistans

Рис. 3. Проста гірляндоподібна еритема Ядасона
(варіант еритеми кільцеподібної відцентрової
Дар’є). Еrythema simplex gyratum Jadassоhn

Рис. 4.­еритема кільцеподібна відцентрова Дар’є
Еrythema annulare centrifugum Darier

Рис. 2. Проста гірляндоподібна еритема Ядасона
(варіант еритеми кільцеподібної відцентрової
Дар’є). Еrythema simplex gyratum Jadassоhn
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висипання, що складається з неправильної фор­
ми рухливих еритематозних висипань, розташо­
ваних у вигляді гірлянд, що нагадують зріз дере­
ва, дещо лущаться і піднімаються над поверхнею
шкіри, швидко ростуть і переміщуються на 1 см
за добу. Гірляндоподібна мігруюча еритема Гам­
мела також спостерігається в онкохворих [6, 7, 9] 
з ураженням різних органів: аденокарциномою
молочної залози, шлунка, легені, мозку, сарко­
мою, множинною мієломою статевих органів.

Кільцеподібна гранульома (granuloma annu-
laris) — висипання локалізуються в дистальних
відділах кінцівок, ділянці суглобів. Такий швид­
кий ексцентричний ріст і виражений запальний
характер, як при ЕКВ, не характерні. Перифе­
рійна зона елемента представлена окремими
блискучими круглими рожевого кольору вузли­
ками. Перебіг тривалий, без суб’єктивних роз­
ладів. Після зворотного розвитку може залиша­
тися пігментація. Остаточна діагностика — пато­
гістологічне дослідження шкіри [1, 5, 14, 16]. 

Кільцеподібна ревматична еритема Лен -
дорффа—Лайнера (erythema annulare rheumati-
cum Lehndorff—Leiner) — спостерігається у хво­
рих на ревматизм у фазі загострення процесу, 
про що свідчать ревматоїдні проби. Спосте­
рігаються множинні поверхневі кільцеподібні та
півкільцеподібні нелускаті еритематозні плями
різного розміру, розташовані на шкірі тулуба, 
кінцівок, рідше — обличчя. Висипання не харак­
теризуються відцентровим ростом, спостеріга­
ється також швидке зникнення окремих елемен­
тів [5, 7, 14]. 

Лінійний мігруючий міаз (larwa migrans, 
myasis linearis — волосатик, личинка мігруюча). 
Дерматоз спричинюють личинки ґедзів або
черв’яків (гельмінтів) класу нематода, які про­
никають в епідерміс через найдрібніші дефекти
шкіри і мігрують у ній ходами від кількох мілі­
метрів до 2—4 см на добу, що відображається на
шкірі валикоподібною звивистою лінією роже­
вого кольору. В кінці ходу черв’яка можна вилу­
чити. Личинки можуть зберігатися місяцями. 
Внаслідок розчісування можуть розвиватися
дерматити, екзематизація і вторинна піодермія. 
Захворювання триває 1—2 міс [1, 7, 14, 18].

Багатоформна еритема (erythema exudativum 
multiforme) — елементи багатоформної еритеми
не вирізняються таким швидким ексцентричним
ростом, як при ЕКВ. На шкірі та її слизових обо­
лонках спостерігається поліморфізм елементів. 
Еритематозні елементи мають тенденцію до 
злиття. В центральній частині — пухирці, буль­
башки і пустули, які згодом регресують — фор­
муються лілово­синюшні плями з яскравою наб­
ряклою гіперемованою облямівкою. Бульбашки 

з геморагічним вмістом у центральній частині
зовні нагадують пташине око (iris). На слизових
оболонках губ, рота та в ділянці статевих органів
утворюються множинні ерозії, геморагічні ви­
разки з шаруватими серозно­геморагічними кір­
ками. Спостерігається циклічність висипань зі 
схильністю до рецидивів, переважно навесні та
восени. За тяжкістю клінічних виявів розрізня­
ють три форми: просту, везикуло­бульозну та 
тяжку бульозну [1, 7, 8, 11, 12, 14—16]. 

Рожевий лишай Жибера, хронічна форма
(pityriasis rosea Gibert). Висловлюють припущен­
ня про інфекційну природу цього дерматозу 
[14]. Після перенесених ангіни та ГРВІ з’явля­
ється материнська бляшка, а через 7—10 днів
спостерігається поширення висипань. Плями
рожевого кольору, овальних обрисів, у центрі 
яких легке лущення. Далі виникають множинні
плямисті або плямисто­папульозні, а іноді пля­
мисто­уртикарні елементи, що розташовуються
симетрично на шкірі тулуба і кінцівок по лінії
Лангера. Шкіра обличчя, волосистої частини 
голови, кистей і стоп зазвичай не уражується. 
Перебіг дерматозу в середньому становить 
5—6 тиж, у разі нераціональної місцевої тера­
пії — до 2—3 міс [1, 11, 14, 16]. Спостерігаються
також атипові різновиди рожевого лишаю: урти­
карний, везикульозний, папульозний [14].

Саркоїдоз (sarcoidosis) — системне захворю­
вання, що характеризується розвитком грану­
льом, не схильних до казеозного розпаду. Най­
частіше залучаються в патологічний процес ле­
гені, шкіра (25 %). Шкірні вияви характеризу­
ються груповим висипанням вузликів, бляшок, 
а також висипанням типу ангіолюпоїда або озноб­
леного вовчака. Вузликові елементи напівкуле­
подібні, конічної форми, коричнево­фіолетового 
або коричнево­жовтуватого кольору, з гладень­
кою воскоподібною поверхнею, іноді з телеангі­
ектазіями і незначним лущенням. Існують бага­
то місяців або років. Діагностика саркоїдозу
ґрунтується на даних дослідження крові, рентге­
нографії легень, кісток [1].

Себорейна екзема (eczema seborrhoicum) ло­
калізується у так званих себорейних ділянках
шкіри. В процес залучається шкіра обличчя 
(біля крил носа, на лобі, в носогубних складках), 
волосистої частини голови, грудей, спини. Лу­
сочки зазвичай сальні, плями і вузлики жовту­
ватого кольору зі схильністю до периферичного
росту і злиття в суцільні нелускаті осередки, 
нерідко фігурної конфігурації. Висипанню може
передувати свербіж. Шкіра волосистої частини 
голови суха, гіперемована з сірими висівкопо­
дібними лусочками, в разі ексудації утворюють­
ся серозні або серозно­гнійні кірки. На тулубі та
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кінцівках чітко обмежені жовтувато­рожеві еле­
менти, лускаті плями з дрібновузликовими ви­
сипаннями в центрі [1, 3, 14]. На шкірі обличчя, 
грудей, спини — осередки себорейної екземи
нерідко поєднуються з вуграми.

Cистемний червоний вовчак (lupus erythema-
tosus syst.). Шкірні вияви типу відцентрової
еритеми Бієтта мають такі особливості: відцент­
ровий ріст вогнища, локалізація на обличчі у 
вигляді метелика. Дані загального обстеження, 
виявлення LE­клітин у крові сприяють правиль­
ній діагностиці [8, 11, 12, 14]. Зрідка системний 
червоний вовчак може перебігати без видимих 
уражень шкіри, але з виявами у внутрішніх орга­
нах [5]. 

Скарлатиноформна десквамативна рециди-
вуюча еритема Фереоля—Беньє (erythema 
scarlatiniforme desquamativum recidivans Fereol—
Besnier) починається раптово, нерідко розвива­
ється після інтоксикації ліками, переохолоджен­
ня, ГРВІ. Супроводжується підвищенням темпе­
ратури тіла протягом 2—3 днів. Висипання мо­
номорфні, яскраво­червоні плями, схильні до 
злиття. Через 2—3 дні висип (екзантема) почи­
нає зникати, регресуючи в великопластинчасте
лущення по всій шкірі, найбільш виражена на
долонях і підошвах. Захворювання може реци­
дивувати протягом кількох років. Перший напад 
може тривати 2—4 тиж [7, 9, 14]. При скарлати­
ні — на обличчі «трикутник», висипання на шиї, 
обличчі, тулубі, кінцівках, у великих складках — 
петехії (симптом Пастіа). 

Стійка фігурна еритема Венде (erythema 
perstans figuratа Wende). На шкірі тулуба або 
кінцівок з’являються поодинокі еритематозні 
плями. Розвиваються повільно, набуваючи кіль­
цеподібної або цирцинарної форми, діаметр — 
5—10 см, неінфільтрована. Далі в центральній 
частині елементів спостерігаються пігментація 
та лущення. Вогнища існують тривало, роками. 
Свербежу немає [5, 6, 9]. 

Третинна сифілітична розеола (syphilis tertia-
ria maculosa, Roseola tertiaria), або третинна ро­
зеола Фурньє. Еритематозні елементи висипки 
складаються з великих кілець, дуг, півмісяців 
блідо­червоного кольору і нерідко характеризу­
ються поодинокими елементами без ексцент­
ричного росту (не лущаться). Можливе їх одно­
часне існування з іншими виявами сифілісу 
(горбики, гуми), що в поєднанні з позитивними 
серологічними реакціями дає підстави встанови­
ти правильний діагноз [3, 9, 14]. Луската сифілі­
тична розеола зустрічається вкрай рідко [9]. 

Туберкулоїдний тип лепри (lepra tuberculoi-
des). Розрізняють три основних клінічних типи 
лепри: 

• лепроматозний (l. lepromatosa); 
• туберкулоїдний (l. тuberculoides); 
• недиференційований (l. іndeterminata).
Туберкулоїдний тип лепри є доброякісною за 

перебігом формою лепри, при якій спостеріга­
ється переважно ураження шкіри та периферич­
ної нервової системи. Виявляється захворюван­
ня утворенням дрібних горбиків червонувато­
синюшного кольору. Чітко відмежовані краї 
виступають над рівнем шкіри, утворюючи з 
окремих папул «бордюр». Вогнища збільшують­
ся за рахунок периферійного росту. Водночас у 
центрі інфільтрація зменшується, виникають 
кільцеподібні, поліциклічні елементи, спостері­
гається гіпопігментація. У вогнищах ураження 
та на прилеглих ділянках — анестезія (розлади 
чутливості), відсутність потовиділення, випа­
дання волосся. Ураження периферичних нервів 
призводить до рухових і трофічних порушень. 
Л.Д. Калюжна та співавт. (2004) описали випа­
док лепроматозного типу лепри в Україні з ура­
женням шкіри, слизових оболонок, верхніх ди­
хальних шляхів, периферичних нервів у стадії 
прогресування з виявленням мікобактерій лепри 
у зскрібках зі слизової оболонки носа і тканин­
ної рідини.

Специфічні зміни чутливості шкіри у вогни­
щах ураження і виявлення мікобактерії Ганзена 
дає підстави не сумніватися в діагнозі [3, 5, 14]. 

Фіксована сульфаніламідна еритема (ery-
thema sulfanilamidas perstans) характеризується 
повторними висипаннями на одних і тих же 
ділянках при кожному новому прийомі сульфа­
ніламідних препаратів. Частіше розвиваються 
еритематозні, скарлатиноформні висипання. 
Можуть локалізуватися на слизовій оболонці 
порожнини рота, на шкірі тулуба (можливий 
свербіж), кінцівок, статевих органів. Плями ро­
жево­синюшного кольору округлих обрисів з 
чіткими межами, від 2 до 7 см у діаметрі. Зрідка 
спостерігається перехресна чутливість до близь­
ких за хімічною структурою речовин. Атипови­
ми різновидами цієї еритеми є пелагроїдна, 
екземоподібна і подібна до вузлуватої еритеми 
[7, 14, 16].

Хвороба Шамберга (morbus Shamberg, der-
matosis progressive pigmentosa) характеризується 
раптовою непомітною появою і повільним про­
гресом згрупованих петехій на кінцівках з по­
ступовим поширенням на тулуб і шию. Свіжі 
висипання червоні, але поступово вогнище стає 
строкатим з плямами червоного, коричневого і 
жовтого кольору. Вогнища пласкі, але іноді 
ліхеніфікований епідерміс дещо піднятий над 
рівнем прилеглої шкіри. Згруповані петехії 
утворюють овальні або круглі ділянки (спочат­
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ку однобічні), які з часом стають симетрични­
ми. Можуть з’являтися кільцеподібні елементи. 
Спонтанна ремісія настає через 1—2 роки. При­
чина невідома [4].

Хронічна кропив’янка (urticaria chronicum). 
Уртикарні елементи ефемерні, кільцеподібної 
форми. Суб’єктивно: печіння та інтенсивний 
свербіж [1, 5, 11, 12, 14, 16, 17].

Хронічна мігруюча еритема Афцеліуса—
Ліпшютца (erythema chronicum migrans Afzelius—
Lipschütz) [1, 4, 5, 7, 9, 13, 14, 17, 18] становить 
собою анулярний дерматоз, що виникає після 
укусу кліща Ixodes ricinus. Цю еритему потрібно 
розглядати як основний клінічний маркер 
Лайм­бореліозу. На місці укусу кліща через 
1—32 дні (в середньому 7—10 днів) з’являється 
червона пляма, що відповідає інкубаційному 
періоду Лайм­бореліозу. Еритема може збіль­
шуватися до 3—70 см у діаметрі. Далі централь­
на частина блідне, набуває синюшного відтінку, 
утворюється форма кільця, звідки і походить 
назва. При Лайм­бореліозі клінічні ознаки з 
переважним ураженням будь­якого органа або 
системи органів зазвичай розвиваються через 
4—6 тиж хвороби. Без лікування захворювання 
триває місяцями. Для підтвердження Лайм­
бореліозу досліджуються антитіла IgG, IgM і 
ДНК до Borrelia burgdorferi. Діагноз хронічної 
мігруючої еритеми Афцеліуса—Ліпшютца зазви­
чай не утруднений, ґрунтується на типовій 
клінічній картині у вигляді еритеми, що посту­
пово збільшується в розмірі на місці укусу 
кліща з регресією вогнища в центральній части­
ні та утворенням запальної безперервної обля­

мівки. У центрі вогнища зберігається слід від 
укусу кліща [1, 4, 7, 9, 12—14, 16]. 

Лікування 
Хворим призначається гіпоалергенна дієта, де­
сенсибілізувальні засоби, місцево — кортикосте­
роїдні препарати. 

Виявляють патологію внутрішніх органів 
шляхом всебічного клініко­лабораторного обсте­
ження хворих та призначають відповідне ліку­
вання [1, 7, 9—11, 14]. 

Таким чином, у статті описано клінічні вияви 
класичної форми ЕКВ. Звернуто увагу на атипо­
ві різновиди хвороби Дар’є, зокрема лускату та 
везикулярну форми. Також вміщено фотографії 
хворих на ЕКВ — з короткими термінами існу­
вання елементів висипу та стійкою мікрогірлян­
доподібною формами. Автори статті керувалися 
ідеєю розширити відомості та поглибити знання 
не лише дерматовенерологів, а й лікарів інших 
спеціальностей, зокрема лікарів загальної прак­
тики — сімейної медицини. 

Висновки 
1. Під час курсу спеціалізації та підвищення ква­
ліфікації лікарів загальної практики — сімейної 
медицини потрібно більше приділяти уваги пи­
танням ранньої діагностики соматичних захво­
рювань, зокрема й інфекційних, при яких пер­
винними симптомами є висипання на шкірі та 
слизових оболонках. 

2. Наведений перелік захворювань, що під­
лягають диференційній діагностиці з ЕКВ, у 
подальшому може бути розширено.
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Эритема кольцевидная центробежная (болезнь Дарье):
классификация и дифференциальная диагностика
В статье­обзоре приведены случаи наблюдения 12 больных с вариантами эритемы кольцевидной центробежной 
(болезнь Дарье). Рассмотрены вопросы дифференциальной диагностики этого дерматоза с основными кожными и 
венерическими заболеваниями.
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Centrifugal erythema annulare (Darier’s disease):
classification and differential diagnosis
This survey presents cases of observation of 12 patients with variants of centrifugal erythema annulare (Darier’s disease). 
Problems of differential diagnosis of basic skin and venereal diseases are discussed.

Key words: centrifugal erythema annulare (Darier’s disease), personal observations, differential diagnosis, treatment.
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стоятельность филагрина, низкий уровень моче­
вины приводят к увеличению проницаемости 
кожного барьера, повышенной трансэпидер­
мальной потере влаги. В конечном итоге это 
вызывает сухость кожи с последующим циклом 
процессов развития АД [12].

Третий фактор патогенеза атопического дер­
матита тесно связан с увеличением проницаемос­
ти эпидермального барьера. Это пенетрация в 
кожу микроорганизмов, 50 % из которых содер­
жат суперантигены, способные запускать аллер­
гические реакции [8].

Патогенез осложненных форм дерматозов 
аллергического генеза ассоциируется с состоя­
нием иммунной системы организма, обусловли­
вающей возможность инфицирования патоген­
ной или активацию условно­патогенной микро­
флоры кожи (S. aureus, S. epidermidis, Str. Pyo-
genes). Микроорганизмы, населяющие кожу, 
являются одним из триггерных факторов, запу­
скающих каскад иммунных реакций [13].

Одной из многочисленных функций кожи 
является противостояние множеству патоген­
ных микроорганизмов с целью защиты организ­

Наружные лекарственные препараты явля­
ются неотъемлемым компонентом как этио­

патогенетического, так и симптоматического 
лечения. На современном этапе преимущества 
имеют комбинированные препараты, назначае­
мые с учетом комплексной этиологии ряда дер­
матозов, характера патологического кожного 
процесса и его инфекционных осложнений бак­
териального и/или микотического характера.

Сегодня в патогенезе атопического дерматита 
(АД) выделяют три основных фактора. Прежде 
всего это генетически обусловленная нетипич­
ная реакция на типичные раздражители, которая 
развивается в результате IgE­опосредованной 
сенсибилизации к пищевым и другим аллерге­
нам и протекает в коже. В результате происходит 
дегрануляция тучных клеток с выделением гис­
тамина, который определяет все проявления 
аллергических реакций.

Второй важный фактор — низкий уровень 
естественного увлажняющего фактора (NMF). 
Содержание одного из компонентов — мочеви­
ны — в роговом слое при АД уменьшается до 
15 % относительно нормы. В совокупности несо­
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Клинический опыт лечения атопического
дерматита, осложненного пиодермией­­

Цель работы — оценка эффективности и переносимости препарата «Бетазон ультра» у пациентов с атопическим 
дерматитом (АД), осложненным пиодермией.

Материалы и методы. Под наблюдением находилось 80 больных АД, осложненным пиодермией. Пациенты были 
разделены на 2 группы. Пациентам основной группы (40 человек) назначали исследуемый препарат «Бетазон ультра», 
пациентам контрольной (40 человек) — референтный препарат «Тридерм».

Результаты и обсуждение. Доказана терапевтическая эффективность препарата и уменьшение индекса SCORAD 
у 89,5 % пациентов. Отмечено значимое снижение уровня микробной обсемененности кожи патогенной и условно 
патогенной микрофлорой по сравнению с показателями до лечения. Дополнительное антимикробное действие 
расширяет спектр терапевтического применения.

Выводы. Препарат «Бетазон ультра» является высокоэффективным при лечении больных АД, осложненным пиодер­
мией. При назначении исследуемого препарата отмечена нормализация исходно нарушенного биоценоза кожи. 
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ма от их проникновения и развития патологиче­
ского процесса. В формировании барьерной и 
защитной функций кожи важнейшее значение 
придается структурной целостности рогового 
слоя эпидермиса, а также иммунным и биохими­
ческим факторам защиты [1, 6].

Вследствие постоянного контакта кожи с 
внешней средой на нее попадают чужеродные ей 
патогенные и условно­патогенные микробы. 
Чаще всего кожа становится местом обитания 
транзиторных микроорганизмов, свободно нахо­
дящихся на поверхности кожи или связанных с 
сальным секретом и другими жирами, имеющи­
мися в составе загрязнений [7]. Большинство 
микроорганизмов, в том числе и патогенных, не 
проникает через неповрежденную кожу и поги­
бает под воздействием бактерицидных свойств 
кожи. Увеличение обсемененности того или ино­
го участка кожи в результате повышения рН и 
уменьшение бактерицидных свойств может слу­
жить показателем снижения иммунологической 
реактивности макроорганизма.

Бактериальные, грибковые или смешанные 
инфекции, осложняющие течение воспалитель­
ных дерматозов, нередко создают значительные 
сложности в диагностике, носят тяжелый харак­
тер, склонны к рецидивированию и торпидны к 
проводимой этиотропной терапии. Вторичному 
инфицированию при воспалительных дермато­
зах способствуют нарушения и повреждения 
структуры рогового слоя и водно­липидной ман­
тии эпидермиса, определяющие сухость или 
мацерацию кожи и, соответственно, более легкое 
проникновение инфекционных агентов в пов­
режденный эпидермис вследствие зуда, расче­
сов, сдвига рН на поверхности кожи в сторону 
алкалоза, изменения микробиоценоза кожи, а 
также нерациональное применение антибиоти­
ков, кортикостероидов [3, 4, 14].

Бактериальные осложнения при атопическом 
дерматите возникают у 25—34 % больных и спо­
собствуют длительному сохранению гиперемии, 
инфильтрации кожи, частым обострением, непол­
ной ремиссии заболевания [3, 4, 10]. АД имеет 
благоприятные условия для развития ослож­
ненных форм, связанные с нарушением защитной 
функции кожного барьера для проникновения 
микроорганизмов вследствие расстройств про­
цессов кератинизации, потери антибактериаль­
ных свойств кожи, обусловленной повышением 
значения рН, снижением уровней дефензина, 
кателицидина, секреторного иммуноглобулина А 
на поверхности кожи, изменения структуры вод­
но­липидного слоя, количественного и качествен­
ного состава микробной флоры, снижения бакте­
рицидной активности потовых и сальных желез, 

нарушения метаболических процессов в клетке, 
иммунологических расстройств организма (сдвиг 
в сторону Th­2 иммунного ответа) [2, 9, 11]. 

Современные комбинированные топические 
препараты должны купировать местные воспа­
лительные реакции, устранять зуд, способство­
вать восстановлению эпидермального барьера, 
восстанавливать защитные свойства, а также 
устранять дисбаланс микрофлоры кожи. При 
выборе лекарственного препарата учитывается 
его эффективность, безопасность, экономиче­
ская целесообразность [5]. 

Использование комбинированных топичес­
ких препаратов имеет ряд существенных пре­
имуществ: обеспечение прямого контакта с пато­
генными микроорганизмами, воздействие на 
широкий спектр патогенных и условно­пато­
генных микроорганизмов, использование в ма­
лых количествах, тем не менее значительно 
превышающих минимальные ингибирующие 
концентрации и позволяющих избежать нежела­
тельных системных эффектов применения.

Одним из таких препаратов является мазь 
для наружного применения «Бетазон ультра» 
производства ООО «Фармацевтическая компа­
ния «Здоровье». В этом препарате активные 
ингредиенты и основа подобраны с учетом потреб­
ностей стартовой терапии, что позволяет быстро 
приступить к элиминации патогенной флоры, 
купировать острое и подострое воспаление, свес­
ти к минимуму риск развития побочных эф­
фектов стероидной терапии.

Состав «Бетазона ультра»: 1 г препарата со­
держит бетаметазона дипропионата микронизи­
рованного в пересчете на бетаметазон 0,5 мг, 
клотримазола 10 мг, гентамицина сульфата в 
пересчете на гентамицин 1 мг. Сочетание анти­
микотика клотримазола, аминогликозидного ан­
тибиотика гентамицина и сильного кортикосте­
роида местного действия бетаметазона дипро­
пионата делает «Бетазон ультра» универсаль­
ным препаратом в терапии дерматозов, ослож­
ненных бактериальной, грибковой или смешан­
ной инфекцией, когда терапию назначают до 
идентификации возбудителя.

Цель работы — сравнительная оценка эффек­
тивности и переносимости препарата «Бетазон 
ультра» (мазь для наружного применения произ­
водства ООО «Фармацевтическая компания «Здо­
ровье») и препарата «Тридерм®» (мазь производ­
ства компании «Шеринг­Плау Лабо Н.В.», Бель­
гия) у пациентов с АД, осложненным пиодермией.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 80 больных АД, 
осложненным пиодермией, в возрасте от 18 до 
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35 лет. Клиническое исследование проводилось 
как открытое, контролируемое, рандомизиро­
ванное, в двух параллельных группах у пациен­
тов, находящихся на амбулаторном лечении в 
Харьковском городском кожно­венерологичес­
ком диспансере № 1.

Пациентам основной группы (40 человек) 
был назначен исследуемый препарат «Бетазон 
ультра», мазь для наружного применения произ­
водства ООО «Фармацевтическая компания 
«Здоровье», пациентам контрольной группы 
(40 человек) — референтный препарат «Три­
дерм®», мазь производства компании «Шеринг­
Плау Лабо Н.В.», Бельгия.

Критерии включения в исследование:
• мужчины и женщины в возрасте от 18 до 

35 лет;
• диагноз: АД в фазе обострения (диагноз уста­

навливался на основании критериев J.F. Ha­
nifin и G. Rajka);

• осложнение дерматита в виде пиодермии, 
подтвержденное данными микробиологичес­
кого исследования;

• чувствительность к гентамицину in vitro бак­
териальной флоры, выделенной с поражен­
ных пиодермией участков кожи;

• степень тяжести заболевания соответствует 
средней или тяжелой (30—70 баллов по шкале 
SCORAD — Severity scoring of atopic derma­
titis: Consensus Report of the European Task 
Force on Atopic Dermatitis);

• площадь пораженного участка — 30 % по­
верхности тела;

• для женщин репродуктивного возраста — 
отрицательный тест на беременность к мо­
менту включения в исследование, а также 
возможность применения эффективной конт­
рацепции в период исследования;

• информированное письменное согласие па­
циента на участие в исследовании.
В ходе исследования пациентам проводили 

обследование с применением следующих мето­
дов: 
• клиническое обследование: измерение ЧСС, 

АД, температуры тела, аускультация сердца и 
легких, пальпация живота (еженедельно при 
каждом посещении врача);

• оценка клинических признаков атопического 
дерматита по шкале SCORAD (еженедельно);

• микробиологическое исследование материала 
из очага инфекции — определение видового 
состава, чувствительности к гентамицину 
(в начале лечения и после его завершения);

• общий анализ крови: эритроциты, гемогло­
бин, лейкоциты, тромбоциты, СОЭ (в начале 
лечения и после его завершения);

• общий анализ мочи: рН, удельный вес, белок, 
глюкоза, лейкоциты, эритроциты, эпители­
альные клетки, цилиндры (в начале лечения 
и после его завершения);

• биохимическое исследование крови: АЛТ, 
АСТ, билирубин, креатинин, глюкоза (в нача­
ле лечения и после его завершения);

• тест на беременность для женщин репродук­
тивного возраста (в начале лечения).
Исследование проходило в два этапа: скри­

нинг — 1—2 дня и период лечения — 28 дней. 
Препараты наносили на пораженные участки 
кожи 2 раза в сутки тонким слоем через равные 
промежутки времени. Препараты применяли без 
окклюзионных повязок. Курс лечения мог быть 
сокращен в случае достижения полной клиниче­
ской ремиссии.

В период лечения пациенты получали назна­
ченное лечение и посещали врача каждые 
7 дней.

Обследование пациентов и регистрация дан­
ных производились по схеме. 

Все полученные данные обследования зано­
сились в историю болезни (амбулаторную кар­
ту) и индивидуальную регистрационную форму 
больного.

Результаты и обсуждение
Все пациенты прошли необходимые процеду­

ры на этапе скрининга и были включены в 
исходный анализ. Распределение больных по 
возрасту приведено в табл. 1, по половому при­
знаку — в табл. 2.

Среди сопутствующих патологий преоблада­
ли хронические заболевания дыхательных путей 

Таблица 1. Распределение пациентов по возрасту

Возраст, 
годы

Основная группа 
(n = 40)

Контрольная 
группа (n = 40)

18—25 28 (70,0 %) 25 (62,5 %)

26—35 12 (30,0 %) 15 (37,5 %)

Старше 35 — —

Таблица 2. Распределение пациентов
по половому признаку

Пол
Основная 

группа 
(n = 40 )

Контрольная 
группа 

(n = 40 )
Всего

Мужчины 18 (45,0 %) 14 (35,0 %) 32 (40,0 %)

Женщины 22 (55,0 %) 26 (65,0 %) 48 (60,0 %)

Всего 40 (100,0 %) 40 (100,0 %) 80 (100,0 %)
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и пищеварительной системы, а также аллергиче­
ские заболевания. Патологические процессы 
находились в стадии ремиссии и не требовали 
дополнительного лечения или изменения схемы 
назначенной терапии.

Также при сборе анамнеза учитывали про­
должительность течения атопического дермати­
та с момента установления диагноза. Распре­
деление пациентов по продолжительности забо­
левания представлено в табл. 3.

Площадь поражения кожи оценивали по пра­
вилу «девяток» с учетом только воспалительных 
очагов. Распределение пациентов по площади 
поражения представлено в табл. 4, а по степени 
тяжести атопического дерматита — в табл. 5.

Таким образом, группы пациентов были со­
поставимы по основным изучаемым показате­

лям. Во время проведения клинического иссле­
дования 4 пациента выбыли (по 2 из основной и 
контрольной групп), на момент окончания экс­
перимента в каждой группе оставалось по 
38 человек.

При аускультации сердца и легких, пальпа­
ции и перкуссии живота не выявлены патологи­
ческие изменения. 

Данные объективного осмотра свидетельст­
вовали об отсутствии обострения хронических 
заболеваний, препятствующих участию пациен­
тов в исследовании.

Все лабораторные показатели находились в 
пределах нормы или незначительно отклонялись. 

Микробный биоценоз кожи был изучен с 
помощью культурального метода. Количествен­
ную обсемененность материала микрофлорой 
устанавливали по количеству колониеобразую­
щих единиц (КОЕ), также определяли показа­
тель микробной обсемененности кожи (КОЕ/
чашка). В обеих группах у больных установле­
но нарушение микробиоценоза кожи как по 
количественным показателям, так и по видовому 
составу. В 17 случаях (9 и 8 пациентов основной 
группы и контрольной соответственно) патоген­
ная и условно­патогенная флора определялась в 
виде монокультуры, во всех остальных случа­
ях — в виде микробных ассоциаций. При АП, 
осложненном пиодермией, отмечено превалиро­
вание эпидермального стафилококка и негемо­
литического в двух группах. 

Данные о распределении пациентов в зависи­
мости от выявленной микрофлоры до и после 
лечения представлены в табл. 6.

После проведенного курса лечения в обеих 
группах отмечено снижение уровня микробной 
обсемененности кожи патогенной и условно­
патогенной микрофлорой по сравнению с пока­
зателями до лечения. У большинства пациентов 
уровень микробной обсемененности кожи не 
превышал допустимый для нормального биоце­
ноза. Только у 6 (15,8 %) больных основной 
группы и у 5 (13,2 %) пациентов контрольной 
группы отмечались гнойничковые элементы на 
коже и высеивались патогенные и условно­
патогенные микроорганизмы, преимущественно 
в виде микробных ассоциаций.

В ходе лечения исследуемыми препаратами 
наблюдалось клиническое улучшение, уменьше­
ние значения индекса SCORAD и площади пора­
жения кожи. Отражалась положительная динами­
ка как купирования проявлений вторичной инфек­
ции кожи, так и разрешения основных проявлений 
дерматозов. Уже на 7­й день терапии в очагах пора­
жения уменьшались зуд, эритема и отечность 
кожи, начали разрешаться пустулезные высыпа­

Таблица 3. Распределение пациентов
по продолжительности заболевания

Продолжительность 
заболевания

Основная 
группа

(n = 40)

Контрольная 
группа

(n = 40)

От 1 года до 5 лет 5 (12,5 %) 4 (10,0 %)

От 5 до 10 лет 18 (45,0 %) 16 (40,0 %)

От 10 до 15 лет 10 (25,0 %) 11(27,5 %)

Более 15 лет 7 (17,5 %) 9(22,5 %)

Таблица 4.­исходное распределение пациентов
по площади поражения кожи

Площадь 
поражения кожи, 
% 

Основная 
группа

(n = 40)

Контрольная 
группа

(n = 40)

До 5 15 (37,5 %) 17 (42,5 %)

5—10 11 (27,5 %) 12 (30,0 %)

10—20 13 (32,5 %) 11 (27,5 %)

20—30 1 (2,5 %) —

Более 30 — —

Таблица 5.­исходное распределение пациентов
по степени тяжести атопического дерматита

Степень тяжести АД
(по SCORAD)

Основная 
группа

(n = 40)

Контрольная 
группа

(n = 40)

Легкая (менее 20 баллов) — —

Средняя (20—40 баллов) 19 (47,5 %) 17 (42,5 %)

Тяжелая (более 40 баллов) 21 (52,5 %) 23 (57,5 %)
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ния, значительно уменьшились папулезные эле­
менты. Наиболее заметной была динамика в тече­
ние первых 14 дней лечения, в последующем 
позитивная динамика была менее выражена.

После проведенного курса лечения у 22 (57,9 %) 
больных основной группы и у 23 (60,5 %) пациен­
тов контрольной достигнута полная клиническая 
ремиссия заболевания. Во всех остальных случаях 
отмечено значительное снижение индекса 
SCORAD. Поскольку критерием эффективности 
было снижение выраженности клинических при­
знаков атопического дерматита по шкале SCORAD 
на 75 % и более, проведен анализ относительного 
уменьшения индекса SCORAD (табл. 7).

На основании представленных в табл. 7 дан­
ных произведена оценка эффективности лече­
ния исследуемыми препаратами по первичной 
переменной. Результаты оценки эффективности 
лечения представлены в табл. 8.

В исследовании не зарегистрированы побоч­
ные реакции или явления. Также не отмечены 
случаи, когда из­за нежелательного явления боль­
ной прекратил участие в исследовании. Случаев 
субъективных жалоб, а также негативных измене­
ний при объективном и лабораторном обследова­
нии не было, поэтому переносимость лечения у 
всех пациентов расценена как хорошая.

Таким образом, комбинированный препарат 
«Бетазон ультра» в виде мази для наружного при­
менения имеет высокую терапевтичную эффек­
тивность у 89,5 % пациентов. Дополнительное 
антимикробное действие расширяет спектр тера­
певтического применения, позволяет исполь­
зовать препарат как с целью купирования вторич­

Таблица 6. Распределение пациентов в зависимости от выявленной микрофлоры

Видовой состав микрофлоры
КОЕ

Основная 
группа

(n = 40)

Контрольная 
группа 

(n = 40)
КОЕ

Основная 
группа

(n = 38)

Контрольная 
группа

(n = 38)

До лечения После лечения

S. aureus (монокультура) 104—106 2 3 — — —

S. epidermidis (монокультура) 103—105 3 4 102 — 1

S. haemoliticus (монокультура) 104—106 3 1 102 1 —

S. anhaemoliticus (монокультура) 103 1 — 102 — —

S. aureus (в составе ассоциации) 104—106 5 6 102 3 2

S. epidermidis (в составе ассоциации) 103—105 19 23 102—103 2 4

S. haemoliticus (в составе ассоциации) 104—106 7 9 102—103 2 3

S. anhaemoliticus (в составе ассоциации) 103—105 13 11 102 3 2

E. coli (в составе ассоциации) 103—106 9 7 102 2 1

E. faecalis (в составе ассоциации) 104—105 7 9 102—103 1 —

E. aerogenes 104—106 4 5 102—103 1 —

Neisseria 103—105 2 5 103 — 1

Bacillus 104—106 4 3 — — —

C. hotmani 103—104 2 1 — — —

Str. mitis 104—105 1 2 — — —

Таблица 7. Распределение пациентов по степени
относительного уменьшения индекса­scOraD

Степень относительного 
уменьшения индекса 
SCORAD

Основная 
группа

(n = 38)

Контрольная 
группа

(n = 38)

На 75 % и более 34 (89,5 %) 35 (92,1 %)

На 50—75 % 4 (10,5 %) 3 (7,9 %)

Менее чем на 50 % — —

Таблица 8. Оценка общей эффективности в группах

Эффективность
Основная 

группа
(n = 38)

Контрольная 
группа,
(n = 39)

Препарат эффективен 34 (89,5 %) 35 (92,1 %)

Препарат неэффективен 4 (10,5 %) 3 (7,9 %)
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ного процесса, так и регресса основного воспали­
тельного дерматоза и может быть применен для 
первой помощи при обострении АД. Среди пре­
имуществ препарата — невысокая цена, что обе­
спечивает его доступность для большинства боль­
ных, особенно с АД, осложненным пиодермией. 

Выводы
Препарат «Бетазон ультра», мазь для наруж­

ного применения производства ООО «Фарма­
цевтическая компания «Здоровье», обладает 
высокой эффективностью при лечении больных 
АД, осложненным пиодермией. Назначение пре­

парата способствует быстрой редукции элемен­
тов сыпи, уменьшению выраженности субъек­
тивных жалоб, площади поражения кожи. При 
назначении исследуемого препарата отмечена 
нормализация исходно нарушенного биоценоза 
кожи. Значимо снизился уровень микробной 
обсемененности кожи патогенной и условно­
патогенной микрофлорой по сравнению с пока­
зателями до лечения. Высокая терапевтическая 
эффективность и хорошая переносимость в соче­
тании с доступной ценой позволяет рекомендо­
вать препарат для лечения инфицированных 
дерматозов.
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Клінічний­досвід лікування атопічного дерматиту,
ускладненого піодермією­­
Мета роботи — оцінка  ефективності та переносності препарату «Бетазон ультра» у пацієнтів з атопічним дермати­
том (АД), ускладненим піодермією.

Матеріали та методи. Під наглядом перебувало 80 хворих із АД, ускладненим піодермією. Пацієнти були розподі­
лені на 2 групи. Пацієнтам основної групи (40 осіб) призначали досліджуваний препарат «Бетазон ультра», пацієн­
там контрольної (40 осіб) – референтний препарат «Тридерм».

Результати та обговорення.  Доведено терапевтичну ефективність препарату та зменшення індексу SCORAD у 
89,5 % пацієнтів. Відмічено значне зниження рівня мікробного обсіменіння шкіри патогенною та умовно патогенною 
мікрофлорою порівняно з показниками до лікування. Додаткова антимікробна дія розширює спектр терапевтично­
го застосування.

Висновки. Препарат «Бетазон ультра» є високоефективним при лікуванні хворих із АД, ускладненим піодермією. 
При призначенні досліджуваного препарату відзначено нормалізацію початково порушеного біоценозу шкіри.

Ключові слова: атопічний дерматит, бактеріальна інфекція, комбіновані зовнішні засоби, «Бетазон ультра», ефек­
тивність, безпечність.
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Clinical experience in treatment of atopic dermatitis
complicated by pyoderma­­
Objective — to evaluate the effectiveness and tolerability of «Betazon ultra» in patients with atopic dermatitis (AD) 
complicated by pyoderma.

Materials and methods. 80 patients with AD complicated by pyoderma were under our supervision. They were divided 
into 2 groups. The experimental drug «Betazon ultra» was administered to the patients of the main group (40 persons), 
the reference preparation «Tryderm®» – to patients of the control group (40 people).

Results and discussion. Therapeutic efficacy and reduction in SCORAD index in 89.5% of patients has been proven. 
A significant reduction was observed in microbial contamination of skin by pathogenic and conditionally pathogenic 
microflora as compared to the indices before treatment. Additional antimicrobial action extends the range of therapeutic 
applications.

Conclusions. «Betazon ultra» is highly effective in treatment of patients with AD complicated by pyoderma. Administra­
tion of this experimental drug leads to normalization of initially impaired biocenosis of skin.

Key words: atopic dermatitis, bacterial infection, combined external means, «Betazon ultra», efficacy, safety.             
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общей популяции. В последние годы многие 
исследователи отмечают тенденцию к увеличе­
нию заболеваемости с грибковым поражением 
стоп не только у взрослых, но и у детей [10]. 
В Украине за последние 10 лет заболеваемость 
микозом стоп возросла в 2,3 раза. В некоторых 
социальных группах (военнослужащие, работ­
ники плавсостава, спортсмены, шахтеры) мико­
тическое поражение стоп выявляют с частотой 
от 20 до 50 % [1]. 

Спектр возбудителей микоза разнообразен и 
изменчив. На сегодняшний день в этиологии 
заболевания все большее значение приобретают 
смешанные грибковые и грибково­бактериаль­
ные ассоциации, что обусловливает изменение 
характерных клинических признаков, осложне­
ние течения болезни, появление новых форм 
инфекции [5].

Ведущую роль в возникновении микоза стоп 
играют дерматофиты, вирулентность которых 
неодинакова. Лидирующие позиции относи­
тельно распространенности и степени контаги­
озности для человека занимает Trichophyton rub-
rum, что составляет от 70 до 95 %, за ним следует 
Trichophyton interdigitale — от 7 до 34 % [6]. 
Дерматофиты имеют различную способность 
избирательно поражать те или иные кератинсо­
держащие структуры кожи человека [4]. Обра­
щает на себя внимание тот факт, что микозы 

Микозы составляют значительную часть ин­
фекционной патологии кожи. Частота 

грибковых болезней кожи неуклонно растет и, 
по современным данным, составляет 20—25 % 
среди населения земного шара, что объясняется 
многочисленностью, а также разнообразием па­
тогенных грибов в окружающей среде и, как 
следствие, большим риском инфицирования че­
ловека [2]. 

Существует ряд объективных причин, обус­
ловливающих увеличение заболеваемости мико­
зом кожи: широкое использование медицинских 
препаратов, обладающих иммуносупрессивным 
свойством (антибиотиков, цитостатиков и дру­
гих химиотерапевтических средств); увеличение 
количества больных с нарушением иммунного 
статуса; воздействие неблагоприятных эколого­
климатических факторов; эволюция патогенных 
и условно­патогенных грибов, а также сложное 
экономическое положение и низкий культурный 
уровень населения [8]. Для заражения и разви­
тия патологического процесса необходимы оп­
ределенные условия: вирулентность возбудите­
ля, повышенная потливость, наличие микро­
травм кожи, мацерации, снижение реактивности 
организма человека [7].

Микоз стоп в общей структуре заболеваемос­
ти занимает ведущие позиции. Заболевание рас­
пространено повсеместно и встречается у 5—29 % 
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стоп часто осложняются аллергическими про­
цессами, экзематизацией, вторичной пиококко­
вой инфекцией, что приводит к определенного 
рода сложностям в лечении [3]. 

В зависимости от клинических проявлений 
различают следующие формы микоза стоп: сква­
мозная, сквамозно­гиперкератотическая, интер­
тригинозная и дисгидротическая. В летнее вре­
мя года, учитывая длительно высокую темпера­
туру окружающей среды, повышенную влаж­
ность, ношение негигроскопичной и не пропус­
кающей воздух обуви, отмечается увеличение 
количества больных с интертригинозной фор­
мой микоза стоп. Патологический процесс ха­
рактеризуется поражением межпальцевых скла­
док, чаще между III и IV, IV и V пальцами. Кожа 
складок становится насыщенно красной и отеч­
ной, присоединяется мокнутие и мацерация эпи­
дермиса, а нередко появляются эрозии и тре­
щины, довольно глубокие и болезненные. Субъек­
тивно отмечаются зуд, жжение, болезненность.

Современные схемы терапии микозов стоп 
включают наружное, системное и комбиниро­
ванное лечение. Наружное лечение имеет ряд 
преимуществ: непосредственное влияние на об­
ласть поражения, минимизация побочных эф­
фектов, вызванных высокой токсичностью сис­
темных антимикотиков, а также возможность 
применения у пациентов, которым противопока­
зана системная терапия. По мнению ряда веду­
щих микологов, именно эффективная местная 
терапия, например, на стадии поражения только 
гладкой кожи стоп, может предотвратить даль­
нейшее вовлечение в грибковый процесс ногте­
вых пластинок. Сегодня арсенал противогриб­
ковых средств местного действия чрезвычайно 
разнообразен. Эти лекарственные препараты 
относятся к разным химическим классам и поко­
лениям, выпускаются под разными торговыми 
названиями в виде нескольких лекарственных 
форм (гель, крем, лосьон). При выборе той или 
иной формы наружных средств немалое значе­
ние имеет локализация процесса и выражен­
ность воспалительной реакции [9]. Примени­
тельно к микозам стоп, при которых существует 
высокая вероятность мацерации эпидермиса, в 
связи с чем процессы в этой области характери­
зуются выраженным воспалением, возникает 
необходимость с особой осторожностью подхо­
дить к выбору той или иной лекарственной 
формы. Отличаются противогрибковые наруж­
ные препараты и по эффективности. Большин­
ство из них необходимо использовать несколько 
раз в сутки, а также значительно увеличивается 
продолжительность терапии. При местной тера­
пии микозов стоп следует учитывать и факт 

наслоения бактериальной флоры на фоне гриб­
кового поражения, которая значительно снижа­
ет эффективность лечения.

Следовательно, препарат для эффективной 
местной терапии микозов стоп должен обладать 
такими свойствами: широким спектром анти­
микотической активности действующего веще­
ства, дополнительным антибактериальным и 
противовоспалительным эффектом, минималь­
ной кратностью применения и коротким курсом 
терапии, а также быть удобным в применении 
(легко наноситься, быстро впитываться и не 
пачкать одежду). Эти критерии являются опти­
мальными для выбора антимикотика с позиции 
современной фармакотерапии микозов [1]. Про­
изводители фармацевтической продукции сосре­
доточили внимание на производстве высоко­
эффективных аллиламиновых препаратов для 
наружного применения, что позволяет одновре­
менно добиться хорошего терапевтического эф­
фекта, избежать неблагоприятных побочных 
действий системных препаратов. Ярким пред­
ставителем антимикотических средств класса 
аллиламинов является тербинафин, обладаю­
щий широким спектром действия. В терапевти­
ческих концентрациях тербинафин оказывает 
фунгицидное действие в отношении дерматофи­
тов, плесневых и некоторых диморфных грибов. 
Активность тербинафина к дрожжеподобным 
грибам в зависимости от их вида может быть 
фунгицидной и фунгистатической. Противо­
грибковый эффект тербинафина обусловлен его 
способностью подавлять специфический ран­
ний этап биосинтеза стеринов в клетке гриба, 
что приводит к дефициту эргостерола с последу­
ющим внутриклеточным накопленим сквалена, 
вызывая в дальнейшем гибель клетки гриба. 
Тербинафин подавляет и метаболизирует фер­
мент скваленэпоксидазу в клеточной мембране 
грибов. Этот фермент не относится к системе 
цитохрома Р450. Тербинафин не влияет на мета­
болизм гормонов или других лекарственных 
препаратов. Кроме того, тербинафин имеет до­
полнительные фармакологические эффекты — 
противовоспалительный и антибактериальный, 
что в значительной степени ускоряет процесс 
санации в очагах поражения и приводит к более 
быстрому регрессу субъективных симптомов 
поражения кожи (отека, зуда, жжения).

Характерные для микоза стоп стойкое тече­
ние, устойчивость к терапии современными ан­
тимикотиками, склонность к рецидивам, бакте­
риальные и аллергические осложнения, а также 
связанная с этим утрата трудоспособности свиде­
тельствуют о важности проблемы — не только как 
медицинской, но и социально­экономической. 
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Таким образом, перспективным является 
дальнейшее исследование наружных средств, 
которые могут одновременно влиять и на мик­
робный, и на воспалительный компоненты ме­
ханизма воспаления кожи при микозе стоп.

Цель исследования — оценка клинической 
эффективности отечественного представителя тер­
бинафина — препарата «Ламикон® Дермгель 1 %» 
(ПАО «Фармак») при мокнущих формах микоза 
стоп.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 35 больных ми­
козом гладкой кожи стоп: 21 (60 %) мужчина и 
14 (40 %) женщин. Возраст пациентов состав­
лял от 21 года до 68 лет (средний возраст 

(42,4 ± 2,6) года). Давность заболевания — от 
3 мес до 23 лет. 

У всех больных клинический диагноз под­
твержден результатами бактериоскопических и 
бактериологических исследований.

Клиническая картина микоза стоп была пред­
ставлена интертригинозной и дисгидротической 
формами. Интертригинозная форма диагности­
рована у 22 больных и представлена участками 
гиперемии и незначительной отечности кожи 
подошвенной поверхности стоп, образованием 
эрозий с четкими краями и обрывками эпи­
дермиса (рис. 1). При дисгидротической форме 
(13 пациентов) клинически заболевание прояв­
лялось высыпанием пузырьков и пузырей с 
плотной покрышкой, прозрачным или серозно­
гнойным содержимым, образованием корочек и 
обширных эрозий на фоне гиперемии с очер­
ченным ободком отслоившегося эпидермиса на 
подошвенной поверхности в области пятки и 
свода стопы (рис. 2, 3).

Бактериальной инфекцией процесс был ос­
ложнен у 23 (65,7 %) пациентов. Клинически 
заболевание характеризовалось явлениями ги­
перемии, отека, пустулезными высыпаниями, 
гнойными корочками, трещинами и эрозиями, 
зудом. Осложненный микоз стоп констатирован 
у 80 % больных с интертригинозной формой и у 
75 % — с дисгидротической. Лимфангиты, лим­
фадениты у пациентов не выявлены.

Длительность терапии составила 7 дней с 
кратностью нанесения 1 раз в сутки после пред­
варительного очищения и высушивания пора­
женных участков кожи. Больные с островос­
палительными явлениями, признаками экзема­
тизации, характеризующимися гиперемией, оте­
ком и экссудативными изменениями использо­
вали на пораженную кожу и окружающие участ­
ки тонким слоем «Ламикон Дермгеля 1 %», ак­
тивным действующим веществом которого яв­
ляется тербинафин. Препарат обладает широким 
спектром противогрибковой (в отношении Tri-
chophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes var. 
interdigitale, Trichophyton violaceum, Epidermophy-
ton flocccosum, М. canis, Candida albicans) и анти­
бактериальной (Staphylococcus aureus, Staphylo-
coccus epidermidis, Streptococcus pyogenes) актив­
ности. «Ламикон Дермгель 1 %» имеет высокий 
комплаенс, быстро впитывается в кожу, не остав­
ляет жирных пятен, обладает охлаждающим и 
эпителизирующим действием. При местном ис­
пользовании препарат практически не всасы­
вается. Тербинафин, накапливаясь в роговом 
слое эпидермиса, достигает концентрации, необ­
ходимой для фунгицидного действия, на 7­й 
день применения и сохраняет ее до 7 дней после 

Рис. 1. Больная Н. Микоз стоп.­интертригинозная
форма

Рис. 3. Больной П. Микоз стоп. Дисгидротическая
форма

Рис. 2. Больная К. Микоз стоп. Дисгидротическая
форма
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прекращения лечения. Все пациенты лечение 
переносили хорошо. Побочные явления не вы­
явлены.

Обязательным условием лечения было со­
блюдение пациентами правил для предотвраще­
ния реинфекции микоза стоп: ежедневная смена 
белья, избегание ношения тесной обуви, а также 
обуви из синтетических тканей, не пропускаю­
щих воздух, тщательное высушивание пора­
женных участков кожи после мытья, использо­
вание одноразового полотенца.

Дополнительно к наружной терапии с целью 
предупреждения повторного инфицирования 
пациенты 1 раз в день обрабатывали обувь как 
открытого, так и закрытого типа 1 % раствором 
тербинафина — «Ламикон спреем».

Эффективность терапии оценивали на осно­
вании динамики клинических признаков (нали­
чие или отсутствие зуда, гиперемии, отека, вези­
кул, пустул, эрозий, трещин) в порядке их умень­
шения или полного исчезновения на 7­й, 14­й, 
21­й и 28­й дни лечения, микроскопического 
исследования кожных чешуек, культурального 
исследования; у всех больных анализировали 
данные анамнеза, проводили клинико­лабора­
торное обследование.

Результаты и обсуждение
В процессе наружного применения препарата 
«Ламикон Дермгель» выявлена положительная 
динамика регресса основных клинических про­
явлений у больных микозом стоп. На фоне тера­
пии отмечалось исчезновение одного из основ­
ных клинических симптомов заболевания: благо­
даря охлаждающему эффекту кожный зуд прак­
тически полностью купировался в 77,1 % случаев 

на второй день лечения, а у 22,9 % — на третий. 
Также у пациентов с интертригинозной и дис­
гидротической формами наблюдались достаточ­
но быстрое снижение интенсивности местных 
островоспалительных явлений (гиперемии и 
отечности, жжения, мацерации, прекращение по­
явления новых везикулезных/пустулезных 
высыпаний, ссыхание и уплощение пузырьковых 
элементов, незначительная эпителизация эро­
зивных очагов, трещин; у всех пациентов конста­
тировано уменьшение эритемы и шелушения) на 
50—60 % через 2—3 дня лечения (таблиця).

К концу первой недели 22 (62,9 %) пациента 
(в том числе и 17 (48,6 %) больных микозом 
стоп, осложненным бактериальной инфекцией) 
отмечали отсутствие зуда, наблюдалась практи­
чески полная эпителизация эрозивных очагов, 
исчезновение корок. Так, на 7­й день терапии у 
94,3 % пациентов достигнута полная микологи­
ческая эффективность.  К концу второй недели  
отмечен и полный регресс всех клинических 
симптомов у 97,1 % больных, включая эпите­
лизацию глубоких трещин и значительное 
уменьшение эритемы и шелушения. Полная 
клиническая ремиссия не наступила лишь у 
1 (2,9 %) больного с дисгидротической формой, 
осложненной бактериальной инфекцией, оста­
валась остаточная эритема. Как видно, благода­
ря широкому спектру действия «Ламикон Дерм­
геля 1 %» положительная динамика обратного 
развития микотического процесса на гладкой 
коже стоп наблюдалась как у пациентов с 
неосложненным микозом стоп, так и у больных 
микозом стоп с вторичной пиококковой флорой. 
Этиологическое излечение было подтверждено 
повторным лабораторным исследованием соско­

Таблица. Динамика регресса основных клинических признаков микоза стоп

Признаки

Количество наблюдений в период лечения 

3-и сутки
I/II

7-е сутки
I/II

14-е сутки
I/II

21-е сутки
I/II

28-е сутки 
I/II

Зуд 22 (100 %)/13 (100 %) –/– –/– –/– –/–

Эритема 3 (13,6 %)/1 (7,7 %) 10 (45,5 %)/6 (46,2 %) 9 (40,1 %)/5 (38,5 %) –/1 (7,7 %) –/–

Отек/эксудация 8 (36,4 %)/4 (30,8 %) 11 (50,0 %)/5 (38,4 %) 3 (13,6 %)/4 (30,8 %) –/– –/–

Папулезные 
элементы/инфильт­
рация/пустулы

7 (31,8 %)/3 (23,0 %) 8 (36,4 %)/5 (38,5 %) 7 (31,8 %)/5 (38,5 %) –/– –/–

Экскориации/корки 
гнойные 8 (36,4 %)/– 14 (63,6 %)/6 (46,2 %) –/7 (53,8 %) –/– –/–

Эрозии/мокнутие 5 (22,7 %)/– 17 (7,3 %)/8 (61,5 %) –/5 (38,5 %) –/– –/–

Примечание. I — группа больных с интертригинозной формой микоза стоп (n = 22); II — группа больных с дисгидротической
формой микоза стоп (n = 13).
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бов с гладкой кожи через 7 дней после окончания 
лечения. Отсутствие мицелия патогенных грибов 
при повторном лабораторном обследовании (на 
21­е и 28­е сутки) и отсутствие рецидивов/реин­
фицирования в течение 3—4 нед после лечения 
послужили основными критериями оценки пол­
ноценности и эффективности лечения.

Выводы
Изучена клиническая и микологическая эффек­
тивность препарата «Ламикон Дермгель 1 %» у 
больных интертригинозной и дисгидротической 
формами микоза стоп, сопровождающихся ма­
церацией, и препарата «Ламикон спрей 1 %» для 
вторичной профилактики (обработка обуви). 

Сочетание противогрибковой, антибактериаль­
ной и противовоспалительной эффективности 
«Ламикон Дермгеля 1 %» позволяет быстро 
(недельный курс применения) и эффективно 
устранить основные симптомы острого воспале­
ния (зуд, отек, мацерация, мокнутие, эрозии), что 
особенно важно при смешанных грибково­бакте­
риальных инфекциях кожи, которые наиболее 
часто встречаются при микозах стоп. Процент 
микологического излечения составил 97,1 %, что 
позволило констатировать эффективность при­
менения «Ламикон Дермгеля 1 %» при мокнущих 
формах микоза стоп, а также использования «Ла­
микон спрея 1 %» для обработки обуви с целью 
предупреждения повторного инфицирования.
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Оптимізація зовнішньої терапії мікозу стоп
Описано етіологію та клінічні вияви мікозу гладенької шкіри стоп. Запропоновано використання антимікотичного 
препарату «Ламікон® Дермгель 1 %» (тербінафін) (ПАТ «Фармак») для зовнішнього лікування мікозу стоп в стадії 
мокнуття. Результати показують швидку клінічну ремісію з мікологічною та бактеріальною елімінацією, хорошу 
переносність та зручність застосування  «Ламікон® Дермгелю 1 %» та  «Ламікон спрею 1 %», що демонструє високу 
ефективність і дає змогу скоротити терміни терапії, а також запобігти повторному інфікуванню. 

Ключові слова: мікоз стоп, етіологія, клініка, лікування, тербінафін, «Ламікон® Дермгель 1 %», «Ламікон спрей 1 %».
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Optimization of external therapy of foot mycosis
The article is about the etiology, clinical manifestations of mycosis of foot smooth skin. The author suggests technique of using 
antimitotic drug «Lamikon® dermgel 1 %» (terbinafine) for the topical treatment of mycosis of the foot. The results show a rapid 
clinical remission with mycological and bacterial elimination, good tolerability and ease of application of «Lamikon dermgel 1 %» 
or «Lamikon spray 1 %», which demonstrates the efficiency, reduces the duration of therapy and prevents re­infection. 

Key words: mycosis of the foot, etiology, clinical course, treatment, terbinafine, «Lamikon® dermgel 1 %», «Lamikon spray 1 %».    
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тю вугрів у молодому віці у батька чи матері (або 
в обох). 

Вугри — це патологія волосяних фолікулів і 
сальних залоз. В їх розвитку мають значення 
чотири чинники:
1. Патологічний фолікулярний гіперкератоз, 

який призводить до закриття роговими лусоч­
ками фолікулярної протоки та утворення 
комедонів.

2. Надмірне утворення секрету сальних залоз, 
який є субстратом для розмноження пропіон­
бактерій. Надлишкова продукція шкірного 
сала відіграє додаткову роль у патогенезі 
вугрів. Вона спричиняє зменшення концент­
рації ліноленової кислоти і розвиток фоліку­
лярного гіперкератозу.

3. Вплив Propionbacterium acnes, які виділяють 
ліпази, котрі спричиняють гідроліз шкірного 
сала до вільних жирних кислот, розвиток 
запалення та утворення комедонів. Ці бакте­
рії продукують хемотаксичні чинники, які 
притягують поліморфноядерні лейкоцити, 

Акне трапляється у більшості молодих осіб і 
посідає перше місце серед шкірних захворю­

вань та косметичних вад. Появі вугрової висип­
ки найчастіше передує себорея — підвищена 
продукція хімічно зміненого шкірного сала. 
У хворих з тяжким ступенем акне рівень секреції 
шкірного сала вдвічі вищий, ніж у пацієнтів з 
легким ступенем.

Звичайні вугри (acne vulgaris) — це найпо­
ширеніша хвороба шкіри, яка вражає до 85 % 
осіб віком від 12 до 25 років і 11 % осіб віком 
понад 25 років. У більшості випадків акне 
минає самостійно, проте може призводити до 
утворення косметичних дефектів, часто спри­
чиняє значний емоційний дистрес (стурбова­
ність, депресія, соціальна дезадаптація, склад­
ності у міжособистісних стосунках та виробни­
чій діяльності) і може мати певні психосоціаль­
ні наслідки. 

Етіологія і патогенез. Незаперечним є факт, 
що у розвитку вугрів важливу роль відіграють 
генетичні чинники. Це підтверджується наявніс­

С.О. Галникіна
Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

ISSN 17275741УДК 616.53-002.25-085.33+615.33 

Сучасні можливості контролю
вугрової хвороби

Мета роботи — визначити ефективність, безпечність і переносність терапії акне прераратом «Хемоміцин». 

Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 38 хворих на акне середнього і тяжкого ступеня. Серед 
пацієнтів переважали чоловіки — 26 (68,4 %). Середній вік хворих — (20,9 ± 0,4) року. Тривалість захворювання — 
від 1 до 4 років, у середньому — (2,5 ± 0,5) року. У 20 (47,4 %) пацієнтів діагностували середню, у решти — тяжку 
форму. Всі хворі були обстежені із застосуванням загальноклінічних, мікробіологічних та імуноферментних методів. 
Препарат призначали протягом 12 тиж у дозі 500 мг 1 раз на добу протягом 3 діб, потім — по 500 мг 1 раз на тиждень 
протягом 12 тиж.

Результати та обговорення. Уже протягом перших 4 тиж терапії препаратом «Хемоміцин» у 32  (84,2 %) пацієнтів спо­
стерігали значне поліпшення, а саме — зниження кількості уражених ділянок шкіри. Максимальний ефект вдалось отри­
мати лише через 8 тиж терапії. В усіх пацієнтів відзначено поліпшення стану шкіри. У 3 (7,9 %) пацієнтів очищення від­
бувалося повільно і під час лікування з’являлися нові елементи, проте ці хворі також завершили 12­тижневу терапію. 

Висновки. Встановлено, що «Хемоміцин» є безпечним та ефективним препаратом з мінімальною побічною дією. 
Вчасне та адекватне призначення препарату «Хемоміцин» з урахуванням ступеня тяжкості акне, механізму дії та 
можливих побічних ефектів препарату дає змогу отримати хороші клінічні результати, сформувати  стійку ремісію 
та уникнути психоемоційних розладів у хворих.
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Акне, лікування, антибіотики, «Хемоміцин». 
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котрі проникають у фолікули, поглинають 
пропіонбактерії і вивільняють гідролітичні 
ферменти. Останні руйнують фолікулярний 
епітелій. Пропіонбактерії також активують 
систему комплементу.

4. Запалення.
Під дією зазначених чинників вміст фоліку­

лів потрапляє у дерму, спричиняючи запалення 
і руйнування тканин.

Залежно від локалізації та поширеності про­
цесу і взаємодії згаданих чинників на шкірі фор­
муються комедони, папули, пустули, кісти.

Клінічні вияви. Типова локалізація проце­
су — у місцях, де розташована велика кількість 
сальних залоз: обличчя, спина, передня поверх­
ня грудей, плечовий пояс, шия.

Характеристику ступенів тяжкості акне наве­
дено у таблиці.

Виділяють такі різновиди вугрів: 
— папульозні: рожеві запальні напівкулясті вузли­

ки 1—4 мм у діаметрі, регресують без рубців;
— пустульозні: на верхівці вузликів виникають 

пустули, при руйнуванні яких і засиханні 
вмісту утворюються жовті кірочки, залиша­
ють пігментацію або поверхневі рубчики; ці 
форми часто існують одночасно.
У хворих одночасно виявляють комедони 

відкриті (чорні вугри — розширені вічка сальних 
залоз) і закриті (білі вугри).

Диференційний діагноз проводять з медика­
ментозними вуграми (йодисті, бромисті, стеро­
їдні).

Вторинні акне­елементи (постакне):
— постеруптивні косметичні дефекти;
— дисхромії;
— псевдоатрофії;
— рубці. 

Лікування акне зазвичай є комплексним і 
залежить від ступеня тяжкості процесу.

При I (легкому) та часто при II ступені може 
бути достатньо раціонального догляду за шкі­
рою, корекції харчового режиму (обмеження 

вживання вуглеводів і жирів), призначення пре­
паратів сірки, вітамінів (А, групи В) і зовнішньої 
терапії з використанням препаратів з комедоно­
літичною та антимікробною активністю.

При III і IV ступені необхідно призначити 
інтенсивну системну терапію — антибактеріаль­
ні (антибіотики тетрациклінового ряду, макро­
ліди), антиандрогенні препарати, які комбіну­
ють із зовнішніми засобами.

Сучасна системна терапія акне включає анти­
біотики, ретиноїди, антиандрогенозамісну тера­
пію і глюкокортикостероїдні препарати. Тривалі 
курси цих препаратів мають протизапальну дію, 
нормалізують кератинізацію у фолікулах, впли­
вають на склад шкірного сала.

Саліцилати, глюкокортикостероїди, дапсон 
входять до деяких схем лікування фульмінант­
них вугрів.

При середньотяжкому і тяжкому перебігу за­
хворювання пацієнтам з акне призначають сис­
темні препарати. Хоча існує велика кількість 
антибактеріальних засобів, лише деякі з них мож­
на рекомендувати для лікування цієї патології. 
Оскільки при вугровій хворобі антибіотики слід 
приймати тривалий час, вони повинні мати низь­
ку токсичність. Використання пеніциліну при 
вугровій хворобі зазвичай є неефективним, суль­
фаніламіди тяжко переносяться хворими, тому 
перевагу віддають антибактеріальним препаратам 
з протизапальними властивостями, таким як тет­
рациклін (і його деривати — доксициклін, міноцик­
лін) та макроліди (еритроміцин і «Хемоміцин»), які 
є препаратами вибору за наявності акне.

Нині у лікуванні акне застосовують лише дві 
зазначені групи антибіотиків. Порівняльна ха­
рактеристика часто ґрунтується на концентрації 
препарату в крові, однак цього недостатньо, ад­
же рівень антибіотика в крові не дає уявлення 
про його концентрацію в тканинах­мішенях. 
Ліпофільні тетрацикліни, такі як міноциклін, 
краще проникають у багаті на ліпіди себацитні 
фолікули і мікрокомедони. 

Таблиця. Ступені тяжкості акне

Тип акне
Ступінь тяжкості

І (легкий) ІІ (середній) ІІІ (тяжкий) ІV (вкрай тяжкий)

Комедони До 10 10—25 26—50 Понад 50

Папули—пустули До 10 10—20 21—30 Понад 30

Вузли, кісти Немає Немає До 5 Понад 5

Рубці Немає Немає Є Є

Психосоціальні ускладнення Немає + + + + + +
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Для успішного лікування акне необхідно за­
стосовувати комплекс заходів, які мають вираз­
ний  тривалий себостатичний, протизапальний і 
антибактеріальний ефект. Макроліди виявля­
ють активність щодо більшості грампозитивних 
і грамнегативних мікроорганізмів, найпрості­
ших, а також Helicobacter pylori. Вони безпечні і 
добре переносяться хворими, тому популярні 
серед практикуючих лікарів­дерматологів. Мак­
роліди впливають на такі ланки запального про­
цесу, як міграція нейтрофілів, окисний «вибух» у 
фагоцитах і продукування запальних цитокінів. 

Із сучасних макролідів для лікування акне 
найширше використовують «Хемоміцин». Це 
антибіотик широкого спектра дії з підгрупи аза­
лідів групи макролідів. За хімічною структурою 
«Хемоміцин» дещо відрізняється від інших мак­
ролідів, оскільки містить додатковий атом азоту 
в структурі 14­членного лактонного кільця, про­
те в цілому його фармакокінетичні властивості 
та спектр антибактеріальної активності майже 
ідентичні таким макролідних антибіотиків. На­
явність додаткового атома азоту забезпечує низ­
ку унікальних властивостей. Порівняно з іншими 
препаратами цього класу «Хемоміцин» актив­
ніший щодо грампозитивних мікроорганізмів.

Не створюючи високих концентрацій у крові, 
«Хемоміцин» завдяки високій ліпофільності 
добре розподіляється в організмі, проникаючи у 
багато органів, тканин і середовищ. Завдяки 
додатковому транспорту нейтрофілами він нако­
пичується у вогнищі запалення в дуже великих 
концентраціях, які в десятки—сотні разів пере­
вищують сироваткові рівні, та зберігається про­
тягом тривалого часу, має тривалий постантибіо­
тичний ефект. «Хемоміцин» є стійким до руйну­
вання у шлунковому соку. Крім того, він має 
широкий спектр дії, високу ефективність, кращу 
переносність, а також меншу здатність до взає­
модії з іншими лікарськими засобами. «Хемо­
міцин» швидко проникає в тканини, його кон­
центрація зберігається тривалий період. У стій­
ких тканинних рівнях препарат може спостері­
гатись у кількості 0,4 мг/мл протягом 72—96 год 
з коефіцієнтом тканина/сироватка 35.

Період напіввиведення препарату «Хемоміцин» 
становить 68 год. На відміну від інших макро­
літів він менше впливає на стан травного каналу 
і зберігається в людських лейкоцитах протягом 
2—4 днів. Завдяки цьому його можна використо­
вувати значно рідше. «Хемоміцин» має власти­
вість накопичуватися у вогнищах запалення. 
Активний щодо багатьох анаеробних мікроорга­
нізмів, зокрема Propionbacterium acne, які штучно 
пригнічуються при мінімальній інгібувальній 
концентрації 0,15 мг/мл. Оскільки пацієнти з 

вугровою хворобою потребують тривалої тера­
пії, препарат з періодом напіввиведення 68 год є 
ідеальним вибором для амбулаторного лікуван­
ня осіб, які через зайнятість або особливості 
характеру не можуть регулярно виконувати про­
цедури протягом дня або пройти весь курс ліку­
вання. Препарат застосовують 1 раз на добу. 

Крім того, значною перевагою препарату 
«Хемоміцин» є можливість його призначення 
під час вагітності та лактації. 

Дослідження переносності «Хемоміцину» 
показали, що місцеві запальні реакції при при­
значенні цього препарату трапляються значно 
рідше, ніж при застосуванні кларитроміцину 
(р < 0,05), а гастроінтестинальні реакції — знач­
но рідше, ніж при використанні еритроміцину.

Аналіз результатів ретроспективного дослід­
ження ефективності та переносності препарату 
«Хемоміцин» порівняно з іншими антибактері­
альними препаратами засвідчив, що цей препа­
рат є ефективним і безпечним для лікування 
запальних виявів, пов’язаних з акне, як і інші 
антибіотики. Перевага препарату «Хемоміцин» 
полягає в поліпшеному комплексі та меншій 
частоті побічних реакцій порівняно з іншими 
препаратами.

Оскільки при акне виправданим є застосу­
вання антибіотиків лише двох груп (тетрациклі­
нів і макролідів), можна стверджувати, що 
макроліди є вагомою альтернативою тетрациклі­
нам. Зазвичай метою призначення тетрациклі­
нів є зміна хімізму шкірного сала. Макроліди 
мають бактерицидний ефект щодо акне, а також 
протизапальну та імуномодулювальну дію. 

Переконливим аргументом на користь пре­
парату «Хемоміцин» є той факт, що у літературі 
відсутні повідомлення про стійкість акне до пре­
парату.

«Хемоміцин» слід включати в схему лікування 
при тяжких формах акне. Його призначають у 
дозі 500 мг 1 раз на добу протягом 3 днів, потім — 
по 500 мг 1 раз на тиждень протягом 9 тиж.

При лікуванні акне антибіотиками необхідно 
враховувати можливість побічних реакцій. Іноді 
при використанні антибактеріальних засобів 
спостерігаються нудота, блювання, шлунково­
кишкові розлади, можуть виникати алергійні 
реакції та фіксована еритема. 

Антибактеріальні препарати при акне можна, 
а іноді — необхідно поєднувати з курсами трети­
ноїну, оскільки їх комбінація є ефективнішою, 
ніж кожного з препаратів окремо. Третиноїн 
впливає на васкуляризацію, що збільшує кон­
центрацію антибіотика в тканинах.

Системні ретиноїди пригнічують секрецію 
шкірного сала і сприяють диференціюванню 
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клітин епідермісу. Одним з представників рети­
ноїдів є ізотретиноїн («Роакутан»). Препарат 
знижує активність сальних залоз, зменшує їх 
розмір, утворення шкірного сала, гальмує процес 
кератинізації, усуваючи гіперкератоз вивідної 
протоки сальної залози, запобігаючи утворенню 
комедонів, позитивно впливає на бактеріальну 
флору шкірного сала і зменшує колонізацію 
P. acnes. Найсерйозніші побічні ефекти «Роаку­
тану» — ембріотоксичні та тератогенні.

Іноді спостерігається позитивний ефект гормо­
нальної замісної терапії у жінок, у яких традицій­
не лікування акне виявилося малоефективним. 
У таких випадках при тяжких формах акне при­
значають антиандрогени (ципростерону ацетат), 
спіронолактон (калійзберігаючий діуретик).

На початку лікування фульмінантних вугрів або 
інших тяжких форм запальних акне приблизно 
1 раз на місяць призначають глюкокортикостероїди: 
6—8 таблеток на добу в перерахунку на преднізолон 
з подальшим послідовним зниженням дози.

Таким чином, у разі діагностування тяжких 
форм акне в план лікування обов’язково вклю­
чають системні препарати, насамперед антибіо­
тики. Правильне поєднання препаратів патоге­
нетичної дії для зовнішнього і системного засто­
сування дає змогу отримати хороший клінічний 
ефект, поліпшити якість життя більшості хворих 
з різними формами акне.

Мета роботи — визначити ефективність, без­
печність і переносність терапії акне препаратом 
«Хемоміцин». 

Матеріали та методи 
Під спостереженням перебували 38 хворих на 
акне середнього і тяжкого ступеня. Серед паці­
єнтів переважали чоловіки — 26 (68,4 %). Серед­
ній вік хворих — (20,9 ± 0,4) року: чоловіків — 
(19,4 ± 0,3) року, жінок — (22,3 ± 1,1) року. 

Усі хворі були обстежені із застосуванням 
загальноклінічних, мікробіологічних та імуно­
ферментних методів. Крім того, всі пацієнти 
були клінічно обстежені дерматологом. Прове­
дено загальну оцінку стану всіх уражених папу­
лами і пустулами ділянок шкіри.

Здійснено анкетування для оцінки психосо­
ціального впливу акне на хворого. Клінічні різ­
новиди акне диференціювали за загальнопри­
йнятими критеріями.

Для вивчення видової структури мікрофлори 
вогнищ  ураження та її біологічних властивостей 
проведено мікробіологічні дослідження. 

Тривалість захворювання — від 1 до 4 років, у 
середньому — (2,5 ± 0,5) року. 

У 20 (47,4 %) пацієнтів діагностували серед­
ню, у решти  — тяжку форму.

Критерієм виключення з дослідження була 
сенсибілізація до макролідів в анамнезі.

Стан пацієнтів контролювали кожних 2 тиж. 
Дозу індивідуально коригували залежно від три­
валості та тяжкості процесу, наявності рубцю­
вання і вузлувато­кістозних утворень, маси тіла, 
психосоматичних симптомів, можливих первин­
них побічних ефектів (сухість шкіри та слизових 
оболонок, підвищена фоточутливість, диском­
форт у травному тракті).

Іншої місцевої терапії не застосовували. За­
бороняли проведення будь­яких косметичних 
процедур (хімічний пілінг, відбілювання або 
лікувальний масаж).

Результати та обговорення
Уже протягом перших 4 тиж терапії препаратом 
«Хемоміцин» у 32  (84,2 %) пацієнтів спостерігали 
значне поліпшення, а саме — зниження кількості 
уражених ділянок шкіри. Максимальний ефект 
вдалось отримати лише через 8 тиж терапії. 

Стан шкіри оцінювали через 2 міс після 
закінчення терапії. 

Ступінь очищення всіх ділянок був однаковим. 
Унаслідок вугрової хвороби у хворих спостерігали 
наявність пігментації, шрамів і лінійних рубців. 
Для щоденного догляду за чутливою проблемною 
шкірою та профілактики загострень рекомендува­
ли очищувальні засоби з нейтральним рівнем рН. 

38 пацієнтів з акне пройшли повний курс те­
рапії із застосуванням препарату «Хемоміцин», 
дозу якого підбирали індивідуально. Ефективність 
лікування ми оцінюємо як досить високу. В усіх 
пацієнтів відзначено поліпшення стану шкіри. 
В кінці терапії препаратом «Хемоміцин» пози­
тивний ефект спостерігали у 34 (89,5 %) хворих. 
У 3 (7,9 %) пацієнтів очищення відбувалося повільно 
і під час лікування з’являлися нові елементи, проте 
ці хворі також завершили 12­тижневу терапію.

Особливістю впливу препарату «Хемоміцин» 
є швидкий і стійкий регрес патологічних еле­
ментів, починаючи з другого тижня застосування, 
значне поліпшення рельєфу шкіри після 6—7 тиж 
лікування та повна відсутність будь­яких ознак 
запалення шкіри до 9—12­го тижня прийому.

Позитивний ефект лікування мав незворот­
ний характер. Рецидивів не виявлено. 

Важливим моментом була психологічна під­
тримка хворого, переконання його у необхіднос­
ті проведення повноцінної терапії. Після появи 
позитивних змін у фізичному та психоемоційно­
му стані явища депресії, дисморфофобії і соці­
альної дезадаптації швидко регресували. 

Результати нашого дослідження підтверд­
жують, що «Хемоміцин» є безпечним та ефектив­
ним препаратом з мінімальною побічною дією. 
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У деяких дослідженнях було проведено по­
рівняння препарату «Хемоміцин» у з іншими 
антибіотиками, однак даних щодо оптимальної 
для лікування дози «Хемоміцину» не наведено. 
На нашу думку, дозу препарату потрібно під­
бирати індивідуально залежно від тривалості 
захворювання та віку пацієнта. 

Висновки
Вчасне та адекватне призначення препарату 
«Хемоміцин» з урахуванням ступеня тяжкості 
акне, механізму дії та можливих побічних ефек­
тів препарату дає змогу отримати хороші клініч­
ні результати, сформувати стійку ремісію та 
уникнути психоемоційних розладів у хворих.
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Современные возможности контроля угревой болезни
Цель работы — определить эффективность, безопасность и переносимость терапии акне препаратом 
«Хемомицин».

Материалы и методы. Под наблюдением находились 38 больных акне средней и тяжелой степени. Среди пациентов 
преобладали мужчины — 26 (68,4 %). Средний возраст больных — (20,9 ± 0,4) года. Длительность заболевания — от 
1 до 4 лет, в среднем — (2,5 ± 0,5) года. У 20 (47,4 %) пациентов диагностировали среднюю, у остальных — тяжелую 
форму. Все больные были обследованы с применением общеклинических, микробиологических и иммунофермент­
ных методов. Препарат назначали в течение 12 нед в дозе 500 мг 1 раз в сутки в течение 3 сут, потом — по 500 мг 
1 раз в неделю в течение 12 нед.

Результаты и обсуждение. Уже в течение первых 4 нед терапии препаратом «Хемомицин» у 32 (84,2 %) пациентов 
наблюдали значительное улучшение, а именно — снижение количества пораженных участков кожи. Максимальный 
эффект удалось получить лишь через 8 нед терапии. У всех пациентов отмечено улучшение состояния кожи. У 3 
(7,9 %) пациентов очищение происходило медленно и во время лечения появлялись новые элементы, однако эти 
больные также завершили 12­недельную терапию.

Выводы. Установлено, что «Хемомицин» является безопасным и эффективным препаратом с минимальным 
побочным действием. Своевременное и адекватное назначение «Хемомицина» с учетом степени тяжести акне, 
механизма действия и возможных побочных эффектов препарата позволяет получить хорошие клинические 
результаты, сформировать стойкую ремиссию и избежать психоэмоциональных расстройств у больных.

Ключевые слова: акне, лечение, антибиотики, «Хемомицин».

Derma_1_2015.indd   77 19.03.2015   15:47:43



Український журнал дерматології, венерології, косметології­­•­­№ 1 (56)­­•­­201578

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ

S.O. Galnykina
I.Ya. Horbachevsky Ternopil State Medical University

Modern possibilities of acne control­­
Objective — to determine the efficacy, safety and tolerability of acne treatment with hemomicyn.

Materials and methods. The study included 38 patients with moderate to severe acne. Most patients were males — 
26 (68.4 %). The average age of patients was (20.9 ± 0.4) years. The duration of the disease was 1—4 years, mean — 
(2.5 ± 0.5) years. 20 (47.4 %) patients had a moderate, the rest — a severe form. All patients were examined using clinical, 
microbiological and immunoenzyme methods. The drug was administered for 12 weeks at a dose of 500 mg 1 time per day 
for 3 days, then — 500 mg 1 time per week for 12 weeks.

Results and discussion. 32 (84.2 %) patients had a significant improvement, namely the decrease in the number of affected 
areas as early as within the first 4 weeks of therapy with hemomicyn. The maximum effect was obtained only after 8 weeks 
of therapy. All patients showed improvement in skin condition. In 3 (7.9 %) patients, purification was slow and during 
treatment there were new elements, but these patients also completed the 12­week treatment.

Conclusions. It has been found that hemomicyn is safe and effective with minimum side effects. Timely and adequate 
administration of hemomicyn with consideration of the severity of acne, mechanism of action and potential side effects of 
the drug provides good clinical results, stable remission and prevents psycho­emotional disorders in patients.

Key words: acne, treatment, antibiotics, hemomicyn.                    
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Більшість мікроорганізмів, зокрема й патоген­
них, не проникають через неушкоджену шкіру і 
гинуть під впливом бактерицидних властивос­
тей шкіри [22, 22]. Збільшення обсіменіння тієї 
чи іншої ділянки шкіри внаслідок підвищення 
рН і зменшення бактерицидних властивостей 
може слугувати показником зниження імуноло­
гічної реактивності макроорганізму. 

Мікроорганізми, що населяють шкіру, є одним 
із тригерних чинників, які запускають каскад 
імунних реакцій при деяких асоційованих з 
ними дерматозах, одним з яких є мікробна екзе­
ма [2, 7, 12]. 

Мікробна екзема — імунозапальне захворю­
вання шкіри, характерною ознакою якого є се­
розні (екзематозні) колодязі, еволюційний полі­
морфізм. Термін «мікробна екзема» виник на 
початку ХХ сторіччя. У 1902 році Г.А. Кюзель, 
учень О.І. Поспєлова, довів, що везикула як пер­
винний елемент екземи завжди стерильна, а ста­
філококи і стрептококи можуть відігравати роль 
сенсибілізаторів. В.В. Іванов у 1916 році описав 
особливу форму екземи довкола постраневих 
рубців, яку згодом стали називати паратравма­
тичною або мікробною. Виділяють клінічні різно­
види мікробної екземи: нумулярна (37,1 %), міко­
тична (35,5 %), паратравматична (14,5 %), вари­
козна (11,3 %), сикозіформна (1,6 %), екзема 
сосків і пігментного кільця в жінок [11]. 

Екзема у структурі дерматологічної захворю­
ваності становить від 18 до 40 %, серед різних 

Однією з численних функцій шкіри є проти­
стояння безлічі патогенних мікроорганіз­

мів з метою захисту організму від їх проникнен­
ня та розвитку патологічного процесу. У форму­
ванні бар’єрної і захисної функцій шкіри най­
важливіше значення має структурна цілісність 
рогового шару епідермісу, а також імунні та біо­
хімічні чинники захисту (асоційована зі шкірою 
лімфоїдна тканина, внутрішньоепідермальна 
фагоцитарна система). Велику роль у збережен­
ні цілісності рогового шару відіграє водно­
ліпідна мантія, що регулює випарування води, 
підтримує слабокислу реакцію на поверхні шкі­
ри, чинить бактерицидну і вірусостатичну дію, 
перешкоджає проникненню мікроорганізмів, 
токсинів та ін. [3, 17].

На шкіру внаслідок постійного контакту із 
зовнішнім середовищем потрапляють чужорідні 
їй патогенні та умовно­патогенні мікроби. Під­
раховано, що на 1 см2 шкіри здорової людини 
міститься від 115 тис. до 32 млн мікроорганізмів. 
Найчастіше шкіра стає місцем проживання тран­
зиторних мікроорганізмів, що вільно перебува­
ють на поверхні шкіри або пов’язані із сальним 
секретом та іншими жирами, що є у складі 
забруднень. Резидентна флора характеризується 
відносно стабільною за чисельністю і складом 
популяцією мікроорганізмів [3, 9]. Понад 99 % 
мікрофлори нормальної шкіри представлено 
пропіоновими бактеріями, стафілококами та 
дріжджоподібними грибами роду Malassezia. 

Л.А. Болотна
Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України
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Мікробнаекзема:
можливості комбінованої топічної терапії­­­

Наведено відомості про патогенез мікробної екземи. Обґрунтовано необхідність застосування двокомпонентних ком­
бінованих засобів, які містять глюкокортикостероїди та антибіотики, для місцевого лікування мікробної екземи та 
інших запальних дерматозів, ускладнених бактеріальною інфекцією (атопічний дерматит, контактний дерматит). 
Проаналізовано фармакологічні особливості мазі «Бетадерм®», показано можливість її використання для терапії 
ускладнених дерматозів.

Ключові слова 
Мікробна екзема, патогенез, ускладнені бактеріальною інфекцією дерматози, місцеве лікування, 
двокомпонентні комбіновані кортикостероїди, «Бетадерм®».

Derma_1_2015.indd   79 19.03.2015   15:47:43



Український журнал дерматології, венерології, косметології­­•­­№ 1 (56)­­•­­201580

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ

клінічних форм хвороби мікробну екзему вияв­
ляють у 12—27 % хворих. Мікробна екзема є 
одним із захворювань шкіри, що найчастіше 
зустрічаються в осіб літнього і старечого віку. 
Чоловіки хворіють дещо частіше за жінок. Ос­
танніми роками мікробна екзема має тенденцію 
до тяжчого перебігу з тривалими рецидивами, 
значним поширенням патологічного процесу на 
шкірі, частим розвитком вторинних алергійних 
ефлоресценцій по всій шкірі, характеризується 
резистентністю до загальноприйнятих методів 
лікування [1, 5, 12, 19]. Часто ця форма екземи 
розвивається у військовослужбовців. Причи­
нами відносно високої захворюваності є адапта­
ційні порушення імунітету у призовників, збіль­
шення кількості осіб з дефіцитом маси тіла, 
пізнє звернення до фахівця з приводу гнійнич­
кових і грибкових захворювань шкіри, необхід­
ність практично постійного носіння форменого 
одягу і взуття, невчасне проведення оглядів осо­
бового складу. Зростає захворюваність на мікроб­
ну екзему і при виконанні військовослужбовця­
ми бойових і навчальних завдань поза розташу­
ванням частин. 

У вогнищах ураження при мікробній екземі 
виявляється значне зростання грампозитивної 
кокової флори, представленої переважно Sta-
phylococcus spp., у менших кількостях — Strepto-
coccus spp. Щільність колонізації грамнегатив­
ними бактеріями в осередках ураження значно 
зростає, так само як і кількість умовно­пато­
генних збудників і грамнегативних паличок. По­
казано, що патогенні мікроорганізми S. aureus і 
S. pyogenes витісняють представників резидентної 
мікрофлори (S. epidermidis, Corynebacterium), що 
свідчить про участь патогенної флори у шкірному 
процесі. У хворих на мікробну екзему зменшуєть­
ся частка облігатних епідермальних стафілококів 
до 40—50 і значно збільшується колонізація 
умовно­патогенною і патогенною флорою, часто 
зустрічаються асоціації мікроорганізмів [9, 16]. 

Мікробний пейзаж у хворих на екзему істотно 
відрізняється від мікробіоценозу шкіри здорових 
осіб не лише кількісно, а і якісно (визначено до 
22 видів мікроорганізмів). Мікробну екзему мо­
жуть спричиняти і неспецифічні збудники, зокре­
ма Proteus vulgaris, Neisseria meningitidis, Neisseria 
gonorrhoeae, Cl. perfringens, Cl. histolyticum, Cl. sep-
ticum, Pseudomonas aeruginosa [3]. 

Передумовами захворювання є генетична 
схильність, тривала антигенна стимуляція, вог­
нища хронічної інфекції (холецистити, аднекси­
ти, ЛОР­патологія), порушення функцій трав­
ної, нейроендокринної системи [10, 21].

Патогенез мікробної екземи складний і до 
кінця не вивчений. Порушення мікробіоценозу 

шкіри відіграють ключову роль у розвитку і під­
триманні патологічного вогнища при мікробній 
екземі. На сьогодні захворювання розглядають 
як своєрідну гіперергічну реакцію сенсибілізо­
ваної шкіри до токсинів­суперантигенів, ензимів 
патогенної і умовно­патогенної флори (стафіло­
коки, стрептококи), що розвивається на тлі три­
валого піогенного інфікування та порушеної 
імунної реактивності [2, 20, 22].

Дисбаланс імунної системи при мікробній 
екземі характеризується зміною показників клі­
тинного і гуморального імунітету, а також чин­
ників неспецифічного захисту у хворих (зни­
ження CD8+, фагоцитарного індексу на тлі під­
вищення рівнів CD4+, CD4+/CD8+, CD22+, IgA, 
IgG, циркулюючих імунних комплексів) [1]. 
Найбільше виражені імунні зрушення у хворих, 
які є носіями ізоантигенів A, M, N і резусу D+. 
У пацієнтів з мікробною екземою виявлено знач­
не збільшення в сироватці крові вмісту інтер­
лейкіну (ІЛ) — ІЛ­1β, ІЛ­4, зниження ІЛ­2 
порівняно з аналогічними показниками при іс­
тинній екземі [4]. 

Пригнічення імунних резервів шкіри внаслі­
док дії інфекційних подразників виявляється 
персистенцією мікробних і бактеріальних анти­
генів з формуванням хронічного рецидивуючого 
запалення в епідермісі та дермі. S. aureus спри­
чинюють поліклональну активацію СD45RО+ і 
макрофагів. Залучення лімфоцитів до епідермі­
су відбувається за допомогою процесів транссу­
дації, переміщення імунокомпетентних клітин 
через сполучну тканину дерми, міграції. Проза­
пальні цитокіни і хемокіни сприяють перемі­
щенню лейкоцитів, тоді як різні молекули адгезії 
реалізують міжклітинні взаємодії із субстратом. 
Інфільтруючи шкіру, Т­лімфоцити і макрофаги 
активуються, стимулюють гіперпродукцію про­
запальних цитокінів, хемокінів та інших медіа­
торів запалення — ІЛ­1α, ІЛ­1β, ІЛ­8, ІЛ­6 і 
фактора некрозу пухлини альфа (ФНО­α). Ос­
танні, своєю чергою, впливаючи на імунокомпе­
тентні клітини, залучають їх до замкнутого кас­
каду запальних реакцій і порушують процеси 
самообмеження запалення в шкірі. Експресія 
Е­селектинів та інших молекул адгезії ендотелі­
альними клітинами, викликана костимуляцією 
прозапальними цитокінами, призводить до міг­
рації лейкоцитів з периферичного кровотоку у 
вогнища екзематозного запального процесу в 
шкірі. Відбувається повернення у шкіру і акти­
вація СD4+ клітин пам’яті, що експресують інте­
грин CLA (шкірний лімфоцит­пов’язаний анти­
ген). Біологічний ефект такої активації полягає 
в подальшій гіперпродукції основних проза­
пальних цитокінів [2, 14]. Виникають патологічні 
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циркулюючі комплекси, які ушкоджують власні 
мікроструктури з утворенням серії аутоантиге­
нів, що ініціюють формування аутоагресивних 
антитіл. Алергійний стан і сенсибілізація до ста­
філококів та стрептококів у хворих на мікробну 
екзему підтверджуються стабільно високими 
титрами стафілокінази, стрептокінази, стреп­
толізину­О і стафілолізину, а також позитивни­
ми шкірно­алергійними реакціями зі специфіч­
ним антигеном, виявленням сироваткових анти­
тіл до тканинних антигенів [15]. Саме мікробна 
сенсибілізація є пусковим, підтримувальним та 
обтяжливим чинником при мікробній екземі [11, 
13, 20]. Отже, патогенез мікробної екземи може 
бути таким: антигени, потрапляючи в організм, 
з’єднуються з антигенпрезентуючими клітинами 
Лангерганса і надалі розпізнаються Т­лімфо­
цитами. У відповідь на проникнення антигенів 
організм реагує синтезом специфічних Т­лім­
фоцитів, що взаємодіють з певними алергенами 
і руйнують їх. 

Зміни на рівні організму при мікробній екземі 
підтверджуються трофічними змінами епітелію і 
судинними реакціями на ділянках зовні здорової 
шкіри, не ураженої еритематозним процесом, спо­
стерігаються істотні порушення мікроциркуля­
торних реакцій у відповідь на впливи [10]. 

Мікробна екзема розвивається на місці хро­
нічних вогнищ піодермії — довкола інфікованих 
ран, трофічних виразок, свищів, подряпин. Роз­
ташовується асиметрично у вигляді круглих, 
поодиноких або нечисленних осередків, набряк­
лих та інфільтрованих, чітко окреслених. Харак­
теризується еритемою, папульозно­везикульоз­
ними елементами, нашаруванням серозно­гній­
них кірок, під якими є мокнуття, гнійний ексу­
дат. По периферії осередків утворюється фес­
тончастий обідок епідермісу, що відшаровується. 
Іноді цей обідок яскраво­рожевий, запальний, 
що свідчить про схильність до поширення захво­
рювання [5, 19].

Вторинному інфікуванню хронічних запаль­
них дерматозів (атопічний дерматит, себорей­
ний дерматит, контактний дерматит) сприяють 
порушення і пошкодження структури рогового 
шару та водно­ліпідної мантії епідермісу, які 
зумовлюють сухість або мацерацію шкіри і від­
повідно легше проникнення інфекційних агентів 
у пошкоджений епідерміс внаслідок свербежу, 
розчухування, порушення рН на поверхні шкіри 
в бік алкалозу, а також нераціональне застосу­
вання «чистих» кортикостероїдів [2, 8, 18]. Па­
тогенез ускладнених форм дерматозів алергій­
ного генезу тісно пов’язаний зі станом імунної 
системи організму, що зумовлює можливість 
інфікування патогенною мікрофлорою шкіри 

або активацію умовно­патогенної мікрофлори 
шкіри (S. aureus, S. epidermidis, Streptococcus 
pyogenes, M. furfur та ін.). Таким чином, усунен­
ня дії різних інфекційних чинників при мікроб­
ній екземі та дерматозах з ускладненим перебі­
гом є ключовим напрямом лікування [3, 11, 13].

Проведення хворим на алергодерматоз моно­
терапії топічними антибіотиками без поєднання 
з глюкокортикостероїдами (ГКС) пригнічує роз­
множення бактерій, але часто призводить до 
загострення шкірного процесу. Водночас, врахо­
вуючи, що в патогенезі цих хронічних дермато­
зів значну роль у підтриманні запалення віді­
грають патогенні бактеріальні асоціації, застосу­
вання топічних ГКС у чистому вигляді не завж­
ди є раціональним. Призначення зовнішніх дво­
компонентних комбінованих препаратів, які міс­
тять кортикостероїдні та антибактеріальні засо­
би, забезпечує нормалізувальний вплив на біо­
ценоз шкіри, різноспрямовану дію і більше вира­
жений терапевтичний ефект при ускладнених 
інфекцією алергодерматозах [4, 5, 15]. Результа­
ти клінічних досліджень засвідчили, що S. aureus
можуть бути еліміновані зі шкіри хворих на ато­
пічний дерматит лише в разі використовування 
топічних засобів, до складу яких входять ГКС 
сильної дії [13]. Двокомпонентні комбіновані 
топічні препарати, що володіють протизапаль­
ною і антимікробною активністю, можуть одно­
часно впливати на причинні фактори, що зумов­
люють запальні зміни шкіри. Проте під час 
вибору конкретного комбінованого препарату 
потрібно враховувати безліч чинників, зокрема 
вік хворого, характер та локалізацію шкірного 
процесу, попередню зовнішню терапію, трива­
лість і ефективність лікування. 

На фармацевтичному ринку України є понад 
10 комбінованих препаратів для зовнішньої те­
рапії ускладнених вторинною бактеріальною 
інфекцією дерматозів, що містять ГКС різного 
ступеня активності та антибіотики чи антисеп­
тики. В дерматологічній практиці в окремих 
випадках доволі складно підібрати адекватні 
препарати. Так, частина топічних засобів містять 
ГКС і антибіотики зі слабкою активністю (тетра­
циклін) або до них швидко розвивається стій­
кість (хлорамфенікол), інші можуть викликати 
контактну алергію. Двокомпонентні комбінова­
ні препарати, що містять гентаміцин, позбавлені 
цих недоліків і мають високу терапевтичну ефек­
тивність при алергодерматозах з ускладненим 
перебігом [6]. 

На думку експертів Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, в жодній країні немає достат­
ніх засобів на охорону здоров’я. Причина — 
постійне зростання цін на медичні послуги та 
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лікарські засоби. З метою зниження вартості 
фармакотерапії ВООЗ та інші міжнародні орга­
нізації, що працюють над раціональним вико­
ристанням лікарських засобів, рекомендують 
генеричні заміни. 

Ефективність політики генеричних замін за­
лежить від якості генериків та їх терапевтичної 
еквівалентності оригінальному препаратові. Ос­
танніми роками в літературі все частіше пору­
шується питання «прихованої вартості генери­
ків». Ще 2000 року в рубриці офіційних матері­
алів ВООЗ опубліковано статтю, в якій наголо­
шувалося на необхідності доведення якості гене­
риків у разі їх реєстрації, зокрема наданням 
документів, що підтверджують виготовлення 
препарату з дотриманням принципів належної 
виробничої практики (Good Manufacturing Prac­
tice — GMP), відповідність критеріям якості, 
забезпечення адекватною інструкцією з медич­
ного застосування, а також терапевтичну еквіва­
лентність (і, відповідно, взаємозамінність) ана­
логічним оригінальним продуктам, що вже є на 
фармацевтичному ринку. 

Одним з комбінованих препаратів, який з 
великим успіхом використовується для лікуван­
ня алергодерматозів і дерматозів, ускладнених 
бактеріальною інфекцією, є двокомпонентний 
комбінований лікарський засіб «Бетадерм®» 
(компанія «Валеант», Фармзавод Єльфа А.Т., 
Польща). «Бетадерм®» поєднує протизапальний, 
протисвербіжний, протиалергійний і антиексуда­
тивний ефекти бетаметазону дипропіонату 
(0,05 %) — фторованого ГКС ІІІ покоління з 
широкою антибактеріальною дією аміноглікозид­
ного антибіотика гентаміцину сульфату (0,1 %). 

Бетаметазону дипропіонат є синтетичним 
фторованим похідним гідрокортизону. Легко 
проникає крізь шкіру, має виражену місцеву 
протизапальну, протисвербіжну і протиалергій­
ну дію. Усуває причини запальних процесів, 
перешкоджає вивільненню гістаміну та появі 
місцевих симптомів алергії. Завдяки місцевому 
судинозвужувальному ефекту зменшує вираже­
ність ексудативних реакцій. Бетаметазону ди­
пропіонат не біотрансформується у шкірі. 

Гентаміцин діє бактерицидно і забезпечує 
високоефективне місцеве лікування бактеріаль­
них інфекцій шкіри. Активний щодо грампози­
тивних мікроорганізмів: Streptococcus spp. (чут­
ливі штами α­ і β­гемолітичного стрептококу 
групи А), Staphylococcus aureus (коагулазопози­
тивні, коагулазонегативні та деякі штами, що 
продукують пеніциліназу), а також грамнегатив­
них мікроорганізмів: Pseudomonas aeruginosa, 
Aerobacter aerogenes, Escherichia coli, Proteus vul-
garis, Klebsiella pneumoniae [1]. Резистентність до 

гентаміцину розвивається повільно. Встановле­
но, що в 90,2 % хворих на атопічний дерматит 
штами золотистого стафілокока чутливі до ген­
таміцину, резистентність до лікування розвива­
ється дуже повільно [8]. Молекула гентаміцину 
характеризується вираженими гідрофільними 
властивостями, тому не проникає крізь біологіч­
ні мембрани, зокрема шкіру, стінки кишечника, 
та не потрапляє в системний кровообіг у разі 
місцевого застосування. 

В Україні двокомпонентний комбінований 
лікарський засіб «Бетадерм®» представлений у 
формі мазі, що дає змогу призначати його при 
дерматозах, що супроводжуються сухістю, лу­
щенням, ліхенізацією. 

Мазь «Бетадерм®» показана для лікування 
мікробної екземи та інших запальних і алергій­
них дерматозів, ускладнених бактеріальною ін­
фекцією (істинна екзема, контактний дерматит, 
атопічний дерматит, нейродерміт, укуси комах 
та ін.). Патогенетична дія забезпечується завдя­
ки складу мазі, до якого входять ГКС та антибіо­
тик широкого спектра дії. Бетаметазон як висо­
коліпофільний ГКС добре накопичується у клі­
тинах шкіри, стабілізує мембрани лізосом, запо­
бігає клітинній дезінтеграції, що неминуче вини­
кає при запальному процесі у шкірі. Гентаміцин 
у разі місцевого застосування забезпечує швид­
ке досягнення бактерицидного ефекту, характе­
ризується широким спектром антибактеріальної 
дії, вираженої щодо основних патогенних мікро­
організмів, що викликають вторинне інфікуван­
ня шкіри.

Мазь «Бетадерм®» дорослим і дітям віком 
після 12 років наносять тонким шаром на всю 
уражену ділянку шкіри двічі на добу. Частота 
нанесення препарату визначається індивідуаль­
но залежно від тяжкості захворювання. У легких 
випадках застосовують 1 раз на добу, при тяжчих 
ураженнях може виникнути потреба в частішо­
му застосуванні. Тривалість лікування залежить 
від розміру та локалізації захворювання, а також 
від відповіді хворого на лікування. У разі трива­
лого застосування препарату на великих ділян­
ках шкіри у великих дозах з накладанням оклю­
зійної пов’язки можуть з’явитися симптоми пе­
редозування, що виявляються посиленням сис­
темних побічних ефектів, характерних для кор­
тикостероїдів. Надмірне або тривале застосуван­
ня гентаміцину може призвести до надмірного 
росту нечутливих до антибіотика мікроорганіз­
мів. Не слід застосовувати препарат на шкіру 
обличчя через небезпеку виникнення побічних 
ефектів (телеангіектазій, періорального дерма­
титу) навіть у випадках короткочасного нане­
сення. На шкіру в паховій ділянці препарат 
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застосовують лише в разі особливої потреби, 
оскільки можливі підвищене всмоктування та 
високий ризик розвитку побічних ефектів навіть 
після нетривалого використання. Не слід нано­
сити мазь під оклюзійну пов’язку через імовір­
ність атрофії епідермісу, виникнення розтягнень. 
Препарат зазвичай добре переноситься, можливі 
побічні дії у вигляді відчуття печіння, еритеми, 
свербежу або реакції, зумовлені бетаметазону 
дипропіонатом чи гентаміцином. 

Таким чином, застосування у клінічній прак­
тиці двокомпонентних комбінованих ГКС з до­
датковою антибактеріальною дією значно роз­
ширює спектр показань до їх застосування, дає 
можливість використовувати ці препарати з ме­
тою усунення вторинного інфікування і регресу 
основних виявів запального процесу. Призна­
чення одного двокомпонентного комбінованого 

лікарського засобу широкого терапевтичного 
діапазону замінює два медикаментозних засоби, 
виключає поліпрагмазію, побічні ефекти і неба­
жані взаємодії між препаратами, зменшує витра­
ти та підвищує комплаєнтність лікування. Під 
час виробництва двокомпонентного комбінова­
ного лікарського засобу «Бетадерм®» у формі 
мазі додержано стандартів GMP, завдяки яким 
продукція виробництва фармзаводу «Єльфа А.Т.», 
компанії «Валеант» успішно конкурує з іншими 
доступними на фармацевтичному ринку Украї­
ни ГКС місцевої дії. Оптимальна концентрація 
діючих речовин і збалансована основа лікарсь­
кого засобу забезпечують швидкий терапевтич­
ний ефект, косметичну привабливість, добру 
переносимість і дає можливість двокомпонент­
ній мазі «Бетадерм®» по праву посідати гідне 
місце в дерматологічній практиці. 
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Микробная экзема: возможности комбинированной
топической терапии
Приведены сведения о патогенезе микробной экземы. Обоснована необходимость применения двухкомпонентных 
комбинированных средств, содержащих глюкокортикостероиды и антибиотики, для местного лечения микробной 
экземы и других воспалительных дерматозов, осложненных бактериальной инфекцией (атопический дерматит, 
контактный дерматит). Проанализированы фармакологические особенности мази «Бетадерм®», показана возмож­
ность ее использования для терапии осложненных дерматозов.
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Information about the pathogenesis of microbial eczema is presented. The necessity was substantiated of using bicomponent 
combined preparations containing glucocorticosteroids and antibiotics for local treatment of microbial eczema and other 
inflammatory dermatoses complicated with bacterial infection (atopic dermatitis, contact dermatitis). Pharmacological 
characteristics of «Betaderm®» ointment, the possibility of its use for treatment of complicated dermatoses is analyzed.
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циальные. Среди индивидуальных особеннос­
тей организма большую роль в возникновении 
онихомикозов в частности играет состояние со­
судистой, иммунной и эндокринной систем, а 
также наличие сопутствующих патологических 
состояний. Отмечена закономерность роста 
заболеваемости онихомикозом с увеличением 
возраста пациентов. Так поражение ногтевых 
пластин дерматомицетами казуистически редко 
встречаются у детей и широко распространено у 
лиц зрелого возраста, достигая почти 50 % у 
больных в возрасте старше 70 лет. У мужчин 
онихомикоз диагностируется в 1,3 раза чаще, 
чем у женщин. Важное значение в возникнове­
нии и развитии онихомикоза имеют сосудистые 
заболевания (особенно нижних конечностей), 
ожирение, плоскостопие и деформации костного 
аппарата стоп. Довольно часто грибковые пора­
жения ногтевых пластин возникает при сахар­
ном диабете. У этой категории больных создают­
ся особенно благоприятные условия для разви­

Высокая заболеваемость населения Земного 
шара грибковой инфекцией и постоянная 

тенденция к увеличению количества больных 
микозом обеспечивают важность и актуальность 
проблемы как для врачей­дерматовенерологов, 
так и для других специалистов. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, у 
25 % населения встречается указанная патоло­
гия, однако этот показатель далек от реальных 
цифр заболеваемости, связанной с грибковой 
инфекцией. Одним из наиболее частых дермато­
логических заболеваний является онихомикоз. 
Грибковые поражения ногтевых пластин встре­
чаются у 10—15 % населения в общей популя­
ции, а среди лиц старше 60 лет эта патология 
встречается почти у 30 % обследованных [4, 7]. 
За последние десятилетия отмечается неуклон­
ный рост заболеваемости онихомикозом. Причи­
ны сложные и до конца не понятны. На рост 
заболеваемости онихомикозом влияют различ­
ные факторы — как экологические, так и со­

А.Д. Дюдюн, Е.А. Салей, Н.Н. Полион
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

ISSN 17275741УДК 616.596-002.892-08615.263.7 

Комплексное лечениебольных
онихомикозом

Цель работы — разработка комплексного лечения больных онихомикозом, которое позволяет повысить эффек­
тивность проводимой терапии, сократить продолжительность приема системных антимикотиков,  минимизировать 
гепатотоксическое действие применяемых препаратов.

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 54 больных онихомикозом (36 мужчин и 18 женщин в 
возрасте от 18 до 65 лет) с давностью заболевания от 1 до 7 лет. Пациенты основной группы получали предложенное 
нами комплексное этиопатогенетическое лечение. Комплексную терапию начинали с назначения ксантинола нико­
тината, биотина, а через 20—25 дней начинали прием «Ламифена» и гепатопротектора. Препарат «Ламифен» назна­
чали внутрь по 250 мг 1 раз в сутки после еды. Эффективность терапии оценивалась на основании динамики кли­
нических проявлений заболевания и данных микологических методов исследования.

Результаты и обсуждение. Клинико­лабораторное исследование наблюдаемых больных позволило установить у 
45 (83,33 %) пациентов дистально (дистально­латеральную) подногтевую, у 8 (14,81 %) — поверхностную и у 
1 (1,85 %) — проксимальную формы онихомикоза. Более половины всех пациентов страдали онихомикозом от 1 до 
5 лет. Наиболее часто были поражены ногтевые пластинки пальцев стоп. Сочетанное поражение ногтевых пластинок 
пальцев стоп и кистей имеет место в 8 % случаев, а поражение ногтевых пластинок и кожи диагностировано у 28 %. 
При оценке эффективности проводимой терапии было выявлено, что у 27 пациентов основной и у 25 контрольной 
групп наступило клиническое и микроскопическое излечение.

Выводы. Комплексный подход в лечении больных онихомикозом с применением ксантинола никотината, биотина и 
гепатопротектора дало возможность повысить клиническую эффективность лечения, сократить сроки их применения, 
снизив тем самым риск развития побочных эффектов и обеспечив большую безопасность лечения для больного.

Ключевые слова 
Онихомикоз, лечение, ксантинола никотинат, биотин, «Ламифен».
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тия микотической инфекции, связанные с по­
вышенным содержанием глюкозы в крови и 
тканях, изменением крупных и мелких сосудов 
и развитием диабетической ангиопатии, что при­
водит к нарушению трофики тканей и снижению 
защитных сил макроорганизма [4, 5, 12]. 

У больных онихомикозом пораженные ног­
тевые пластины и прилегающая к ним кожа пред­
ставляют собой очаг грибковой инфекции, который 
способствует распространению специфической 
инфекции и сенсибилизации организма к возбуди­
телям микозов и продуктам их жизнедеятельнос­
ти. Степень грибковой сенсибилизации макроор­
ганизма существенно влияет на развитие и течение 
микотической инфекции, обеспечивая мозаич­
ность многообразия клинических проявлений.

Возбудителями онихомикозов, как правило, 
являются дерматомицеты, среди них первое 
место занимает Trichophyton rubrum, затем Tricho-
phyton mentagrophytes var. interdigitale, а также 
Trichophyton violaceum, Trichophyton tonsurans, 
Trichophyton schoenleinii, Trichophyton mentagro-
phytes var. gypseum, Trichophyton Verrucosum; 
дрожжеподобные и плесневые грибы. Плесне­
вые грибы чаще представлены Scopulariopsis bre-
vicaulis и различными видами Aspergillus, Penicil-
lium, Cephalosporium, Alternaria, Acremonium, Fu -
sarium, Scitalidium и другими. Совсем недавно 
оспаривавшееся значение плесневых грибов в 
развитии онихомикоза в настоящее время дока­
зано и более не вызывает сомнений [1, 2, 5]. 

Для каждого вида гриба характерно преоб­
ладание определенного пути внедрения и про­
никновения в ногтевое ложе, что в последующем 
обеспечивает развитие патологического процес­
са. Так Tr. rubrum обычно попадает в ногтевое 
ложе, предварительно инфицировав кожу про­
ксимального валика и кутикулу ногтя. Повреж­
дение матрикса приводит к изменениям ногте­
вой пластины с последующим появлением не­
ровности, бороздок и трещин. Изменения, наб­
людаемые в матриксе при любом типе прокси­
мального онихомикоза, могут приводить к дис­
трофии ногтя, разрушению и утрате ногтевой 
пластины. Однако проксимальная форма онихо­
микоза встречается редко. Тотальная дистрофи­
ческая форма онихомикоза чаще развивается 
при дистальном типе поражения ногтей. При 
тотально­дистрофической форме наблюдается 
повреждение не только ногтевой пластины, но и 
ногтевого ложа, матрикса ногтя. Ногтевая плас­
тина отслаивается от ложа вследствие выра­
женного подногтевого гиперкератоза. Иногда 
наблюдается ее распад. Новая пластина плохо 
отрастает, что указывает на поражение матрикса. 
Эта форма онихомикоза чаще отмечается при 

длительном течении патологического процесса, 
вызванного Tr. rubrum, а также при хроническом 
гранулематозном кандидозе [3, 10, 11].

Необходимость глубокого изучения и анализа 
причин возникновения и развития грибкового 
поражения ногтевых пластин очевидна. Однако 
независимо от этих причин правильная диагнос­
тика, лечение и профилактика инфекции могут 
реально способствовать снижению заболеваемос­
ти онихомикозами. Полная элиминация возбуди­
телей грибковых инфекций из очага поражения 
является основной лечебной задачей врачей в 
лечении пациентов с микотической инфекцией. 

Лечение больных онихомикозом до появле­
ния системных антимикотических препаратов 
было чрезмерно сложным и малоэффективным. 
Внедрение в практику дерматовенерологов ан­
тимикотиков третьего поколения системного 
применения способствовало появлению реаль­
ной возможности помочь больным и сделало их 
лечение более доступным и эффективным. 

В то же время проведение системной терапии 
при онихомикозе не всегда возможно в полном 
объеме. Чаще это связано с различной степенью 
токсичности применяемых препаратов и побоч­
ными действиями при проведении этиотропного 
лечения. Литературные источники убедительно 
свидетельствуют о превосходстве новых препара­
тов и их безопасности в лечении больных микозами. 
Однако сравнительная характеристика существую­
щих современных методик применения новейших 
антимикотических препаратов по эффективности и 
безопасности не всегда однозначна [6, 8, 9]. 
Продолжительность лечения больных онихомико­
зом системными антимикотическими препаратами 
довольно длительная и часто зависит от возраста и 
общего состояния больного, топографии пораже­
ния ногтевых пластин и других факторов.

Метаболизм антимикотиков системного при­
менения происходит в печени, оказывая опре­
деленное влияние на состояние гепатоцито­
хромной системы человека. Воздействие препа­
ратов на гепатоцитохромную систему может 
проявляться гепатотоксическим эффектом, что 
необходимо учитывать при планировании комп­
лексной терапии. Все попытки усовершенство­
вания методов лечения больных онихомикозом 
должны быть направлены на сокращение сроков 
лечения и предупреждение побочных действий 
системных антимикотиков.

Цель работы — разработка комплексного ле­
чения больных онихомикозами, которое позво­
ляет повысить эффективность терапии, сокра­
тить продолжительность приема системных ан­
тимикотиков, минимизировать гепатотоксичес­
кое действие препаратов.
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Материалы и методы
Под наблюдением находились 54 больных они­
хомикозом (36 мужчин и 18 женщин в возрасте 
от 18 до 65 лет) с давностью заболевания от 
1 года до 7 лет. Наиболее часто у пациентов 
отмечалось поражение ногтевых пластин паль­
цев стоп. Сочетанное поражение ногтевых плас­
тин пальцев стоп и кистей отмечено в 8 % случа­
ев, поражение ногтевых пластин и кожи диаг­
ностировано у 28 % обследованных.

Клинико­лабораторные исследования включали:
— демографические данные (возраст, пол);
— анамнез (длительность заболевания, предшеству­

ющее лечение, сопутствующие заболевания);
— клиническое обследование (измерение АД, 

ЧСС, объективный осмотр очага поражения, 
регистрация субъективных жалоб);

— микроскопическое исследование соскоба с 
пораженного участка ногтевой пластины;

— общий анализ крови и мочи;
— биохимический анализ крови.

Методом случайной выборки пациенты были 
распределены в основную (27 пациента) и конт­
рольную (27 пациента) группы лечения.

Пациенты основной группы получали предло­
женное комплексное этиопатогенетическое лече­
ние. Терапию начинали с назначения ксантинола 
никотината, биотина, а через 20—25 дней исполь­
зовали «Ламифен» и гепатопротектор. Предложен­
ная комплексная терапия привлекательна для па­
циентов отсутствием негативного влияния на 
качество жизни и эстетической приемлемостью.

Пациенты контрольной группы получали 
стандартную общепринятую терапию.

В качестве этиотропного лечения назначали 
препарат «Ламифен» (таблетки по 0,25 г) про­
изводства ОАО «Фитофарм». «Ламифен» (тер­
бинафин) — противогрибковое средство группы 
аллиламинов, обладает широким спектром про­
тивогрибкового действия. Препарат не влияет 
на синтез цитохрома Р450, а также на метабо­
лизм гормонов или других лекарственных средств, 
биотрансформирующихся при его участии. Ак­
тивен в отношении возбудителей дерматомико­
зов (Trichophyton spp., Microsporum саnis, Epider-
mophyton flocosum.), дрожжеподобных грибов 
рода Candida (в основном Candida albicans), воз­
будителя разноцветного лишая (Pityrosporum 
orbiculare или Malassezia furfur). Специфически 
угнетает ранний этап биосинтеза стеринов в 
клетках грибов, что приводит к дефициту эр­
гостерина и внутриклеточному накоплению 
сквалена, способствуя гибели клеток гриба. 
Действие тербинафина осуществляется путем 
ингибирования фермента скваленэпоксидазы в 
клеточной мембране грибов.

При приеме препарата внутрь он накаплива­
ется в коже, волосах и ногтевых пластинах в 
концентрациях, которые обеспечивают фунги­
цидное действие.

После одноразового приема «Ламифена» 
внутрь максимальная концентрация в плазме 
достигается через 2 ч. Биодоступность препарата 
не зависит от приема пищи. После курса лечения 
стабильная концентрация устанавливается на 
10—14­е сутки. С белками плазмы крови свя­
зывается 99 %. Обладает выраженной эпидермо­
и онихотропностью, «Ламифен» быстро диффун­
дирует через дермальный слой кожи, накаплива­
ется в липофильном роговом слое и матриксе 
ногтевого ложа. Вследствие биотрансформации 
тербинафина образуются метаболиты, которые не 
обладают противогрибковой активностью и вы­
водятся преимущественно с мочой. Конечный 
период полувыведения составляет 17 ч. Сооб­
щений относительно развития кумуляции нет. У 
пациентов с нарушением функции почек или 
печени выведение препарата может быть замед­
ленным, что является причиной более высоких 
концентраций тербинафина в крови.

Препарат «Ламифен» назначали внутрь по 
250 мг 1 раз в сутки после еды.

Продолжительность терапии зависит от ха­
рактера течения и тяжести заболевания. При 
онихомикозе период лечения зависит от локали­
зации поражения и скорости роста ногтевых 
пластин и составляет от 6 нед до 3 мес. Пациен­
там молодого возраста с нормальной скоростью 
роста ногтей при поражениях ногтей пальцев 
кистей и стоп (кроме больших пальцев) может 
быть достаточно приема препарата менее 3 мес. 
У пациентов с поражением ногтей больших паль­
цев стоп, особенно при медленной скорости роста, 
лечение может длиться до 6 мес и больше.

Переносимость «Ламифена» в целом хоро­
шая. Побочные действия, как правило, слабо 
выражены и носят временный характер. Воз­
можны симптомы со стороны пищеварительной 
системы (ощущение переполнения желудка, по­
теря аппетита, диспепсия, тошнота, незначи­
тельная боль в животе, диарея) или нетяжелые 
кожные реакции (сыпь, крапивница). Были 
сообщения о развитии токсико­аллергических 
реакций. Если в процессе лечения появляется 
прогрессирующая кожная сыпь, лечение препа­
ратом следует прекратить. «Ламифен» может 
вызвать временное нарушение вкусовых ощуще­
ний, включая их потерю. Восстановление про­
исходит в течение нескольких недель после 
прекращения терапии.

В процессе лечения (через 2 нед после начала 
и в конце) производили противогрибковую обра­
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ботку белья и обуви больных для исключения 
повторной контаминации грибковой инфекции.

В комплексное лечение больных онихомико­
зом включали ксантинола никотинат, «Гепар­
сил» и биотин, которые назначали по общепри­
нятой методике. Патогенетическое лечение было 
направлено на улучшение микроциркуляторно­
го русла ногтевого ложа и онихопротекторное 
(онихотрофное) действие. 

Эффективность терапии оценивали на осно­
вании динамики клинических проявлений забо­
левания и данных микологических методов 
исследования. 

Критерием выздоровления пациентов служи­
ло исчезновение клинических проявлений они­
хомикоза, полное восстановление ногтевых 
пластин и отрицательные результаты микоти­
ческих исследований на наличие грибов, кото­
рые проводили сразу по окончании лечения и в 
дальнейшем через 2 и 4 мес. Диспансерное наб­
людение за больными проводилось один раз в 
3 мес в течение года.

Результаты и обсуждение
Клинико­лабораторное исследование позволило 
установить у 45 (83,33 %) пациентов дистально­
подногтевую (дистально­латеральную) форму 
онихомикоза, у 8 (14,81 %) — поверхностную, у 
1 (1,85 %) — проксимальную. 

Дистально­латеральный онихомикоз характе­
ризовался поражением ногтевой пластины от сво­
бодного края. Ногтевые пластины у этих больных 
теряли прозрачность. У 19 (35,18 %) пациентов 
ногтевые пластины были беловатого цвета, а у 26 
(48,14 %) — желтого. Края ногтевых пластин у 
больных были неровными, а у 9 (16,66 %) — 
истонченные. У подавляющего количества обсле­
дованных с дистально­латеральным онихомико­
зом определялся подногтевой гиперкератоз, при­
водящий к утолщению ногтевых пластин.

У больных с поверхностной формой онихо­
микоза определялись полосы и белые пятна на 
поверхности ногтевых пластин, часть ногтевых 
пластин имела желтый цвет.

Более половины пациентов страдали онихо­
микозом от 1 года до 5 лет. Наиболее часто были 
поражены ногтевые пластины пальцев стоп. Со­

четанное поражение ногтевых пластинок паль­
цев стоп и кистей отмечено в 8 % случаев, а 
поражение ногтевых пластин и кожи диагности­
ровано у 28 % обследованных.

Назначенное комплексное лечение позволи­
ло добиться у больных онихомикозом хороших 
высокоэффективных результатов, сократив при 
этом длительность приема системного антими­
котика на (20 ± 4,12) дня.

Оценка эффективности терапии показала, что 
у 26 больных основной и у 25 пациентов конт­
рольной групп наступило клиническое и микро­
скопическое излечение. У 1 больного основной 
группы и у 2 пациентов контрольной группы после 
проведения лечения возникли рецидивы заболева­
ния, которые требовали дополнительного лечения 
для полной санации микотической инфекции.

Лечение больных онихомикозом с применени­
ем «Ламифена» и гепатопротектора позволило 
достичь полного клинико­микробиологического 
излечения у 25 (92,59 %) пациентов. Применение 
препаратов, улучшающих микроциркуляцию ног­
тевого ложа и трофику ногтевых пластин, в комп­
лексе с этиотропным препаратом обеспечило изле­
чение у 27 (96,29 %) больных основной группы. 

Анализ биохимических показателей крови 
наблюдаемых больных до и после лечения сви­
детельствовал о том, что «Ламифен» не оказы­
вал отрицательного воздействия на функцио­
нальные показатели печени (АЛТ, АСТ, билиру­
бин, креатинин и мочевину) и азотовыдели­
тельную функцию почек. 

Выводы
Таким образом, комплексное лечение больных 
онихомикозом с применением ксантинола нико­
тината, биотина и гепатопротектора повысило 
клиническую эффективность системных анти­
микотиков, сократило сроки их приема, снизив 
тем самым риск развития побочных эффектов и 
обеспечив большую безопасность лечения.

Результаты лечения больных онихомикозом 
свидетельствуют о хорошей переносимости и 
высокой этиотропной эффективности «Лами­
фена». Комплексная терапия позволила сокра­
тить прием системного препарата на 20 суток и 
получить высокий процент излечения. 
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Комплексне лікування хворих на оніхомікоз
Мета роботи — розробка комплексного лікування хворих на оніхомікоз, яке дає змогу підвищити ефективність прове­
деної терапії, скоротити тривалість прийому системних антимікотиків, мінімізувати гепатотоксичну дію препаратів.

Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебувало 54 хворих на оніхомікоз (36 чоловіків і 18 жінок у 
віці від 18 до 65 років) з давністю захворювання від 1 до 7 років. Пацієнти основної групи отримували запропоно­
ване нами комплексне етіопатогенетичне лікування. Комплексну терапію хворих починали з призначення ксанти­
нолу нікотинату, біотину, а через 20—25 днів починали прийом «Ламіфену» і гепатопротектора. Препарат «Ламіфен» 
призначали всередину по 250 мг 1 раз на добу після їди. Ефективність терапії оцінювалася на підставі динаміки 
клінічних виявів захворювання і даних мікологічних методів дослідження.

Результати та обговорення. Клініко­лабораторне дослідження спостережуваних хворих дало змогу встановити у 45 
(83,33 %) пацієнтів дистальну (дистально­латеральну) піднігтьову, у 8 (14,81 %) — поверхневу і у 1 (1,85 %) — прокси­
мальну форми оніхомікозу. Більше половини всіх пацієнтів страждали на оніхомікоз від 1 до 5 років. Найбільш часто 
були вражені нігтьові пластинки пальців стоп. Поєднане ураження нігтьових пластинок пальців стоп і кистей має місце 
у 8 % випадків, а ураження нігтьових пластинок і шкіри діагностовано у 28 %. При оцінці ефективності проведеної тера­
пії було виявлено, що у 27 пацієнтів основної та у 25 контрольної груп настало клінічне і мікроскопічне вилікування.

Висновки. Комплексний підхід у лікуванні хворих на оніхомікоз із застосуванням ксантинолу нікотинату, біотину і 
гепатопротектора дало змогу підвищити клінічну ефективність лікування, скоротити терміни їх застосування, знизив­
ши тим самим ризик розвитку побічних ефектів і збільшивши безпеку лікування для хворого.

Ключові слова: оніхомікоз, лікування, ксантинолу нікотинат, біотин, «Ламіфен».
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Complex treatment of onychomycosis
Objective — to develop a complex treatment of patients with onychomycosis, which improves the efficiency of the therapy, 
to reduce the duration of administration of systemic antimycotics, to minimize the effect of hepatotoxic drugs.

Materials and methods. We observed 54 patients with onychomycosis (36 men and 18 women aged 18 to 65 years) with 
disease duration from 1 to 7 years. Patients of the main group received our complex etiopathogenetic treatment. Complex 
therapy began with the prescription of xantinol nicotinate, biotin, and after 20—25 days «Lamifen» and hepatoprotector 
were added. The drug was administered orally 250 mg 1 time per day after meals. The effectiveness of treatment was assessed 
on the basis of clinical manifestations of disease dynamics and data of mycological methods.

Results and discussion. Clinical and laboratory study of patients under observation allowed us to diagnose distal (distal­
lateral) hyponychial onychomycosis in 45 (83.33 %), surface onychomycosis – in 8 (14.81 %) and proximal – in 1 (1.85 %) 
patient. More than half of all patients suffered from onychomycosis from 1 to 5 years. Toe nail plates were the most 
commonly damaged. Combined lesions of toe nail plates and hands occur in 8% of cases, and the defeat of the nail plate 
and the skin was diagnosed in 28%. Assessment of the effectiveness of therapy showed that 27 patients of the main group 
and 25 patients of the control group manifested clinical and microscopic recovery.

Conclusions. An integrated approach to the treatment of onychomycosis using xantinol nicotinate, biotin and 
hepatoprotector made it possible to increase the clinical efficacy of treatment, shorten the duration of administration of 
antimycotics, thereby reducing the risk of side effects and ensuring greater safety for patient treatment.

Key words: onychomycosis, treatment, xantinol nicotinate, biotin, «Lamifen».                  
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шару в подальшому є постійним джерелом інфі­
кування інших епітеліальних клітин. ВПЛ чи­
нить на епітелій продуктивну або трансформую­
чу дію. Продуктивна дія ВПЛ супроводжується 
появою доброякісних новоутворень, зокрема 
низкою різновидів кондилом і папілом слизових 
оболонок та шкіри, а трансформуюча — диспла­
зією тяжкого ступеня [5, 12, 21].

В останні десятиліття численними молеку­
лярними та епідеміологічними дослідженнями 
встановлено, що цервікальне зараження деяки­
ми типами ВПЛ є провісником цервікальних 
новоутворень [30, 34]. Підтвердженням важли­
вості медичного та медико­соціального значення 
проблем, пов’язаних з ПВГІ, є присудження 2008 
року Нобелівської премії в галузі медицини і 
фізіології німецькому спеціалістові Гаральду цур 
Гаузену за відкриття провідного значення ВПЛ 
у виникненні раку шийки матки.

Біологія ВПЛ та патогенез ПВГІ лишаються 
недостатньо вивченими. Вважається, що для 
активації ВПЛ має існувати система зв’язків, 
побудованих на взаємодії факторів зовнішнього 
середовища та хазяїна. Важливу роль відіграють 
клітинні, імунні та гормональні особливості ор­
ганізму, а також інші супутні етіологічні агенти 
і чинники [31].

Доведено, що система інтерферону (ІФН) 
забезпечує неспецифічний противірусний за­
хист організму [3]. Аналіз результатів численних 
досліджень останніх десятиліть свідчить, що 

На сьогодні папіломавірусна генітальна ін­
фекція (ПВГІ) за поширеністю посідає про­

відне місце у групі захворювань, що передаються 
переважно статевим шляхом [2, 11, 15, 16, 19, 20, 
24, 32].

ПВГІ властива висока контагіозність, з од­
наковою частотою діагностується як у жінок, так 
і в чоловіків. Частота інфікування залежить від 
вікових та статевих характеристик груп насе­
лення [33]. 

В Україні до сьогодні немає статистично 
достовірної інформації щодо поширення ПВГІ у 
різних групах населення. Водночас в окремих 
публікаціях вітчизняних дослідників акценту­
ється увага на зростанні кількості пацієнтів з 
ПВГІ [8, 9, 16].

Етіологічним чинником ПВГІ є низка типів 
вірусу папіломи людини (ВПЛ). Папіломавіру­
си належать до родини Papovaviridae (паповаві­
руси), що є найдрібнішими з усіх відомих віру­
сів, які містять дволанцюгову ДНК. На сьогодні 
ідентифіковано понад 140 різних типів папіло­
мавірусів [23]. Встановлено, що понад 70 типів є 
збудниками різних захворювань людини [18].

Людину може інфікувати як один, так і кіль­
ка типів ВПЛ. Передача ВПЛ зазвичай відбува­
ється під час статевих контактів з хворим або 
вірусоносієм через мікропошкодження епітелію, 
коли їх глибина досягає клітин базального шару 
епідермісу, до яких ВПЛ має високий ступінь 
тропізму. Інфіковані ВПЛ клітини базального 
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Клінічний досвід використання препарату
«Кераворт» у лікуванні папіломавірусної
генітальної інфекції

Важливим фактором, що обтяжує перебіг папіломавірусної генітальної інфекції (ПВГІ), є супресія системи інтер­
ферону організму хворих. Запропоновано сучасний, патогенетично обґрунтований метод лікування хворих з ПВГІ 
препаратом «Кераворт». На прикладі клінічних випадків доведено його ефективність.

Ключові слова 
Папіломавірусна генітальна інфекція, перебіг, клінічні вияви, діагностика, лікування. 
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ПВГІ розвивається на тлі змін у системі ІФН. 
Зокрема, у хворих з ПВГІ встановлено суттєве 
зниження продукції ІФН [36]. Водночас до сьо­
годні лишається неповністю з’ясованим меха­
нізм безпосереднього впливу ІФН на ВПЛ. 
Окремі дослідники висловлювали думку, що 
ІФН чинить антипроліферативний ефект на 
трансформовані клітини хазяїна [35]. У крові 
пацієнтів, інфікованих ВПЛ, виявлено актива­
цію експресії генів ІФН ВПЛ, що сприяло під­
вищенню рівня ІФН [28]. Найбільшу активацію 
системи ІФН викликали типи ВПЛ високого 
онкогенного ризику.

У клінічній практиці загальноприйнятим є 
поділ форм ПВГІ на клінічну, субклінічну та 
латентну [12]. Клінічна форма ПВГІ характери­
зується утворенням генітальних кондилом, а 
субклінічна виявляється за результатами цито­
логічних та кольпоскопічних досліджень або на 
підставі характерної гістологічної картини. Ви­
явлення ДНК ВПЛ за відсутності клінічних і 
морфологічних ознак інфекції свідчить про ла­
тентну форму ПВГІ [29].

Локальні методи лікування ПВГІ спрямова­
но на видалення різних типів гострокінцевих 
кондилом та атипово зміненого епітелію. З цією 
метою залежно від локалізації, морфології, по­
ширеності використовуються різні види хіміч­
них коагулянтів і цитостатиків, а також фізіохі­
рургічні методи: кріо­, електро­, лазеротерапія та 
хірургічне видалення. Частота рецидивування 
після лікування місцевими методами становить 
30—70 % [1, 2, 9, 10, 15, 17, 30].

В останнє десятиліття опубліковано значну 
кількість наукових робіт, присвячених викорис­
танню неспецифічного фактора захисту — ІФН 
для лікування ПВГІ [4, 8, 13—15, 22, 26]. При 
кондиломах інтерферони застосовують у вигляді 
аплікацій, свічок або внутрішньокондиломно [4].

Також активізувалися наукові дослідження, 
спрямовані на розроблення вакцин проти ВПЛ 
[25, 35]. На сьогодні запропоновано вакцину 
проти ВПЛ, створену на основі неструктурних 
білків цього вірусу. Нейтралізація їх антигенами, 
які продукуються Т­ і В­клітинами імунної сис­
теми організму, в разі введення антигену сприяє 
пригніченню реплікації ВПЛ. Водночас виявлено 
низьку імуногенність цієї вакцини [25, 30, 35].

На фармацевтичному ринку України з’явив­
ся новий противірусний препарат — іміквімод, 
який підвищує неспецифічну резистентність ор­
ганізму до різних інфекцій, сприяє індукції 
інтерферону та гальмуванню реплікації вірусів у 
інфікованих клітинах.

Дані літератури свідчать, що в патогенезі 
ПВГІ не визначено механізмів тривалого реци­

дивуючого перебігу цієї інфекції, а також основ­
них чинників, які сприяють формуванню імуно­
дефіцитних станів в організмі людей, інфікова­
них ВПЛ. Неповністю з’ясовано вплив перебігу 
ПВГІ на систему інтерферону, клітинного і гумо­
рального імунітету, недостатньо вивчено особли­
вості форм перебігу ПВГІ залежно від інфіку­
вання типами ВПЛ різного онкогенного ступеня 
ризику.

Поглиблене дослідження поширеності та 
спектра клінічних виявів ПВГІ, а також патоге­
нетичних механізмів тривалої персистенції ВПЛ 
в організмі сприятиме розробленню удосконале­
них комбінованих підходів до лікування пацієн­
тів з цією інфекцією. Крім того, подальшого 
удосконалення потребують профілактичні захо­
ди, спрямовані на запобігання клінічним реци­
дивам та поширенню ПВГІ, а також зменшення 
кількості випадків злоякісних неоплазій гені­
тальної локалізації, асоційованих з ВПЛ.

Мета роботи — підвищення рівня ефектив­
ності лікування та профілактики генітальної 
папіломавірусної інфекції. 

Матеріали та методи 
Комплексне клініко­лабораторне та імунологіч­
не обстеження проведено у 12 пацієнтів з під­
твердженим діагнозом ПГВІ. Критеріями вклю­
чення хворих у дослідну групу слугували візуа­
лізовані клінічні вияви, які свідчили про інфіко­
ваність ВПЛ; позитивний результат верифікації 
ДНК ВПЛ методом полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР).

Заключний діагноз встановлено на підставі 
даних анамнезу, клінічних виявів та результатів 
комплексних лабораторних досліджень, зокрема 
і ПЛР. 

Результати та обговорення
Комплексно обстежено і проліковано 12 пацієн­
тів віком від 18 до 40 років з підтвердженим діаг­
нозом ПВГІ. За результатами візуального обс­
теження у пацієнтів, інфікованих ВПЛ, діагнос­
товано клінічну форму перебігу ПВГІ (рис. 1, 3). 
Клінічна картина інфекції характеризувалася 
наявністю типових гострокінцевих кондилом з 
екзофітним ростом, що локалізувалися на шкірі 
та слизових оболонках зовнішніх статевих орга­
нів. У 3 пацієнтів з клінічною формою перебігу 
ПВГІ спостерігалися комбінації типових гостро­
кінцевих кондилом з їх різновидами, зокрема 
кератотичними або папульозними бородавками. 

Стан системи імунітету організму в обстеже­
них хворих з різними формами ПВГІ оцінював­
ся за низкою показників, зокрема ІФН­статусу; 
функціональної активності клітин фагоцитарної 
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системи; змін показників клітинного та гумо­
рального імунітету.

У хворих з ПВГІ встановлено порушення 
показників клітинного та гуморального імуніте­
ту. Зокрема, в периферійній крові пацієнтів з 
клінічною формою ПВГІ знижувався рівень 
CD3+DR+ Т­лімфоцитів, а перерозподіл CD4+ та 
CD8+­клітин призводив до зниження імунорегу­
ляторного індексу. В сироватці крові хворих 
встановлено зниження рівня IgG та підвищення 
рівня циркулюючих імунних комплексів (ЦІК).

Доведено, що вагомим чинником тривалого 
перебігу та розвитку продуктивних клінічних 
виявів ПВГІ є супресія системи ІФН. При різних 
формах перебігу ПВГІ встановлено пригнічення 
продукції ІФН­α та ІФН­γ клітинами периферій­
ної крові та зниження вмісту сироваткового ІФН. 
Пригнічення інтерфероногенезу супроводжува­
лося порушенням показників клітинних факторів 
імунітету, зокрема зменшенням рівня CD4+, 
CD3+DR+ Т­лімфоцитів, NK­клітин.

Встановлено, що ПВГІ супроводжується по­
рушенням низки факторів неспецифічної резис­
тентності організму хворих. Зокрема, реєструва­
лося підвищення кисневозалежної бактерицид­
ності нейтрофілів і поглинальної активності 
моноцитів та пригнічення функціонального ре­
зерву системи фагоцитозу. Встановлено також, 
що внаслідок активації фагоцитів зростала про­
дукція лейкоцитарного фактора некрозу пухлин 
(ФНП) та тлі зниження функціонального резер­
ву клітин — продуцентів цього цитокіну. 

Більшість заходів лікування ПВГІ спрямова­
ні на видалення хімічними або фізичними мето­
дами уражень шкіри та слизових оболонок, 
спричинених ВПЛ. 

На сучасному етапі важливим у терапії ПВГІ 
є застосування нових лікарських препаратів по­
тужної противірусної дії. Одним з таких препара­
тів є «Кераворт» виробництва «Гленмарк Дже­
нерікс Лтд» (Індія). В Україні зареєстровано саше 
(250 мг крему), що містить іміквімоду 12,5 мг.

Усім обстеженим з клінічною формою ПВГІ 
було рекомендовано лікування згідно зі схемою 
лікування. 

На гострокінцеві кондиломи проводили місце­
ві прицільні аплікації препарату іміквімод 
(«Кераворт»), що є модифікатором імунної відпо­
віді. Іміквімод не виявляє прямої противірусної 
активності, його дія зумовлена індукцією синтезу 
ІФН­α та інших цитокінів. Аплікації проводили 
3 рази на тиждень перед сном і залишали на шкірі 
6—10 год протягом 8 тиж. Під час лікування паці­
єнти спостерігали набряк у перші 2—3 год після 
нанесення крему. Спочатку зникали поодинокі 
(невеликого розміру) гострокінцеві кондиломи, 

Рис. 1. Хворий О., діагноз: ПВгІ (до лікування)

Рис. 2. Хворий О., діагноз: ПВгІ (після 4­тижневого
курсу терапії)

Рис. 3. Хворий О., діагноз: ПВгІ (до лікування)

Рис. 4. Хворий О., діагноз: ПВгІ (після 4­тижневого
курсу терапії)
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більш поширений процес потребував тривалішого 
курсу терапії. Інші небажані явища не реєструва­
лися. Крім цього, з урахуванням можливості реін­
фікування ВПЛ перед лікуванням пацієнтам реко­
мендувалося тимчасово припинити статеве життя, 
а також залучити до обстеження на інфікованість 
ВПЛ своїх постійних статевих партнерів.

У 9 з 12 обстежених досягнуто повного регре­
су гострокінцевих кондилом, а в інших 3 пацієн­
тів реєструвався суттєвий регрес кондилом 
(рис. 2, 4). 

Аналіз результатів проведених імунологічних 
досліджень свідчить, що досягнення клінічного 
вилікування у пацієнтів з ПВГІ в результаті про­
ведення противірусної терапії супроводжується 
нормалізацією показників імунореактивності орга­
нізму. Зокрема, після завершення курсу терапії 
препаратом іміквімод у пацієнтів зростала γ­інтер­
фероногенна активність лейкоцитів та реєструва­
лася тенденція до підвищення продукції ІФН. 

Також хворим рекомендувалося використан­
ня препарату з профілактичною метою.

Висновки
Вагомим чинником тривалого перебігу та розви­
тку продуктивних клінічних виявів ПВГІ є 
супресія системи ІФН — у хворих з різними 
формами ПВГІ встановлено пригнічення про­
дукції ІФН­α та ІФН­γ. У пацієнтів виявлено 
порушення показників клітинного та гумораль­
ного імунітету — зменшення рівня CD4+­лімфо­
цитів, що супроводжується порушенням імуно­
регуляторного індексу, CD16+­лімфоцитів, ак­
тивованих CD3+DR+ Т­лімфоцитів. Встанов­
лено, що найбільш раціональним з метою досяг­
нення етіологічного та клінічного вилікування 
хворих з різними формами ПВГІ є проведення 
противірусної та імунокоригувальної терапії.

На сьогодні пацієнт може ефективно вико­
ристовувати навіть самостійно в домашніх умо­
вах сучасний місцевий засіб «Кераворт», що є 
модифікатором імунної відповіді. Іміквімод 
індукує синтез ІФН­α та інших цитокінів. Це 
дає змогу значно поліпшити якість життя паці­
єнтів. 
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Важным фактором, отягощающим течение папилломавирусной генитальной инфекции (ПВГИ), является супрес­
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В последние годы стали чаще встречаться 
проявления акне у женщин 25 лет и старше, 
окончательно регрессирующие лишь с началом 
климактерического периода, получившие назва­
ние поздние акне. По данным современных ис­
следований, доля пациенток с акне в возрасте 
25—40 лет составляет 40—54 %. К особенностям 
течения акне у взрослых относят: существенное 
преобладание женщин, наличие сопутствующей 
патологии, в большинстве случаев эндокрин­
ного характера; клинико­анатомические особен­
ности акне (локализация высыпания в области 
нижней трети лица, линии подбородка и шеи, 
как правило, преобладание воспалительных па­
пул и пустул); высокую частоту обострений 
сезонных и после инсоляции; негативное влия­
ние на качество жизни женщин, более выражен­
ное по сравнению с мужчинами; значительную 
частоту экзогенных форм, а также экскорииро­
ванных акне. Поздние акне нередко сочетаются 
с рядом других изменений кожи и волос, опи­
санных как MARSH­синдром (мелазма, акне, 
розацеа, себорея, гирсутизм) [7, 12, 17].

Генетическая детерминированность при акне 
определяет изменения в гормональном статусе, 
которые проявляются гиперандрогенией раз­
личного генеза. Факторами, провоцирующими 
акне, часто называют стресс, ультрафиолетовое 
облучение, диеты, курение, некоторые лекарст­
венные и косметические препараты. 

Актуальным остается изучение механизмов 
развития и течения угревой болезни, несмотря 

Акне (угревая болезнь) является одной из 
наиболее актуальных проблем современной 

дерматологии. Акне — генетически обусловлен­
ное длительно протекающее полиморфное мно­
гофакторное заболевание кожи, сальных желез 
и волосяных фолликулов, возникающее преиму­
щественно в пубертатном возрасте. Не вызывает 
сомнений факт существенного влияния акне на 
психоэмоциональное состояние и качество жиз­
ни пациентов, учитывая локализацию дерматоза 
на лице [1, 12, 20]. Широкое распространение 
заболевания, клиническое разнообразие, сопут­
ствующая патология, социальная дезадаптация 
больных, торпидность к существующим методам 
лечения — эти аспекты привлекают внимание не 
только дерматологов, но и врачей других специ­
альностей. Результаты многочисленных иссле­
дований механизма развития акне указывают на 
то, что высыпания на коже являются следствием 
изменения состояния всего организма, подчер­
кивают хроническое рецидивирующее течение 
дерматоза, сложность его патогенеза и необходи­
мость комплексного подхода к терапии [3, 4].

Акне — одно из наиболее частых заболеваний 
придатков кожи, поражающее от 50 до 80 % лиц 
пубертатного и активного репродуктивного воз­
раста. Пик заболеваемости приходится на 
12—16 лет, у подавляющего большинства паци­
ентов к 20—25 годам высыпания самостоятельно 
регрессируют, у 5—10 % больных угревые 
высыпания могут наблюдаться и в более позд­
нем возрасте [6, 10].
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на уже проведенные исследования и успехи в 
этой области. Ведущая роль принадлежит нас­
ледственно обусловленному повышению андро­
генов в виде абсолютного увеличения их уровня 
(гиперандрогении) или повышенной чувстви­
тельности андрогеновых рецепторов клеток 
сально­волосяных структур кожи, что приводит 
к гипертрофии сальных желез и повышенной 
продукции кожного сала [1, 9, 15]. Причиной 
абсолютной ГА являются эндокринные наруше­
ния яичников и надпочечников функциональ­
ного или опухолевого генеза. Высокий уровень 
андрогенов в крови может носить физиологиче­
ский характер, например в предменструальный 
период у женщин. Важное значение придается­
тестостерону, особенно дигидротестостерону — 
основному гормону, принимающему участие в 
гиперсекреции сальной железы. Отмечается 
также усиление активности функционирующе­
го в коже фермента 5α­редуктазы, переводящего 
свободный тестостерон в дигидротестостерон. 
Относительная гиперандрогения внегонадного 
генеза возможна и в результате недостаточности 
ферментов, катализирующих переход тестосте­
рона в эстрадиол. Основная часть циркулирую­
щего в крови тестостерона (97—99 %) находится 
в связанном состоянии с глобулином, связыва­
ющим половые стероиды, уровень которого 
уменьшается при хронических заболеваниях 
гепатобилиарной системы, щитовидной железы 
и приводит к увеличению свободного тестосте­
рона в крови.

Под действием гормонального фактора уве­
личивается объем кожного сала и снижается 
концентрация незаменимой ненасыщенной ли­
нолевой кислоты. Преобладание процессов про­
лиферации и дискератоза над десквамацией 
эпителия в конечном счете приводит к развитию 
фолликулярного гиперкератоза и закрытию про­
тока сально­волосяного фолликула, что клини­
чески проявляется открытыми и закрытыми 
комедонами [1, 9]. Закупорка устья волосяного 
фолликула и скопление кожного сала внутри 
него создают предпосылки для размножения 
факультативных анаэробов Propionbacterium ac -
nes. Антигены микроорганизмов привлекают к 
сально­волосяному фолликулу из перифериче­
ской крови мононуклеарные фагоциты и ней­
трофилы, которые продуцируют интерлейкины 
1α и 1β, фактор некроза опухоли альфа, стиму­
лируют систему комплемента [20]. 

При прогрессировании заболевания или ме­
ханическом удалении комедонов возможен раз­
рыв фолликула с выходом содержимого в дерму, 
развитием воспаления и формированием папул, 
пустул и узлов. Кроме того, P. acnes синтезируют 

липазы, которые изменяют состав кожного сала. 
У пациентов с акне наблюдается повышенный 
уровень жирных кислот. Они обладают раздра­
жающим действием и запускают каскад воспа­
лительных реакций, вероятно, связанный с на­
личием на поверхности кератиноцитов toll­по­
добных рецепторов, чувствительных к P. acnes. 
Выявлено, что P. acnes могут активировать систе­
му инсулиноподобного фактора роста 1 и его 
рецептора I типа в эпидермисе, тем самым спо­
собствовать пролиферации кератиноцитов [18].

Несмотря на современные многочисленные 
исследования в области изучения патогенеза и 
патофизиологии акне, свидетельствующие о 
многокомпонентности факторов риска, значение 
тех или иных факторов остается не изученным 
окончательно. Эта патология имеет мультифак­
ториальный патогенез, более того, зачастую акне 
являются первым и единственным маркером 
системной патологии, в частности заболеваний 
репродуктивной системы. Так, основными эндо­
генными факторами риска поздних акне у жен­
щин являются гиперандрогения, патология 
щитовидной железы, воспалительные заболева­
ния органов малого таза, патологии пищевари­
тельного канала [6, 15]. При акне отмечен дис­
баланс клеточного и гуморального звеньев им­
мунитета и неспецифических факторов рези­
стентности, что, по­видимому, связано с дли­
тельным антигенным раздражением резистентной 
микрофлорой и истощением резервных воз­
можностей организма [8]. 

На сегодняшний день особое внимание при 
изучении патогенеза хронических дерматозов 
уделяют маркерам метаболического синдрома, 
которые, по мнению ряда авторов, оказывают 
влияние на течение акне [10]. Предполагается, 
что развитие патологических процессов не огра­
ничивается поражением кожи, а приводит к 
нарушениям функции других органов и систем 
организма, а также метаболическим изменени­
ям. Всемирная организация здравоохранения 
рассматривает гиперандрогению как один из 
компонентов метаболического синдрома. Под 
гиперандрогенией подразумевают комплекс на­
рушений специфических и метаболических эф­
фектов андрогенов в женском организме, клини­
чески проявляющихся себореей, акне, гирсутиз­
мом и андрогенетической алопецией. Опреде­
лена высокая частота гиперандрогении с про­
явлениями MARSH­синдрома среди больных с 
поздними акне, подтвержденная величиной гир­
сутного числа Ферримана—Голлвея, сниженным 
уровнем прогестерона, повышенным уровнем 
лютеинизирующего гормона, персистирующим 
характером течения заболевания [14].
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В настоящее время общепризнана ведущая 
роль инсулинорезистентности в развитии как 
метаболического синдрома, так и синдрома ги­
перандрогении. Усиление тканевого действия 
андрогенов за счет увеличения содержания их 
свободных форм в циркулирующей крови про­
исходит при участии инсулина, влияющего на 
продукцию глобулина, связывающего половые 
гормоны, обусловливая гиперандрогенные со­
стояния, одним из симптомов которых является 
формирование акне [7]. При обследовании жен­
щин 18—43 лет с акне установлено, что индекс 
инсулинорезистентности HOMA­IR превышал 
значения у здоровых женщин более чем в 2 раза 
за счет повышения уровня базального инсули­
на, при этом у пациенток выявлена дислипиде­
мия (повышение уровня общего холестерина, 
холестерина низкой плотности, триглицери­
дов) [10].

В последние годы установлены важные функ­
ции пищеварительной системы, такие как имму­
но­ и эндокринорегуляторные, обменные, показа­
но ее участие в поддержании ионного гомеостаза 
организма хозяина, детоксикации экзогенных и 
эндогенных субстратов и метаболитов, синтезе 
витаминов и защитных факторов. Акне у больных 
чаще сопровождались дисфункцией желчевы­
водящих путей и хроническим гастритом (44— 
65 %), реже — диффузным токсическим зобом 
(25 %), хроническим пиелонефритом (9,3 %) с 
усиленной активацией свободнорадикального 
окисления на фоне угнетения антиоксидантной 
защиты, что проявляется повышением уровня 
малонового диальдегида и снижением активнос­
ти супероксиддисмутазы, каталазы, глутатион­
пероксидазы [4, 11]. Установлена высокая частота 
сочетания акне с Н. pylori­ассоциированной пато­
логией пищеварительного канала [9]. 

В последние годы доказана роль дисбиоза 
кишечника в развитии акне. Изучение микро­
флоры кожи показало увеличение выделения 
условно­патогенных микроорганизмов и преоб­
ладание коагулазонегативных стафилококков, 
характеризующихся высокой степенью резис­
тентности к ряду наиболее часто используемых 
в дерматологической практике антибиотиков, 
наличием факторов патогенности, что свиде­
тельствует об их потенциальном участии в под­
держании воспалительного процесса [3, 14]. При 
акне регистрируются выраженный дисбаланс 
микробной экологии толстой кишки, проявляю­
щийся у 97 % больных, высокая частота гемоли­
тических кишечных палочек, повышенное со­
держание условно­патогенных энтеробактерий, 
стафилококков, Candida и уменьшение количе­
ства лактобактерий и бифидобактерий. 

По мнению С.А. Ключаревой и соавт. нару­
шения микроциркуляции являются одним из 
важных звеньев патогенеза дерматоза [8]. При 
акне первоначальная гиперемическая реакция 
кожи постепенно сопровождается застоем крови 
в венулах, спазмом приносящих сосудов с после­
дующим развитием микроангиопатий и стаза 
крови. На ранних этапах заболевания развива­
ются компенсаторно­приспособительные про­
цессы в виде раскрытия действующих сетей 
микроциркуляции, формирования межсосудис­
тых анастомозов, увеличения количества и рас­
ширения лимфатических терминалей, что обес­
печивает адекватную васкуляризацию, газооб­
мен в тканях и метаболизм. При длительном 
течении болезни наблюдаются значительная ре­
дукция капиллярной сети, перестройка постка­
пилляров и венул, их дистония, играющие суще­
ственную роль в развитии гемодинамических 
и метаболических нарушений.

Учитывая мультифакторный патогенез акне, 
следует проводить полное клиническое, инстру­
ментальное, лабораторное обследование боль­
ных с целью определения возможных факторов 
с учетом сопутствующих заболеваний и назна­
чения патогенетически обоснованной терапии.

Сегодня существует большое разнообразие 
лекарственных препаратов для лечения акне, 
которые отвечают современным требованиям и 
воздействуют на патогенез заболевания. Выбор 
методов лечения основывается на адекватной кли­
нической оценке степени тяжести заболевания, 
характера высыпаний, типа кожи, наличия сопут­
ствующей патологии, возраста пациентки [1, 20]. 

Системная терапия назначается для лечения 
больных со среднетяжелой или тяжелой форма­
ми акне, особенно в случае образования рубцов, 
а также при выраженной депрессии, дисморфо­
фобии на фоне легкого течения, при отсутствии 
эффекта наружной терапии по истечении 3 мес 
лечения. Системное лечение акне обязательно 
сочетается с наружной терапией и включает
системные ретиноиды (изотретиноин), антианд­
рогенную (гормональная) терапию (ципротерона 
ацетат, «Жанин», спиронолактон), системные 
антибиотики (тетрациклины, эритромицин). 

Использование ряда эффективных медика­
ментозных средств нередко сдерживается из­за 
их негативного системного воздействия на орга­
низм и побочных эффектов (тератогенное дей­
ствие, депрессия, нарушения обмена липидов), 
распространения антибиотикорезистентных мик­
роорганизмов, дисбиотических изменений в ки­
шечнике в случаях длительного приема анти­
биотиков, возникновения рецидивов [1, 20].
Одним из методов, влияющих на пусковой этио­
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логический фактор развития акне, является гор­
мональная антиандрогенная терапия. Прием гор­
мональных комбинированных оральных конт­
рацептивов в комплексной терапии приводит к 
хорошим стойким результатам, но их использо­
вание ограничено в связи с повышением склон­
ности к тромбообразованию и развитию гипер­
пролиферативных процессов. По результатам 
современных исследований установлено, что 
коррекция метаболических нарушений метфор­
мином (противодиабетическое средство из груп­
пы бигуанидов) приводит не только к снижению 
уровня инсулина, величины НOMA­IR, но и 
гиперандрогении, а также устранению дислипи­
демии у женщин, что, безусловно, важно для 
больных акне [10]. 

При акне легкой степени назначают совре­
менные наружные средства — топические рети­
ноиды, бензоила пероксид, азелаиновую кислоту 
и наружные антибактериальные средства. 

С позиций доказательной медицины возмож­
но использование адъювантных средств для ку­
пирования побочных эффектов базисных систем­
ных и наружных препаратов и повышения 
эффективности анти­акне терапии. Одним из 
принципов, способных обеспечить успех лечения 
акне, является нормализация метаболических 
процессов, способных влиять на морфофункцио­
нальное состояние кожи и ее придатков.

На современном этапе развития фармаколо­
гии разработан и испытан целый арсенал фарма­
кологических средств, обладающих широким 
спектром метаболического действия, способству­
ющих синтезу и мобилизации энергетических и 
пластических ресурсов, оптимизации деятельнос­
ти физиологических систем, ускорению процес­
сов восстановления. Современные подходы к 
метаболической терапии базируются на усилении 
естественных адаптационных процессов организ­
ма, поскольку все метаболические препараты в 
той или иной мере являются природными суб­
стратами организма, отличаются высокой лечеб­
ной эффективностью и безопасностью, незначи­
тельной токсичностью, позитивным взаимодей­
ствием с другими медикаментами. 

Витамины и коферментные препараты — важ­
нейшая группа средств метаболического дейст­
вия, представляющая собой низкомолекулярные 
активные органические соединения. Не являясь 
пластическим материалом или энергетическим 
субстратом, витамины играют ключевую роль в 
регуляции многих жизненно важных биохими­
ческих процессов. Витамины являются биологи­
ческими катализаторами, вступающими в тесное 
взаимодействие с ферментами и гормонами, 
оказывают влияние на обмен веществ (угле­

водный, белковый, жировой и минеральный), 
участвуют в поддержании клеточной структуры 
и создают устойчивость организма к небла­
гоприятным факторам внешней среды [5]. Био­
каталитической активностью, как правило, об­
ладают не сами витамины, а продукты их био­
трансформации — коферменты, которые, соеди­
няясь со специфическими белками, образуют 
ферменты­катализаторы биохимических реак­
ций, лежащих в основе физиологических функ­
ций организма. Изучение фармакологической 
активности коферментов показало, что эти ве­
щества, с одной стороны, обладают низкой ток­
сичностью, с другой, — весьма широким спектром 
воздействия на организм. К коферментным пре­
паратам витаминной природы относятся кокар­
боксилаза (коферментная форма витамина B1), 
рибофлавин — мононуклеид и флавинат (кофер­
ментные формы витамина B2), пиридоксальфос­
фат (коферментная форма витамина B6), кобама­
мид (коферментная форма витамина B12) и др.

Включение в традиционный лечебный комп­
лекс пантотеновой кислоты, фолиевой кислоты, 
рибофлавина, биотина — кофакторов фермен­
тов, участвующих в метаболических реакциях 
углеводного и жирового обмена, по мнению ряда 
исследователей, приводит к улучшению клини­
ческой картины и коррекции выявленных изме­
нений в различных стероидных соединениях у 
половины больных акне [3].

Одним из метаболических препаратов явля­
ется комбинированный препарат «Кардонат» 
(совместное украинско­испанское предприятие 
«Сперко Украина»), действие которого обуслов­
лено синергическими эффектами входящих в 
его состав компонентов (1 капсула содержит 
лизина гидрохлорида 50 мг, карнитина хлорида 
100 мг, пиридоксальфосфата 50 мг, кокарбо­
ксилазы хлорида 50 мг, кобамамида 1 мг). 
L­карнитин является главным кофактором и 
регулятором метаболизма жирных кислот в 
сердце, печени и скелетных мышцах, единым 
переносчиком длинноцепочечных жирных кис­
лот в митохондрии, где происходит их β­окис­
ление до ацетил­КоА, который является суб­
стратом для образования АТФ в цикле Кребса. 
Способствует выделению из цитоплазмы мета­
болитов и токсических веществ, улучшает мета­
болические процессы. В условиях нормального 
кислородного обеспечения переводит метабо­
лизм клеток на окисление жирных кислот как 
наиболее энергоемкого субстрата; в условиях 
гипоксии L­карнитин выводит токсические ме­
таболиты жирных кислот из митохондрий, пере­
водя метаболизм клетки на окисление глюкозы, 
оказывает антигипоксическое действие. Повы­
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шает работоспособность, уменьшает выражен­
ность симптомов физического и психического 
перенапряжения, оказывает нейро­, гепато­ и 
кардиопротекторное действие, стимулирует кле­
точный иммунитет. 

L­карнитин был предложен для лечения мно­
гих состояний как антиоксидант в связи с его 
способностью нейтрализовать свободные ради­
калы и уменьшать или предотвращать повреж­
дения клеток при оксидативном стрессе (стено­
кардия, болезнь Альцгеймера, гипертиреоз, хро­
нические болезни почек) [16]. Публикации о 
применении L­карнитина в лечении акне осно­
ваны на способности препарата переносить ос­
татки жирных кислот из цитоплазмы в матрикс 
митохондрий, тем самым предотвращать окклю­
зию и уменьшать секрецию сальных желез. 
Показано, что одновременный прием карнитина 
и изотретиноина 50 больными с нодуло­кистоз­
ными акне устраняет миалгию, слабость, повы­
шение уровня холестерина и триглицеридов в 
крови [19]. 

Лизин — незаменимая аминокислота, при­
нимает участие во всех процессах ассимиляции 
и роста, стимулирует митоз клеток, оказывает 
прямое противовирусное действие на вирусы 
простого герпеса. Участие лизина в синтезе кол­
лагена способствует регенерации кожи и про­
филактике постакне — косметических дефектов 
кожи (неравномерная текстура, рубцы, поствос­
палительные пятна).

Коэнзим витамина В12 (кобамамид) нормали­
зует обмен углеводов, белков и липидов, на­
рушенные функции печени и нервной системы, 
участвует в синтезе лабильных метильных групп, 
в образовании холина, метионина, нуклеиновых 
кислот, креатина, способствует модуляции обра­
зования азота оксида. Коэнзим витамина В1

(кокарбоксилаза) оказывает регулирующее вли­
яние на обменные процессы в организме. Осо­
бенно важную роль играет в углеводном и жиро­
вом обмене, прежде всего в окислительном 
декарбоксилировании кетокислот, а также в пен­
тозофосфатном пути распада глюкозы. Снижает 
в организме уровень молочной и пировиноград­
ной кислот, улучшает усвоение глюкозы, трофи­
ку нервной ткани, проявляет кардиопротектор­
ное действие. Коэнзим витамина В6 (пиридок­

саль­5­фосфат) является коферментом боль­
шого количества ферментов, действующих на не­
окислительный обмен аминокислот (процессы 
декарбоксилирования, переаминирования и др.), 
снижает активность себосекреции и уровень 
липидов крови, принимает участие в обмене 
триптофана, метионина, цистеина, глутамино­
вой и других аминокислот. Имеет большое зна­
чение для обмена гистамина в качестве коэнзима 
гистаминазы, увеличивает количество гликогена 
в печени, улучшает ее детоксицирующие свой­
ства. Прием витамина В6 в дозе 50 мг в сутки 
женщинами с предменструальными акне пред­
отвращает обострение дерматоза [21].

В литературе имеются сообщения о примене­
нии «Кардоната» в дерматологической практи­
ке. Использование этого препарата при псориа­
зе, при хронической красной волчанке и ограни­
ченной склеродермии в сочетании с глутокси­
мом позволило существенно повысить эффек­
тивность базисной терапии, сократить сроки 
лечения и нормализовать показатели перекис­
ного окисления липидов и антиоксидантной 
системы, физико­химические показатели крови 
[2, 13]. Препарат оказывает гипохолестеринеми­
ческое действие, нормализует процессы митоза 
клеток, клеточный иммунитет, улучшает деток­
сикационную функцию печени, регулирует 
функциональную активность ферментных сис­
тем, действующих на окислительный обмен в 
организме.

Для терапии различных хронических вос­
палительных заболеваний кожи следует приме­
нять препараты, корригирующие энергетичес­
кий, пластический обмен, оказывающие гепато­
протекторное действие, защищающие клеточ­
ные структуры от свободнорадикального окис­
ления и т. д. В этом отношении ценным является 
«Кардонат», содержащий комплекс аминокис­
лот, коферментных форм витаминов группы В и 
обладающий широким спектром метаболическо­
го действия. Такие свойства препарата, как нор­
мализация обменных процессов, липолитичес­
кое действие, способствующее уменьшению 
секреции и обтурации протока сальной железы, 
улучшение регенерации кожи позволяют ис­
пользовать его не только в комплексной тера­
пии, но и для профилактики обострений акне.
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У дитячій популяції до настання пубертатного 
віку tinea capitis зустрічається доволі часто. За 
даними Grace F. Kao, 92,5 % дерматомікозів во­
лосистої частини голови (як і мікозів іншої лока­
лізації) припадає на вік до 10 років з піком за­
хворюваності у 3—7 років (рис. 1—3) [17]. 
З настанням пубертатного віку відбувається засе­
лення волосистої частини голови ліпофільними 
грибами роду Malassezia, які становлять собою 
нормальну мікрофлору шкіри, збільшується рівень 
фунгістатичних жирних кислот у секреті сальних 
залоз, що сприяє усуненню патогенних грибів.

Для осіб дорослого віку більше характерним 
є ураження шкіри стоп, нігтів, гладенької шкіри 
тулуба та кінцівок, обличчя (рис. 4). Однак у 
дорослих доволі рідко можна спостерігати міко­
зи волосистої частини голови. За даними Grace 
F. Kao, у постпубертатному віці частіше ви­
являється ендотрикс­інфекція, що пояснюється 
ураженням спорами стрижнів волосся у фазі як 
анагена, так і телогена [17]. Це призводить до 
хронізації мікотичної інфекції.

Масштабні дослідження основних етіологіч­
них чинників tinea capitis в осіб, старших 18 ро­
ків, провели Ornella Cervetti та співавт. у дер­
матологічній клініці Турина (Італія). Дослідни­
ки протягом 1997—2012 років обстежили 
508 осіб, середній вік яких становив 56,5 року. 
В обстежених із встановленим діагнозом tinea 
capitis з уражених ділянок волосистої частини 

Tinea capitis (або мікоз волосистої частини 
голови) — це захворювання мікотичної етіо­

логії зі схильністю до ураження волосяних фолі­
кулів і стрижнів волосся у зоні волосистої час­
тини голови, брів і вій.

У вітчизняній літературі мікози волосистої 
частини голови традиційно поділяють на три­
хофітію, мікроспорію та фавус [1]. Водночас у 
більшості закордонних джерел розрізняють 
такі клініко­етіологічні форми tinea capitis [2, 
7, 17]:
1) ектотрикс­інфекція (основними етіологічни­

ми чинниками є Microsporum canis, Microsporum 
gypseum, Trichophyton equinеum, Trichophyton 
verrucosum, Trichophyton mentagrophytes);

2) ендотрикс­інфекція (найчастіше спричинена 
Trichophyton tonsurans, Trichophyton violaceum);

3) фавус (у більшості випадків зумовлений Tri-
chophyton schoenleinii, спорадично — Trichophy-
ton violaceum і Microsporum gypsеum);

4) керіон (або інфільтративно­нагнійна дерма­
тофітія, асоційована з інфікуванням Tricho-
phyton  tonsurans або грибами групи Trichophy-
ton ectothrix) (рис. 1).
Epidermophyton floccosum і Trichophyton con-

centricum украй рідко уражують волосисту час­
тину голови [8]. Trichophyton rubrum, хоча і не є 
типовою причиною tinea capitis, інколи може 
зумовлювати ураження всього шкірного покри­
ву, зокрема і волосистої частини голови [5, 11].
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Клінічні випадки tineacapitis
в осіб постпубертатного віку

Наведено огляд літератури щодо етіологічних чинників, клінічних виявів і лікування tinea capitis. Представлено 
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голови у 53,8 % випадків мікробіологічно 
виділено Microsporum canis, у 23,1 % випадків — 
Trichophyton mentagrophytes, у 15,4 % — 
Trichophyton rubrum, у 7,7 % — Trichophyton viola-
ceum. Науковці пропонували для лікування 
хворих на tinea capitis тербінафін у дозі 250 мг/
добу протягом 8 тиж, що чинило виражений 
терапевтичний ефект. Проте у 3 пацієнтів з 
тривалим анамнезом мікотичного ураження 
залишилися вогнища рубцевої алопеції [5].

У різних країнах світу спостерігається пере­
важання того чи іншого мікотичного патогену, 
спричиненого tinea capitis. Так, C. Seebacher 
та співавт. наводять дані дослідження, про­
веденого у Німеччині: 50 % мікозів волосистої 
частини голови були зумовлені Microsporum 
canis, 22 % — Trichophyton verrucosum, 14 % — 
Trichophyton rubrum, 4 % — Trichophyton mentagro-
phytes, 4 % — іншими дерматофітами [12].

Дослідження, проведені Amel Mebazaa та 
співавт. в Тунісі у 1990—2005 роках, показали 
переважання Trichophyton violaceum (60 % випад­
ків) у мікробіологічних посівах з вогнищ мікозу 
волосистої частини голови у групі осіб середньо­
го віку 34,5 року. Проте у 20 % хворих виділено 
Microsporum canis, у 12 % — Trichophyton schoen-
leini, у 3,5 % — Trichophyton verrucosum. Trichophy-
ton mentagrophytes і Trichophyton rubrum були 
нечастими збудниками tinea capitis (кожен висі­
ювався лише в 1,77 % випадків) [9].

Отримані дані свідчать про атиповість етіо­
логічних чинників мікозу в старших вікових 
групах і необхідність ретельного обстеження 
осіб постпубертатного віку за наявності у них 
будь­яких висипань на шкірі волосистої частини 
голови. Це підтверджують і результати наших 
власних спостережень (рис. 5, 6). Навіть незнач­
не лущення шкіри може бути симптомом мікозу 
в осіб постпубертатного віку, особливо за на­
явності сприятливих чинників.

У дорослому віці спостерігається тенденція 
до більш частого виникнення tinea capitis у 
жінок порівняно з чоловіками [5]. Деякі автори 
пояснюють це зниженням рівня естрогенів у 
жінок в постменопаузальному періоді, що 
призводить до швидкої інволюції сальних залоз 
[6, 8, 9]. Проте більшість вчених пов’язують від­
носно часте виникнення мікозів волосистої 
частини голови в жінок їх тіснішим контактом 
з дітьми та постійним відвідуванням перукарні 
[9, 14, 15].

У старшому віці незалежно від статі сприят­
ливим чинником виникнення мікозів будь­якої 
локалізації, зокрема і tinea capitis, є імунодефі­
цитний стан, зокрема зумовлений цукровим 
діабетом та використанням системних кортико­

стероїдів [5, 9, 10]. Підтвердженням цього є 
також клінічні випадки, які ми спостерігали у 
своїй практиці (рис. 6).

Клінічні вияви мікозів волосистої частини 
голови можуть значно варіювати від маленьких 
вогнищ почервоніння та лущення шкіри до фор­
мування великих інфільтратів із гнійним вміс­
том з подальшим утворенням рубцевої алопеції 
(див. рис. 1, 2, 5, 6). Поверхнева мікроспорія 
волосистої частини голови становить собою не­
запальну інфекцію з утворенням вогнищ округлої 
форми з чіткими межами, вкритих лусочками 
сіруватого кольору. Волосся у таких вогнищах 
обламується на рівні 5—8 мм над шкірою. Захво­
рювання має тенденцію до швидкої дисемінації.

Поверхнева трихофітія волосистої частини 
голови зазвичай супроводжується запальною 
реакцією шкіри з утворенням великих вогнищ 
еритеми та лущення неправильної форми з 
нечіткими розмитими межами. У патологічних 
вогнищах помітне порідіння волосся, зумовлене 
не його випадінням, а обламуванням на рівні 
2—3 мм над поверхнею шкіри. Волосся, яке 
обламується безпосередньо біля устя фолікула, 
має вигляд «чорних крапок», що є важливим 
симптомом трихофітії [2].

Керіон характеризується появою на воло­
систій частині голови напівкруглих пухлино­
подібних утворень яскраво­червоного кольору, 
тістоподібних під час пальпації. Запальні ін­
фільтрати складаються з численних фолікуляр­
них пустул, частково вкритих кірками (див. рис. 1). 
Унаслідок натиснення на таке вогнище з роз­
ширених отворів фолікулів виділяються крап­
лини гною (симптом «медових сот»). Волосся 
через гнійне запалення фолікулів легко епілю­
ється. Хворі можуть скаржитися на слабкість, 
головний біль, субфебрильну температуру. Мо­
жуть збільшуватися регіональні лімфатичні вуз­
ли [12]. Керіон може прогресувати з дифузним 
поширенням інфекції та тяжким ступенем 
ефлувіума з подальшим формуванням вогнищ 
рубцевої алопеції.

Фавус за класичного перебігу виявляється 
утворенням скутул, випадінням волосся, форму­
ванням рубцевої атрофії шкіри внаслідок запа­
лення. Скутули міцно прикріплюються до шкі­
ри, знімаються зі значними зусиллями окреми­
ми лусочками, залишають по собі запальну 
яскраво­рожеву ерозію. Волосся втрачає блиск, 
тьмяніє, стає сіро­білим. Від людини відчутний 
«мишачий» запах. Рідше зустрічаються сквамоз­
на та імпетигінозна форми фавуса [2].

Клінічна картина різних видів tinea capitis
має певні відмінності, однак це не дає можливос­
ті з упевненістю визначити патоген. Клінічні 
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вияви мікозу волосистої частини голови зале­
жать не лише від етіологічного чинника захво­
рювання, а й від загального стану організму 
хворого, супутніх захворювань, взаємодії між 
організмом хазяїна (людини) та патогеном (гри­
бом). Це свідчить про необхідність як обов’яз­
кового мікробіологічного підтвердження діаг­
нозу, так і ретельного обстеження пацієнтів 
постпубертатного віку на предмет наявності 
супутніх захворювань.

Під спостереженням перебували двоє дорос­
лих хворих з атиповим перебігом tinea capitis
(див. рис. 5, 6). Перший випадок цікавий незвич­
ним етіологічним чинником — Trichophyton rub-
rum. Адже мікоз волосистої частини голови, спри­
чинений збудником, є рідкісним явищем у світі. 

Водночас у провідних дерматологічних виданнях 
з’являються описи таких клінічних випадків у 
осіб старшого віку. Так, у журналі «Mycoses» у 
2005 році опубліковано статтю A. Ziemer, K. Kohl, 
G. Schröder [16], присвячену випадку tinea capitis, 
пов’язаного з Trichophyton rubrum у 63­річного 
чоловіка. Захворювання виникло на тлі повного 
здоров’я. У пацієнта не було інших (окрім воло­
систої частини голови) зон ураження мікотичною 
інфекцією та імунодефіцитних станів. Автори 
зазначають ефективність лікування цього різно­
виду tinea capitis системним і топічним тербінафі­
ном. Аналогічний випадок мікозу волосистої 
частини голови, зумовленого Trichophyton rubrum, 
спостерігали у 2014 році Sheikh Manzoor Ahmad
та співавт. у 70­річної жінки [13].

Рис. 1. Пацієнтка Л., 3 роки. Діагноз: дерматофітія, зумовлена Trichophyton mentagrophytes
а— Керіон, у лобній зоні волосистої частини голови — болісний пухлиноподібний інфільтрат, на поверхні якого розташовані
численні фолікулярні пустули та кірки жовто-коричневого кольору, в разі стиснення інфільтрату з’являються краплини гною;
б— вогнище ураження на шкірі живота (пляма рожевого кольору з чіткими межами та фолікулярними пустулами і лущенням
на поверхні). Хвора мешкає у сільській місцевості (клінічний випадок представлений лікарем О.О. Діденко).

Рис. 2. Діагноз: дерматофітія, зумовлена інфікуванням Trichophyton verrucosum
а— Пацієнт В., 5 років. У тім'яній зоні волосистої частини голови — болісний інфільтрат з наявністю численних фолікулярних
пустул та кірок жовто-коричневого кольору; б — хвора А. (мати пацієнта В.), 33 роки. Вогнище ураження на шкірі передпліччя
(плями червоного кольору з чіткими межами з наявністю на їх поверхні фолікулярних пустул). Хворі мешкають у сільській
місцевості, мають постійний контакт з великою рогатою худобою (клінічний випадок представлений лікарем О.О. Діденко).
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Рис. 3. Пацієнтка Л., 4 роки. Діагноз: дерматофітія,
зумовлена інфікуванням Microsporum canis
Наявність на гладенькій шкірі численних рожевих плям круглої
форми з чіткими межами з блідим центром та периферичним
обідком, лущенням на поверхні. Під променями лампи Вуда—
специфічне яскраве «фосфоричне» світіння зеленим
кольором. В анамнезі — щоденний контакт з кошенятами,
після чого і виникли висипання. Мати хворої самостійно
застосовувала фукорцин для лікування (клінічний випадок
представлений лікарем Н.Ю. Резніченко).

Рис. 4. Пацієнт С., 57 років. Діагноз: паразитарний
сікоз, зумовлений інфікуванням Trichophyton 
verrucosum
Асиметричне ураження зони бороди з наявністю інфільтрату
синюшно-червоного кольору та перифолікулярних пустул
на його поверхні. Хворий мешкає у сільській місцевості,
є робітником молочної ферми (клінічний випадок
представлений лікарем В.В. Дузенко).
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Рис. 5. Пацієнтка Л., 23 роки. Діагноз: мікоз волосистої частини голови, зумовлений Trichophyton rubrum
а, в — до лікування; б, г — після лікування із застосуванням препарату «Фунготек» (клінічний випадок представлений лікарем
Н.Ю. Резніченко).
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Рис. 6. Хвора Д., 22 роки. Діагноз: мікоз волосистої частини голови, зумовлений Trichophyton 
mentagrophytes, синдром Швахмана—Даймонда
а, б — до лікування мікозу; в, г — через 2 тиж лікування; д, е — через 4 міс лікування (клінічний випадок представлений
ліка­рем Н.Ю. Резніченко).
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Пацієнтку Л., віком 23 роки (див. рис. 5), 
включену в наше дослідження, було направлено 
до жіночого шкірного відділення Запорізького 
обласного шкірно­венерологічного клінічного 
диспансеру з попередніми діагнозами: псоріаз 
волосистої частини голови, трихофітія волосис­
тої частини голови, мікроспорія волосистої час­
тини голови. Під час госпіталізації до стаціонар­
ного відділення пацієнтка скаржилася на 
почервоніння та лущення шкіри голови, посиле­
не випадіння волосся з формуванням вогнищ 
облисіння. З анамнезу стало відомо, що вона 
захворіла 6 міс тому. Пацієнтка зверталася по 
медичну допомогу до сімейного лікаря за місцем 
проживання, який спочатку встановив діагноз 
себорейного дерматиту, а потім — псоріазу воло­
систої частини голови. З цього приводу хвора 
отримувала амбулаторне лікування антигіста­
мінними препаратами, вітамінами групи В, гепа­
топротекторами і топічними кортикостероїдами. 
Ефекту від лікування не відчувала, а навпаки — 
спостерігала погіршення стану шкіри голови та 
прогресування алопеції. З сімейного анамнезу 
стало відомо, що родичі хворої не страждали на 
псоріаз та інші дерматози.

На волосистій частині голови пацієнтки ви­
явлено еритему та суцільне рясне лущення біло­
жовтого кольору. Лусочки були азбестоподібни­
ми, щільно прикріплювалися до шкіри. Спос­

терігалися вогнища стійкого випадіння волосся. 
Саме волосся було тонким, ламким, легко епілю­
валося при натягуванні. Змін з боку інших орга­
нів та систем організму не виявлено.

Під час огляду волосистої частини голови у 
променях лампи Вуда світіння не було. Куль­
туральне дослідження матеріалу з уражених 
ділянок волосистої частини голови у трьох окре­
мих зразках засвідчило ріст Trichophyton rubrum. 
Результати загальноклінічних аналізів були в 
межах норми.

Хворій встановлено остаточний діагноз мі­
козу волосистої частини голови, зумовленого 
Trichophyton rubrum.

Після встановлення такого рідкісного діагнозу 
постало питання вибору оптимальної терапії. 
Нашу увагу привернула можливість лікування 
пацієнтки пероральним тербінафіном насамперед 
з огляду на описану закордонними колегами 
ефективність лікування саме цим препаратом 
хворих з аналогічними діагнозами [16]. Крім того, 
тербінафін є аліламіном і має широкий спектр дії 
щодо інфекцій шкіри, волосся і нігтів, спричине­
них такими дерматофітами, як Trichophyton
(Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes, 
Trichophyton verrucosum, Trichophyton tonsurans, 
Trichophyton violaceum), Microsporum (наприклад, 
Microsporum canis), Epidermophyton floccosum і 
гриби роду Candida (наприклад, Candida albicans) 
та Pityrosporum. У низьких концентраціях тербі­
нафін чинить фунгіцидну дію щодо дерматофітів, 
пліснявих і деяких диморфних грибів. 

Тербінафін специфічно пригнічує ранній етап 
біосинтезу стеринів у клітині гриба. Це призво­
дить до дефіциту ергостерину і внутрішньоклі­
тинного накопичення сквалену, що спричинює 
загибель клітини гриба. Препарат діє шляхом 
інгібування ферменту скваленепоксидази у клі­
тинній мембрані гриба, що дуже важливо для 
практичної діяльності, оскільки цей фермент не 
належить до системи цитохрому Р450, тому тер­
бінафін не впливає на біотрансформацію гормо­
нів, ліків [1]. У разі застосування внутрішньо 
тербінафін накопичується у шкірі, волоссі та 
нігтях у концентраціях, що забезпечують фунгі­
цидну дію. Отже, за своїми характеристиками 
тербінафін є ефективним антимікотичним засо­
бом. Крім того, препарат зазвичай добре пере­
носять хворі. Побічні реакції виникають украй 
рідко і, як правило, слабко виражені та швидко 
минають.

Ці переваги тербінафіну стали підставою для 
його призначення при мікозі волосистої частини 
голови, зумовленому Trichophyton rubrum.

Для лікування пацієнтки Л. обрано «Фун­
готек» як препарат тербінафіну з високою ефек­

Рис. 7. Хвора Д., 22 роки. Діагноз: мікоз волосистої
частини голови, зумовлений Trichophyton 
mentagrophytes. Синдром Швахмана—Даймонда
через 3 роки (клінічний випадок представлений
лікарем Н.Ю. Резніченко).
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тивністю, підтвердженою численними дослід­
женнями та багаторічним власним досвідом за­
стосування. Препарат призначали в дозі 250 мг 
1 раз на добу. Супутня терапія включала гепато­
протекторні препарати, вітаміни (біотин, панте­
нол) і топічні засоби.

Значне поліпшення клінічної картини захво­
рювання спостерігалося вже через 2 тиж засто­
сування препарату «Фунготек» у вигляді змен­
шення еритеми, лущення шкіри, припинення 
посиленого ефлувіуму. Згідно з інструкцією до 
застосування препарату його прийом було про­
довжено до 4 тиж у дозі 250 мг на добу. Через 
місяць від початку терапії у пацієнтки на воло­
систій частині голови не виявлялися вогнища 
еритеми та лущення, не спостерігалося легкого 
епілювання волосся при натягуванні. З метою 
прискорення росту волосся в уражених раніше 
зонах хворій рекомендовано продовжити засто­
сування біотину та пантенолу перорально про­
тягом 2 міс [3]. Як видно з рис. 5б, 5г, комплекс­
на терапія, основою якої був пероральний пре­
парат «Фунготек», виявилася ефективною — 
досягнуто повного одужання пацієнтки з від­
новленням росту волосся у зонах алопеції.

Крім того, зареєстровано добру переносність 
препарату «Фунготек». Пацієнтка не скаржила­
ся на будь­яке нездужання, не виявлено змін у 
загальноклінічних аналізах. Також не встановле­
но гепатобіліарних порушень на тлі прийому 
препарату «Фунготек». Проте слід пам’ятати 
про можливість їх виникнення та необхідність 
постійного контролю за біохімічними аналізами 
пацієнтів, які приймають антимікотичні засоби.

Отже, результати лікування хворої на мікоз 
волосистої частини голови, зумовлений Tricho-
phyton rubrum, свідчать про високу клінічну 
ефективність препарату «Фунготек», навіть у 
випадках рідкісних форм мікозів.

Другий клінічний випадок tinea capitis ми 
спостерігали в пацієнтки Д., віком 22 років 
(див. рис. 6). Хвору було направлено до жіночо­
го шкірного відділення Запорізького обласного 
шкірно­венерологічного клінічного диспансеру 
з попереднім діагнозом: мікроспорія волосистої 
частини голови. Під час госпіталізації до стаціо­
нарного відділення пацієнтка скаржилася на 
почервоніння та лущення шкіри голови, вогни­
ща облисіння. З анамнезу стало відомо, що три­
валість захворювання становить 14 років. Хвора 
мешкає у сільській місцевості, зверталася по 
медичну допомогу з приводу висипки на голові 
лише до педіатра за місцем проживання. Їй було 
встановлено попередній діагноз псоріазу воло­
систої частини голови. Педіатр неодноразово 
направляв хвору на консультацію та подальше 

лікування до шкірно­венерологічного диспансе­
ру, проте мати пацієнтки ігнорувала ці рекомен­
дації. Без відповідного лікування захворювання 
поступово прогресувало з утворенням великих 
вогнищ алопеції.

З анамнезу життя стало відомо, що пацієнтка 
мала тяжке супутнє захворювання — синдром 
Швахмана — Даймонда, з приводу якого перебу­
вала на диспансерному обліку в гематолога та 
педіатра, а з настанням повноліття — у терапев­
та. Синдром Швахмана — Даймонда — це рідкіс­
не спадкове аутосомно­рецесивне захворюван­
ня, що характеризується недостатністю екзо­
кринної функції підшлункової залози, дисфунк­
цією кісткового мозку, нейтропенією, аномалія­
ми скелета (низьким зростом та іншими).

Із сімейного анамнезу стало відомо, що роди­
чі пацієнтки не хворіли на псоріаз та інші дерма­
тологічні захворювання. Жоден з них не скар­
жився на шкірні висипання та посилене випадін­
ня волосся. Мати хворої (з її слів) з дитинства 
мала вияви синдрому Швахмана — Даймонда, 
однак протягом останніх років постійного ліку­
вання за власним бажанням не отримувала.

У хворої на волосистій частині голови вияв­
лялися еритематозні плями з суцільним рясним 
лущенням біло­жовтого кольору. В лобній та 
тім’яній зонах спостерігалися вогнища стійкого 
випадіння волосся. В тім’яній зоні були вогнища 
рубцевої алопеції. В лобній зоні пальпаторно 
визначався болісний чітко відмежований від 
прилеглої шкіри пухлиноподібний інфільтрат 
напівкруглої форми розміром 3 см у діаметрі 
яскраво­червоного кольору.

Під час огляду волосистої частини голови у 
променях лампи Вуда флуоресценції не було. 
Культуральне дослідження матеріалу з ураже­
них ділянок волосистої частини голови у трьох 
окремих зразках засвідчило ріст Trichophyton 
mentagrophytes і Staphylococcus epidermidis. 
У багатьох повторних загальних аналізах крові 
(протягом 4 місяців) визначалися значна ней­
тропенія та лейкопенія (рівень лейкоцитів зде­
більшого не досягав 1 ⋅ 109/л і в середньому 
становив 0,8 ⋅ 109/л). Результати інших загаль­
ноклінічних аналізів лишалися в межах норми.

Отже, хворій встановлено остаточний діагноз 
мікозу волосистої частини голови, зумовленого 
Trichophyton mentagrophytes. Супутній діагноз: 
синдром Швахмана —Даймонда.

Враховуючи тривалість перебігу захворюван­
ня, значні ділянки алопеції, імунодефіцитний 
стан пацієнтки, вибір її оптимального лікування 
становив певну проблему. Враховуючи дослід­
ження Kirti Narang та співавт., які досягли ефек­
тивних результатів лікування пероральним тер­
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бінафіном у пацієнтів з tinea сapitis на тлі імуно­
дефіцитного стану, спричиненого ВІЛ­інфекцією 
у дорослому віці [10], як основний засіб терапії 
хворій Д. було призначено препарат «Фунготек» 
у дозі 250 мг 1 раз на добу. Супутня терапія 
включала гепатопротекторні препарати, вітамі­
ни (А, Е, біотин, пантенол) і топічні засоби.

Значне поліпшення клінічної картини захво­
рювання спостерігалося вже через 2 тиж засто­
сування препарату у вигляді поступового регре­
су інфільтрату в лобній зоні волосистої частини 
голови, зменшення еритеми та лущення шкіри, 
припинення посиленого ефлувіуму (див. рис. 6в, 
6г). Згідно з інструкцією до застосування пре­
парату прийом «Фунготеку» було продовжено 
до 4 тиж у дозі 250 мг на добу. Через місяць від 
початку терапії у пацієнтки на волосистій части­
ні голови не виявлялися вогнища еритеми та 
лущення, інфільтрат у лобній зоні повністю 
регресував, не спостерігалося легкого епілюван­
ня волосся при натягуванні, проте зберігалися 
вогнища алопеції. З метою прискорення росту 
волосся у зонах алопеції хворій було рекомендо­

вано продовжити прийом біотину та пантенолу 
перорально протягом 3 міс. Як видно з рис. 6д, 
6е, 7, комплексна терапія, основою якої є перо­
ральний препарат «Фунготек», сприяла повному 
одужанню пацієнтки. В тім’яній зоні волосистої 
частини голови ріст волосся не відновився лише 
в ділянках рубцевої алопеції.

Хвора із синдромом Швахмана—Даймонда 
добре переносила лікування препаратом «Фун­
готек». Насамперед це стосувалося збереження 
гематологічних показників (згідно з інструкцією 
до застосування тербінафіну, можливі зміни в 
показниках крові). Пацієнтка на тлі прийому пре­
парату не мала скарг на будь­яке нездужання, не 
зареєстровано змін у загальноклінічних аналізах.

Висновок
Отже, результати лікування хворих на тяжкі 
атипові форми мікозів (зокрема і поєднані з іму­
нодефіцитним станом) підтверджують високу 
клінічну ефективність препарату «Фунготек» і 
дають підстави широко рекомендувати його в 
дерматологічній практиці.
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Клинические случаи tinea capitis
у лиц постпубертатного возраста
Приведен обзор литературы отсительно этиологических факторов, клинических проявлений и лечения tinea capitis. 
Представлены клинические наблюдения случаев микоза волосистой части головы у лиц постпубертатного возраста. 
Показана эффективность перорального применения тербинафина (препарат «Фунготек») при тяжелых атипичных 
формах микозов.
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Clinical cases of tinea capitis
in patients of postadolescent age
The article presents a literature review concerning the etiological factors, clinical manifestations and treatment of tinea 
capitis. Clinical cases of tinea capitis in persons of postadolescent age are presented. The effectiveness of oral administration 
of terbinafine («Fungotek») for the treatment of severe atypical forms of fungal infection is shown.
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у разі її рецидивів. Паранеопластичні процеси на 
шкірі дають змогу виділити серед дерматоло­
гічних хворих групу онкологічного ризику, а 
також можуть слугувати показником віддалених 
результатів лікування онкологічних хвороб [1]. 

Виділяють кілька варіантів взаємозв’язків 
між злоякісними пухлинами внутрішніх органів 
і ураженнями шкіри [1]. 

1. Ураження шкіри є прямим наслідком зло­
якісної пухлини в організмі (облігатні уражен­
ня): папілярно­пігментна дистрофія шкіри, ери­
тема Гаммела, набутий іхтіоз, набутий гіпертри­
хоз пушкового волосся, некролітична мігруюча 
еритема, акрокератоз Базекса — це і є, власне, 
паранеоплазії. 

2. Зміни шкіри (факультативні), при яких 
імовірний рак внутрішніх органів (полідермато­
міозит, мігруючий тромбофлебіт, генералізована 
сверблячка, відцентрована еритема Дар’є, син­
дром Лессера—Трелата, системний амілоїдоз, 
вузлуватий панікуліт, пемфігоїд, набуті гіперпіг­
ментації, кератодермії, гангренозна піодермія та 
інші), особливо в тих випадках, коли ці процеси 
рецидивують, а ефекту від лікування немає. 

3. Загострення інфекційних хвороб (вірус­
них, грибкових, піококових) унаслідок пригні­
чення клітинного імунітету пухлиною або три­
валою імуносупресивною терапією. 

4. Пухлини та ураження шкіри, одночасно 
генетично детерміновані (синдром Пейтца—
Єгерса—Турена).

Останніми роками у зв’язку зі збільшенням 
запізнілої діагностики злоякісних ново­

утворень зростає увага до паранеоплазій шкі­
ри — неспецифічних уражень шкіри, що вини­
кають унаслідок опосередкованого впливу зло­
якісних новоутворень на організм людини. 
Описано понад 70 захворювань шкіри та її при­
датків, що спостерігаються в онкологічних хво­
рих. Дерматози можуть з’являтися задовго до 
клінічних виявів пухлинного процесу або пере­
бігати одночасно. Паранеопластичні шкірні 
синдроми відображають злоякісний характер 
ураження внутрішніх органів. Такі зміни шкіри 
можуть на місяці, рідше роки, передувати клі­
нічним виявам злоякісного процесу або супро­
воджувати його на різних стадіях розвитку 
пухлини [1, 6, 9]. 

У більшості хворих паранеопластичні дерма­
този перебігають суб’єктивно безсимптомно, то­
му хворі вчасно не звертаються по лікарську 
допомогу. Водночас неспецифічну шкірну симп­
томатику доволі складно інтерпретувати навіть 
досвідченому фахівцеві, який практикує в пев­
ній галузі внутрішньої патології. Очевидним є і 
той факт, що паранеопластичні процеси на шкірі 
є своєрідним маркером внутрішньої злоякісної 
патології, вони вказують на несприятливий пе­
ребіг злоякісного процесу (метастазування, по­
гіршення показників периферичної крові), рези­
стентність до лікування, зникають або змен­
шуються після видалення пухлини і з’являються 
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Паранеоплазії в дерматології:
випадки кільцеподібної еритеми Гаммела­­

Паранеопластичні процеси на шкірі є своєрідним маркером внутрішньої злоякісної патології. Наведено загальні 
відомості про етіологію, клінічні вияви, диференційну діагностику кільцеподібної еритеми Гаммела. Описано осо­
бисті клінічні спостереження двох випадків цього захворювання. Діагноз встановлено на підставі анамнезу, клініч­
ної картини та наявності злоякісного новоутворення. Підозра на паранеоплазію та правильно встановлений діагноз 
сприяє своєчасному обстеженню пацієнтів з метою виявлення  онкологічної патології, а також включення їх до 
групи хворих підвищеного онкологічного ризику, за якими встановлюють онкологічний контроль. 

Ключові слова 
Паранеоплазії, еритема Гаммела, злоякісні пухлини.

Derma_1_2015.indd   114 19.03.2015   15:47:55



Український журнал дерматології, венерології, косметології­­•­­№ 1 (56)­­•­­2015 115

СПОСТЕРЕЖЕННЯ З ПРАКТИКИ

5. Утворення метастазів злоякісних пухлин у 
шкірі, в такому випадку їх морфологічний суб­
страт є специфічним, тобто таким, як і основної 
пухлини. 

Серед шкірних паранеоплазій, які виявляють 
найчастіше, кільцеподібна повзуча (мігруюча) 
еритема Гаммела є прямим наслідком злоякісної 
пухлини в організмі (облігатним паранеоплас­
тичним процесом) [1]. Уперше хворобу описав 
Гаммел у 1953 році як висипання з малюнком, 
що нагадує поверхню відполірованого дерева або 
мармуру та поширюється по шкірі на тлі первин­
ного раку молочної залози [3, 5]. 

Найчастіше еритема Гаммела супроводжує 
аденокарциному молочної залози. Описано ви­
падки поєднань еритеми Гаммела з раком шлун­
ка, лімфогранулематозом, хворобою Рустиць­
кого—Каллера (мієломою), пухлинами мозку, 
статевих органів, дихальних шляхів. Частота 
злоякісних пухлин на тлі еритеми Гаммела на­
ближається до 100 % [2, 5]. 

Шкірні симптоми зазвичай розвиваються ще 
до маніфестації клінічних ознак злоякісного 
новоутворення, але можуть виникнути одночас­
но з ним. В поодиноких випадках вогнища ери­
теми Гаммела виявляються вже після діагносту­
вання пухлини. Власне висипка при еритемі 
Гаммела цілком безпечна, однак у більшості 
випадків вона свідчить про наявність злоякісно­
го новоутворення [3]. 

Патогенез еритеми Гаммела невідомий. При­
пускають, що шкірні вияви є результатом імуно­
логічних процесів: схожості антигенних де­
термінант пухлини і шкіри, накопичення та 
зв’язування в шкірі антигенів пухлини. Не вик­
лючено, що пухлинні антигени взаємодіють із 
власними антигенами клітин шкіри та утворю­
ють нові антигенні детермінанти. Інша теорія 
патогенезу шкірних уражень при еритемі Гам­
мела пов’язує їх із запальною відповіддю щодо 
клітин пухлини і проникненням у шкіру цитокі­
нів та клітин запалення. Прискорення обмінних 
процесів у дермі призводить до формування 
характерних вогнищ ураження та їх швидкого 
поширення [4].

Гістологічно для еритеми Гаммела характер­
ним є спонгіоз та лімфоцитарний екзоцитоз. 
У поверхневих шарах дерми виявляються пери­
васкулярні лімфоцитарні інфільтрації і клітини 
Лангерганса та еозинофіли. За допомогою іму­
нофлюоресцентного дослідження можна поба­
чити відкладання імуноглобулінів на базальній 
мембрані епідермісу [5].

Клініка еритеми Гаммела характеризується 
поширеними смугастоподібними, круглими та 
гірляндоподібними еритематозними висипання­

ми, що дещо підвищуються над рівнем шкіри. На 
поверхні плям по краю може утворюватися об­
лямівка з лусочок або у вигляді смуг з везикуля­
цією по периферії, іноді спостерігається пігмен­
тація. Висипання найчастіше з’являються на 
шкірі тулуба та кінцівок, крім долонь та підошов, 
рідше на обличчі, нагадують шкіру зебри, полі­
рованого дерева або мармуру. Спостерігається 
повзучий характер висипань та порівняно швид­
ка їх міграція, коли за кілька днів або навіть 
годин елементи нібито зміщуються на інші ді­
лянки, до 1 см на добу [1, 4].

Диференціювати кільцеподібну еритему Гам­
мела потрібно з хронічною мігруючою ерите­
мою, кільцеподібною центробіжною еритемою, 
мігруючою ревматоїдною еритемою, а також з їх 
рідкісним різновидом — некротичною блукаю­
чою еритемою, яка супроводжує новоутворення 
підшлункової залози [2].

Встановлення діагнозу еритеми Гаммела є 
підставою для поглибленого обстеження на он­
кологічну патологію. Потрібно пам’ятати, що 
паранеоплазії можуть виявлятися на дуже ран­
ній стадії розвитку злоякісного процесу, коли 
діагностика складна або неможлива. У разі діаг­
ностування еритеми Гаммела хворих включають 
до групи підвищеного онкологічного ризику та 
встановлюють онкологічний контроль. Вияви 
еритеми Гаммела частково або повністю усува­
ються в більшості випадків після видалення 
новоутворення [1, 5]. Нижче наведено спостере­
ження.

Випадок 1. Хвора С., 1948 року народження, 
жителька м. Хмельницького. Вперше звернулася 
до Хмельницького обласного шкірно­венеро­
логічного диспансеру в другому півріччі 2012 
року зі скаргами на висипання на шкірі тулуба, 
шиї, верхніх та нижніх кінцівок та незначний 

Рис. 1. Хвора С. Кільцеподібна еритема­гаммела,
перше звернення
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свербіж. Встановлено діагноз: алергійний дерма­
тит з призначенням протиалергійного лікуван­
ня. Стан хворої не поліпшувався, висипання на 
шкірі кінцівок і тулуба поширювалися. Пацієнт­
ку двічі (в жовтні та листопаді 2012 року) було 
госпіталізовано до Хмельницького обласного 
шкірно­венерологічного диспансеру для стаціо­
нарного лікування. У стаціонарі встановленого 
діагноз: кільцеподібна гранульома. Супутні діаг­
нози: множинні пігментні та бородавчасті неву­
си, цукровий діабет ІІ типу. Проведено лікуван­
ня: лоратадин, актовегін, пентоксифілін, «Сол­
косерил». Місцево: крем «Делор» (клобетазол), 
кріомасаж, фонофорез з гідрокортизоном та іх­
тіолом на вогнища ураження. Виписано з незнач­
ним поліпшенням. 

На початку липня 2013 року хвора вперше 
звернулася до приватного шкірно­венероло­
гічного закладу зі скаргами на висипання та 
незначний свербіж у вогнищах висипань. На 
шкірі тулуба, верхніх кінцівках, стегнах — ро­
жево­червоного кольору вогнища овальної та 
круглої форми, по краю червоно­фіолетовий 
інфільтрований валик та помірне лущення шкі­
ри (рис. 1). 

Встановлено діагноз кільцеподібної еритеми 
Гаммела та рекомендовано всебічне обстеження 
з метою виявлення онкологічної патології. 

Наприкінці квітня 2014 року хвора повторно 
звернулася до шкірно­венерологічного закладу, 
через 3 міс після стаціонарного лікування в 
Хмельницькому обласному онкодиспансері з 
приводу злоякісного утворення вульви (І стадія, 
друга клінічна група, гістологічно в препараті 
виявлено плоскоклітинний рак з ороговінням), 
де було проведено оперативне лікування з по­
дальшою променевою та хімічною терапією. Під 
час огляду: ділянки ураженої шкіри значно збіль­
шилися, висипання дифузного характеру 
(рис. 2). На шкірі шиї, верхніх кінцівок, тулуба, 
кистей поширені кільцеподібні еритематозні ви­
сипання, які чергуються з ділянками шкіри з 
лущенням без еритеми. В результаті на шкірі 
хворої утворюється малюнок, що нагадує візеру­
нок полірованого дерева або мармуру. 

Елементи, зі слів хворої, змінюють конфігу­
рацію та мігрують зі швидкістю близько 0,5— 
1 см/добу. Призначено лікування: ліпоєва кис­
лота 600 мг на добу протягом місяця, після 
цього — свічки «Лаферобіон» (інтерферон аль­
фа­2b) по 3 млн од. 2 рази на добу протягом 
10 днів. Місцево: «Ексипіал ліполосьйон» (кар­
бамід), на ніч екстемпорально мазь з цикло­
фосфаном.

Випадок 2. Хвора М. У липні 2014 року на­
правлена до шкірно­венерологічного закладу для 

Рис. 2. Хвора С. Кільцеподібна еритема­гаммела,
друге звернення — невдовзі після оперативного
видалення злоякісного новоутворення

Рис. 3. Хвора М. Кільцеподібна еритема­гаммела
(висипання на шкірі тулуба, правого передпліччя)
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консультації, перебувала на стаціонарному ліку­
ванні в травматологічному відділенні Хмельни­
цької обласної лікарні з основним діагнозом: кіста 
Беккера в правій підколінній ямці. Деформуючий 
остеоартроз обох колінних суглобів. Остеохонд­
роз грудинно­поперекового відділу хребта. Під 
час звернення хвора скаржилася на висипання на 
шкірі шиї, грудей, правого плеча. Хворіє протя­
гом 6 міс. На шкірі шиї, грудей та правого плеча 
кільцеподібні еритематозні висипання овальної 
та круглої форми з валиком по периферії та 
незначним лущенням шкіри (рис. 3). 

З анамнезу стало відомо, що на початку 2006 
року хвора перебувала на лікуванні в Хмель­
ницькому обласному онкодиспансері, під час 
якого проведено оперативне лікування — пан­
гістеректомію (гістологічно у препаратах пухли­
ни матки діагностовано лейоміосаркому). Вста­
новлено діагноз кільцеподібної еритеми Гаммела 
та рекомендовано провести поглиблене дообсте­

ження щодо онкологічної патології. Призначено 
лікування: свічки «Лаферобіон» (інтерферон 
альфа­2b) по 3 млн 2 рази на добу протягом 
10 днів, місцево екстемпорально мазь з цик­
лофосфаном.

Висновки
Отже, в роботі дерматолога, незважаючи на 
наочність виявів шкірних захворювань, удавану 
простоту встановлення дерматозу, щоденно ви­
никають діагностичні ситуації, що потребують 
адекватної оцінки анамнезу захворювання, на­
вичок асоціативного мислення, виваженого під­
ходу до тих чи інших діагностичних тестів, 
об’єктивної оцінки їх інформативності для по­
дальшої верифікації діагнозу. З урахуванням 
цього практика обговорення клінічних випадків 
діагностичного успіху та помилок є найбільш 
продуктивною в рамках хоча й одностороннього, 
але професійного спілкування.
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Паранеоплазии в дерматологии:
случаи кольцевидной эритемы Гаммела
Паранеопластические процессы на коже являются своеобразными маркерами внутренней злокачественной патологии. 
Приведены общие сведения об этиологии, клинических проявлениях, дифференциальной диагностике кольцевидной 
эритемы Гаммела. Описываются личные клинические наблюдения двух случаев данного заболевания. Диагноз уста­
новлено на основании анамнеза, клинической картины и присутствия злокачественного новообразования. Подозрение 
на паранеоплазию и правильно установленный диагноз способствует своевременному обследованию пациентов с 
целью выявления онкологической патологии, а также включению их в группу больных повышенного онкологическо­
го риска, за которыми устанавливают онкологический контроль. 

Ключевые слова: паранеоплазии, эритема Гаммела, злокачественные опухоли.
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Borderline cancer in dermatology,
cases of Gammel erythema annulare
Borderline cancer processes on skin are peculiar markers of inner malignized pathology. General information about the 
aetiology, clinical manifestations, differential diagnosis of Gammel erythema annulare has been offered. Personal clinical 
observation of two cases of this disease has been described. The diagnosis is based on anamnesis, clinical picture and the 
presence of malignant tumor. The authors emphasize on the fact that suspected borderline cancer and correct diagnosis 
help well­timed examination of patients with the aim of determining malignant tumor, as well as their inclusion into the 
group of heightened risk of cancer being under oncological control.

Key words: borderline cancer, Gammel erythema, malignant tumors.
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Learning Institute at Florida State University). 
Під час  стажування українські делегати відвіда­
ли школу медицини та Національну лаборато­
рію магнітних полів Університету штату Фло­
рида, школу громадського здоров’я Флоридсь­
кого сільськогосподарського і механічного уні­
верситету, коледж для підготовки медичних 
сестер Tallahassee Community College, регіональ­
ний шпиталь Tallahassee Memorial Healthcare, 
клініку для незаможних Neighborhood Medical 
Center, Капітолій штату Флорида, департамент 
охорони здоров’я округу Леон, зустрілися з уря­
довцями штату Флорида, лобістами питань охо­
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Охорона здоров’яСША
очима українського дерматовенеролога—
делегата програми «Відкритий світ»­­

Проведено ретроспективний аналіз даних літератури та інтерв’ювання американських стейкхолдерів у галузі охорони 
здоров’я різних рівнів.

Галузь охорони здоров’я США на сьогодні зазнає суттєвих змін. Крім реформи розширення доступності медичного 
страхування Б. Обами, обговорюється питання надання системі охорони здоров’я єдності, відсутність якої на сьогод­
ні змушує брати слово «система» в лапки. Йдеться про запровадження Національного медичного страхування, оскіль­
ки реформа Б. Обами не забезпечує радикальних змін у структурі системи охорони здоров’я США. У цій країні без­
посередня участь держави в наданні послуг охорони здоров’я обмежена кількома уразливими соціальними групами 
(незаможні й літні). Як правило, послуги страхування надають приватні компанії. Закон Б. Обами зберігає status quo, 
лише заповнюючи деякі прогалини ринку за рахунок жорсткості вимог до страхових компаній і роботодавців, а також 
створення майданчика для торгівлі страховими планами. Створення Національного медичного страхування, імовірно, 
потребуватиме зміни процентного співвідношення лікарів первинної ланки та лікарів­спеціалістів (на сьогодні 35 та 
65 % відповідно).

Важливими є зміни, що відбуваються в галузі американської дерматологічної допомоги. Прогнозується частіша кон­
солідація приватних кабінетів у спільні дерматологічні клініки. Вектор медичних послуг ризикує зміститися від 
амбулаторної допомоги в офісі до допомоги вдома, що зменшить частку хірургічних втручань у практиці дерматологів. 
Можливий відплив лікарських кадрів (особливо фахівців з мікрографічної хірургії Мооса та пластичних хірургів) до 
сусідньої Мексики та країн Центральної Америки. Вже тепер бракує дерматологів, зокрема, у штаті Флорида є 
139 вакансій, що викликає стурбованість урядовців. 

Організація надання дерматологічної та венерологічної допомоги в США, як одній з провідних країн світу, потребує 
всебічного аналізу з урахуванням позиції більшості представників дерматовенерологічного співтовариства. Це спри­
ятиме оптимальному реформуванню дерматовенерологічної служби України в рамках загальної реформи вітчизняної 
системи охорони здоров’я.

Ключові слова 
Громадське здоров’я, дерматовенерологія, США, Флорида, «Відкритий світ», Affordable Care Act.
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рони здоров’я, взяли участь у засіданні міського 
Ротарі­клубу.

Мета роботи — вивчити стан сучасної охоро­
ни здоров’я США, хід її реформи та вплив цієї 
реформи на організацію надання дерматологіч­
ної допомоги.

Проведено ретроспективний аналіз даних лі­
тератури та інтерв’ювання американських стейк­
холдерів у галузі охорони здоров’я різних рівнів.

Охорона здоров’я в США 
та її основні проблемні питання
Система охорони здоров’я Сполучених Штатів 
Америки посідає провідне місце у світі за мас­
штабами зосереджених у ній ресурсів. Кількість 
зайнятих у галузі становить понад 10 млн осіб. За 
видатками на медицину США лідирують у світі — 
понад 8,5 тис. доларів на одну людину щороку, або 
17 % ВВП. За прогнозами, до 2017 року видатки 
на охорону здоров’я зростуть до 19,5 % ВВП. 

У США порівняно з іншими розвиненими 
країнами за останніх 30 років непропорційно 
швидко зросли витрати на охорону здоров’я без 
значущих змін в об’єктивних показниках якості 
охорони здоров’я. Близько 84 % громадян мають 
медичну страховку, 64 % — надану роботодав­
цем, 9 % — придбану самостійно, 27 % — отрима­
ну в рамках державних програм. Певні державні 
програми передбачають медичну допомогу інва­
лідам, особам похилого віку, дітям, ветеранам, 
малозабезпеченим людям, а також забезпечують 
невідкладну допомогу всім жителям країни не­
залежно від їхньої здатності в оплаті. Понад 45 % 
витрат країни в системі охорони здоров’я спря­
мовується на фінансування подібних державних 
програм. Таким чином, уряд США є найбільшим 
страховиком американської нації [1].

В американській системі охорони здоров’я 
накопичилася низка проблем. США — єдина 
промислово розвинена нація, яка не гарантує 
своїм громадянам універсальної та всеосяжної 
системи медичного страхування. Саме тому аме­
риканські фахівці вживають термін «система» 
охорони здоров’я, беручи слово «система» в 
лапки. Попри вражаючі успіхи американської 
охорони здоров’я і системи медичних послуг, 
понад 40 мільйонам американців вони недоступ­
ні через надзвичайне зростання вартості. 30 % 
застрахованих медична допомога надається в 
неповному обсязі. Як зазначено в доповіді Інс­
титуту медицини США (аналог вітчизняної ака­
демії медичних наук), опублікованої 2004 року, 
відсутність медичного страхування є причиною 
приблизно 18 тис. смертей щороку. На думку 
американських фахівців, це зумовлено тим, що 
охорона здоров’я США від самого початку орі­

єнтувалася на отримання прибутку, а не на 
розв’язання соціальних завдань.

Вартість охорони здоров’я і страхування 
збільшується, випереджаючи зростання доходів. 
Страхові компанії донедавна мали широкі мож­
ливості дискримінувати клієнтів за станом здо­
ров’я як до, так і після укладення страхового 
договору, зокрема і відмовою у виплатах. Існу­
ють високі персональні ризики банкрутства че­
рез непередбачені витрати на охорону здоров’я. 
Швидке зростання вартості державних програм 
медичного страхування Medicare (програма обо­
в’язкового державного медичного страхування 
літніх людей після 65 років) і Medicaid (програ­
ма державного медичного страхування незамож­
них, майновий ценз залежить від штату) критич­
но збільшує дефіцит державного бюджету, а в 
довгостроковій перспективі має стати головним 
чинником зростання державних видатків. Висо­
ка вартість і монополізація ринку страхування, 
наданого роботодавцями, обмежує мобільність 
трудових ресурсів [1]. 

Реформа охорони здоров’я та захисту пацієн­
тів (Patient Protection and Affordable Care Act, 
Affordable Care Act, Obamaact, Obamacare) стала 
першою реалізованою спробою реформувати ме­
дичну систему США з 1960­х років, коли пре­
зидент Л. Джонсон для допомоги пенсіонерам та 
малозабезпеченим запровадив уже згадані дер­
жавні програми Medicare і Medicaid. Нинішня 
реформа є ініціативою президента Б. Обами і 
дотепер вважається головним його досягненням 
на цій посаді [5]. 

Подібну реформу ще 1993 року намагалася 
провести адміністрація Б. Клінтона, для якого 
реформа охорони здоров’я була одним з най­
важливіших завдань. Б. Клінтон домагався ме­
дичного страхування для всіх громадян США і 
пропонував частину витрат покласти на робо­
тодавців та виробників у медичній сфері. При­
значивши Х. Клінтон, яка не мала на той час 
досвіду роботи на федеральному рівні, головою 
оперативного комітету з реформи охорони здо­
ров’я і не прорахувавши політичних наслідків, 
президент зіткнувся з протидією медичних ви­
робників і непідтримкою в конгресі, який не був 
готовий до широкомасштабної реформи. Внас­
лідок поразки Демократичної партії, висуванцем 
якої був Б. Клінтон, на виборах до конгресу в 1994 
році реалізація реформи стала неможливою і була 
згорнута після провалу компромісного варіанта 
Джорджа Дж. Мітчелла у серпні того ж року [1]. 

Сутність реформи охорони здоров’я в США
Основний документ («Senate bill») та доповнен­
ня до нього («reconciliation bill»), підписані пре­
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зидентом США відповідно 23 та 30 березня 2010 
року, включають такі основні положення:
• Розширення покриття медичного страхуван­

ня зі штрафами за неучасть та субсидіями на 
купівлю страхування для незаможних груп 
населення.

• Заборона страховим компаніям відмовляти у 
виплатах або дискримінувати за статтю, здо­
ров’ям, доходами й іншими показниками 
(крім віку). Так, відповідно до закону з 1 січня 
2014 року роботодавці та їхні страховики 
більше не можуть відмовляти працівникам у 
наданні медичної страховки або підвищувати 
страхові внески за неї, якщо до початку тру­
дового договору в працівника вже було під­
тверджено тяжке хронічне захворювання 
(СНІД, рак, цукровий діабет).

• Біржі страхових планів для громадян і мало­
го бізнесу: індивідууми й малий бізнес 
можуть купувати стандартизовані страхові 
плани онлайн із системою рейтингів; субси­
дії на придбання страхування для незамож­
них (до 400 % порога бідності) та малого 
бізнесу (до 50 осіб) надаються тільки за 
умови придбання плану через біржу; окремі 
штати можуть організувати свої власні біржі 
або ж користуватися єдиною загальнонаціо­
нальною.

• Удосконалення державного страхування літ­
ніх людей Medicare через додаткові субсидії, 
що заповнюють «вікно» в покритті вартості 
медикаментів, та знижки до 50 %, які надають 
виробники на брендові препарати.

• Розширення державної програми страхуван­
ня незаможних Medicaid до 133 % рівня бід­
ності за рахунок федеральних субсидій і роз­
ширення базової охорони здоров’я в рамках 
цієї програми.

• Вимога до страховиків розподіляти не менше 
ніж 80—85 % страхових премій на виплати 
(80 % для тих, хто працює з малими групами 
населення).

• Субсидії малому бізнесу на придбання стра­
хових планів для найманих робітників.

• Повна оплата превентивної охорони здоров’я 
страховим планом.

• Механізми контролю витрат і заходи щодо 
підвищення прозорості системи: публікація 
вартості послуг лікарнями; стандартизація 
страхових планів та їх супровід споживчими 
рейтингами і мірами якості послуг; публічне 
обґрунтування підвищення страхових пре­
мій; розкриття платежів від виробників об­
ладнання та медикаментів лікарями; прове­
дення незалежних досліджень порівняльної 
ефективності лікування [1, 3].

На сьогодні кількість не охоплених медич­
ним страхуванням жителів США зменшилася 
від 18 до 13,8 % [3].

Дерматологічна служба США
Американська дерматологічна служба бере по­
чаток у 1836 році, коли було засновано першу 
американську дерматологічну клініку — Нью­
Йоркську лікарню хвороб шкіри. На сьогодні у 
США працюють понад 11 тис. дерматологів­
практиків, сертифікованих Американською ра­
дою дерматології, тобто один дерматолог при­
близно на 28 тис. населення.

Дерматологічна резидентура включає триріч­
не інтенсивне навчання за акредитованою про­
грамою. Після її завершення майже 25 % моло­
дих дерматологів продовжують навчання у спе­
ціалізованих галузях, наприклад, хірургії Мооса 
(хемохірургії), дерматопатології, педіатричної 
дерматології, дерматологічної імунології або 
процедурної дерматології.

Після завершення навчання дерматологи 
проходять сертифікацію Американської ради 
дерматології. Склавши іспит з початкової серти­
фікації, лікарі повинні виконувати вимоги про­
грами безперервної освіти, займатися самоосві­
тою та періодично проходити переатестацію.

Насамперед сертифіковані дерматологи прак­
тикують у приватних кабінетах поза великими 
лікарнями. За даними Американської академії 
дерматології (American Academy of Dermatology), 
44 % американських дерматологів мають так 
звану сольну практику. Близько 33 % лікарів 
працюють у приватних дерматологічних колек­
тивах з іншими дерматологами, а приблизно 
10 % — у багатопрофільних приватних лікарських 
колективах. Незначна кількість лікарів­дермато­
логів працює на кафедрах університетів, у Вете­
ранській адміністрації США та збройних силах. 

Навантаження американських дерматологів у 
середньому становить 38 год на тиждень за 
середнього потоку 136 пацієнтів. Найбільше 
робочого часу (65 %) витрачається на терапев­
тичне лікування захворювань, ще близько 25 % — 
на некосметологічні хірургічні втручання і 
близько 10 % — на косметологічні процедури.

Пацієнти відвідують дерматолога за направ­
ленням лікаря первинної ланки або в порядку 
самозвернення. Типовий дерматологічний кабі­
нет у США має у штаті одного лікаря­дермато­
лога і 3—5 працівників допоміжного клінічного 
та адміністративного персоналу. Відносно новим 
напрямом є залучення допоміжного медичного 
персоналу, що дає змогу задовольняти пацієнтів 
в умовах збільшення попиту на стабільну дер­
матологічну допомогу. До такого персоналу на­
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лежать медичні сестри, які здобули розширену 
теоретичну й клінічну підготовку, та лікарські 
помічники, які пройшли програму підготовки 
або підготовку на робочому місці за фахом. Ці 
так звані парапрофесіонали найчастіше контак­
тують безпосередньо з пацієнтами, тоді як лікар 
постійно перебуває на місці та надає допомогу в 
міру потреби [2].

У США, де близько 59 % усіх лікарів та 87 % 
лікарів­дерматологів працюють у приватних ка­
бінетах, вплив реформи на таких «самозайня­
тих» спеціалістів може виявитися згубним. Лі­
карі будуть змушені консолідуватися у більші 
практики для зменшення витрат. Для компенсу­
вання можливих втрат приватним лікарям дове­
деться змінювати графік прийому пацієнтів. Уже 
тепер, щоб потрапити на первинний прийом до 
дерматолога, хворому доводиться чекати в се­
редньому 3 тиж. Кількість амбулаторних при­
йомів скоротиться, тож буде складніше забез­
печити нові призначення. Дерматологам дово­
диться переходити на оплату лише готівкою 
(cash only) та відмовлятися від роботи зі страхо­
вими компаніями [4, 7].

Косметологічні процедури та процедури про­
ти старіння стають дорожчими й також дедалі 
частіше надаються лише за готівку. Чимало паці­
єнтів відмовляються від косметології та плас­
тичної хірургії у США заради лікування в Мек­
сиці чи Центральній Америці, де ці послуги 
значно дешевші [4, 6, 7]. 

Важливо зазначити, що венерологія у США 
відокремлена від дерматології і навіть не є окре­
мим фахом. Лікування захворювань, що переда­
ються статевим шляхом, можуть проводити лікарі 
різної спеціалізації, які отримали відповідний сер­
тифікат. Водночас, за даними Центру контролю за 
захворюваннями США (US CDC), в цій країні 
близько 110 млн осіб хворі принаймні на одне 
ЗПСШ. За збереження темпів розвитку епідемії 
фахівці CDC прогнозують, що до 2030 року майже 
все населення США ризикує бути інфікованим [8]. 
На лікування ЗПСШ щороку витрачається близь­
ко 17 млрд доларів. При департаментах охорони 
здоров’я штатів та округів працюють відділи 
протидії ЗПСШ та ВІЛ/СНІД. 

Галузь охорони здоров’я США на сьогодні 
зазнає суттєвих змін. Крім реформи розширення 
доступності медичного страхування Б. Обами, 
обговорюється питання надання системі охоро­
ни здоров’я єдності, відсутність якої на сьогодні 
змушує брати слово «система» в лапки. Йдеться 
про запровадження Національного медичного 
страхування, оскільки реформа Б. Обами не 

забезпечує радикальних змін у структурі систе­
ми охорони здоров’я США. У цій країні пряма 
участь держави в наданні послуг охорони здо­
ров’я обмежена кількома уразливими соціальни­
ми групами (незаможні й літні). Як правило, 
послуги страхування надають приватні компанії. 
Закон Б. Обами зберігає status quo, лише за­
повнюючи деякі прогалини ринку за рахунок 
жорсткості вимог до страхових компаній і робо­
тодавців, а також створення майданчика для 
торгівлі страховими планами. Створення Націо­
нального медичного страхування, імовірно, по­
требуватиме зміни процентного співвідношення 
лікарів первинної ланки та лікарів­спеціалістів 
(на сьогодні 35 та 65 % відповідно).

Важливими є зміни, що відбуваються в галу­
зі американської дерматологічної допомоги. 
Прогнозується частіша консолідація приватних 
кабінетів у спільні дерматологічні клініки. Век­
тор медичних послуг ризикує зміститися від 
амбулаторної допомоги в офісі до допомоги 
вдома, що зменшить частку хірургічних втру­
чань у практиці дерматологів. Можливий від­
плив лікарських кадрів (особливо фахівців з 
мікрографічної хірургії Мооса та пластичних 
хірургів) до сусідньої Мексики та країн Цент­
ральної Америки. Вже тепер бракує дерматоло­
гів, зокрема у штаті Флорида — 139 вакансій, що 
викликає стурбованість урядовців. 

Висновки 
Організація надання дерматологічної та венеро­
логічної допомоги в США, як одній з провідних 
країн світу, потребує всебічного аналізу з ураху­
ванням позиції більшості представників дермато­
венерологічного співтовариства. Це сприятиме 
оптимальному реформуванню дерматовенероло­
гічної служби України в рамках загальної рефор­
ми вітчизняної системи охорони здоров’я.

Дослідження для цієї статті проведено за 
часткової фінансової підтримки програми «Від-
критий світ», яку адмініструє American Councils. 
Висловлені думки належать авторові і не обов’яз-
ково збігаються з офіційною точкою зору Цент-
ру лідерства «Відкритий світ» та організації 
American Councils.

Автор висловлює вдячність за надані статис-
тичні дані керівництву Florida Congress, College 
of Medicine of Florida State University, Tallahassee 
Memorial Healthcare, Department of Health, Leon 
County (Fl), а також окрему подяку за допомогу 
в аналізі соціально-медичної ситуації в США 
професору В.І. Степаненку.
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В.В. Короленко
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев 
Департамент здравоохранения Киевской областной государственной администрации, Киев

Здравоохранение США глазами украинского
дерматовенеролога— делегата программы «Открытый мир»
Проведен ретроспективный анализ данных литературы и интервьюирование американских стейкхолдеров в облас­
ти здравоохранения различных уровней.

Здравоохранение США в настоящее время претерпевает существенные изменения. Кроме реформы по расширению 
доступности медицинского страхования Б. Обамы, обсуждается вопрос предоставления системе здравоохранения 
единства, отсутствие которого заставляет сейчас брать слово «система» в кавычки. Речь идет о введении 
Национального медицинского страхования, поскольку реформа Б. Обамы не обеспечивает радикальных изменений 
в структуре системы здравоохранения США. В этой стране непосредственное участие государства в предоставлении 
услуг здравоохранения ограничено несколькими уязвимыми социальными группами (малоимущие и пожилые). 
Как правило, услуги страхования предоставляют частные компании. Закон Б. Обамы сохраняет существующий 
status quo, лишь устраняя некоторые провалы рынка за счет ужесточения требований к страховым компаниям и 
работодателей, а также создания рыночной площадки для торговли страховыми планами. Создание Национального 
медицинского страхования, вероятно, потребует изменения процентного соотношения врачей первичного звена и 
врачей­специалистов (сейчас 35 и 65 % соответственно).

Важны изменения, которые претерпевает американская дерматологическая помощь. Прогнозируется частая консо­
лидация частных кабинетов в общие дерматологические клиники. Вектор медицинских услуг рискует сместиться 
от амбулаторной помощи в офисе к помощи на дому, что уменьшит долю хирургических вмешательств в практике 
дерматологов. Возможен отток врачебных кадров (особенно специалистов по микрографической хирургии Мооса 
и пластических хирургов) в соседнюю Мексику и страны Центральной Америки. В настоящее время недостаточно 
дерматологов, в частности, в штате Флорида — 139 вакансий, что вызывает обеспокоенность правительства.

Организация предоставления дерматологической и венерологической помощи в США, как одной из ведущих стран 
мира, требует всестороннего анализа с учетом позиции большинства представителей дерматовенерологического 
сообщества. Это будет способствовать оптимальному реформированию дерматовенерологической службы Украины 
в рамках общей реформы отечественной системы здравоохранения.

Ключевые слова: общественное здоровье, дерматовенерология, США, Флорида, «Открытый мир», Affordable 
Care Act.
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US health care as seen by a Ukrainian dermatovenerologist,
«Open world» program delegate
A retrospective analysis was conducted of the literature and interviews with American stakeholders in the health sector at 
various levels.

US Healthcare is currently undergoing significant changes. In addition to reforms to improve access to health insurance 
Barack Obama discussed the issue of providing health care system with unity, the lack of which makes us now take the 
word «system» in quotation marks. We are referring to the introduction of the National Health Insurance reform as Obama 
does not provide a radical change in the structure of the US health care system. In this country, the direct participation of 
the state in the provision of health services is limited to a number of vulnerable social groups (the poor and the elderly). 
As a rule, insurance services are provided by private companies. Obama’s law retains the existing status quo, eliminating 
only some market failures due to more stringent requirements for insurance companies and employers, as well as creating 
a market for selling insurance plans. The creation of the National Health Insurance is likely to require changes in the ratio 
of primary care physicians and medical specialists (now it is 35 vs 65 %, respectively).

Changes which the US dermatological care is undergoing are important. Consolidation of private offices in common 
dermatological clinics is prognosed. Vector of aid may be shifted from outpatient care in the office to home care, which will 
reduce the proportion of surgical procedures in the practice of dermatology. Outflow of medical staff (especially Mohs 
surgeons and plastic surgeons) to neighboring Mexico and Central America will be possible. Currently there is a shortage 
of dermatologists, particularly in the state of Florida — 139 vacancies, which is a concern of the government.

Organization of dermatological and STI care in the United States as one of the leading countries requires a comprehensive 
analysis with consideration of the position of the majority of dermatologists and venereologists to facilitate optimum 
reforming of the Ukrainian dermatovenereological care within the overall reform of the national healthcare system.

Key words: public health, dermatovenereology, USA, Florida, «Open World», Affordable Care Act.
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З огляду на це кишкова мікрофлора, імовір­
но, є основним постнатальним антагоністом 
загальної Th2­імунної відповіді у плода та ново­
народженого. Антагонізм між бактеріями та їхні­
ми антигенами починається одразу після народ­
ження, життєздатні представники сформованої 
кишкової мікрофлори переважають кількісно. 
Таким чином, коменсальна мікрофлора травного 
каналу є найбільш раннім та вагомим стимулом 
для розвитку лімфоїдної тканини, асоційованої 
з кишечником.

Пробіотики становлять собою культуру по­
тенційно корисних бактерій, що населяють ки­
шечник здорової людини [15]. Однією з них є 
Lactobacillus rhamnosus (Lactobacillus GG, Аме­
риканська колекція типових культур 53103), яка 
продемонструвала безпечність  застосування в 
ранньому віці та ефективність при алергійному 
запаленні [11] і харчовій алергії [16]. У подвій­
ному сліпому рандомізованому плацебоконт­
рольованому дослідженні з профілактики алер­
гійних захворювань Lactobacillus GG було при­
значено вагітним у пренатальний період та їхнім 
дітям протягом 6 міс постнатального періоду.

Матеріали та методи

Учасники та дизайн дослідження

Єдиним критерієм включення в дослідження 
було АЗ у сімейному анамнезі, тобто один або 
більше з членів сім’ї (мати, батько, старші брати 
або сестри) мали АД, АР чи БА. Сім’ї перебували 

Алергія, що виявляється атопічним дерма­
титом (АД), алергійним ринітом (АР) та 

бронхіальною астмою (БА), є хронічною патоло­
гією, значення якої в економічно розвинених 
країнах зростає [1]. У міжнародне дослідження 
з астми та алергії у дитячому віці [2, 3] було 
включено 11 607 дітей з Фінляндії віком 13—14 
років, у 10—20 % з них виявлено симптоми БА, 
у 15—23 % — АР, у 15—19 % — АД. Підтверджен­
ня оберненого зв’язку між інфекціями та алергією 
в ранньому віці знову викликало інтерес до гігіє­
нічної теорії, запропонованої 10 років тому 
Strachan [4]. Поширення алергії, що спостеріга­
ється останнім часом, ймовірно, є результатом 
поліпшення гігієнічних умов та зменшення кіль­
кості осіб у сім’ях. Результати нещодавніх епіде­
міологічних досліджень свідчать як на користь 
цієї теорії [5—7], так і проти неї [8].

Можна припустити, що специфічні бактерії, 
які представляють коменсальну мікрофлору 
кишечника, відіграють важливішу роль у про­
філактиці алергійних захворювань (АЗ), ніж 
спорадичні інфекції. Шлунково­кишкова мікро­
флора стимулює такі протиалергійні процеси:
• Th1­тип імунної відповіді; 
• утворення трансформуючого фактора росту 

бета (TGF­β) [10, 11], що відіграє ключову 
роль у супресії Th2­індукованого алергійного 
запалення [12] та індукції оральної толерант­
ності [13]; 

• продукцію IgA [14], основного компонента 
мукозального імунного захисту.

M. Kalliomäki, S. Salminen, H. Arvilommi, P. Kero, P. Koskinen, E. Isolauri
University of Turku and Turku University Hospital, Finland
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на обліку в антенатальних клініках Турку (Фін­
ляндія, 170 тис. населення) протягом лютого 
1997 року — січня 1998 року з метою запобігання 
впливу місяця народження на атопічну сенсибі­
лізацію. Після визначення обсягу вибірки перед 
дослідженням 159 жінкам шляхом випадкового 
розподілу призначали по 2 капсули на добу пла­
цебо (мікрокристалічна целюлоза) або 1 × 1010

КУО Lactobacillus GG (Valio LTD, Гельсінкі, 
Фінляндія) протягом 2—4 тиж до очікуваного 
терміну пологів. Після пологів жінки, які году­
вали груддю, могли продовжувати прийом кап­
сул. Також капсули призначали дітям, зокрема 
розчинений у воді вміст капсул давали ложкою. 
В обох випадках був однаковим вміст лактоба­
цил у випорожненнях дітей [16]. Капсули, що 
містили плацебо і пробіотик, були однаковими 
на вигляд, запах і смак. Їх призначали на 6 міс 
постнатального періоду. Інформація про призна­
чене лікування зберігалася в таємниці до збору 
даних та їх аналізу (березень 2000 року).

Діти перебували під спостереженням протя­
гом неонатального періоду та проходили обсте­
ження в педіатричному відділенні у віці 3, 6, 12, 
18 і 24 міс. Ефективність лікування визначали за 
наявністю АЗ у дворічному віці. Оскільки хро­
нічний рецидивний АД є головною ознакою 
алергії у перші роки життя [17], його розглядали 
як первинну кінцеву точку дослідження. Дітей 
було розподілено на дві групи: здорових та хво­
рих на АД. Дослідження схвалив Етичний комі­
тет Госпіталю університету Турку, а також сані­
тарна служба Турку. Батьки дітей дали письмову 
інформовану згоду на участь у дослідженні.

Хід дослідження

Лікар, який проводив фізикальне обстеження та 
виявляв алергію, не знав про вміст капсул до 
березня 2000 року, коли було зібрано та проана­
лізовано всі дані. Фізикальне дослідження охоп­
лювало обстеження очей, вух, носа, шкіри, аус­
культацію серця та легень, пальпацію живота, 
оцінку фізичного та психічного розвитку. Бать­
ків дітей опитано стосовно наявності в дітей 
ознак і симптомів, що можуть пов’язані з АЗ: 
почервоніння, сухість, мокнуття, свербіж шкіри; 
почервоніння, виділення з очей і носа, розтиран­
ня очей і носа; кашель, свистяче дихання, задиш­
ка. Сенсибілізацію до харчових та респіраторних 
алергенів виявляли за допомогою шкірних прик­
тестів у віці 6, 12, 24 міс, а також оцінки вмісту 
антиген­специфічних IgE в пуповинній крові та 
крові у віці 3, 12 та 24 міс.

Діагноз АД встановлювався у разі свербежу, 
залучення шкіри обличчя та/або розгинальних 
поверхонь, хронічного рецидивного перебігу 

[17]. Останній критерій вважався позитивним, 
якщо в дитини симптоми АД спостерігалися 
протягом 1 місяця або довше перед візитом у 
віці 24 місяці та щонайменше перед одним з 
попередніх візитів. Тяжкість АД оцінювали з 
використанням індексу SCORAD [18]. АР було 
діагностовано, якщо в дитини  більшість днів 
спостерігалися два або більше з таких симпто­
мів: виділення з носа, закладеність носа, чхан­
ня, свербіж. Діагноз встановлювався за умови 
зв’язку в часі між появою симптомів АР та дією 
алергену, полегшення стану під впливом анти­
гістамінної терапії та підтвердження сенсибілі­
зації (позитивний результат шкірного прик­
тесту та/або радіоалергосорбентного аналізу). 
Діагноз БА встановлювали за алгоритмом 
Міжнародної педіатричної консенсусної групи 
з астми [19]. Підставами для діагностування БА 
були хронічний або рецидивний кашель у дити­
ни, свистяче дихання і/або задишка, виключен­
ня інших діагнозів та ефективне антиастматич­
не лікування.

Рівні загального та специфічного IgE в сиро­
ватці крові на молочні та яєчні білки, алергени 
кішки, кліщів домашнього пилу визначали за 
допомогою імуноаналізу Pharmacia CAP FEIA 
на автоматичному аналізаторі UniCAP 100 
(Pharmacia and Upjohn, Уппсала, Швеція) згідно 
з інструкцією виробника. Підвищеним вважався 
рівень IgE > 0,35 кОд/л. Шкірні прик­тести [20] 
проводили з антигенами молока, пшеничного та 
житнього борошна (у розведенні 1 : 10 з 0,9 % 
розчином натрію хлориду), з гліадином (у роз­
веденні 1 : 1 000 з 0,9 % розчином натрію хлори­
ду), алергенами банана, картоплі, моркви (всі 
три за допомогою прик­тесту), білків яйця, тріс­
ки, соєвих бобів, 6 місцевих трав, кішки, собаки, 
а також Dermatophagoides pteronissinus — Der p1 
(ALK; Абелло, Данія) та латексу (Stallergens; 
Марсель, Франція).

Статистичний аналіз

Очікувана частота АД у групі плацебо ста­
новила 50 %. У кожній групі, до якої входили 
щонайменше 56 осіб, могло виявлятися змен­
шення частоти АЗ на 25 % з 5 % рівнем зна­
чущості та 80 % статистичною потужністю 
дослідження. Зазвичай розподіл даних наво­
дився у вигляді 95 % довірчого інтервалу (ДІ) 
після логарифмічної трансформації. Дані груп 
порівнювалися за допомогою t­критерію Стью­
дента; критерій узгодженості Пірсона застосо­
вувався для порівняння пропорцій між група­
ми. Показники відносного ризику та кількості 
осіб, що потребували лікування, з 95 % ДІ 
застосовували для опису лікувального ефекту 
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Lactobacillus GG [21]. Відсоток дітей з АД (та 
95 % ДІ) в обох групах обчислювався за фор­
мулами Гарднера та Альтмана [22]. Рівень 
загального IgE вважався високим, якщо  пере­
вищував середнє геометричне значення кон­
центрації загального IgE плюс один  показник 
(рівень) дитини без АД [23]. Статистично зна­
чущим вважали р < 0,05.

Результати та обговорення

Початкові параметри та учасники дослідження

Початкові характеристики в групах плацебо та 
пробіотика були подібними (табл. 1). 

Термін початку лікування (95 % ДІ) становив 
26 (24—28) днів до очікуваної дати пологів. 132 з 
159 жінок (83 %) закінчили дворічне досліджен­
ня. Критерієм виключення з дослідження була 
лише відсутність комплаєнсу (наприклад, сім’я 
не приїжджала на огляд), показники були порів­
нюваними в обох групах (рис. 1). У жодної з 
жінок не спостерігалися ознаки та симптоми АЗ 
до їх виключення з дослідження. Термін виклю­
чення з дослідження (95 % ДІ) та загальний 
термін грудного вигодовування були подібними 
в дітей, що отримували плацебо, — 2,7 (2,2—3,1) міс 
та 6,4 (5,4—7,5) міс відповідно — і тих, що отри­
мували Lactobacillus GG — 3,0 (2,6—3,4) міс та 
7,2 (6,4—8,1) міс відповідно (р = 0,28 та р = 0,24 
відповідно).

АД та сенсибілізація

АД діагностовано в  46 (35 %) зі 132 дітей віком 
2 роки. У 6 з них також виявлено критерії, що 
відповідали діагнозу БА, в 1 — АР. Тривалість 
грудного вигодовування (95 % ДІ) у дітей з АД і 
без нього  була подібною — 7,0 (5,8—8,2) міс та 
6,7 (5,9—7,5) міс відповідно (р = 0,65). У дітей з 
АД середнє геометричне значення (95 % ДІ) віку 
дебюту симптомів становило 4,9 (3,9—6,2) міс, 
об’єктивна оцінка з використанням індексу 
SCORAD у 24 міс — 10,2 (9,3—11,2). Сироватко­
ва концентрація загального IgE була вищою в 
дітей з АД порівняно зі здоровими віком 12 та 
24 міс (р = 0,009 та р = 0,02 відповідно, даних не 
наведено). Також у дітей з  АД у віці 12 та 24 міс 
частіше реєструвалися позитивні результати 
шкірних прик­тестів з найпоширенішими алер­
генами навколишнього середовища (р = 0,03 та 
р = 0,01 відповідно, даних не наведено), водночас 
частота виявлення підвищеної концентрації ан­
тиген­специфічних IgE в сироватці крові у гру­
пах майже не відрізнялася (р = 0,22 та р = 0,31 
відповідно, даних не наведено). Позитивні ре­
зультати найчастіше реєструвалися щодо алер­
генів яєць та коров’ячого молока.

Ефекти пробіотиків

Частота розвитку АД удвічі зменшилася в дітей, 
яким було призначено пробіотик, порівняно з 
дітьми, що отримували плацебо, — 15 (23 %) з 64 
та 31 (46 %) з  68 відповідно (р = 0,008); віднос­

Таблиця 1. Дані сімейного анамнезу та показники
при народженні

Показник
Група 

плацебо 
(n = 82)

Група 
Lactobacillus GG

(n = 77)

Дані сімейного анамнезу

Алергійні захворюван­
ня у матері 63 (77 %) 55 (71 %)

АД у членів сім‘ї 35 (43 %) 31 (40 %)

АЗ у братів та сестер 30 (37 %) 26 (34 %)

Батьки, які курять 17 (21 %) 9 (12 %)

Домашні тварини 
з шерстю 9 (11 %) 16 (21 %)

Параметри при народженні

Термін гестації 39 (1,4 %) 39 (1,4 %)

Хлопчики 43 (52 %) 49 (64 %)

Рівень IgE 
в пуповинній крові* 19/63 (30 %) 21/53 (40 %)

Маса тіла, г 3 612 (466) 3 631 (483)

Окружність голови, см 35 (1,4) 35 (1,4)

Примітка. *Кількість новонароджених, у яких виявили загаль-
ний IgE в пуповинній крові (поріг визначення — 0,5 кОд/л).

Рис. 1. Учасники дослідження
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ний ризик (95 % ДІ) 0,51 (0,32—0,84; рис. 2). 
Лікування потребували 4,5 дітей (2,6—15,6). 
У дітей з АД середнє геометричне значення 
індексу SCORAD (95 % ДІ) у віці 24 міс у групі 
плацебо становило 10,4 (9,3—11,6), у групі 
Lactobacillus GG (р = 0,60) — 9,8 (8,2—11,8).

Більшість матерів у групах плацебо та про­
біотика давали дітям капсули — 39 (57 %) із 
68 та 36 (56 %) із 64 відповідно (р = 0,90). 
Профілактичний ефект не залежав від шляху 
введення пробіотика. У групі Lactobacillus GG

АД діагностовано в  9 (25 %) з 36 дітей, що при­
ймали пробіотик, та в 6 (21 %) з 28 дітей, які 
перебували га грудному вигодовуванні і отриму­
вали пробіотик з материнським молоком (р = 0,74). 
Концентрація загального IgE, частота підвищен­
ня рівня антиген­специфічного ІgE, а також 
позитивні результати шкірних прик­тестів були 
подібними в групі плацебо та групі пробіотика 
(табл. 2).

Підвищений рівень загального IgE (> 93,3 
кОд/л) у віці 2 роки спостерігався в 11 (18 %) з 
61 дитини в групі, що отримувала пробіотик, та 
в 17 (27 %) з 63 дітей групи плацебо (р = 0,23).

Висновки
Очікувано продемонстровано, що специфічні 
мікроорганізми можуть запобігати розвиткові 
АЗ. Отримані дані сприятимуть розробленню 
стратегії боротьби з алергією, пандемія якої ура­
жує майже половину населення розвинених 
країн світу [1]. 

Принцип застосування пробіотиків для пер­
винної профілактики АЗ полягає у зменшенні 
проникності кишкової стінки (виявляється в 
дітей з АД та харчовою алергією) [25]. Пробіоти­
ки також підвищують специфічну IgA­відповідь 
у кишечнику [24], яка часто порушується при  
харчовій алергії у дітей [26]. Ці препарати також 
сприяють підтриманню бар’єрної функції ки­
шечника, відновлюють нормальну мікроеколо­
гію в кишках [15], нівелюють порушення при 
алергії [27]. Деякі пробіотики зменшують зміни, 
спричинені алергійним запаленням in vitro та 
іn vivo [11, 16, 28]. Ефективність застосування 
пробіотиків для профілактики алергії підтверд­
жується результатами досліджень [11, 29], які 
демонструють, що пероральне призначення 
Lactobacillus GG підвищує продукцію TGF та 
ІЛ­10 in vivo. Дані клінічних та експерименталь­
них досліджень [12, 30] свідчать про важливу 
роль цих протизапальних цитокінів у профілак­
тиці АЗ, можливо, важливішу порівняно з індук­
торами Th1. Специфічні штами індигенної киш­
кової мікрофлори значно впливають на фізіоло­
гічні та імунологічні можливості організму 
людини.

Стерильний при народженні травний канал 
людини протягом перших місяців життя послі­
довно колонізується до встановлення постійного 
складу індигенної кишкової мікрофлори [15]. 
Водночас у новонароджених зі схильністю до 
алергії переважає Th2­ланка імунної відповіді, а 
в подальшому розвивається АЗ [31]. Про голов­
ну роль у цьому процесі індигенної кишкової 
мікрофлори свідчить те, що зменшення співвід­
ношення біфідобактерій і клостридій у складі 

Рис. 2.­ефективність застосування­lactobacillus GG
при алергійних захворюваннях (95 % ДІ)

Таблиця 2. Рівні загального­igE, антиген­специфіч­ного
igE та результати шкірних прик­тестів у досліджу­
ваних дітей

Показник
Група 

плацебо 
(n = 68)

Група 
Lactobacillus GG

(n = 64)
p

Загальний IgE, кОд/л*

3 міс 3,0 (2,4—3,7) 3,1 (2,5—4,0) 0,79#

12 міс 9,7 (7,0—13,4) 11,2 (8,0—15,7) 0,55#

24 міс 32,7 (22,6—47,3) 31,3 (22,8—43,0) 0,85#

Підвищення рівня антиген-специфічного IgE**

3 міс 2/66 (3 %) 2/58 (3 %) 0,90

12 міс 15/66 (23%) 16/62 (26%) 0,68

24 міс 16/64 (25 %) 17/62 (27 %) 0,76

Шкірні прик-тести***

6 міс 7 (10 %) 11 (17 %) 0,25

12 міс 12 (18 %) 17/63 (27 %) 0,20

24 міс 9/65 (14 %) 11/61 (18 %) 0,52

Примітка. *Середнє геометричне значення (95 % ДІ); **кіль­кість
осіб з підвищеним рівнем щонайменше одного виду антиген-
специфічних IgE, виявленим за допомогою радіоалерго­сор-
бентного тесту; ***кількість дітей з позитивним результатом
щонайменше одного зі шкірних прик-тестів; #з використанням
t-критерію Стьюдента або логарифмічно трансформовані
дані; з використанням χ2-критерію Пірсона.
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кишкової мікрофлори в ранньому віці передує 
формуванню схильності до атопії та розвитку 
АЗ [32]. Харчові алергени також значно пошкод­
жують травний канал новонароджених. Резуль­
тати досліджень на тваринах демонструють, що 
ці антигени здатні спричинювати алергійний 
тип імунної відповіді на мукозальному та сис­
темному рівнях [33]. Тому лікування алергії 
потрібно проводити в ранньому дитячому віці, і 
насамперед спрямовувати його на боротьбу з 
харчовими алергенами. Пробіотики не лише 
скорочують  термін лікування, а й зменшують 
кількість харчових алергенів завдяки розщеп­
ленню та перетворенню макромолекул [34]. Та­
кий процес розщеплення антигенів необхідний 
для розвитку толерантності до харчових алерге­
нів [35].

Простежується помітний збіг концентрацій 
загального IgE у дітей з алергією та здорових [36]; 
транзиторне безсимптомне підвищення рівнів 

антиген­специфічних IgE може виявлятися у здо­
рових дітей з частотою до 80 % у перших 5 років 
життя [37]. Також у неонатальний період спосте­
рігається транзиторне підвищення рівнів цитокі­
нів, що сприяють утворенню IgE­антитіл, у дітей, 
в яких у майбутньому не розвивається АЗ, однак 
цього не виявляють у тих, хто в подальшому хво­
ріє на АЗ. Частота розвитку АД у групі плацебо у 
віці 2 роки була в межах значень, про які повідом­
ляли Bergmann та співавт. [38]. Через природний 
шлях розвитку IgE­антитіл і респіраторних АЗ 
[36—39] на сьогодні неможливо встановити час­
тоту інших АЗ, а також вплив на їхній перебіг 
пробіотиків (якщо такий є).

Як свідчать результати досліджень, кишкова 
мікрофлора має унікальні, багато в чому не 
з’ясовані ендогенні імуномодулювальні власти­
вості. Саме вони є незамінними в боротьбі з 
алергією, а можливо, й з іншими імунологічними 
захворюваннями.

плацебоконтрольованого дослідження [2] про­
демонстрували, що призначення пробіотиків 
(Lactobacillus rhamnosus штам GG; ATCC 53103) 
в перинатальний період удвічі зменшує частоту 
розвитку атопічного дерматиту (АД) в дітей 
групи підвищеного ризику протягом перших 
2 років життя.

Для з’ясування профілактичного ефекту про­
біотиків у старшому віці проведено повторне 
дослідження когорти дітей віком 4 роки. 159 ва­
гітним шляхом випадкового розподілу було при­
значено по 2 капсули плацебо (мікрокристалічна 

Підвищення рівня гігієни та обмеження кон­
такту з мікроорганізмами в ранньому віці 

асоціюється з підвищеним ризиком розвитку 
алергійних захворювань (АЗ). Гігієнічну теорію 
доповнює твердження, що склад мікрофлори, 
який колонізує кишечник дитини в ранньому 
віці, є вирішальним для формування імунної 
системи [1]. Пробіотики забезпечують мікроб­
ний стимулювальний вплив завдяки вмісту 
культур корисних живих бактерій, притаман­
них для здорового кишечника дітей [1]. Ре­
зультати рандомізованого подвійного сліпого 
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целюлоза) або 1 × 1010 КУО Lactobacillus GG 
(Valio, Гельсінкі, Фінляндія) на добу за 4 тиж до 
очікуваного терміну пологів. Пацієнтки продов­
жували приймали капсули протягом 6 міс після 
пологів. Таким чином у період грудного вигодо­
вування і мати, і дитина отримували препарат.

Усіх 132 (83 %) зі 159 дітей, які закінчили 
дослідження у 2­річному віці, було запрошено 
взяти участь у дослідженні в 4­річному віці. 
Лист­запрошення містив опитувальник щодо 
можливих симптомів алергії, а також препаратів, 
що застосовувалися протягом попередніх 2 ро­
ків. Діагноз АД, що встановлював лікар, який не 
знав про призначений пацієнтові препарат, ґрун­
тувався на даних опитувальника та клінічного 
обстеження (огляд очей, вух, носа та шкіри, аус­
культація серця і легень, пальпація живота, оцін­
ка розвитку). АД діагностовано в разі виявлення 
в дитини екзематозних уражень шкіри, що су­
проводжувалися свербежем, мали типову лока­
лізацію, рецидивного або хронічного перебігу 
протягом останніх 12 міс. Підставами діагнозу 
алергійного риніту (АР) були виділення з носа, 
його закладеність, чхання, а також свербіж, що 
виникали після контакту з алергеном. Діагноз 
бронхіальної астми (БА) встановлено у випад­
ках хронічного або періодичного кашлю, задиш­
ки, відчуття браку повітря, що потребує регуляр­
ного застосування інгаляційних глюкокортико­
стероїдів (ІГКС).

100 дітям зі 107 учасників дослідження у віці 
4 роки проводили шкірні прик­тести з алергена­
ми молока, яєць, пшеничного борошна (у роз­
веденні 1 : 10 в 0,9 % розчині натрію хлориду), з 
гліадином (у розведенні 1 : 1 000 в 0,9 % розчині 
натрію хлориду), з алергенами тріски, соєвих 
бобів, лісового горіха, арахісу, берези, полину, 

вільхи, 6 місцевих трав,  кішки, собаки, а також 
Dermatophagoides pteronissimus — Der p1 (ALK, 
Абелло, Данія), латексу (Stallergenes, Марсель, 
Франція) [2]. Результат тесту вважався позитив­
ним, якщо діаметр папули становив ≥ 3 мм у 
відповідь на влив будь­якого з алергенів за наяв­
ності належного позитивного (10 г/л гістаміну 
гідрохлориду) та негативного (розчинник) конт­
ролю. Під час попереднього спостереження про­
водили подвійну сліпу плацебоконтрольовану 
провокаційну пробу з білком коров’ячого моло­
ка, якщо симптоми, клінічні ознаки або резуль­
тати шкірних прик­тестів свідчили про алергію 
до нього. В разі підозри збереження алергії до 
білка коров’ячого молока таку пробу виконува­
ли повторно. 

Оцінювали також концентрацію азоту оксиду 
у видихуваному повітрі як маркер бронхіального 
запалення. Видихуване повітря разом з так зва­
ним мертвим простором збирали у ємності [3]. 
Концентрацію азоту оксиду визначали не пізні­
ще ніж через 4 год за допомогою гемілюмінес­
центного аналізатора Sievers 280 (США). Вміст 
азоту оксиду у видихуваному повітрі здорових 
дітей в середньому становив 10,1 ppb (часток на 
млрд; інтервал 7,3—18,2). В обстеженні взяли 
участь 80 дітей. Оскільки концентрація азоту 
оксиду у видихуваному повітрі збільшується 
при гострих респіраторних вірусних інфекціях 
(ГРВІ) та зменшується у разі інгаляції ГКС, 
4 дітям з БА та 19 обстеженим з ознаками ГРВІ 
це дослідження не проводили. Таким чином, 
досліджено концентрацію азоту оксиду у види­
хуваному повітрі у 32 дітей, що в попередньому 
дослідженні отримували плацебо, та у 25 дітей, 
які отримували пробіотик.

Відмінності оцінювали за допомогою t­кри­
терію Стьюдента або χ2­критерію Пірсона. Об­
стеження в 4­річному віці пройшли 54 з 68 дітей, 
що отримували плацебо, та 53 з 64 дітей, яким 
було призначено Lactobacillus. АД діагностовано 
в 14 з 53 дітей групи Lactobacillus, у групі плаце­
бо — у 25 з 54 обстежених (відносний ризик (ВР) 
0,57; 95 % довірчий інтервал (ДІ) — 0,33—0,97). 
У 5 дітей групи плацебо та 10 дітей групи про­
біотика розвинувся сезонний АР (САР; р = 0,15), 
в 1 та 3 випадках відповідно — БА (р = 0,30).

Середній вміст оксиду азоту у видихуваному 
повітрі був вищим у групі плацебо (14,5 ppb; 
95 % ДІ  12,0—17,1) порівняно з групою пробіо­
тика (10,8 ppb; 8,6—13,0; р = 0,03). Така тенден­
ція спостерігалася і у випадку виключення з 
дослідження 20 дітей, що перенесли ГРВІ в 
попередніх 3 тиж, але не мали клінічних виявів 
захворювання на момент обстеження: 13,8 ppb 
(10,3—17,3) та 10,3 ppb (8,0—12,6) відповідно 

Таблиця. Результати прик­тесту в досліджуваних
дітей

Антиген Група плацебо, n Група пробіотика, n

Харчові алергени

Арахіс 1 1

Тріска 1 0

Антигени навколишнього середовища

Кішки 6 2

Вільха 3 5

Береза 3 4

Собаки 1 2

Місцеві трави 1 0
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них і непатогенних (коменсальних) мікроорга­
нізмів. Toll­like­рецептори (TLRs) діють як 
трансмембранні сигнальні рецептори, активація 
їх під впливом патогена запускає сигнальні 

Природний імунітет є основною лінією за­
хисту проти патогенів та функціонує як 

мікробний сенсор. Слизова оболонка травного 
каналу розпізнає молекулярні патерни патоген­

(р = 0,09). Зі 100 дітей, яким виконували шкір­
ний прик­тест, у 9 з групи плацебо (50) та 10 з 
групи пробіотика (50) результати були позитив­
ними (р = 0,80); у 5 дітей кожної з груп резуль­
тати були позитивними на кілька алергенів 
(таблиця).

Алергію до білка коров’ячого молока діагнос­
товано за допомогою попередньої подвійної слі­
пої плацебоконтрольованої провокаційної проби 
в 6 з 54 дітей групи плацебо та в 11 з 53 обстеже­
них групи пробіотика (р = 0,17); у 2 дітей кожної 
з груп (р = 0,98) симптоми збереглися до 4­річ­
ного віку.

Як свідчать результати дослідження, профі­
лактичний ефект пробіотиків (Lactobacillus  GG) 
щодо розвитку АД в дітей зберігається до 4­річ­
ного віку. Однак у цьому віці неможливо оціни­
ти вплив пробіотиків на розвиток респіраторної 
алергії, оскільки вона найчастіше дебютує у 
старшому віці [4]. Незважаючи на те, що кіль­
кість дітей з АР та БА у групах не відрізнялася, 
реєструвалася істотно вища концентрація азоту 
оксиду у видихуваному повітрі в групі плацебо 
порівняно з групою пробіотика, що може бути 
пов’язано з гіподіагностикою субклінічних ви­
падків респіраторної алергії у групі плацебо [3].

Імунологічним підґрунтям гігієнічної гіпотези 
є антагоністична взаємодія між Т­хелперами (Th) 

при типах імунної відповіді  Th1 і Th2 [1]. Су­
купний склад біфідум­бактеріальної мікрофлори 
може мати вирішальне значення в несприйнят­
ливості людини до АЗ; у дітей з пізнішим форму­
ванням специфічних IgE­антитіл у випорожнен­
нях  виявляється більша кількість клостридій і 
менша — біфідобактерій [1]. Специфічні штами 
лактобацил, зокрема і Lactobacillus GG, стимулю­
ють утворення протизапального ІЛ­10 і транс­
формуючого фактора росту бета (TGF­β), що, 
ймовірно, і пояснює зниження ризику розвитку 
АД, оскільки концентрація антиген­специфічних 
IgE у дітей 4­річного віку не зменшувалася. 
Насправді здатність кишкової мікробіоти стиму­
лювати утворення цитокінів є штамоспецифіч­
ною [1]. Виявлений IgE­незалежний захисний 
ефект бактеріальних компонентів щодо АЗ може 
бути зумовлений активацією природженої імун­
ної системи через еволюційно старші патерн­
розпізнавальні рецептори [5].

Таким чином, в основі гетерогенних виявів 
алергії лежать певні причини та патогенетичні 
механізми. Імунологічні ефекти різних штамів 
пробіотиків варіюють навіть у межах одного 
виду [1]. Подальші дослідження мають бути 
спрямовані на виявлення нових потенційно 
ефективних штамів пробіотиків для комбінова­
ного застосування в боротьбі з АЗ. 
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шляхи, внаслідок чого продукуються запальні 
цитокіни. Коменсальна мікрофлора здорового 
кишечника завдяки певним механізмам здатна 
пригнічувати ці сигнальні каскади. Розпізнаван­
ня коменсальної кишкової мікробіоти TLRs — 
обов’язкова умова підтримання гомеостазу ки­
шок та профілактики алергійного запалення [1, 
2]. Можна зробити висновок, що контроль за­
пальної відповіді з використанням непатогенних 
стимулів на ранніх критичних стадіях розвитку 
захворювання може мати тривалий сприятливий 
ефект на стан здоров’я. На підтвердження кишко­
вої мікробіотичної гіпотези розвитку алергійних 
захворювань (АЗ) [3] нещодавно продемонстро­
вано, що пробіотики в перинатальному періоді 
суттєво зменшують частоту розвитку екземи в 
дітей групи ризику віком 2 та 4 роки [4, 5].

Для оцінки кумулятивного ефекту пробіо­
тиків у перших 7 років життя проведено повтор­
не дослідження тієї ж когорти дітей у віці 7 років. 
Дизайн дослідження описано окремо [4]. 159 жі­
нок було рандомізовано у дві групи: в першій 
пацієнти отримували по 2 капсули на добу пла­
цебо (мікрокристалічна целюлоза), у другій — 
1 × 1010 КУО Lactobacillus rhamnosus штам GG 
(АТСС 53103; Valio Ltd; Гельсінкі, Фінляндія) за 
4 тиж до очікуваного терміну пологів. Після 
пологів прийом капсул тривав ще 6 міс. 132 (83 %) 
зі 159 дітей, що закінчили дослідження у віці 
2 роки, було запрошено взяти участь у дослід­
женні у 7 років. Лист­запрошення містив опиту­
вальник щодо симптомів алергії та медичних 
препаратів, які застосовувалися протягом попе­
редніх 3 міс. Діагноз встановлювали лише на 
підставі даних опитувальника та клінічного обсте­
ження. Екзему діагностовано в разі виявлення 
екзематозних уражень шкіри зі свербежем типо­

вої локалізації та рецидивного або хронічного 
перебігу протягом останніх 12 міс. Підставами 
для діагнозу алергійного риніту (АР) були виді­
лення з носа, його закладеність, чхання та свер­
біж унаслідок впливу алергену та розвитку сен­
сибілізації. Бронхіальну астму (БА) діагносту­
вали в дітей, які отримували лікування проти­
астматичними препаратами коштом Інституту 
соціального страхування Фінляндії. Шкірні 
прик­тести з алергенами коров’ячого молока, 
білка яєць, пшеничного борошна (у розведенні 
1 : 10 з 0,9 % розчином натрію хлориду), з гліа­
дином (у розведенні 1 : 1000 з 0,9 % розчином 
натрію хлориду), алергенами тріски, соєвих бо­
бів, лісового горіха, арахісу, берези, полину, віль­
хи, 6 місцевих трав, кішки, собаки, а також Der p1 
Dermatophagoides pteronissinus (ALK­Abello, 
Хоршольм, Данія), латексу (Stallergens, Марсель, 
Франція) проведено за описаною схемою [4]. 
Тест вважався позитивним, якщо розмір папули 
становив ≥ 3 мм у разі належної реакції з пози­
тивним контролем (10 мг/мл гістаміну дигідро­
хлорид; ALK­Abello) та відсутності відповіді з 
негативним контролем (розчинник, ALK­Abello).

Частота розвитку АЗ у групах пробіотика та 
плацебо була порівнюваною, з використанням 
встановленого відносного ризику. Для порівнян­
ня пропорцій застосовувався χ2­критерій Пірсо­
на. Частку дітей без екземи у віці 2, 4 та 7 років 
наводили у вигляді кривих Каплана—Майєра. 
Криві порівнювали з використанням логранго­
вого критерію. Для порівняння груп щодо діаг­
нозу екземи застосовувався метод регресії Кок­
са. У цих дослідженнях взяли участь діти, які 
закінчили дослідження у віці 2 роки (n = 132). 
Пацієнти, достроково виключені з дослідження 
без екземи, отримували лікування як цензурова­
ні. Результати наведено у вигляді відношення 
ризиків з 95 % довірчим інтервалом (ДІ).

Спостереження у віці 7 років закінчили 116 
(73 %) зі 159 дітей: 62 (76 %) — з групи плацебо 
(82), 53 (69 %) — з групи пробіотика (77). Ку­
мулятивний ризик розвитку АД у перших 7 років 
життя був істотно нижчим у дітей, що отримува­
ли Lactobacillus GG, порівняно з дітьми групи 
плацебо (42,6 та 66,1 % відповідно, відносний 
ризик (ВР) — 0,64, 95 % ДІ — 0,45—0,92) серед 
дітей, що закінчили дослідження. Регресія Кокса 
засвідчила, що ризик розвитку екземи був істотно 
нижчим у групі пробіотика, ніж у групі плацебо 
(відношення ризиків 0,58, 95 % ДІ — 0,35—0,94; 
р = 0,027). Частку дітей без екземи у віці 2, 4 та 
7 років відображено на рисунку. Позитивні 
результати шкірних прик­тестів виявлено у 35 
(32 %) зі 109 дітей. Загальна частота у групах 
плацебо та пробіотика була порівнюваною (від­

Рисунок. Криві Каплана—Майєра у дітей без
екземи у віці 2, 4 та 7 років у групі, що отримувала
lactobacillus GG (n = 64) та плацебо (n = 68)
(p = 0,008 за логарифмічним ранговим критерієм)
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повідно 19 (33 %) із 57 дітей та 16 (31 %) із 
52 обстежених, ВР — 0,92, 95 % ДІ — 0,53—1,6). 
У більшості дітей (23 (66 %) з 35) зареєстровано 
реакцію щонайменше на два різних алергени. Най­
частіше позитивною була реакція за результатами 
прик­тестів на алергени берези (18/35), кішки 
(17/35), вільхи (16/35) та місцевих трав (11/35). 
АР виявлявся у 17 (15%) зі 116 дітей (6 та 12 з груп 
плацебо і пробіотика відповідно; ВР — 2,30; 95 % 
ДІ — 0,93—5,70). БА діагностовано в 12 (10 %) зі 
116 обстежених (3 та 9 у групах плацебо і пробіо­
тика відповідно, ВР — 3,44, 95 % ДІ — 0,98—12,1).

Результати дослідження демонструють, що 
загальний ризик розвитку екземи в перших 7 ро­
ків життя значно менший у дітей, які отримува­
ли Lactobacillus GG. Ці дані узгоджуються з 
результатами попередніх досліджень [4, 5]. Про­
стежувалася тенденція до більшого поширення 
АР і БА в групі пробіотика, що потребує подаль­
ших досліджень в іншій популяції та з іншими 
штамами пробіотика, розроблених з метою ре­
тельного вивчення цього питання. Частота сен­
сибілізації у групах не відрізнялася, отже, пре­
вентивний ефект не є IgE­опосередкованим. 

Роль сенсибілізації у розвитку екземи в дітей 
залишається нез’ясованою. Сенсибілізація не є 
обов’язковою передумовою і єдиною причиною 
розвитку захворювання [6]. З огляду на це для 
опису патології шкіри в дослідженні вжито тер­

мін «екзема», а не «атопічний дерматит» згідно з 
доповненими рекомендаціями номенклатурного 
комітету ВООЗ [6]. Ми пропонуємо знову пере­
глянути теорію розвитку екземи внаслідок пору­
шення бар’єрної функції шкіри, що призводить до 
сенсибілізації до алергенів навколишнього середо­
вища [7]. Дані нещодавніх досліджень продемон­
стрували, що дві мутації із втратою функції епі­
дермального бар’єрного білка філагрину є основ­
ними чинниками розвитку атопічного дерматиту, 
що свідчить про важливу роль бар’єрної функції 
шкіри в профілактиці як екземи, так і сенсибілі­
зації [8]. Це може стосуватися і бар’єрної функції 
кишечника. Раніше було продемонстровано, що 
при атопічному дерматиті збільшується проник­
ність слизової оболонки кишок для алергенів [9]. 
Порушення складу кишкової мікрофлори — 
основного компонента кишкового мукозального 
бар’єра — передує розвиткові алергійної сенсибі­
лізації [3]. Водночас відновлення бар’єрної функ­
ції кишечника було метою призначення пробіо­
тика, що може бути механістичним поясненням 
отриманих нами результатів. Наведено дані впли­
ву пробіотиків на зменшення ризику розвитку 
екземи в ранньому дитячому віці. Подальші до­
слідження мають бути спрямовані на з’ясування 
механізмів дії пробіотиків, зокрема і з урахуван­
ням нової теорії бар’єрної дисфункції, а також 
їхньої профілактичної дії щодо АЗ.     

Підготовлено до друку редакцією
«Українського журналу дерматології, венерології, косметології»
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За матеріалами зарубіжних наукових видань

Новітні препарати для лікування неоперабельної
та метастатичної меланоми
За матеріалами офіційного сайту The U.S. Food and Drug Administration (http://www.fda.gov)
та Першого незалежного фармацевтичного бізнес-порталу (http://pharma.net.ua)

Протизапальні препарати для лікування алопеції
За матеріалами статті D. Castellana, R. Paus, M. Perez-Moreno. Macrophages Contribute to the
Cyclic Activation of Adult Hair Follicle Stem Cells // PLoS Biol.—2014.— Vol. 12 (12).— e1002002.— doi:10.1371/journal.
pbio.1002002

Американська адміністрація з лікарських засо­
бів та продуктів харчування FDA проводить 

схвалення за прискореною процедурою препарату 
«Опдіво» (ніволумаб) — нового засобу для ліку­
вання неоперабельної та метастатичної меланоми. 
«Опдіво» діє шляхом інгібування білка PD­1, який 
блокує імунний захист від меланоми, що розвива­
ється. Препарат призначений для пацієнтів, які 
раніше лікувалися іпілімумабом, або для тих, у кого 
меланома супроводжується експресією генної мута­
ції BRAF V600. «Опдіво» є сьомим з нових засобів 
проти меланоми, схвалених FDA з 2011 року. Так, 
у 2011 році схвалено іпілілумаб, пегінтерферон 
альфа­2b, вемурафеніб, у 2013 році — дабрафеніб та 
траметиніб, у 2014 році — пембролізумаб.  

Ефективність «Опдіво» продемонстровано у 
120 учасників клінічних випробувань з неопера­
бельною або метастатичною меланомою. У 32 від­

сотків пацієнтів, які отримували цей препарат, 
пухлини зменшувалися. Ефект тривав понад шість 
місяців приблизно в однієї третини учасників.

Безпечність «Опдіво» оцінено в дослідженні, в 
якому взяли участь 268 пацієнтів, що отримували 
цей препарат, та 102 хворих, яким було призначено 
хіміотерапію. Найпоширеніші побічні ефекти пре­
парату — алергійні висипання, свербіж, кашель, за­
тримка рідини (набряк). Найбільш серйозні побічні 
ефекти — імуноопосередковані реакції легень, тов­
стої кишки, печінки, нирок та ендокринних залоз.

Нинішнього року учасники світового фарма­
цевтичного ринку можуть стати свідками переходу 
від обіцянок, підкріплених результатами клінічних 
досліджень, до боротьби на комерційній арені в 
сегменті інгібітора PD­1 — тобто препаратів 
«Опдіво» (Bristol­Myers Squibb) та «Кейтруда» 
(Merck & Co).

Європейські дослідники встановили, що проти­
запальні препарати можуть активізувати ріст 

волосся. Під час експериментів на мишах вчені з 
Іспанського національного онкологічного дослід­
ного центру, Манчестерського та Мюнстерського 
університетів виявили, що у тварин, які отримують 
протизапальні препарати, починає відновлюватися 
пошкоджений волосяний покрив на тілі.  

У розвитку запальної реакції велику роль віді­
грають макрофаги — клітини імунної системи, 
здатні до активного захоплення те перетравлюван­
ня бактерій і загиблих клітин. Як з’ясували вчені, 
коли макрофаги, що оточують стовбурові клітини 
волосяних фолікулів, гинуть у процесі життєдіяль­

ності, відбувається виділення сигнальних молекул 
Wnts. Введення мишам інгібітора Wnts, навпаки, 
сповільнило ріст шерсті у гризунів. Таким чином, 
молекули Wnts відіграють важливу роль у процесі 
активізації росту волосся.

На думку авторів, результати дослідження 
свідчать про важливість макрофагів як регулято­
рів регенеративних процесів у шкірі, що не 
пов’язано з їхньою первинною функцією фагоци­
тозу. Дослідники впевнені, що глибше розуміння 
механізму активізації стовбурових клітин волося­
них фолікулів макрофагами дасть змогу розроби­
ти нові технології відновлення волосся у людей з 
алопецією.

Derma_1_2015.indd   134 19.03.2015   15:47:59



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології­­•­­№ 1 (56)­­•­­2015 135

Вітиліго свідчить про ефективність лікування при меланомі
та слугує прогнозом виживання
http://www.practiceupdate.com/News/6713/2/4/?elsca1=emc_enews_daily-digest&elsca2=email&elsca3=practic
eupdate_derma&elsca4=dermatology&elsca5=newsletter&rid=OTgzMzM3NDYxNzkS1&lid=10332481

Новий тест визначає ранню меланому
з метастатичним ризиком
http://clincancerres.aacrjournals.org/content/21/1/175.full

Розвиток вітиліго в пацієнтів з меланомою під час 
імунотерапії може свідчити про поліпшення про­

гнозу виживання. Про це свідчать результати  систе­
матичного огляду та метааналізу 137 робіт з описом 
5737 пацієнтів з III—IV стадією меланоми. Поява 
вітиліго спостерігалася у 3,4 % хворих  на меланому 

і була своєрідним маркером клінічної ефективності 
проведеного лікування та сприятливого клінічного 
результату. Вітиліго розвивається внаслідок «силь­
ного антимеланомного імунітету». Розкриття меха­
нізмів індукції вітиліго в пацієнтів з меланомою 
допоможе знайти ефективні підходи в лікуванні.

Майже в 75 % пацієнтів з меланомою захворю­
вання діагностується на його ранній стадії 

(стадія I або II). Однак сучасні методи діагностики 
не виявляють ступеня ризику метастазування на 
цій стадії, що дало б змогу значно зменшити смерт­
ність від меланоми та обходитися видаленням 
пухлини. Нещодавно показано, що за характером 
експресії гена 31 у хворих на меланому можна кла­
сифікувати пухлини з низьким і високим рівнями 
ризику метастазування. Показник 5­річного вижи­

вання без ознак захворювання був значно кращим 
у випадках низького ризику метастазування порів­
няно з високим (97 та 31 %). Новий генетичний 
метод дав змогу ідентифікувати метастази в 90 % 
пацієнтів на ранній стадії, тоді як звичайними 
методами виявити їх не вдавалося. Новий генетич­
ний тест продемонстрував високу точність про­
гнозування і виявлення пацієнтів з високим ризи­
ком метастазування, що сприятиме зменшенню 
смертності від меланоми.

Теледерматоскопія — сучасний метод самоконтролю
атипових невусів
За матеріалами статті XinyuanWu, Susan A. Oliveria, Sarah Yagerman, Lucy Chen, Jennifer DeFazio, Ralph Braun,
Ashfaq A. Marghoob. Feasibility and Efficacy of Patient-Initiated Mobile Teledermoscopy for Short-termMonitoring
of Clinically Atypical Nevi // JAMA Dermatol.— 2015.— doi:10.1001/jamadermatol.2014.3837

Фахівці Меморіального онкологічного центру 
Слоан­Кеттерінг (Нью­Йорк, США) та клі­

ніки Цюріхського університету (Швейцарія) у 
проспективному когортному дослідженні вивчили 
можливості, ефективність і сприйнятливість паці­
єнтами методу теледерматоскопії для моніторин­
гу­самоконтролю атипових невусів за допомогою 
мобільного дерматоскопа, приєднаного до смарт­
фона з фотокамерою. Дослідження повністю про­
йшли 29 хворих, у яких збігалися діагнози, вста­
новлені лікарем у клініці, та встановлені за знімка­
ми, зробленими і надісланими пацієнтами елект­
ронною поштою.  Діагностична відповідність офіс­

них оглядів і теледерматоскопічних результатів 
становила 0,87 (SE 0,13). Крім того, пацієнти під 
час анкетування повідомили про високу прихиль­
ність до теледерматоскопії для короткострокового 
моніторингу підозрілих невусів.

Результати показали, що використання теле­
дерматоскопії для нетривалого моніторингу атипо­
вих родимок має діагностичну точність, що відпо­
відає такій під час звичайного клінічного огляду. 
Цей метод добре сприймають пацієнти. Частина 
регулярних відвідувань лікаря може бути замінена 
самоконтролем хворого за допомогою мобільного 
теледерматоскопа. 

Підготував В.В. Короленко
кандидат медичних наук
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FDA схвалила перший шкірний наповнювач
для лікування рубців унаслідок акне
http://www.medscape.com/viewarticle/837591

Використання гормональних контрацептивів
пов’язане з раком мозку
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/bcp.12535/abstract;jsessionid=E40FEF114F099EE039C80AD6C6F073EA.f01t03

Адміністрація з харчових та лікарських засобів 
(Food and Drug Administration — FDA) схва­

лила перший шкірний наповнювач (філер) для 
лікування рубців унаслідок акне, що є найпошире­
нішим захворюванням шкіри в США (40—50 млн 
осіб). Наповнювач Bellafill, розроблений корпора­
цією Suneva, призначений для лікування помірних 
і тяжких шрамів, що утворилися в результаті акне 

на щоках в осіб після 21 року. Тривалий час паці­
єнтам,  крім топічних гелів і лазерного опромінен­
ня, нічого не призначали, хоча рубці­постакне 
лишаються у 95 % випадках вугрів. Наповнювач 
Bellafill може бути альтернативою лазеротерапії, 
використання якої обмежується через високу вар­
тість, болісність процедур і необхідність повторно­
го лікування.

Данські дослідники встановили зв’язок між 
використанням гормональних контрацепти­

вів та підвищеним ризиком розвитку гліоми го­
ловного мозку в молодих жінок. Ризик виникнен­
ня раку головного мозку в молодих жінок, які 
тривалий час застосовували контрацептиви, зрос­
тав до 2 разів.  Комбінація препаратів, що містять 
естроген і прогестаген, збільшувала ризик у 
1,4 разу, використання  препаратів з прогестеро­
ном — у 2,8 разу, препаратів обох типів — у 
1,5 разу. Застосування гормональних контрацеп­
тивів менше ніж протягом 1 року збільшувало 

ризик у 1,4 разу, протягом 5 або більше років — у 
1,9 разу. В окремих дослідженнях виявлено зв’язок 
між ожирінням та збільшенням ризику виникнен­
ня гліоми мозку. В більш ранній роботі шведських 
авторів названо такі найбільш відомі ризики ви­
користання контрацептивів, як венозна тромбо­
емболія, артеріальний тромбоз і деякі види раку, 
зокрема і рак молочної залози та рак шийки 
матки. Комбіновані оральні контрацептиви є ос­
новним варіантом лікування для жінок, які страж­
дають від тяжких менструальних кровотеч і дис­
менореї, а також гірсутизму та акне.

Підготувала К.В. Коляденко
кандидат медичних наук
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Статті публікуються українською або російською мо­
вою.
Ав­тор­ський ори­гі­нал по­да­ють обов’яз­ко­во у двох фор­

мах — роз­дру­ко­ва­ний на па­пе­рі та в електронному вигляді 
(на маг­ніт­но­му но­сії або на­діс­ла­ний елек­трон­ною пош­тою).
Елек­трон­на та дру­ко­ва­на вер­сії ма­ють бу­ти ана­ло­гіч­ни­ми і
міс­ти­ти:

— індекс УДК; назву статті; прізвища та ініціали авторів; 
назву установи, де працюють автори, міста, країни (для іно­
земців); ключові слова — від 5 до 10 слів чи словосполучень, 
що розкривають зміст статті;

— текст (стаття — до 9 с.; огляд, проблемна стаття — до 
12 с.; коротка інформація — до 3 с.). Увага! Питання про пуб­
лікацію в журналі великої за обсягом інформації вирішуєть­
ся індивідуально, якщо, на думку редколегії, вона становить 
особливий інтерес для читачів;

— таблиці, малюнки, графіки, фотографії з додаванням 
електронних копій (див. нижче);

— список цитованої літератури (загальна кількість не по­
винна перевищувати 50, при цьому 50 % з них мають бути 
менше ніж п’ятирічної давнини);

— три резюме (українською, російською та англійською
мовами) з повним заголовком статті, прізвищами, імена­
ми 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);
— до­дат­ко­ві но­ме­ри те­ле­фо­нів для за­без­пе­чен­ня опе­ра­тив­

но­го зв’яз­ку ре­дак­ції з ав­то­ра­ми.
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».

Статтю підписують усі автори та надсилають у редакцію 
з офіційним направленням від закладу, в якому виконано 
роботу.

Текст набирають у редакторі Microsoft Word гарнітурою 
Times New Roman, 12 пунктів, без табуляторів і переносів. 
Розмір аркушів 210 × 297 мм (формат А4). Інтервал між 
рядками — півтора, поля з усіх боків по 20 мм. У тексті та 
заголовках не має бути слів, набраних великими літерами. 

Називаючи лікарський препарат, перевагу надавати між­
народній непатентованій назві (INN), її писати з малої літе­
ри. У разі потреби навести торгову назву — подавати її з 
великої літери та в лапках.

ТАБ ЛИ ЦІ слід будувати в редакторі Microsoft Word без 
табуляторів і службових символів усередині. Кожна табли­

ця повинна мати заголовок і порядковий номер. Ілюстра­
тивні матеріали (фотографії, малюнки, креслення, діаграми, 
графіки тощо) позначають як «рис.» та нумерують за поряд­
ком їхнього згадування у статті. 

ДІ АГ РА МИ ТА ГРА ФІ КИ будують у форматах Excel або 
Graph і вставляють у текст разом з вихідними даними, які 
використовували для побудови.

ФО ТОГ РА ФІЇ, ЕХОГ РА МИ, виконані професійно, 
вручну малюнки подають в оригіналі (на зворотному боці 
ілюстрацій мають бути зазначені прізвища авторів, назва 
статті, номер та підпис до рисунка, верх та низ зображен­
ня) або електронному вигляді (відскановані з роздільніс­
тю не менше 300 dpi і збережені у форматах TIFF чи 
JPEG). Фотографії пацієнтів подають з їхньої письмової 
згоди або в такому вигляді, щоб особу хворого неможливо 
було встановити.

МА ТЕ МА ТИЧ НІ ФОР МУ ЛИ повинні бути ретельно 
вивірені. У роздрукованому примірнику необхідно відзначи­
ти: великі та малі літери (великі позначаються двома рисочка­
ми знизу, а малі — зверху), латинські та грецькі літери (латин­
ські підкреслюються синім олівцем, грецькі — червоним), 
підрядкові та надрядкові літери та цифри.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ складають тільки за алфавітом: 
спочатку праці українською та російською мовами (кири­
лицею), а потім латиницею. Порядок оформлення: для 
монографій — прізвище, ініціали, назва книги, місце видан­
ня, рік, кількість сторінок (наприклад: 6. Дегтярёва И.И. 
Панкреатит.— К.: Здоров’я, 1992.— 168 с.); для статей із 
журналів та збірників — прізвище, ініціали, повна назва 
статті, стандартно скорочена назва журналу або назва збір­
ника, рік видання, том, номер, сторінки (початкова і остан­
ня), на яких вміщено статтю (наприклад: 8. Васильєва Н.В. 
Стан оксидантної та захисної глутатіонової систем крові 
хворих в різні періоди мозкового інсульту // Буков. мед. 
вісник.— 1998.— Т. 2, № 2.— С. 80—84. Для іноземних 
видань: 7. Eastell R., Boyle I., Compsyon J. et al. Management 
of male osteoporosis: Report of the UK Consensus Group // 
Quarterly J. Med.— 1998.— Vol. 91, N 2.— P. 71—92.).

Скорочення слів та словосполучень наводять за стандар­
тами «Скорочення слів і словосполучень на іноземних євро­
пейських мовах в бібліографічному описі друкованих тво­
рів» (ГОСТ 7.1178 та 7.1277), а також за ДСТУ 358297 
«Скорочення слів в українській мові в бібліографічному 
описі».

Усі статті, що надійшли до редакції, підлягають рецензу­
ванню та редагуються відповідно до умов публікації в 
журналі. Редакція залишає за собою право змінювати 
стиль оформлення статті. За необхідності стаття може 
бути повернута авторам для доопрацювання та відповідей 
на запитання.

Коректура авторам не висилається, вся додрукарська під­
готовка проводиться редакцією за авторським оригіналом. 
Відхилені рукописи авторам не повертають.

Передрук статей можливий лише з письмової згоди 
редакції та з посиланням на журнал.

Статті надсилати на адресу:
01030, м. Київ, вул. М. Коцюбинського, 8а
Email: journals@vitapoli.com.ua

УМО­Ви­ПУБ­ЛІ­КА­цІї­В «УК­РА­їН­СЬКО­МУ ЖУР­НА­ЛІ
ДеР­МА­ТО­ЛО­гІї, Ве­Не­РО­ЛО­гІї, КОС­Ме­ТО­ЛО­гІї»

Шановні читачі!
Передплату на «Український журнал дерматології, венерології, косметології»

можна здійснити в усіх поштових відділеннях України.
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(ПІБ автора, співавторів)

надає Ліцензіату, видавцю «Українського журналу дерматології, венерології, косметології» 
ТОВ «ВІТАПОЛ», безоплатно невиключну ліцензію на використання наукової статті 
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(назва статті)

згідно з нормами чинного законодавства України.

Ліцензіар гарантує, що володіє виключними авторськими правами на надану Ліцензіату наукову 
статтю, і передає йому такі права:
1) на опублікування статті в «Українському журналі дерматології, венерології, косметології»;
2) на розміщення наукової статті повністю або частково в мережі Інтернет на сайті журналу;
3) на адаптацію статті згідно з редакційними вимогами;
4) на використання метаданих статті (назва, ПІБ авторів, анотації, бібліографічні матеріали) 

шляхом оброблення і систематизації, доведення до загального відома;
5) на внесення до різноманітних пошукових систем, наукометричних баз, зокрема міжнародних;
6) на передачу, зберігання й опрацювання персональних даних без обмеження строку відповідно 

до Закону України «Про захист персональних даних» від 01.06.2010 р.

Ліцензіар

__________________

__________________

__________________

(МП наукової установи, 
що засвідчує підпис Ліцензіара)
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