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НОВАЯ СУБПОПУЛЯЦИЯ ЭФФЕК-
ТОРНЫХ ХЕЛПЕРНЫХ Т-ЛИМФО-
ЦИТОВ (Тh22) И ЕЕ УЧАСТИЕ  
В ПАТОГЕНЕЗЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЖИ

                                    А.П. Белозоров

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины», г.Харьков

Резюме. Охарактеризована новая субпопуляции CD4+ Т-хелперов 22 (Th22), образующих Ил-22, но 
не Ил-17. Приведены данные об участии Th22 в защите от инфекции, а также об их воз-
можной роли в патогенезе псориаза и атопического дерматита. Отмечено стимулирующее 
действие Ил-22 на процессы регенерации, защиты от инфекции и повреждения в эпители-
альных клетках. 

Ключевые слова:  Th22, Th17, Ил-22, псориаз, атопический дерматит.

Введение

В течение последних лет концепция о раз-
личных субпопуляциях хелперных Т-лимфоцитов, 
отличающихся спектром образуемых цитокинов, 
была дополнена новыми типами клеток. К опи-
санным ранее Т-хелперам первого и второго типов 
(Th1 и Th2) в 2005-2008 годах были добавлены 
Th17, образующие провоспалительный Ил-17, 
а также Ил-21 и Ил-22 [1,2]. Последующее изу-
чение Т-лимфоцитов, образующих Ил-17 и Ил-22, 
выявило в очаге кожного воспаления при псо-
риазе, атопическом и аллергическом дерматите 
клетки, синтезирующие значительные количества 
Ил-22, но не Ил-17. Клонирование этих клеток 
показало, что они отличаются от Th17 по ряду 
других свойств и сохраняют фенотип в течение 
нескольких поколений, что позволило выделить 
их как самостоятельную субпопуляцию CD4+ 
эффекторных Т-хелперов Th22, отличающуюся от 
уже идентифицированных Th1, Th2 и Th17 [3,4]. 

Основная особенность Тh22 – специфический 
спектр синтезируемых цитокинов. Стимули-
рованные Th22 синтезируют Ил-22 без образо-
вания Ил-17, специфического маркера Th17. Боль-
шинство Th22, выделенные из очага воспаления, 
образовывают также некоторое количество Ил-10 
и ФНОά, что характерно и для других клониро-
ванных Т-хелперов. В условиях, стимулирующих 
дифференцировку в направлении Th1,  Th22 про-
дуцируют некоторое количество интерферона-γ 
(ИФγ), не теряя своих основных характеристик, 

что может быть проявлением пластичности их 
функций [3]. 

Th22 характеризуются фенотипической ста-
бильностью в различных поляризующих условиях 
культивирования. Полученные из кожи клоны 
Th22 сохраняли способность к секреции Ил-22 
в условиях, определяющих дифференцировку в 
направлении Th1, Th2, Th17 в течение нескольких 
поколений. Таким образом, Тh22 не превращаются 
в другие Т-хелперы в течение нескольких поко-
лений и представляют собой самостоятельную 
стабильную клеточную линию [3].

Анализ транскриптома подтверждает отличие 
Th22 от других Т-хелперов. В активированных 
Th22 методом микроаррея была выявлена экс-
прессия Ил-22, Ил-31, а также Ил-2 и Ил-3. В то 
же время Th1 экспрессировали ИФγ, Ил-10, Ил-21 
и Ил-31, Ил-2, Ил-3, Для Th2 была характерна 
экспрессия – Ил-2, Ил-3, Ил-4, Ил-5, Ил-9, Ил-10, 
Ил-21 и Ил-31, а для Th17 – Ил-17F. Ил-22, Ил-26 
и ИФγ. В отличие от других хелперов, Th22 экс-
прессируют хемокины ССL7 и CCL15, а также 
большое число факторов роста фибробластов, 
стимулирущих ангиогенез, процессы фиброза, 
заживление ран, и активирующих пролиферацию 
различных клеток соединительной ткани [3]. 

В связи с отсутствием специфических маркеров 
клеточной поверхности Th22 идентифицируют 
как CD4+Т-лимфоциты, синтезирующие Ил-22, 
но не Ил-17. На Th22 выявляются рецепторы для 
ФНОά, а также определяющие кожный хоминг 
рецепторы хемокинов CCR6, CCR4 и CCR10. 
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Дифференцировка наивных Т-лимфоцитов в 
направлении Th22 определяется дендритными 
клетками, наиболее активными среди которых 
оказались клетки Лангерганса. В краткосрочной 
клеточной культуре поляризация Т-лимфоцитов в 
направлении Th22 зависела от присутствия Ил-6 
и ФНОά [4].

Транскрипционные факторы (Тф) дифферен-
цировки Th22 в настоящее время недостаточно 
охарактеризованы, однако показано, спектры 
транскриптома Th22 и других Th существенно 
отличаются. В Th22 активируются Тф BNC-2 и 
FOXO4 при сниженной экспрессии ключевых 
Тф других субпопуляций RORC2 (Th17), GATA3 
(Th2), и Tbet (Th1) [3].

Образуемый Th22 Ил-22 относится к Ил-10 
семейству цитокинов и обладает как про- так и 
антивоспалительной активностью, а также регу-
лирует ряд защитных механизмов тканей и их 
гомеостаз. В отличие от большинства других 
интерлейкинов, действие Ил22 не направлено 
на клетки иммунной системы. Иммуноциты, как 
покоящиеся, так и активированные, не экспрес-
сируют рецепторы для Ил-22 и не отвечают на его 
действие. Основной мишенью Ил-22 являются 
клетки внешних тканевых барьеров – кожи, почек, 
кишечника и органов дыхания негематологиче-
ского происхождения, которые обладают рецеп-
торами для Ил-22. На фибробласты, эндотели-
альные клетки, меланоциты и адипоциты Ил-22 
не действует [5].

Действие Ил-22 на чувствительные к нему 
клетки стимулирует механизмы антимикробной 
защиты, регенерации и защиты от повреждения. В 
эпителиальных клетках Ил-22 индуцирует синтез 
антимикробных протеинов – β-дефензинов, псо-
риазина (S100A7), кальгранулинов A и В (S100A8, 
S100A9), компонентов комплемента (С1s, C1r, 
CFB), а также экспрессию рецепторов распо-
знающих двухцепочечную РНК и бактериальные 
липопротеиды (TLR3, TLR6)[3,5]. 

При сочетанном действии Ил-22 и ФНОά, 
который в небольших количествах также обра-
зуется Th22, в кератиноцитах экспрессируются 
хемокины (СXCL9, CXCL10, CXCL11, ССL5, 
ССL20 и др.), стимулирующие эмиграцию в эпи-
дермис лимфоцитов, моноцитов и эозинофилов, 
образование факторов комплемента C1s и C1r, а 
также ряда ростовых факторов. Действие Ил-22 
в этом случае способствует усилению эффекта 
ФНОά в 5-15 раз [3].

На культуре кератиноцитов in vitro показано, 
что Ил-22 стимулирует процессы заживления, 

под его действием значительно ускорялось устра-
нение дефекта монослоя клеток[3]. 

Приведенные данные позволяют считать, что 
Ил-22 обладает двойной активностью: при вос-
палении он потенцирует провоспалительные 
сигналы ФНОά, а в стабильном состоянии ока-
зывает защитное действие и стимулирует про-
цессы репарации [3,5]. 

Для Th22 характерен хоминг в кожу и сли-
зистые оболочки, который определяется наличием 
на клетках рецепторов для хемокинов CCR4, CCR6 
и CCR10. В коже большая часть Т-лимфоцитов, 
продуцирующих Ил-22, имеет эпидермальную 
локализацию, значительная часть этих клеток 
одновременно с Ил-22 образует также ИФγ, а при 
атопическом дерматите часть Th22 в очаге воспа-
ления продуцирует также Ил-4 [3].

Данные литературы свидетельствуют о важ- 
ной роли Th22 в механизмах защиты от грам-
отрицательных микроорганизмов и грибковых 
инфекций. Показано, что у лиц с инфекцией, 
вызванной грибами Candida albicans, лейкоциты 
периферической крови образуют значительные 
количества Ил22 при стимуляции антигенами 
этого возбудителя [6].

Вместе с этим, они могут играть важную роль в 
механизмах повреждения тканей при хронических 
воспалительных процессах. Описанные свойства 
Th22 и образуемых ими цитокинов, а также пре-
имущественно кожная локализация данной кле-
точной популяции позволяет связать ее с воспали-
тельными заболеваниями  кожи. Основные иссле-
дования, характеризующиеся Th22, были про-
ведены на клетках, полученных из очага воспа-
ления у больных псориазом, атопическим дерма-
титом и аллергическим дерматитом [3-5].

В периферической крови Th22 составляют 
около 2% агранулоцитов, однако их значительно 
больше в очагах хронического кожного воспа-
ления. По данным Eyerich et al.[3] при псориазе 
они составляют 16% эмигрировавших в ткань 
Т-лимфоцитов, при атопическом дерматите – 
14%, а при аллергическом контактном дермати- 
те – 13%. 

Данные литературы свидетельствуют о важной 
роли Ил-22-продуцирующих клеток в патогенезе 
псориаза и атопического дерматита, хотя не во 
всех исследованиях было показано, что эти клетки 
относятся к Th22. Особенно важными представ-
ляются данные о способности Ил-22 подавлять 
дифференцировку кератиноцитов и стимулировать 
их гиперплазию, моделируя, таким образом, наи-
более типичные гистологические признаки псори-
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атического поражения. В трехмерной модели эпи-
дермиса человека in vitro только Ил-22, в меньшей 
степени, Ил-20, но не ИФγ и Ил-17, вызывали псо-
риазиформные изменения в структуре эпидермиса 
[7]. 

У мышей с трансгенной гиперэкспрессией 
Ил-22 отмечалась высокая неонатальная смерт-
ность при сходных с псориазом изменениях в 
коже, включающих акантоз и сниженное образо-
вание гранул в кератиноцитах [7].

У больных псориазом обнаружено повышение 
образования Ил-22 очаге псориатического воспа-
ления и периферической крови. Все это позволяет 
заключить, что Ил-22 играет важную роль в раз-
витии псориаза, определяя многие специфические 
признаки кожного процесса при этом заболевании 
[8,9].

При атопическом дерматите количество Th22 
в очаге поражения увеличивается, однако наряду 
с ними обнаруживаются также продуцирующие 
Ил-22 CD8+ Т-лимфоцитов, количество которых 
в коже коррелирует с тяжестью патологического 
процесса [10].

Приведенные данные позволяют заключить, 
что новая субпопуляция CD4+ T-лимфоцитов Th22 

играет важную роль в реализации механизмов 
иммунитета, нарушение которых может быть 
одной из важных причин развития хронических 
воспалительных заболеваний кожи – псориаза и 
атопического дерматита. Установление роли Th22 
в этих патологических процессах может обе-
спечить более глубокое понимание их патогенеза 
и повысить эффективность их лечения. 

ВЫВОДЫ

1) Th22 является самостоятельной субпопу-
ляция CD4+ эффекторных Т-лимфоцитов хелпе- 
ров.

2) Th22 регулируют связанные с эпители-
альными клетками процессы врожденного и адап-
тивного иммунитета, а также процессы реге-
нерации, ангиогенеза, заживления ран и фибро- 
за.

3) Развитие многих специфических для псо-
риаза изменений эпидермиса может быть связано 
с повышенным локальным образованием Ил-22, 
который тормозит дифференцировка кератино-
цитов и стимулирует их пролиферацию.
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НОВА СУБПОПУЛЯЦІЯ ЕФЕКТОРНИХ 
ХЕЛПЕРНИХ Т-ЛІМФОЦИТІВ (Тh22) 
І ЇХ УЧАСТЬ У ПАТОГЕНЕЗІ ЗАХВО-
РЮВАНЬ ШКІРИ

О.П.Білозоров

Резюме. Охарактеризовано нову субпопуляцію 
CD4+ Т-хелперів 22 (Th22), що утво-
рюють Іл-22, але не Іл-17. Приведено 
дані про участь Th22 у регуляції вро-
дженого і адаптивного імунітету, 
захисті від грибів і грамнегативних 
мікроорганізмів, а також про їхню 
можливу роль у патогенезі псоріазу 
й атопічного дерматиту. Відзначено 
стимулюючу дію Іл-22 на процеси реге-
нерації, захисту від інфекції й ушко-
дження в епітеліальних клітинах. 

Ключові слова: Th22, Th17, Іл-22, псоріаз, ато-
пічний дерматит.

NEW SUBSET OF EFFECTOR HELPER 
T-LYMPHOCYTES (Th22) AND THEIR 
PARTICIPATION IN PATHOGENESISI  
OF SKIN DISEASES

A.P. Belozorov

Resume. A new subset of immune cells – CD4+ 
Т-helpers 22 (Th22) produce Il-22, but 
not Il-17, are involved in epidermal im- 
munity, protection from fungi and gram-
negative microorganisms, regulation of 
epidermal differentiation and proliferation, 
these effects resulting mainly from Il-22 
secretion. The data are presented of Th22 
participation in pathogenesis of psoriasis 
and atopic dermatitis. 

Keywords: Th22, Th17, Il-22, psoriasis, atopic 
dermatitis.
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Резюме. Авторы приводят результаты обзора современной литературы  по проблеме оценки кардио-
васкулярного риска и распространенности метаболического синдрома у больных различными 
формами псориаза.
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Введение

Псориаз  по-прежнему остается одной из наи-
более актуальных и сложных проблем совре-
менной дерматологии. Широкая распространен-
ность дерматоза среди населения, значительная 
доля в структуре общей дерматологической забо-
леваемости, отсутствие единой окончательной  
этиопатогенетической концепции заболевания  
вот уже   многие десятилетия приковывают вни-
мание не только дерматологов, но и генетиков, 
биохимиков, иммунологов, ревматологов, тера-
певтов и других специалистов. В последние годы 
укрепилось мнение об ассоциации кожных про-
явлений псориаза с поражением других органов 
и систем, системности поражений при псориазе, 
в связи с чем в научной литературе   все чаще 
применяется термин «псориатическая болезнь».  
Среди наиболее известных ассоциаций следует 
отметить псориатическую артропатию, онихоп-
сориаз. Однако, в последнее время, исследо-
ватели отмечают и другие коморбитные псориазу 
состояния, среди которых наибольшее клини-
ческое значение, на наш взгляд, имеют кардиоме-
таболические нарушения.

В настоящее время псориаз рассматривают 
как хроническое мультифакториальное заболе-
вание с преимущественным поражением кожных 
покровов [12]. Псориазом поражено 2-3% насе-
ления земного шара, только в Америке – это 7 
миллионов больных и 125 миллионов во всем 
мире [34]. В Германии псориазом страдают при-
мерно 1,6 млн человек, причем более, чем у 90% 
пациентов заболевание характеризуется хрони-
ческим рецидивирующим течением [36]. Среди 
пациентов дерматологических стационаров 
больные псориазом составляют 15−20% [12, 4]. 
Интересно, что заболеваемость псориазом не 

зависит от климато-географических характе-
ристик региона или уровня развития страны, а 
скорее зависит от   субпопуляционных особен-
ностей, предопределенных генетически. Так, на- 
пример, по данным Кувейта, популяционная 
частота псориаза  в стране составляет 0,11 %, что 
в десятки раз ниже среднемирового показателя, 
а данные американских дерматологов свидетель-
ствуют о том, что  среди афроамериканцев, поко-
лениями живущих на североамериканском кон-
тиненте, псориаз встречается в несколько раз 
реже, чем у коренного населения белой расы [34]. 
Большинство исследователей придерживаются 
мнения, что развитие патологических процессов 
при псориазе не ограничивается формированием 
поражений только кожи, а приводит к нарушениям 
функции различных органов и систем организма 
[3, 4, 7,  9, 10, 12, 13]. 

Смертность пациентов с тяжелым псориазом 
достоверно выше, чем у пациентов без псориаза 
[20]. Шведские ученые провели сравнительное 
исследование больных псориазом [30], прохо-
дивших амбулаторное и стационарное лечение, 
и обнаружили высокий риск кардиоваскулярной 
заболеваемости у больных, госпитализированных 
по поводу данного дерматоза. Так же было уста-
новлено, что тяжелый псориаз и молодой возраст 
при первой госпитализации ассоциируются с 
повышенным риском кардиоваскулярной смерт-
ности. В последние годы появились исследо-
вания, убедительно демонстрирующие, что, по- 
мимо давно установленных ассоциаций псориаза 
и псориатического артрита, могут иметь место и 
другие коморбидные псориазу состояния, такие 
как лимфома, ожирение, диабет 2 типа, дислипи-
демия, гипертония, меланома и немеланотический 
рак кожи [5]. 
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Известно, что псориатическая артропатия 
(ПА) развивается у 14–47 % больных псориазом 
[22]. Патологический процесс при ПА не ограни-
чивается только поражением кожи, ногтевых пла-
стинок и опорно-двигательного аппарата. При 
ПА наблюдается увеличение смертности по срав-
нению с популяционной ( у мужчин на 59% и у 
женщин на 65%) [22].   В более раннем наблю-
дении M.E. Roberts и соавт. описано 18 смер-
тельных исходов среди 168 больных ПА [40]. 
Наиболее частой причиной смерти (в половине 
случаев) были сердечно-сосудистые заболе-
вания, из них у 6 больных причиной летального 
исхода явился инфаркт миокарда. В остальных 
случаях причинами смертности послужили пора-
жение сосудов головного мозга и периферических 
сосудов, онкозаболевания, воспалительные забо-
левания легких, почечная недостаточность и желу-
дочное кровотечение. Сходные показатели приво-
дятся в наблюдении K.Wong и соавт. [50]. При-
чинами смерти у 53 больных ПА были преимуще-
ственно болезни системы кровообращения (36 %), 
при этом смертность оказалась существенно выше 
по сравнению с популяционным уровнем. Кар-
диоваскулярная патология, явившаяся причиной 
смерти, была представлена инфарктом миокарда 
(28 %), цереброваскулярными катастрофами (4 %), 
сердечной недостаточностью и атеросклерозом 
(4%). Реже причинами летальных исходов были 
болезни дыхательной системы, онкозаболевания, 
травмы и отравления.

При ПА наблюдаются выраженные метаболи-
ческие нарушения, которые проявляются девиа-
циями белкового обмена с развитием гиперури-
кемии и подагры, углеводного (гипергликемия, 
ассоциация с сахарным диабетом) и жирового 
(дислипидемия, раннее развитие атеросклероза, 
ишемическая болезнь сердца, мозговые инсульты, 
артериальная гипертезия) [29, 32, 38, 41, 47].  
У больных псориазом имеется более высокая рас-
пространенность гиперлипидемии [31], абдоми-
нального ожирения [26, 43], сахарного диабета 
2 типа [17, 44] и ишемической болезни сердца 
[19, 35]. В одном из популяционных исследо-
ваний Великобритании, которое включало около 
130 тысяч пациентов с псориазом, была выявлена 
повышенная частота сахарного диабета,   гипер-
тонии, гиперлипидемии, ожирения и курения  
у пациентов, страдающих псориазом, по срав-
нению с контролем. У пациентов с тяжелым 
течением псориаза  частота ожирения и сахарного 
диабета была выше, чем у пациентов с легким 
течением псориаза [35]. Сходные данные полу- 

чены в исследовании 46 000 пациентов с псо-
риазом, проведенным в Израиле.  Пациенты, стра-
дающие псориазом имели не только повышенный 
риск сахарного диабета, но и атеросклероза [44]. 

Нередко эти нарушения формируют картину 
метаболического синдрома. A.L. Neimann и соавт. 
исследовали распространенность метаболических 
нарушений у 127706 пациентов с легким псо-
риазом и 3854 – с тяжелым [35] Относительный 
уровень факторов риска для больных тяжелым и 
легким псориазом, а также для практически здо-
ровых лиц оказался следующим: для сахарного 
диабета (СД) (7,1%, 4,4%, 3,3%), для артериальной 
гипертензии (20%, 14,7%, 11,9%), для гиперлипи-
демии (6,0%, 4,7%, 3,3%), для ожирения (20,7%, 
15,85%, 13,2%) соответственно. Пациенты с лег- 
ким псориазом имели более высокий уровень 
глюкозы в крови, систолического и диастоличе-
ского артериального давления, липидов, массы 
тела по сравнению с группой контроля. В иссле-
довании C. Han и соавт. [25] проводился сравни-
тельный анализ распространенности кардиоваску-
лярных заболеваний и факторов их риска среди 
пациентов с ПА, ревматоидным артритом, анки-
лозирующим спондилоартритом и в контрольной 
группе. Гиперлипидемия, ишемическая болезнь 
сердца, другие локализации атеросклероза, забо-
левания периферических сосудов и цереброваску-
лярная патология встречались достоверно чаще 
при ПА, чем в контрольной группе. 

Девиациям жирового обмена при кожном псо-
риазе с высокой частотой дислипидемии придается 
большое значение, а некоторые исследователи 
рассматривают это заболевание в рамках липо-
идоза кожи [14]. G. Mallbris и соавт. [31] обсле-
довали 200 больных псориазом. Контрольную 
группу составили практически здоровые лица. 
Достоверное повышение концентрация ЛПНП 
наблюдалось только у больных с кожными про-
явлениями псориаза. S.M. Jones и соавт. иссле-
довали липидный спектр и его связь с актив-
ностью болезни у 50 больных ПА с различной сте-
пенью воспалительной активности, 20 из которых 
имели высокую активность [28].  Среди обследо-
ванных не было больных с сахарным диабетом, 
гипотиреозом, болезнями почек, а также лиц, 
злоупотребляющих алкоголем. Никто из обсле-
дованных больных не принимал гиполипидеми-
ческие препараты. У больных ПА в 2 раза чаще, 
чем в контрольной группе, наблюдалось значи-
тельное повышение концентрации ЛПНП-3 (25,59 
у больных ПА и 14,53 в группе контроля), причем 
особенно высокие значения наблюдалось при 
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умеренной и   максимальной активности воспа-
лительного процесса. Эти данные представляют 
большой интерес, т. к. высокий уровень ЛПНП-3 
ассоциируются с развитием атеросклероза. Кро- 
ме того, у больных ассоциированным псо-
риазом было выявлено снижение уровня ЛПВП, 
известных своей антиатерогенной активностью. 
Более чем у 50% больных псориазом отмечается 
гиперхолестеринемия. Выявлена связь между 
содержанием общих липидов, холестерина и 
степенью выраженности псориаза у стариков 
[2]. Даже при нормальном уровне холестерина 
в крови, индекс фосфолипиды/холестерин ука-
зывал на относительную гиперхолестеринемию 
[6]. У больных различными формами псориаза 
отмечено повышение суммарного плазменного 
содержания насыщенных жирных кислот, сни-
жения   общей суммы ненасыщенных жирных 
кислот и, главным образом, полиненасыщенных 
жирных кислот по сравнению с контрольными 
образцами [11]. В этой же работе было показано, 
что у больных псориазом содержание свободного 
холестерина в плазме крови было снижено, а в 
эритроцитах крови повышено. Такое перерас-
пределение свободного холестерина в плазме 
и эритроцитах крови, по мнению автора, обу-
словливает осмотическую нестабильность 
клеточных мембран, может приводить к мем-
бранным и клеточным дисфункциям, форми-
ровать биохимические предпосылки для раз-
вития микроциркуляторных нарушений. 

Показано, что гиперлипидемия обычно пред-
шествует манифестации псориаза. G. Mallbris и 
соавт. [31] обнаружили повышение концентрации 
ХС ЛПНП при обследовании 200 больных псо-
риазом по сравнению с контрольной группой. 
Данный показатель не коррелировал с индексом 
распространенности и тяжести псориаза (PASI), 
СРБ, наличием ассоциированного артрита и 
полом. Интересно, что выраженная дислипидемия 
наблюдалась уже в дебюте псориаза и прояв-
лялась высоким уровнем ХС, ХС липопротеидов 
очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) и ХС липо-
протеидов высокой плотности (ХС ЛПВП).

По данным украинских исследователей среди 
обследованных больных псориазом сопутствую- 
щая гипертоническая болезнь была выявлена у 
29% пациентов, что в 1,5 раза превышало ее рас-
пространенность среди лиц исследуемого регио- 
на − 17%   [8]. По результатам других исследо-
ваний при псориазе уровень артериальной гипер-
тензии значительно выше, чем в группе контроля 
[43].

 Недавние исследования показали, что псориаз 
является независимым фактором риска инфаркта 
мокарда (ИМ) − максимальный у молодых паци-
ентов с тяжелым псориазом, снижается с воз-
растом и остается повышенным даже после 
урегулирования других факторов риска ИМ.  
Тяжелый псориаз имел больший риск ИМ, чем 
средний, что может свидетельствовать о влиянии 
на этот показатель выраженности иммунологи-
ческих нарушений [19]. Авторы выполнили попу-
ляционное исследование, чтобы оценить риск 
инфаркта миокарда (ИМ) у пациентов с псо-
риазом, после поправки на гипертонию, диабет, 
гиперлипидемию, ИМ в анамнезе, возраст, пол, 
курение и индекс массы тела. В целом, 127139 
больных с относительно легкими формами псо-
риаза и 3837 пациентам с тяжелым псориазом 
(возраст от 20 до 90 лет) было сопоставлено 
до 5 контролей (n = 556995). Частота ИМ была 
выше и при тяжелом псориазе (2.9% или 5,13 
случаев на 1000 человеко-лет), и при более 
легком его течении (1,8%, или 4,04 случая на 
1000 человеко-лет), чем в группе контроля (2,0%, 
или 3,58 случаев на 1000 человеко-лет). Относи-
тельный риск ИМ также зависел от возраста. У 
30-летнего больного с легкой формой псориаза 
он   достигал 1,29, у пациента того же возраста, 
но с тяжелым псориазом − 3,10. Для 60-летних 
пациентов эти показатели составляли, соответ-
ственно, 1,06 и 1,36. Авторы утверждают, что 
помимо традиционных факторов риска, псориаз 
следует отнести к независимому фактору риска 
инфаркта миокарда [19]. К подобному выводу 
пришли и другие независимые исследователи.  
Относительный риск развития инфаркта миокарда 
по данным K. Choi и соавт. является довольно 
высоким у молодых больных с тяжелым   псо-
риазом [16]. Количество случаев инфаркта мио-
карда было для контрольной группы, легкого 
и тяжелого псориаза соответственно 3,58, 4,04 
и 5,13 (на 1000 пациенто/лет). При ПА так же 
выявлен высокий риск развития ишемической 
болезни сердца и ИМ. Заболеваемость ИМ при 
псориазе составляет 4,38 на 1000 пациенто/лет, а в 
группе контроля – 3,58. Авторы пришли к выводу,  
что  больные псориазом имеют повышенный риск 
развития сердечно-сосудистых катастроф, в том 
числе инфаркта миокарда [16].

Курение, которое рассматривается сегодня как  
известный фактор риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, в тоже время может  быть и фактором 
риска развития псориаза. Широкомасштабное 
исследование, объектом которого были меди-
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цинские сестры, курившие или продолжающие 
курить, продемонстрировало повышенный риск 
возникновения у них псориаза [42]. Курение 
является независимым фактором риска развития 
псориаза и по  результатам другого исследования 
пациентов Великобритании [27].

Таким образом, при псориазе имеет место 
высокая частота метаболических нарушений. 
Представленные данные объясняют высокую рас-
пространенность кардиоваскулярной заболевае-
мости и смертности при псориазе и ПА. Для псо-
риаза характерно повышение уровня ХС, ЛПНПи 
снижения – ЛПВП. Особенно часто выявляется 
гиперхолестеринемия, которая встречается в 
2,5 раза чаще, чем при других кожных заболе-
ваниях (18% и 8%, соответственно) [47]. Псо-
риатическая   дислипидемия протекает с повы-
шением проатерогенных фракций липидов и сни-
жением – антиатерогенных [21,28]. Значительные 
нарушения в жировом обмене при псориазе и 
ПА приводят к раннему развитию атеросклероза, 
а соответственно и к ИБС [28].  По данным раз-
личных авторов метаболический синдром встре-
чается значительно чаще у больных псориазом, 
чем в контрольной группе [31, 41, 44, 45]. Однако, 
при этом имеет место корреляция между этим 
синдромом и самим дерматозом, но не с его 
тяжестью. Больные псориазом с метаболическим 
синдромом, как правило, имеют большую дли-
тельность болезни, по сравнению с больными 
без метаболического синдрома [21].  По  данным 
Бадокина В.В. [1] метаболические нарушения 
у  больных ПА могут быть обусловлены как рас-
пространенностью и активностью псориаза, так 
и воспалительной активностью ПА. Различия в 
частоте гиперлипидемии у больных ПА и у здо-
ровых лиц позволяют обсуждать роль хрониче-
ского воспаления в развитии дислипидемии при 
ПА, в то же время  низкая отрицательная корре-
ляция межу PASI и уровнем ХС, ЛПВП, ЛПНП, 
мочевой кислотой и ее отсутствие – с ТГ свиде-
тельствуют об отсутствии влияния распростра-
ненности и тяжести псориаза на развитие мета-
болических нарушений.  Исследование P. Gisondi 
и соавт. (200 больных псориазом и 285 лиц кон-
троля) выявило, что дислипидемия в дебюте дер-
матоза встречается чаще, хотя и не наблюдалось 
корреляции между тяжестью псориаза и частотой 
метаболических нарушений, что  заставляет заду-
маться о генетически детерминированной природе 
дислипидемии при псориазе [21].  

Выявление кардиометаболических рисков 
необходимо  для  разработки адекватной тактики 

лечения пациента. В Клинике псориатического 
артрита  г. Торонто с 1978 по 1994 гг. проводилось 
исследование по изучению предикторов смерт-
ности  при ассоциированном псориазе. У больных 
ПА был выявлен повышенный уровень смерт-
ности в сравнении с общей популяцией. При-
чинами летальности были чаще всего болезни 
системы кровообращения (17 больных) и дыха-
тельной системы (10), реже – онкологические за- 
болевания (8), травмы и отравления (7). Результаты 
этого исследования показали, что высокая воспа-
лительная активность и тяжесть ПА, которая опре-
деляется степенью выраженности рентгенологи-
ческой деструкции, величиной СОЭ и необходи-
мостью медикаментозной терапии являются про-
гностическими факторами, ассоциирующимися 
с повышенной смертностью. Напротив, псори-
атическая онихопатия даже при высокой актив-
ности является благоприятным признаком в отно-
шении прогноза летальности. При значениях СОЭ 
выше 15 мм/ч в дебюте заболевания смертность у 
больных ПА составила 17%, в то время как при 
нормальных показателях – только 3,2%. Смерт-
ность у больных, ранее получавших какую-либо 
медикаментозную терапию, составила 14,4 % и не 
получавших – 10,5%.

[23]. Последний показатель, а именно более 
высокая смертность среди больных псориазом, 
получавших медикаментозную терапию, свиде-
тельствует о необходимости анализа риска комор-
битных псориазу  состояний, выбора оптимального 
и безопасного лечения. Так, более выраженная 
гепатоксичность при лечении метотрексатом  200 
больных псориазом наблюдалась у пациентов с 
избыточным весом и сахарным диабетом, а также 
лиц, злоупотребляющих алкоголем из-за жировой 
дистрофии печени [48]. В то же время известно, 
что метотрексат может снижать риск кардио-
васкулярных осложнений [39]. Оральные рети-
ноиды и циклоспорин могут индуцировать кар-
диоваскулярные факторы риска, такие как гипер-
тензия и гиперлипидемия. Широкое применение 
топических кортикостероидов при псориазе, дли-
тельный период применения, большие площади 
обработки и использование окклюзивных повязок 
могут приводить к развитию медикаментозно 
индуцированной гипергликемии [37]. Необходимо 
дифференцировано подходить к лечению гипер-
тонии, поскольку бета-блокаторы, как известно, 
ухудшают течение псориаза. Учитывая высокий 
риск коморбитности гипертонической болезни и  
псориаза, необходимо индивидуально подходить 
к нормализации артериального давления у таких 
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пациентов, поскольку и другие антигипертен-
зивные средства  могут также ассоциироваться с  
возникновением или ухудшением псориаза [15, 
18, 24, 33, 46, 49, 51].

Изучение таких сопутствующих псориазу 
висцеральных патологий как метаболический 
синдром, вопросов взаимосвязи, взаимозависи-
мости и взаимообусловленности их и проявлений 
дерматоза является одной из наиболее перспек-
тивных задач современной дерматологии. Мета-
болические нарушения могут оказаться неотъем-
лемой частью клинической картины псориаза и 

возможна их экстраполяция на течение и исходы 
этого своеобразного заболевания. Важно, чтобы 
дерматолог не только учитывал ассоциацию между 
кардиоваскулярной патологией и псориазом, но 
и был в состоянии распознавать у него факторы 
риска, поддающиеся лечению и коррекции, и 
рекомендовать пациенту адекватное лечение.  
В настоящее время больным псориазом следует 
как можно более тщательно контролировать 
модифицируемые факторы сердечно-сосудистого 
риска. 
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КАРДІОВАСКУЛЯРНИЙ РИЗИК  
У ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

С.Г. Ткаченко, В.Б. Кондрашова

Резюме. Автори наводять результати огляду 
сучасної літератури з проблеми оцінки 
кардіоваскулярного ризику та розпо-
всюдженості метаболічного синдрому  
у хворих на різні форми псоріазу.

Ключові слова: псоріаз, метаболічний синдром, 
інфаркт міокарда, дисліпідемія.

CARDIOVASCULAR RISK OF PSORIASIS 
PATIENTS

S.G. Tkachenko, V.B. Kondrashova

Resume. The authors introduce the results of actual 
review about problem of cardiovascular  
risk and prevalence of metabolic syndrome 
estimation of patients suffering  of different 
forms of psoriasis.

Keywords: psoriasis, metabolic syndrome, myo-
cardial infarction, dislipidemia.
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Оригінальні  дослідження

АНАЛИЗ СЕКСУАЛЬНЫХ СЕТЕЙ  
ПРИ ИНФЕКЦИЯХ, ПЕРЕДАЮЩИХСЯ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ – НОВОЕ  
НАПРАВЛЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ  
И ПРАКТИЧЕСКОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Г.И. Мавров, А.Е. Нагорный, Н.В. Кочетова

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины», Харьков 
ГУ «Институт урологии АМН Украины», Киев 

Харьковская медицинская академия последипломного образования  
МЗ Украины, г. Харьков

 Резюме. Изучены сексуальные сети 465 лиц (205 женщин и 260 мужчин), связанные с распространением 
хламидиоза и трихомоноза в Харьковской области. Выявлено 96 сетей. Две большие – 46 и 32 
члена, 37 диад и 18 триад. 78 человек (16,8%) состояли в двух самых больших сетях, в диадах 
и триадах состояли 128 человек (28,5%). В сетях от 4 до 24 человек – 229 (55,7%). Отмечена 
концентрация больших сетей в областном центре и прилегающих пригородах. Положение 
индивидуума в сети определяет риск инфицирования С. trachomatis и T. vaginalis. Структура 
сексуальных сетей отражает фазу эпидемии – вначале сети связны множественными 
короткими петлями, в эндемической фазе преобладают несвязанные длинные ветвистые 
структуры. В ранней фазе эффективнее воздействовать на индивидуумы в центре сетей,  
в поздней фазе – на популяцию в целом. Необходимы дальнейшие исследования половых сетей 
для разработки новой концепции борьбы с ИППП в Украине.

Ключевые слова. ИППП – инфекции, передающиеся половым путем, хламидиоз, трихомоноз, эпидеми-
ология, социальные сети, сексуальные сети, профилактика.

ВВЕДЕНИЕ

Анализ социальных сетей (social network 
analysis) – активно развивающееся направление 
социологии, которое предоставляет новый набор 
объяснительных моделей и аналитических средств 
вне рамок обычных количественных методов. При 
этом в данной области накоплен математический 
аппарат, позволяющий строить сложные модели 
социальных взаимодействий. Сеть социальных 
взаимодействий состоит из совокупности соци-
альных акторов (social actors) и набора связей 
между ними. В качестве социальных акторов 
могут выступать индивиды, социальные группы, 
организации, города, страны. Под связями пони-
маются не только коммуникационные взаимодей-
ствия между акторами, но и связи по обмену дея-
тельностью, включая конфликтные отношения. 
Полученная сеть взаимодействий может быть 
проанализирована различными методами теории 

графов, теории информации, математической ста-
тистики [2, 15]. Эти методы нашли применение 
и в эпидемиологии заразных инфекционных 
болезней [7]. 

Сексуальные (или половые) сети – разновид-
ность социальных сетей, где отдельные люди, 
прямо или опосредовано, связаны между собой 
сексуальными (половыми) связями. Фактически 
сексуальные сети являются структурами,   пока-
зывающими вероятное и фактическое заражение 
инфекциями, передающимися половым путем 
(ИППП). Сексуальные сети имеют различную 
структуру, которая ключевым образом влияет на 
характер распространения ИППП. Анализ сексу-
альных сетей дает возможность лучше проанали-
зировать эпидемический процесс и в частности 
определить его фазу. Обычные данные о заболева-
емости на данной территории или в данной попу-
ляционной группе не могут дать такой инфор-
мации, как анализ сексуальных сетей [10, 11, 12].
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В типичном случае любая эпидемическая 
вспышка ИППП является структурированной и 
состоит из отдельных фаз – роста (I), гипреэн-
демии (плато) (II), спада (III) и равновесия или 
эндемической фазы (IV), которая может длиться 
долго или закончится фазой элиминации (V) [14]. 
При планировании и осуществлении противоэпи-
демических мероприятий важно учитывать фазы 
эпидемического процесса. В литературе имеются 
единичные примеры успешного применения 
данного подхода при контроле ИППП [3]. При 
этом существует определенная связь между фазой 
эпидемии ИППП  и сексуальными сетями ее поро-
дившими [3, 4, 10, 11]. Поэтому важно изучать 
сексуальные сети, их преобладание в различных 
популяциях, чтобы глубже понять эпидемиологию 
ИППП и эффективнее с ними бороться.

Существенное значение имеет размер сек-
суальной сети. Это проиллюстрировано иссле-
дованием в Перу, где сравнили размеры сексу-
альных сетей у 75 ВИЧ позитивных и 137 ВИЧ 
негативных беременных женщин [6]. Пятьдесят 
(66,7%) инфицированных женщин не имели 
факторов риска и в течение 5 лет жили с одним 
половым партнером. Но когда проанализировали 
вторую генерацию сексуальных сетей, куда 
входили эти женщины, то оказалось, что коли-
чество партнеров, включая последующих пар-
тнеров (партнеров партнеров), было в среднем 
8,4, тогда как в контрольной группе – 2,5. При 
анализе третьей генерации – т.е. плюс партнеры 
этих партнеров – различие было еще больше – 
672 против 160. Таким образом, важно не столько 

количество половых партнеров данного индиви-
дуума, а размер сексуальной сети, к которой он 
принадлежит – иными словами число партнеров  
у его непосредственных партнеров и т.д.

 В эпидемиологическом отношении важен не 
только размер, но и структура половой социальной 
сети. Это можно проиллюстрировать на простой 
модели (рис. 1). Небольшая сеть из восьми инди-
видуумов может иметь различную распространен-
ность ИППП, в зависимости от структуры связей 
между ними. Две конфигурации с одинаковым 
количеством партнеров (6 акторов     имеют двух 
партнеров, 2 актора – трех) при одинаковой веро-
ятности передачи инфекции (0,5 на контакт), в 
конечном счете, дадут различную заболеваемость 
– 0,39 (3,125/8) и 0.45 (3,625/8) соответственно – 
разница в 16%. Более того, одна из сетей легче 
прерывается, чтобы предотвратить заражение [7].

В случае больших сетей, их размеры и 
структура может оказать значительное влияние 
на распространение ИППП на локальном уровне 
и тем самым определять направленность про-
тивоэпидемических мероприятий. Построить 
реальную сексуальную сеть только на основе 
расспроса больного сложно. Активная патро-
нажная работа проводится постфактум – когда 
вспышка инфекции уже состоялась. Это создаст 
лишь частичную картину. Исследования сексу-
альных сетей в контексте борьбы с ИППП мало-
численны [Rothenberg]. На постсоветском про-
странстве такие работы вообще отсутствуют. Для 
того чтобы понять механизмы передачи инфекции 
с учетом социальных и психологических фак-

Рис. 1. Влияние структуры сексуальной сети на передачу инфекции [7].  
А и В – две сети с одинаковым количеством индивидумов (8) и одинаковы количеством контактов  

(6 имеют двух партнеров, два имеют трех). Числа показывают вероятности инфицирования каждого, 
при условии, что крайний левый член сети инфицирован, а передача инфекции происходит в 50% случаев. 

Конечная распространенность инфекции есть сумма этих вероятностей. Сеть В имеет большую  
распространенность инфекции, чем сеть А на 16 % и нуждается в трех вмешательствах (х),  

а не в одном для прерывания эпидемической цепочки.
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торов, необходимо изучать сексуальные сети в 
различных популяциях, выявить   общие законо-
мерности, которые позволят правильно построить 
патронажную работу, разработать адекватные про-
филактические мероприятия, направлено органи-
зовать работу дерматовенерологической службы 
для борьбы с ИППП. В данном исследовании 
были изучены сексуальные сети, связанные с рас-
пространением хламидийной и трихомонадной 
инфекции в Харьковской области, выявлены осо-
бенности, характерные для каждой нозологии 
с целью оптимизации системы диспансерных 
профилактических мероприятий для борьбы с 
ИППП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Численность населения Харьковской области, 
по  данным Всеукраинской переписи населения, 
составляет 2914,2  тыс. человек. С 2003 по 2008 
год в области зарегистрировано 17 307 случаев  
хламидиоза и 46 778 случаев трихомоноза. С 2003 
по 2008 год по разработанной нами анкете было 
проинтервьюировано 236 пациентов, жителей  
г. Харькова и области, с хламидиозом и/или три-
хомонозом. Данные пациенты получали амбу-
латорное и/или стационарное лечение либо кон-
сультативную помощь в Институте дерматологии 
и венерологии НАМН Украины. Эти 236 паци-
ентов назвали в общей сложности 368 половых 
партнеров, из них 139 были названы двумя и 
более больными. Учитывались их половые связи 
за период до 1 года. Вместе пациенты (236) и 
их партнеры (229) составили 465 отдельных 
индивидуумов.

Анализ половых связей 465  лиц (205 женщин 
и 260 мужчин) послужил предметом данного 
сетевого анализа. Была создана реляционная 
база данных (Microsoft Access 2003). Взаимодей-
ствия между людьми отображались графически, 
где каждый человек был связан с другими прямо 
или посредством других лиц через половые отно-
шения [Wasserman]. Анализ сексуальных сетей 
проводился с помощью пакета компьютерных 
программ SAS (Programs for Analyzing Networks, 
J. Moody, Chapel H ill, North Carolina), графи-
ческое представление осуществляли путем экс-
порта данных в программу PAJEK (Program for 
Large Network Analysis, V. Batagel and A. Mrvar, 
Ljubljana, Slovenia). Многофакторный статисти-
ческий анализ проводился в программе SAS, 
версия 9.1 (SAS Institute, Cary, North Carolina). 
При анализе сексуальных сетей оценивались 

размер сети (количество индивидуумов в компо-
ненте), количество партнеров у каждого индиви-
дуума (степень), количество партнеров у непо-
средственных партнеров (two-reach centrality – 
цетральность – положение в сети по отношению 
к партерам партнеров), максимальное коли-
чество шагов между любыми двумя членами сети  
(диаметр).

Отдельные компоненты или сети могли 
состоять из микроструктур низшего и высшего 
уровня в зависимости от сложности органи-
зации. Так диады (два человека связаны только 
между собой – простейшая сеть в форме гантели) 
и открытые триады (один человек связан с двумя 
другими) считались простыми. Закрытые цикли-
ческие структуры – треугольники, квадраты 
с одной или более диагоналями – считались 
сложными микроструктурами сети  [5, 10].

Для изучения зависимости риска инфици-
рования хламидиозом и трихомонозом от поло-
жения в сети члены сети были дихотомизирова- 
ны – т.е. условно разбиты на две группы по 
степени (1 партнер и ≥2 партнера) и централь-
ности (0 – у партнеров нет партнеров и у пар-
тнеров ≥1 партнеров). Сравнивались следующие 
позиции данного члена сексуальной сети (рис. 2):

1 – члены диады (степень = 1, центральность = 
= 0);

2 – периферические члены сети размером 3 и 
более (степень = 1, центральность  ≥1),

3 – центр звездоподобного компонента (степень 
≥2, центральность = 0);

4 – внутри сложного разветвления (степень ≥2, 
центральность ≥1).

Рис. 2. Возможные  положения (позиции) члена  
сексуальной сети. 1 ○– член диады (степень = 1,  
центральность = 0); 2 ▲ – периферический член 
сети размером 3 и более (степень = 1, централь-
ность  ≥1); 3 ◊– центр звездоподобного компо-

нента (степень ≥2, центральность = 0);  
4 □ – внутри сложного разветвления  

(степень ≥2, центральность ≥1).
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Географическое распределение участников 
данного исследования по территории Харьковской 
области в зависимости от размера сексуальной 
сети  выполнено с помощью вращения ящичковых 
диаграмм (box plots) по отношению к точке (цен-
троиде), отражающей центр распределения места 
жительства пациентов [8]. Ящичковая диаграм- 
ма – способ визуализации множества данных, 
измеренных в интервальной шкале. Выглядит как 
прямоугольник (ящик), на котором представлены 
максимальное и минимальное значения выборки, 
ее нижний и верхний квартили, а также медиана. 
Для каждого члена сексуальный сетей опреде-
ленного размера (большие, средние и малые)  стро-
ились диаграммы координат, которые в результате 
наложения дали распределения данных сетей на  
местности (рис. 6). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Ежегодная регистрация случаев хламидиоза 
в Харьковской области с 2003 по 2008 годы воз-
росла с 1839 до 3730, проявляя постоянную тен-
денцию к росту. Что касается трихомоноза, то в 
2008 году было зарегистрировано 7827 случаев, 
что меньше, чем в 2005 – (8696), но больше, чем 
в 2003 – 6889 случаев. В целом, в отличие от хла-
мидиоза, заболеваемость трихомонозом незначи-
тельно колебалась на примерно обидном уровне 
(рис. 3).

Как видно из рис. 3 эпидемиология хламидиоза 
и трихомоноза различается. Для первого харак-

терен устойчивый рост по типу линейного тренда 
– т.е. фаза равномерного эпидемического роста. 
Для второго – характерна фаза насыщения (плато) 
при высоком уровне заболеваемости – когда 
имеются незначительные флюктуации заболевае-
мости. Нами была проделана попытка наложить 
эти данные на анализ сексуальных сетей при 
двух инфекциях для выявления различий и харак-
терных закономерностей.

Основные и демографические характеристики 
анализируемой выборки представлены в табл. 1. 
Пятнадцать процентов не имели постоянного 

Таблица 1
Характеристика 465 индивидуумами (236 больных хламидиозом и/или трихомонозом  

и 229 их половых партнеров)

Показатель Пациенты (n=236) Партнеры (n=229) Всего (n=465)
n % n % n %

Работают или учатся (%) 193 81,8 202 88,2 395 85,0
Первый секс до 15 лет 206 87,3 199 86,9 405 87,1

Количество партнеров
1 149 63,1 149 65,1 298 64,1
2–3 66 28,0 55 24,0 121 26,0
≥4 21 8,9 23 10,0 44 9,5

Использование 
презервативов

Всегда 89 37,7 60 26,2 149 32,0
Часто 64 27,1 71 31,0 135 29,0
Иногда 38 16,1 48 21,0 86 18,5
Никогда 45 19,1 50 21,8 95 20,4

Инфицированность
Трихомонады 207 87,7 112 48,9 319 68,6
Хламидии 164 69,5 92 40,2 256 55,1

Трихомонады + Хламидии 135 57,2 69 30,1 204 43,9

0
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� � � � � � � � � � 240,1 257,6 307 287,1 284,1 281,5
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Рис. 3. Заболеваемость урогенитальным хлами-
диозом и трихомонозом в Харьковской области  
(на 100 тыс. населения). Для хламидиоза харак-

терен рост по типу линейного тренда – т.е. фаза 
равномерного эпидемического роста. Для трихо-
моноза – характерна фаза насыщения (плато)  

при высоком уровне заболеваемости
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Продолжение табл. 1

Степень положения
в сети

1 146 61,9 89 38,9 235 50,5
2–3 66 28,0 117 51,1 183 39,4
4–7 21 8,9 25 10,9 46 9,9

Центральность 
положения в сети

0 153 64,8 73 31,9 226 48,6
1–3 64 27,1 115 50,2 179 38,5
4–12 19 8,1 41 17,9 60 12,9

Показатель Пациенты (n=236) Партнеры (n=229) Всего (n=465)
n % n % n %

места учебы или работы (18,2% пациентов  11,8% 
половых партнеров). Первый секс до 15 лет имели 
87% исследуемых, много половых партнеров – до 
37% (из них 4 и до семи – около 10%). Менее  трети 
участников исследования регулярно применяли 
презервативы, а 20% вообще их не использовали. 
Среди 236 пациентов более половины были одно-
временно инфицированы Chlamydia trachomatis 
и Trichomonas vaginalis одновременно. Среди их 
половых партнеров таких было около трети.  

Таблица 2
Размеры и количество сексуальных сетей, образованных 465 индивидуумами (236 больных хлами-

диозом и/или трихомонозом и 229 их половых партнеров) 

Размер сексуальной 
сети (количество 
индивидуумов)

Количество 
сетей

Количество 
индивидуумов

Кумулятивное 
количество сетей

Кумулятивное  
количество 

индивидуумов
46 1 46 1 46
32 1 32 2 78
24 1 24 3 102
17 1 17 4 119
14 1 14 5 133
10 1 10 6 143
8 3 24 9 167
7 7 49 16 216
6 6 36 22 252
5 9 45 31 297
4 10 40 41 337
3 18 54 59 391
2 37 74 96 465

Анализ сексуальных сетей 465 людей выявил 
96 компонентов – отдельных сетей (табл. 2). Две 
самые большие сети имели 46 и 32 членов, тогда 
как наименьшие сети состояли из двух человек 
(37 диад)   и трех человек (18 триад). Из обсле-
дованных лиц – 78 человек (16,8%) состояли в 
двух самых больших сетях, в диадах и триадах 
состояли 128 человек, что составило 28,5%. В 
сексуальных сетях содержащих от 4 до 24 человек 
состояло 229 индивидуумов или 55,7% обследо-
ванных (табл. 2), (рис. 4, 5).

Рис. 4. Две самых больших сексуальные сети –  
32 (А) и 46 (Б) членов, в которых состояли 78 человек 
(16,8%) из 465 обследованных. Эти сети включали 
преимущественно больных трихомонозом 51 (65,4%) 

и лиц со смешанной хламидийно-трихомонадной 
инфекцией 9 (11,5%). Для данных сетей харак-
терно наличие замкнутых структур, что говорит 
о поддержании определенного уровня распростра-
ненности инфекции в популяции в течение дли-
тельного времени. Все члены имеют либо позицию –  
2 – периферический член большой сети (степень = 1,  
центральность ≥ 1); либо позицию 4 – внутри слож- 
ного разветвления (степень ≥ 2, центральность ≥ 1) 

(см. рис. 2).

БА
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Рис. 5. Сексуальные сети от 2 до 24 членов, в которых состояли 387 человек (83,2%) из 465 обследованных 
(А-Л). Эти сети включали преимущественно больных хламидиозом и лиц со смешанной хламидийно-
трихомонадной инфекцией. Для них характерно отсутствие замкнутых структур и наличие линейных, 
разветвленных и реже звездоподобных структур, что говорит об эпидемической  фазе распространения 
инфекции в популяции  в настоящее время. Большинство члены имеют позицию 1 ○– член диады (степень 
= 1, центральность = 0) или позицию 2 ▲ – периферический член сети размером 3 и более (степень = 1, 
центральность ≥1); реже встречается позиция 3 ◊– центр звездоподобного компонента (степень ≥2, цен-
тральность = 0) и позиция 4 □ – внутри сложного разветвления (степень ≥2, центральность ≥1). (см. 
рисунок 2). Серым цветом выделены лица, больные хламидиозом, черным цветом выделены индивидуумы, 
инфицированные C. trachomatis и T. Vaginalis одновременно. Белый фон означает отсутствие инфекции или 

пациент не обследован (статус неизвестен).

Л
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Таблица 3
Пол и возраст индивидуумов в зависимости от размеров сексуальной сети, в которую они входят

Пол Средний возраст (лет)

Размер компонента (n) М Ж Соотношение М/Ж М Ж

Большие – от 10 до 46
(n = 6) 64 79 0,81 22,6 ± 5,3 20,1 ± 3,7

Средние – от 4 до 8
(n=35) 82 112 0,73 23,7 ± 4,9 21,2 ± 3,2

Малые – от 2 до 3
(n = 55) 59 69 0,86 24,9 ± 5,3 23,8 ± 5,7

Всего
(n = 96) 205 260 0,79 23,9 ± 5,5 22,6 ± 5,1

Таблица 4
Риск инфицирования хламидиозом и/или трихомонозом в зависимости  

от положения индивидуума в сексуальной сети

Позиция в сети Степень* Центарльность* Размер* Диаметр*
Форма 

изображения 
на рис. 2

Количество Риск 
инфицирования 
хламидиозом 

и/или 
трихомонозом –

OR (дове-
рительный 

интервал 95%)†

n (%)

1
Член диады 1 0 2 1 Круг 74 15,9 1,0

2 перифери-
ческий член 

сети размером 3 
и более

1 ≥1 ≥3 ≥2 Треугольник 114 24,5 4,7 (1,9-14,1)

3
центр звездопо-

добного 
компонента

≥2 0 ≥3 2 Ромб 85 18,3 7,3 (2,2-21,6)

4
внутри 
сложного 

разветвления
≥2 ≥1 ≥4 ≥3 Квадрат 192 41,3 6,7 (2,8-18,9)

* степень – количество партнеров у каждого индивидуума;
цетральность – положение в сети по отношению к партерам партнеров – или количество партнеров 

у непосредственных партнеров;
размер – количество индивидуумов в сети; 
диаметр – максимальное количество шагов между любыми двумя членами сети.
† Степень риска (OR – odd ratio), вычисленная с помощью кластерного регрессивного анализа.
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Рис. 6. Территориальное распределение случаев хламидиоза и трихомононза в зависимости от размеров 
сексуальных сетей. Выполнено с помощью вращения ящичковой диаграммы (box plot) по отношению к точке 
(центроиде), отражающей центр распределения места жительства пациентов[Muth]. Для каждого члена 
сексуальной сети определенного размера строились диаграммы координат, которые в результате нало-
жения дали распределения на  местности. Непрерывная линия (А) – большие сети (от 10 до 46 индиви-
дуумов); прерывистая линия (В) – средние сети – (от 4 до 8 индивидуумов; пунктирная линия (С) – малые 

сети (от 2 до 3 индивидуумов; А, В. С – центроиды).

Распределение пациентов по размерам сети 
показало четкую концентрацию больших сетей 
в областном центре и прилегающих пригородах 
(рисунок 6). Средние сети кроме Харькова захва-
тывают ряд крупных городов областного подчи-
нения. Зона средних сетей – 4-8 членов, захва-
тывает города с население более 50 тыс., на юго-
востоке области – Купянск, Чугуев, Балаклея, 
Изюм, Лозовая.  Большинство молодежи, прожи-
вающих в этих городах учится и ли работает   в 

областном центре, где имеет социальные связи 
и проводит свободное время. Этим объясняется 
наличие в средних сетях, как жителей Харькова, 
так и ряда городов областного подчинения. Из 
этих данных очевидно, без организации профи-
лактической работы в данных городах эффек-
тивная борьба с хламидиозои и трихомонозом 
невозможна. 

Таким образом, на основе полученных данных 
мы попытались, с одной стороны, определить зна-
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чение размеров и структуры сексуальных сетей 
как индикатора фазы эпидемического процесса 
при распространении ИППП на данной терри-
тории, а с другой – оценить связь между поло-
жением в сети и риском инфицирования ИППП. 
Эти заключения, на наш взгляд, имеют не только 
чисто научное, но и практическое значение, 
поскольку позволяют планировать целевые, четко 
направленные лечебно-диагностические и профи-
лактические мероприятия. Становится понятным, 
что отслеживание заболеваемости и традиционная 
диспансерная забота не позволяют в полной мере 
оценить ситуацию и адекватно реагировать на 
эпидемию ИППП на местном уровне.

Было показано, что положение данного инди-
видуума в сексуальной сети в большей степени 
определяет риск инфицирования ИППП, чем 
такие показатели как возраст, пол, количество 
партнеров за последний год и даже степень при-
менения презервативов. В частности, индиви-
дуумы, находящиеся внутри сетей, с двумя и 
более членами в 5 раз больше подвержены инфи-
цированию хламидиозом и/или трихомонозом, по 
сравнению с членами диад. Нахождение внутри 
сети несет большую вероятность заражения неза-
висимо от того, находятся они в центре звездо-
подобного компонента (позиция 3) или внутри 
разветвления (позиция 4), как это показано на 
рисунках 2, 5 и в таблице 4. А индивидуумы, 
имеющие одного партнера, так же имеют высокий 
риск быть инфицированными, если они нахо-
дятся   на периферии большой сети, поскольку 
связаны через своего единственного, но поли-
гамного партнера с другими людьми, имеющими 
много половых связей. Также было показано, что 
степень центральности не увеличивает риск у тех, 
кто имеет несколько партнеров. Другими словами, 
находится ли пациент в центре «звезды» – то есть 
имеет много моногамных партнеров или в центре 
разветвления – имеет как моногамных, так и 
полигамных партнеров риск инфицироваться при-
мерно одинаков (OR = 7,3 и OR = 6,7 – отличия 
недостоверны) (табл. 4).

Это положение можно проиллюстрировать при-
мером из реальной жизни. Мужчина из благопо-
лучного социального слоя, имеющий нескольких 
любовниц, которые ему не изменяют, заражается 
хламидиозом и трихомнозом с практически такой 
же вероятностью, как другой мужчина, имеющий 
множественные связи с проститутками. Практи-
кующему венерологу часто приходится слышать, 
как пациент сокрушается: «Как же так? Откуда 
инфекция? Ведь никто из моих дам, давно не 

имеет других связей. А я с падшими женщинами 
никогда не общался». В данном случае наличие 
бессимптомной персистентной инфекции у любой 
из «его» женщин обеспечивает заражение индиви-
дуума в центре звездоподобной сети (рис. 5).

Данные результаты имеют практическое зна-
чение в том смысле, что разработан типология 
сексуальных сетей, которая орпеделяет риск зара-
жения ИППП отдельных индивидуумов без учета 
многих социометрических данных, сбор которых 
сопряжен с техническими трудностями и финан-
совыми затратами. Можно воздействовать на 
структуру сетей с помощью различных меро-
приятий и тем самым снизить риск заражения 
ИППП. Важным также является установленный 
нами факт, что наличие одного партнера, даже 
длительное время, не является показателем 
низкого риска заражения ИППП, также как общее 
количество партнеров может не иметь главного, 
существенного значения в оценке   такого риска. 
Гораздо большее значение имеет, положение 
в половой социальной сети, которое занимает 
этот единственный партнер. Поэтому важен не 
просто сбор полового анамнеза пациента, но и 
установление его социальных связей, и общение  
с половыми партнерами – не в форме «вызова» в 
КВД, а доверительной консультативной беседы 
в условиях анонимного кабинета или кабинета 
«Доверие» с последующим построением сексу-
альной сети и целенаправленным проведением 
профилактических мероприятий. Структура сети, 
в особенности ее плотность отражает интенсив-
ность распространения ИППП в данной субпопу-
ляции, которое не выявляется при анализе забо-
леваемости, даже, на уровне района – заболева-
емость в  меньших административных единицах 
не проводится, за исключением отдельных специ-
альных исследований [1].

Высокий показатель заболеваемости не 
отражает внутренних тенденций – то ли к даль-
нейшему росту, то ли к стабилизации или спаду. 
Это можно будет понять ретроспективно – спустя 
несколько лет. А вот анализ сексуальный сетей 
позволит оценить эпидемическую фазу уже 
сейчас и заранее спланировать соответствующие 
ресурсы. Так при высокой заболеваемости в 
настоящий момент потенциально низкая интен-
сивность дальнейшего распространения ИППП 
ассоциируется с фрагментированными ден-
дритными сетями, не имеющими циклических 
структур, а высокая интенсивность распростра-
нения – с сетями большой плотности и большим 
количеством циклических микроструктур.  В фазе 
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роста должны преобладать разветвленные сети  
с большим количеством половых партнеров, 
в фазе стабилизации – большие циклические 
структуры, поддерживающие заболеваемость на 
эндемическом уровне, а в фазе спада – линейные, 
обрывающиеся структуры. В нашем исследовании 
это видно на примере трихомоноза и хламидиоза. 
При трихомонозе имеет место эндемическое 
«насыщение» при достаточно высокой заболевае-
мости без дальнейшего роста, но и без тенденции 
к стабильному падению. При хламидиозе – рост 
регистрации новых случаев не вполне соответ-
ствует преобладающей структуре сексуальных 
сетей – таким образом «эпидемию» хламидиоза, 
о которой пишут многие авторы, в значительной 
степени можно объяснить тем, что система лабо-
раторной диагностики хламидиоза в целом еще 
не сформировалась на должном уровне. Поэтому 
статистический рост хламидиоза отражает, в ос- 
новном, улучшение выявления за счет внедрения 
новых методов диагностики и прекратится в бли-
жайшем будущем (рис. 3).

Изучение сексуальных сетей поднимает вопрос 
об универсальности применения теории ядерных 
групп в эпидемиологии ИППП [13]. Классически 
считается, что распространение венерических 
болезней обеспечивается группой населения с 
высокой половой активностью (core group), без 
которой инфекция самопроизвольно исчезнет. 
Впервые эта концепция была предложена J. A. Yorke  
и соавторами в 1978 году на примере эпидемио-
логии гонореи в США и стала основой при раз-
работке программ по борьбе с ИППП [16]. Эта 
теория стала очень популярной и удобной для 
апологетов доминирующей морали, из которой 
вытекало, что за венерические болезни ответ-
ственны маргинальные группы, а не общество в 
целом и его институты – в частности государство 
с его системой здравоохранения. Большинство 
профилактических мероприятий направлено на 
эти вымышленные и реальные ядерные группы, 
а воздействие на все население игнорировалось. 
Как правило, это не давало позитивных резуль-
татов. И только изменение поведения всего насе-
ления в ряде стран, в основном в связи с угрозой 
ВИЧ/СПИД привело к существенному стойкому 
снижению заболеваемости ИППП. Теория сек-
суальных сетей позволит сосредоточить усилия 
на тех людях, тех территориях, которые действи-
тельно потенциально ответственны за распро-
странение ИППП. Если учитывать только коли-
чество партнеров, то можно потерять много паци-
ентов, которые, имея только двух партнеров, 

являются ключевыми в формировании локальных 
эпидемических очагов. Если имеется информация 
о преобладающих сексуальных сетях, то можно 
определить что будет более эффективным – воз-
действовать на ядерные группы – это в случае 
больших замкнутых сетей с внутренними цикли-
ческими структурами – или на все население – при 
наличии изолированных обрывающихся сетей.

Перспективными задачами теории сексуаль- 
ных сетей в венерологии является изучение их в 
контексте отдельных инфекций,   поскольку для 
инфекций, которые заразны в течение длительного 
периода, передача заболевания может поддер-
живаться даже в популяциях с относительно 
низкой частотой смены половых партнеров. Тогда 
как инфекции, которые менее заразны и пере-
даются только в течение короткого периода, под-
держиваются в популяциях с высокой частотой 
смены половых партнеров [1]. Важно правильно 
понимать положения, вытекающие из концепции 
сексуальных сетей в профилактике ИППП. Это 
значить, что не следует стигматизировать опре-
деленные индивидуумы, как это было в случае 
теории ядерных групп, а оптимизировать целевую 
профилактическую работу с ними. 

ВЫВОДЫ

• Анализ сексуальных сетей является перспек-
тивным направлением в эпидемиологии ИППП.

• Размер и структура сексуальных сетей опре-
деляет степень, характер и перспективы распро-
странения ИППП не только в данном социуме, но 
и на определенной территории.

• Позиция индивидуума в сексуальной сети в 
значительной степени определяет риск инфици-
рования хламидиями и трихомонадами. 

• Необходимо внедрять методику сексуальных 
сетей в профилактическую работу наряду с кон-
фронтацией и активной патронажной работой.

• При разработке профилактических меро-
приятий при ИППП необходимо учитывать фазу 
эпидемического процесса на основе анализа 
структуры сексуальных сетей – вначале эпидемии 
сексуальные сети тесно связны множественными 
короткими петлями, в эндемической фазе преоб-
ладают несвязанные длинные ветвистые струк- 
туры.

• В ранней фазе эпидемии необходимо воздей-
ствовать, прежде всего, на индивидуумы в центре 
сетей (патронажная работа, социальная под-
держка, консультирование), что окажет быстрое 
влияние на популяцию в целом, в поздней энде-
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мической фазе – эффективней воздействовать на 
популяцию в целом (информационные и образо-
вательные программы, скрининг).

• Необходимы дальнейшие исследования связи 
социальный сетей и эпидемического процесса 

при ИППП с учетом пола, возраста, социального 
статуса и культурологических особенностей попу-
ляционных групп для разработки цельной кон-
цепции борьбы с ИППП в Украине.
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АНАЛІЗ СЕКСУАЛЬНИХ МЕРЕЖ  
ПРИ ІНФЕКЦІЯХ, ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ 
СТАТЕВИМ ШЛЯХОМ – НОВИЙ 
НАПРЯМОК ДОСЛІДЖЕНЬ  
І ПРАКТИЧНОЇ ДІЯЛЬНОСТІ

Г.І. Мавров, О.Є. Нагорний, Н.В. Кочетова

Резюме. Вивчено сексуальні мережі 465 осіб (205 
жінок й 260 чоловіків), пов’язані з поши-
ренням хламідіозу і трихомонозу в Хар-
ківській області. Виявлено 96 мереж. 
Два найбільші – 46 й 32 члени, 37 диад 
й 18 тріад.  78 пацієнтів (16,8%) були у 
двох більших мережах, у діадах і тріадах 
було 128 чоловік (28,5%). У мережах 

THE ANALYSIS OF SEXUAL NETWORKS 
AT THE SEXUALLY TRANSMITTED 
INFECTIONS - THE NEW DIRECTION 
OF RESEARCHES AND PRACTICAL 
ACTIVITIES

G.I. Mavrov, A.E. Nagorny, N.V. Kochetova

Resume. Sexual networks of 465 persons (205 
women and 260 men), connected with 
distribution of a C. trachomatis and T. va- 
ginalis  infections in the Kharkov oblast  
are studied. 96 networks are revealed. 
Two big networks – 46 and 32 members, 
37 diads and 18 triads. 78 person (16,8%) 
consisted in two greatest networks, in 
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від 4 до 24 чоловік – 229 (55,7%). Від-
значено концентрацію більших мереж 
в обласному центрі й прилягаючих 
передмістях. Положення індивідуума  
в мережі визначає ризик інфікування  
С. trachomatіs й T. vagіnalіs. Структура 
сексуальних мереж відбиває фазу епі-
демії – спочатку мережі зв’язні мно-
жинними короткими петлями, в енде-
мічній фазі переважають незв’язані 
довгі гіллясті структури. В ранній фазі 
ефективніше впливати на індивідууми  
в центрі мереж, у пізній фазі – на попу-
ляцію в цілому. Необхідні подальші 
дослідження статевих мереж для роз-
робки нової концепції боротьби з ІПСШ 
в Україні.

Ключові слова. ІПСШ – інфекції, що переда-
ються статевим шляхом, хламідіоз, трихо-
моноз, епідеміологія, соціальні мережі, сексу-
альні мережі, профілактика.

diads and triads consisted 128 person 
(28,5%). In networks from 4 up to 24 
person – 229 (55,7%). Concentration of  
big networks in the oblast center and 
adjoining suburbs is noted. Position of an 
individual in a network determines risk of 
C. trachomatis and T. vaginalis infections. 
The structure of sexual networks reflects a 
phase of epidemic – early in the epidemic 
phase sexual networks appear densely 
connected with multiple short loops. In 
later hyperendemic phases, they appear 
more loosely connected with a dominance 
of long branching structures. In an early 
phaseit is more effective to influence on 
individuals in the center of networks, in a 
late phase – on a population as a whole. 
The further researches of sexual networks 
are necessary for development of the new 
concept of struggle with STI in Ukraine.

Keywords. STI – Sexually Transmitted Infections, 
C. trachomatis, T. vaginalis, epidemiology, social 
networks, sexual networks, prophilactics.
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КОЖНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА.  
ОСОБЕННОСТИ НАЗНАЧЕНИЯ 
БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ

                                            И.Е. Белик

Национальный медицинский университет им. М. Горького, Донецк

Резюме. Изложены основные принципы и современные требования ведения больных и выбора базисной 
терапии при кожной красной волчанке. В зависимости от выраженности воспалительных 
явлений, активности заболевания и индивидуального статуса больного проводится выбор 
детерминированной комплексной базисной терапии. 

Ключевые слова: кожная красная волчанка, ведение, базисная терапия.

Введение

Красная волчанка (КВ) – аутоиммунное имму-
нокомплексное заболевание, хронический рециди-
вирующий дерматоз, который часто имеет непред-
сказуемый характер течения и требует регламен-
тированного, индивидуального подхода в ведении 
больных. В последние десятилетия достигнут зна-
чительный прогресс в изучении КВ и определены 
основные   концепции и подходы в ведении этой 
категории больных, однако, проблема разработки 
перспективных методов терапии остается акту-
альной из-за отсутствия четкого понятия об эти-
опатогенезе заболевания [1,2,5,8,9,16,23]. Стан-
дартные схемы лечения больных КВ основаны 
на различных направлениях патогенетической 
терапии заболевания и оказывают иммуноде-
прессивное, противовоспалительное, фото-
протекторное, ангиопротекторное действие 
[6,7,9,11,12,18]. В ведении больных различными 
формами кожной красной волчанки (ККВ) 
используют системную и локальную медикамен-
тозную терапию, эфферентные и физиотерапев-
тические методы лечения [6,7]. Для достижения 
ремиссии заболевания больные ККВ вынуждены 
длительно принимать иммунодепрессанты, приём 
которых сопровождается множеством побочных 
эффектов, - это утяжеляет состояние больных и 
требует назначения дополнительного, корриги-
рующего лечения. У многих больных КВ забо-
левание часто осложняется сопутствующей пато-
логией различных органов и систем, в связи 
с чем возникает необходимость детермини-
рованного подхода при назначении лечения 
[3,8,10,19,20,21,22]. Индивидуальные особен-

ности лечения и течения КВ у каждого больного 
во многом определяют дальнейший прогноз и 
ход течения заболевания [3,4,13,23,24]. Поэтому 
составление программы ведения больного ККВ 
требует от врача-дерматовенеролога достаточных 
профессиональных и общемедицинских знаний, 
соблюдение определенных принципов и правил 
назначения базисной и сопровождающей терапии, 
которая должна быть адекватной и достаточной 
по объему и длительности, а также избира-
тельной, обоснованной индивидуальным ста-
тусом больного.

Традиционно программа лечения больных 
ККВ включает: базисную терапию, сопрово-
ждающую корригирующую терапию, альтер-
нативную базисную или базисную вспомога-
тельную терапию, наружное лечение, системную 
и локальную фотозащиту, физиотерапевтическое 
и симптоматическое лечение. Базисная терапия 
(БТ) – это терапия, которая радикально изменяет, 
модифицирует течение заболевания, переводит 
болезнь из состояния обострения в состояние 
ремиссии [5,6,12,15,16]. Современные требо-
вания ведения больных КВ предусматривают мак-
симально раннее начало БТ с целью быстрого 
развития клинического эффекта и индукции 
ремиссии. В качестве базисных препаратов при 
ККВ используют «малые» иммунодепрессанты - 
аминохинолиновые или противомалярийные пре-
параты (ПМП), могут использоваться и глюкокор-
тикостероиды (ГКС) [5,6,9,16].

Противомалярийные препараты (хлорохин, 
гидроксихлорохин) – являются основными сред-
ствами в лечении больных ККВ, а также СКВ без 
тяжелых висцеральных поражений с низкой сте-
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пенью активности волчаночного процесса на 
фоне фотосенсибилизации и умеренного пора-
жения кожи и суставов. 

Основные фармакодинамические эффекты 
ПМП:

• Иммунодепрессивное действие: 
- угнетение образования простагландинов;
- подавление активности лимфоцитов;
- снижение выделения лимфокинов;
- блокирование активации системы компле-

мента и Т-лифоцитов;
- торможение хемотаксиса фагоцитарных 

клеток (подавление процесса аутосенсибилизации 
и снижение количества аутосенсибилизированных 
клеток).

• Противовоспалительное и фотодесенсибили-
зирующее действие: 

- стабилизация клеточных мембран;
- блокирование выделения лизосомальных 

ферментов;
- связывание свободных радикалов.
• Угнетение агрегации эритроцитов в сосудах 

микроциркуляторного русла.
Применяют:
- хлорохин (делагил), 0,25 г – внутрь в два 

приема в суточной дозе 1-2 таблетки (0,5 г)
или
- гидроксихлорохин (плаквенил), 0,2 г – внутрь 

в два приема в суточной дозе 2-3  таблетки (0,4 г). 
ПМП принимают циклами по 5 или 10 дней 

с 2-х дневным интервалом на протяжении 
нескольких месяцев и более (возможно нео-
пределенно долго) для предупреждения раз-
вития синдрома отмены и обострения заболе-
вания (при резком прекращении лечения) следует 
постепенно снижать суточную дозу и кратность 
приёма препарата. При недостаточной эффектив-
ности монотерапии ПМП вариантом БТ может 
быть комплексная базисная терапия (КБТ) – соче-
тание традиционной монотерапии ПМП per os  
с внутрикожным введением инъекционных рас-
творов ПМП в очаги дискоидной КВ, при которой 
отсутствуют побочные эффекты локальной ГКС-
терапии, а препарат БТ вводится непосредственно 
в очаг воспаления [6,12,16]. 

Показаниями для внутриочагового введения 
ПМП являются:

• Дискоидные высыпания с выраженной воспа-
лительнаой инфильтрацией при отсутствии кли-
нического эффекта при проведении стандартной 
БТ ПМП

• Локализация высыпаний рубцующегося эри-
тематоза на коже волосистой части головы. 

В последнем случае анатомо-функциональные 
особенности кожи волосистой части головы (более 
выраженный и плотный соединительнотканный 
каркас, апоневроз и плохое проникновение лекар-
ственных препаратов в очаг воспаления) обуслов-
ливают необходимость проведения более дли-
тельного медикаментозного лечения и, соответ-
ственно, повышение риска возникновения дозоза-
висимых побочных эффектов БТ ПМП. Поэтому, 
при поражении этого топографического региона 
для ускорения регресса высыпаний и улучшения 
переносимости ПМП, показано непосредственное 
введение «базисного» лекарственного средства в 
область воспалительной инфильтрации. Наряду с 
ПМП, для внутриочагового введения используют 
также ГКС – в этом случае лечение следует про-
водить осторожно с соблюдением кратности 
введения, разовой и курсовой дозировки пре-
парата из-за риска развития местной атрофии. 
Используют внутрикожное введение растворов 
ПМП (не более 1 мл на 1 см2) и ГКС (не более  
1 мл на 2 см2) [1,12,16]: 

- 5% раствор хлорохина (делагил); 
или
- 10% раствор гидроксихлорохина (плаквенил)  

1-2 р в неделю;
- дипроспан – внутрикожное введение 5 мг  

(1 амп) 1 раз в неделю – 2-3 инъекции, затем –  
1 раз в 2-4 недели до 5 инъекций;

- метилпреднизолон (депо-медрол, солумед- 
рол) – внутрикожное введение 40 мг метилпред-
низолона в/о 1 раз в неделю 1-4 инъекции.

Ведение более сильных препаратов (триам-
цинолона ацетонид) осложняется быстрым появ-
лением атрофии кожи.

ПМП применяют также в качестве средства 
профилактики рецидивов КВ в связи с при-
сущим им выраженным эффектом фотодесен-
сибилизации, который основан на способности 
поглощать фотоны солнечного света и блокиро-
вании процессов свободнорадикального повреж-
дения биологических мембран и аутоантителобо-
разования [11,14,17]. Как средство профилактики 
обострения заболевания, особенно в солнечно-
активное время года, ПМП применяют по схеме:  
1 т в сутки ежедневно, через день, затем 2 раза  
в неделю в течение 3-6 и более месяцев.

Отсутствие эффекта от проведения стан-
дартной БТ ПМП у больных ККВ может отме-
чаться у больных с распространенными высыпа-
ниями и поражением более 3 топографических 
регионов, у больных диссеминированной КВ, 
волчаночным панникулитом, при подострой ККВ 
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Сонтеймера (МКБ: L93.1) [1,2,7,9,15,18]. В этом 
случае с целью индукции ремиссии назначают 
КБТ с применением нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВП) или системных 
ГКС. НПВП обладают выраженным противовос-
палительным, противоотёчным, антитромботи-
ческим, ангиопротекторным обезболивающим 
действием – способствуют стабилизации лизо-
сомальных мембран и снижению проницаемости 
сосудистой стенки, угнетают воспалительную 
дезорганизацию соединительной ткани и могут 
значительно ускорить наступление клинической 
ремиссии [5]. 

Показания для назначения НПВП в составе 
КБТ у больных ККВ:

• Отсутствие клинического эффекта при моно-
терапии ПМП.

• Распространенные высыпания КВ и выра-
женная воспалительная реакция сыпи при отсут-
ствии лабораторных признаков аутоиммунной 
агрессии.

• Наличие маловыраженных системных про-
явлений заболевания у больных ККВ (субфебри-
литет, артралгии, астенический синдром) при 
отсутствии лабораторных признаков аутоим-
мунной агрессии.

Обычно при КВ используют производные 
салициловой, мефенамовой кислоты, рофекоксиб 
и др. Выбор НПВП при КВ ограничен т.к. следует 
учитывать, что многие препараты этой фармако-
логической группы (фенилбутазон, диклофенак, 
ибупрофен, индометацин, напроксен, пироксикам, 
мелоксикам, кетопрофен, целекоксиб) обладают 
фотосенсибилизирующим эффектом и могут 
вызвать фотодинамические реакции и ухудшение 
течения КВ [6,9,11].

Использование системной ГКС терапии при 
покровных формах КВ является агрессивным 
вариантом базисной терапии ККВ. Включение 
ГКС в состав КБТ у больных ККВ обосновано 
иммуносупрессивным, противовоспалительным 
и антиаллергическим свойствами этих препаратов 
(быстрым уменьшением количества иммуноак-
тивных клеток в очаге воспаления, стабилизацией 
лизосомальных мембран, блокированием выде-
ления различных БАВ, регрессом клинических 
проявлений сосудистого воспаления) [14,16]. 
Назначая системные ГКС необходимо учитывать 
особенности механизма действия различных 
ГКС-препаратов со свойственной каждому из них 
активностью и степенью выраженности имму-
нодепрессивного и противовоспалительного эф- 
фектов [5,6,9,14,16].

Иммунодепрессивное действие ГКС прояв-
ляется при введении минимальных, низких и 
средних доз кортикостероидных препаратов – 
менее 7,5 мг/сутки и 7,5-30 мг/сутки в пересчете 
на преднизолон [5,12,16]. 

Противовоспалительный эффект ГКС (стаби-
лизация лизосомальных мембран, снижение про-
ницаемости сосудистой стенки, угнетение вос-
палительной дезорганизации соединительной 
ткани) начинается при приеме более высоких доз 
ГКС - 30-100 мг /сут  в преднизолоновом эквива-
ленте [5,12,16]. 

При кожных формах КВ целью назначения 
системных ГКС является подавление процесса 
аутоантителообразования и  получение  быстрой  
адекватной иммуносупрессии, в то время как про-
тивовоспалительный эффект ГКС (↓СОЭ, нор-
мализация температурных показателей, умень-
шение воспалительных явлений на коже, обезбо-
ливающий эффект при наличии артралгий и др.) в 
данной ситуации является вторичным [5,6].

Показания к комплексной БТ с применением 
ГКС при ККВ: 

• Неэффективность стандартной БТ ПМП.
• Высокая активность и тяжелое течение забо-

левания – частые и длительные рецидивы вол-
чанки, распространенные поражения кожи с 
вовлечением в процесс трех и более топографи-
ческих регионов, глубокие и/или распростра-
ненные рубцово-образующие высыпания при 
резистентности к монотерапии ПМП. 

• Наличие у больного лабораторных иммуноло-
гических показателей активности аутоиммунного 
волчаночного процесса в патологических титрах 
(антинуклеарные антитела; антитела к нДНК; 
низкие уровни комплемента СН50, С3, С5, СРБ и 
др.).

Среди всех ГКС, используемых при ККВ, 
наибольшим иммунодепрессивным действием 
(в эквивалентных дозах) обладает метилпред-
низолон, затем в порядке убывания следуют: 
бетаметазон, дексаметазон, преднизолон, 
гидрокортизон, преднизон. Для получения  
немедленного и стойкого пролонгированного 
эффекта у больных ККВ используют соче-
танное назначение ПМП с короткой ударной 
дозой системных ГКС (метилпреднизолон 
8-32 мг/сут; дексаметазон 2-5 мг/сут; предни-
золон 10-30 мг/сут) с быстрым и постепенным 
снижением дозировки, по достижении клини-
ческого эффекта [5].

Дозы ГКС (per os) в преднизолоновом экви-
валенте: 
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• - 30 мг/день – 1я неделя 
• - 20 мг/день – 2я неделя
• -10 мг/день – 3-я неделя (7-10 дней) с после-

дующей отменой препарата при стабильном 
состоянии.

При необходимости более длительного при-
менения ГКС возможно использование альтер-
нирующего режима дозирования ГКС – назна-
чение удвоенной суточной дозы препарата в один 
приём через день утром после завтрака – такой 
режим позволяет достичь максимального клини-
ческого эффекта при минимальных осложнениях 
длительной кортикостероидной терапии (угне-
тение гипофизарно-надпочечниковой секреции, 
синдром отмены, кушингоид и др.). 

С целью индукции ремиссии часто применяют  
инъекционные формы введения быстродей-
ствующих и/или пролонгированных ГКС в соче-
тании со стандартной базисной терапией ПМП. 

Применяют: 
- Комбинированный препарат бетаметазона 

(дипроспан, флостерон) – 1 амп. однократно в/м  
1 раз в 10-14 дней 1-5 инъекциий в зависимости 
от реактивности процесса;

- Метилпреднизолон (депо-медрол, солу-
медрол, метипред) – 40-80 мг метилпреднизолона  
в/м 1 раз в неделю 1-4 инъекции. 

«Большая» иммунодепрессивная терапия (аза-
тиаприн, циклоспорин, метотрексат, циклофос-
фамид   и т.д.) при ККВ не используется, – при  
необходимости назначения «большой» супрес-
сивной иммунной терапии – больному следует 
провести расширенное клинико-лабораторное 
обследование с целью верификации диагноза 
СКВ. 

Альтернативными или вспомогательными 
методами БТ являются эфферентные методы 
терапии (ЭМТ) (плазмоферез, гемосорбция) и  
системная энзимотерапия (СЭТ) [10,12,16]. Плаз-
моферез и гемосорбцию   используют обычно у 
больных СКВ с высокой степенью активности 
иммуновоспалительного процесса при неэф-
фективности адекватной базисной комплексной 
медикаментозной терапии, а также при развитии 
люпус-нефрита с нефротическим синдромом и 
др. тяжелых проявлений заболевания, а также при 
невозможности применения ГКС и цитостатиков 
и т.д. Курс лечения ЭМТ составляет 3-5 сеансов 
с интервалом в 2-3 дня. Включение  ЭМТ в КБТ 
больных СКВ по данным многих исследований 
[5,6,8,19,22] приводит к клиническому регрессу 
основных проявлений заболевания и замедляет 
прогрессирование болезни [5,6,12]. При ККВ 

назначение ЭМТ не являются стандартным вари-
антом БТ и могут быть применены у некоторых 
больных  при наличии противопоказаний к  ПМП 
и ГКС.

Препараты СЭТ усиливают фармакодинами-
ческий эффект средств традиционной терапии 
[3,6,12,14,20,22], и в этой связи дают возможность 
скорее снизить суточные и курсовые дозы ПМП и 
ГКС, уменьшить или предотвратить их побочные 
действия. Системные полиэнзимы содержат сба-
лансированные смеси энзимов (панкреатин, па- 
паин, бромелаин, химотрипсин, трипсин, липаза, 
амилаза, рутин), которые оказывают разнонаправ-
ленное позитивное метаболическое действие.

Основные фармакодинамические эффекты 
СЭТ[12]:

• снижение продукции и ускорение элими-
нации ЦИК;

• снижение активности системы комплемента;
• подавление образования иммунных депо-

зитов в тканях;
• выраженный интерфероногенный эффект;
• регуляция уровня цитокинов;
• улучшение микроциркуляции и реологи-

ческих свойств крови;
• регулирующее влияние на активность пече-

ночных трансаминаз и равновесие плазменных 
липидов. 

Применяют: 
- Вобензим внутрь по 5-10 драже 3 р/сут 

за 30 мин до еды до достижения клинической 
ремиссии.

- Флогензим внутрь – 6 таб/сут – по 2 таб 3 р/сут  
или по 3таб 2 р/сут за 30-60 мин до еды до дости-
жения клинической ремиссии.

Таким образом, современные требования к 
назначению БТ при ККВ предполагают:

1. Максимально раннее начало базисной те- 
рапии ПМП (учитывают, что максимальный кли-
нический эффект ПМП запаздывает на 1 месяц).

2. Длительный прием «базисного препарата» 
(после достижения клинической ремиссии эффек-
тивный «базисный препарат» не отменяют, а про-
должают его прием   в поддерживающей дозе  
в течение 3-6 месяцев и более до достижения 
стойкой  клинико-лабораторной  ремиссии).

3. Комбинированное применение ПМП с 
НПВП, СЭТ у больных с выраженной воспали-
тельной реакцией сыпи, при наличии артралгий, 
увеличении СОЭ, субфебрилитета, также для уси-
ления противовоспалительного эффекта стан-
дартной базисной монотерапии ПМП у больных с 
распространенными высыпаниями, 
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4. Проведение КБТ (сочетание   монотерапии 
ПМП с другими средствами БТ или замена одного 
ПМП на другой) у больных с наличием лабора-
торных иммунологических признаков активности 
заболевания, отсутствии эффекта от стандартного 
лечения: 

4.1. - использование комбинации двух ПМП 
до достижения неполной клинической ремиссии 
с дальнейшим возвратом на монотерапию  
ПМП;

4.2. - с очетание ПМП с ГКС в дозе 10-30 мг/
сутки в преднизолоновом эквиваленте;

4.3.- сочетание ПМП с СЭТ;
4.4.- сочетание ПМП с ЭМТ.
5. Обязательное назначение, наряду с БТ, сопро-

вождающей корригирующей терапии, направ-
ленной на коррекцию возникающих побочных 
эффектов БТ и метаболических нарушений, 
характерных для КВ (детоксиканты и гепатопро-
текторы, фотопротекторы и ангиопротекторы) 
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Шкірний червоний вовчак. 
Особливості призначення 
базисної терапії

І.Ю. Бєлік

Резюме. Визначено основні принципи й сучасні 
вимоги ведення хворих і вибору базисної 
терапії при шкірному червоному вовча- 
ку. Залежно від виразності запальних 
явищ, активності захворювання й інди-
відуального статусу хворого відбува-
ється вибір детермінованої комплексної 
базисної терапії.  

Ключові слова: шкірний червоний вовчак, ве- 
дення, базисна терапія.

Cutaneous Lupus  
Erythematosus. Base  
of treatment

I.U. Byelik

Resume. The main demands to management and 
base of treatment peculiarity in lupus 
erythematosus patients determined. The 
complex basic therapy depends of the 
expressiveness, degree of inflammation 
in lupus erythematosus lesions, disease 
activity and individual status of CLE 
patients.

Keywords: cutaneous lupus erythematosus (CLE), 
management, base of treatment.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ІМУННОГО 
ГОМЕОСТАЗУВ УМОВНО-ЗДОРОВИХ 
МЕШКАНЦІВ ХАРКІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ 
ТА У ХВОРИХ НА ОБМЕЖЕНУ  
СКЛЕРОДЕРМІЮ І ХРОНІЧНИЙ  
ЧЕРВОНИЙ ВОВЧАК

                                                                            В.В. Савенкова, Е.М. Солошенко, Т.П. Ярмак

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМН України»

Резюме. Представлені дані вивчення стану імунного гомеостазу в умовно-здорових мешканців 
великого промислового регіону та у хворих на обмежену склеродермію і хронічний червоний 
вовчак. Результати імунологічних досліджень у перших свідчать про потенційну загрозу 
розвитку імунопатологічних, у тому числі автоімунних станів, у других – спостерігалася 
виразна Т-лімфопенія з дисбалансом субпопуляцій Т-лімфоцитів на фоні процесів активації 
і підвищеної схильності лімфоцитів крові до апоптозу і зниження кількості молекул клі-
тинної адгезії ICAM-1, що призводить до втрати контролю Т-лімфоцитів відносно В-клітин 
з подальшою активацією та збільшенням кількості останніх. Виявлено підвищення рівнів 
імуноглобуліну G, ЦІК і ЦІК константи, автоантитіл до ДНК. Встановлені зміни відобра-
жають активність автоімунного патологічного процесу і потребують відповідної корекції.

Ключові слова: умовно-здорові мешканці, обмежена склеродермія, хронічний червоний вовчак, клі-
тинний імунітет, гуморальний імунітет, Харківська область.

Введение

Проблема донозологічної діагностики і ліку-
вання хворих на обмежену склеродермію (ОСД) та 
хронічний червоний вовчак (ХЧВ), що мешкають 
у великому промисловому регіоні, актуальна і 
практично значуща. Це пов’язано як зі збіль-
шенням хворих на цю патологію, особливо тих, 
які мають розповсюджений перебіг та торпідні 
до традиційної терапії форми, так і зі зростанням 
кількості супутньої патології у них. Розвиток та 
негативний патоморфоз захворювань, що спосте-
рігаються в теперішній час, пов’язані із впливом 
несприятливих чинників довкілля, які призводять 
до змін гомеостазу, зокрема до гіперактивації 
різних ланок системи Т- і В-лімфоцитів, підви-
щення продукції автоантитіл і утворення імунних 
комплексів, що полягає в основній гіпотезі пато-
генезу ОСД та ХЧВ.

Враховуючи вищевказане, метою нашої роботи 
була оцінка клітинного і гуморального імуні-
тетів та визначення діагностичних маркерів іму-
нологічних порушень як в умовно-здорових, так 

і хворих на ОСД і ХЧВ, мешканців Харківської 
області, які дозволяють оцінити ступінь тяжкості 
захворювання і призначити адекватну комплексну 
терапію.

Матеріали  
і методи дослідження

На базі ДУ «Інститут дерматології та венеро-
логії АМН України» під нашим спостереженням 
знаходилися 282 мешканці Харківської області,  
з яких було: 32 умовно-здорових пацієнти (12 чо- 
ловіків і 20 жінок) у середньому віці 39 ± 5,3 року; 
174 хворих на ОСД (39 чоловіків і 135 жінок), 
у середньому віці 42,2± 1,3 року; 76 хворих на 
ХЧВ (35 чоловіків і 41 жінка), у середньому віці 
46,3 ± 2,1 року.

Серед хворих на ОСД за нозологічними 
формами було: 149 (85,6 %) хворих на бляшкову 
склеродермію, 5 (2,9  %) – на лінійну склеро-
дермію, 12 (6,9  %) – на ідіопатичну атрофо-
дермію Пазіні-П’єріні, 8 (4,6 %) – на склероатро-
фічний ліхен. Клінічні форми ХЧВ були різними, 
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серед яких домінували: 40 хворих (52,6 %) на дис-
коїдний червоний вовчак, 27 хворих (35,6 %) –  
на дисемінований червоний вовчак, 9 хворих 
(11,8 %) – на відцентрову еритему Бієтта.

Діагнози встановлювали на підставі скарг, 
анамнезів хвороби та життя, об’єктивного та 
локального статусів та даних загальноприйнятих 
клініко-лабораторних досліджень [3, 8]. Для ви- 
ключення хворих із системним захворюванням 
сполучної тканини використовували рекомендації 
Європейської протиревматичної ліги щодо діа-
гнозу та ведення хворих [4].

Моніторинг стану системи клітинного іму-
нітету оцінювали методом імунофенотипування 
з використанням специфічних моноклональних 
антитіл (МКА) до поверхневих молекул CD3, 
CD4, CD8, CD16, CD20, CD25, CD54, CD95 фір- 
ми ТОВ «Науково-виробничий центр «Медбіо-
спектр» (Москва) [7].

Визначення Ат до ДНК (нативної, денатуро-
ваної, формалінізованої) проводили імунофер-
ментним методом на наборах «Антитіла до ДНК – 
ІФА» виробництва ТОВ НВЛ «Гранум» (Україна).

Вміст імуноглобулінів A, M, G у сироватці 
крові визначали імуноферментним методом на 
наборах «Імуноглобуліни A, M, G – ІФА» вироб-
ництва ТОВ НВЛ «Гранум» (Україна).

Визначення концентрації циркулюючих імун- 
них комплексів (ЦІК) проводили за методом 
Ю.А. Гриневича та А.Н. Алферова (1981) [1].

Визначення константи ЦІК проводили за 
методом Н.А. Константинової (1986) [5].

У роботі обчисляли значення середньої ариф-
метичної (М), середнього квадратичного відхи-
лення (G), похибки визначення середньої арифме-
тичної (m). За допомогою t-критерію Ст’юдента-
Фішера визначали достовірність роз-ходжень (р) 
порівнюваних групових середніх величин показ-
ників імунного статусу [6].

Результати та їх обговорення

Аналіз імунологічного статусу умовно-здо-
рових добровольців дозволив виявити збіг рівнів 
найбільш значимих поверхневих рецепторів, таких 
як: CD3+ (загальні Т-лімфоцити), CD4+ (Т-хелпери/
індуктори), CD8+ (Т-кілери/супресори), CD16+ 
(натуральні кілери – NK), CD20+ (В-клітини), 
імунорегуляторного індексу з даними по групі 
«норма» Міжнародної комісії експертів з ди- 
ференційованих антигенів лейкоцитів людини 
(табл. 1) [9, 10]. Разом з тим, спостерігали підви-
щення рівнів таких поверхневих рецепторів, як 

активаторів інтерлейкіну-2 (ІЛ-2) CD25+ на 25 %, 
рецепторів апоптозу CD95+ на 34,9 %, у той час як 
кількість молекул адгезії ендотеліальних клітин 
CD54+ знижувалася у 1,3 разу.

Таблиця 1
Характеристика вмісту імунокомпетентних 

клітин та Ig A, M, G в умовно-здорових меш-
канців Харківської області

Показник
Норма 

міжнародної 
комісії 

експертів

Умовно-здорові 
добровольці 

Харківського регіону, 
n = 32

CD3 72,0 ± 7,0 70,5 ± 1,5

CD4 42,7 ± 5,0 45,6 ± 1,2

CD8 22,1 ± 4,0 20,7 ± 0,6

CD4/CD8 2,01 ± 0,08 1,95 ± 0,06

CD16 12,6 ± 6,0 13,7 ± 0,85

CD20 9,3 ± 5,3 11,0 ± 0,4

CD25 5,11 ± 0,51* 6,39 ± 0,48*

CD54 31,2 ± 1,72* 24,0 ± 1,1*

CD95 11,71 ± 1,65* 15,8 ± 0,5*

Ig A 1,65 ± 0,06 1,68 ± 0,07

Ig M 0,90 ± 0,05 0,95 ± 0,05

Ig G 8,37 ± 0,39 9,89 ± 0,41*

Примітка. * – відміни між показниками досто-
вірні (р < 0,05).

Як видно з даних, представлених у табл. 1, 
серед умовно-здорових мешканців Харківської 
області виявлені нові дані щодо порушення іму-
нітету. У них же встановлено зменшення кількості 
у 1,3 разу клітин CD54+ – молекул міжклітинної 
адгезії, ІСАМ 1 – Intercellular Adhesion Molecule, 
що є поверхневими антигенами активованих 
В-лімфоцитів, що свідчило про істотне зниження 
ступеня кооперативної взаємодії клітин системи 
імунобіологічного нагляду (ІБН) при дії анти-
генного стимулу, а також про зменшення ефектив-
ності стимуляції клітин системи ІБН антигенними 
і неантигенними факторами.

Спостерігали підвищення кількості рецепторів 
лімфоцитів – активаторів експресії інтерлейкіну-2 
(CD25+) і рецепторів апоптозу CD95+ відповідно 
на 25,0 % і 34,9 %, які опосередковують сигнал до 
початку апоптозу і відіграють істотну роль у під-
тримці гомеостазу як системи ІБН, так і інших 
клітинних генерацій Т-лімфоцитів. Це вказувало 
на наявність Т-лімфоцитів, які потенційно готові 
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до вступу в процес апоптозу, а також до акти-
вації функції Т-хелперів і В-лімфоцитів у прак-
тично здорових людей, які постійно проживають 
в умовах Харківського мегаполіса.

Вміст Ig А та Ig М у сироватці крові умовно-
здорових жителів Харківського мегаполісу був 
близьким до діапазонів норми. Щодо вмісту Ig G, 
то він реєструвався підвищеним порівняно з між-
народною нормою, що вказувало на активне виро-
блення Ат у організмі і свідчило про наявність 
хронічних запальних процесів.

Отримані на даному етапі роботи факти вка-
зують на те, що у мешканців м. Харкова і Харків-
ської області існує істотна потенційна загроза роз-
витку різних імунопатологічних станів (імуноде-
фіцитів, алергії, хвороб імунної автоагресії, пато-
логічної толерантності та ін.), а також їх небез-
печних ускладнень (новоутворень, інфекційних 
хвороб, екстремальних станів). Звідси випливає 
важливий висновок про необхідність постійного 
моніторингу діагностично значущих показників 
стану системи ІБН у людей, які тривалий час про-
живають в умовах мегаполіса.

Для характеристик імунологічного статусу 
хворих на ОСД нами було проведено оцінку 
вмісту диференційованих лімфоцитів і дано порів-
няльний аналіз із групою контролю (табл. 2 і 3).

При оцінці результатів імунологічного дослі-
дження крові у хворих на ОСД порівняно зі здо-
ровими особами групи контролю було виявлено 
статистично значиме зниження вмісту загальних 
лімфоцитів CD3+, Т-хелперів CD4+, молекул клі-
тинної адгезії CD54+ і достовірне підвищення кіль-
кості В-лімфоцитів, Т-лімфоцитів-супресорів –  
CD8+, натуральних кілерів – CD16+, активаторів 
експресії CD25+, рецепторів апоптозу CD95+ на 
фоні нормальної кількості лейкоцитів. Загальний 
рівень лімфоцитів у хворих на ОСД у відносній 
кількості реєстрували підвищеним, а Т-лімфоци- 
тів – зниженим. Особливо значимо була знижена 
кількість Т-хелперів, які запускають систему іму-
нітету після інформації про антигени від макро-
фагів. Виявлено підвищений рівень кластерів дифе-
ренціювання CD25 до рецепторів інтерлейкіну-2, 
який індукує активність Т-хелперів та посилює 
активність В-лімфоцитів. Особливо звертало на 
себе увагу значне підвищення кластерів диферен-
ціювання індукуючих апоптоз лімфоцитів CD95. 
Таким чином, аналіз імунологічних показників 
свідчив, що ОСД характеризується пригніченням 
Т-системи імунітету і активацією В-системи іму-
нітету, зниженням кількості молекул міжклітинної 
адгезії ендотелію, що сприяє плазматичному про-

сочуванню, фібриноїдному набряку та некрозу 
стінок судин і оточуючих тканин, руйнуванню 
сполучної тканини та розвитку васкуліту.

Таблиця 2
Характеристика вмісту імунокомпетентних 
клітин у сироватці крові хворих на ОСД

Показники Хворі на ОСД Контрольна 
група

Лейкоцити, х109/л 5,0±0,18 к 5,93±0,39

Лімфоцити, % 36,8±1,1 к 30,1±1,4

Лімфоцити, х109/л 1,82±0,07 1,82±0,15

CD3 64,4±1,0 к 70,5±1,5

CD4 33,5±1,0 к 45,6±1,2

CD4/CD8 1,41 ± 0,24 к 2,21 ± 0,36

CD8 26,1±0,4 к 20,7±0,6

CD16 17,8±0,5 к 13,7±0,85

CD20 15,0 ± 0,4 к 11,0 ± 0,4

CD25 12,8±0,3 к 6,39±0,48

CD54 11,9±2,26 к 24,0±1,1

CD95 23,9±0,8 к 15,8±0,5

Примітки: к – відміни між показниками конт-
рольної групи та хворих на ОСД достовірні (р< 0,05).

Таблиця 3
Характеристика показників гуморального 

імунітету в сироватці крові хворих на ОСД

Показники Хворі на ОСД Контрольна 
група

Ig A, г/л 1,75±0,03 1,68±0,07

Ig М, г/л 0,98±0,03 0,95±0,05

Ig G, г/л 13,9±0,3 к 9,89±0,41

ЦІК, у.о. 105,0±7,8 к 85,7±4,6

ЦІК константа 1,65±0,08 к 1,35±0,10

Ат до ДНК (нативні), 
індекс реакції 1,83±0,05 к 1,44±0,06

Ат до ДНК 
(денатуровані), індекс 

реакції
2,09 ± 0,11 к 1,56 ± 0,08

Ат до ДНК 
(формалінізовані), 
індекс реакції

3,07 ± 0,25 к 1,8 ± 0,06

Примітки: к – відміни між показниками контр-
ольної групи та хворих на ОСД достовірні (р < 0,05)

Що стосується пацієнтів з ХЧВ, то зміни си- 
стеми імунітету у цих хворих були подібні змінам 
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його при ОСД (табл. 4 і 5). Зокрема, загальна 
кількість Т-лімфоцитів була знижена порівняно 
з нормою, як і кількість Т-хелперів, а кількість 
натуральних кілерів (NK-клітин) – підвищена. 
Між тим, слід зазначити, що при одноманітній 
траєкторії змін Т- та В-систем імунітету при ОСД 
та ХЧВ, зміни імунітету при останньому були 
більш виразними.

Таблиця 4
Характеристика даних вмісту імунокомпе-

тентних клітин у хворих на ХЧВ

Хворі на ХЧВ Контрольна 
група

Лейкоцити, х109/л 5,58±0,49 5,93±0,39

Лімфоцити, % 33,5±2,1 30,1±1,9

Лімфоцити, х109/л 1,79±0,15 1,82±0,15

CD3 65,8±1,5 к 70,5±1,8

CD4 37,7±1,7 к 45,6±2,2

CD8 26,8±0,8 к 20,7±0,6

CD4/CD8 1,42 ± 0,23 к 2,20 ± 0,28

CD16 19,7±0,8 к 13,7±0,85

CD20 17,4 ± 2,6 к 11,0 ± 1,4

CD25 12,1±0,7 к 6,39±0,48

CD54 10,4±2,7 к 24,0±3,2

CD95 25,2±1,4 к 15,8±1,2

Примітки: к – відміни між показниками конт-
рольної групи та хворих на ХЧВ достовірні 
(р<0,05).

Показник імунорегуляторного індексу реєстру-
вався достовірно зниженим як у пацієнтів з ОСД, 
так і з ХЧВ.

Маркер апоптозу CD95+ у хворих на ОСД і 
ХЧВ був збільшений відповідно у 1,5 та 1,6 разу, а 
активатор експресії інтерлейкіну-2 CD25 у хворих 
на ОСД і ХЧВ відповідно у 2 і 1,9 разу.

Кількість адгезивних молекул ендотеліну судин 
CD54+ при ОСД менша у 2 рази, а при ХЧВ у 2,3 
разу, ніж у контрольній групі.

Виконані дослідження засвідчують однотип- 
ні зміни у фенотипі лімфоцитів при обох захво-
рюваннях – ОСД та ХЧВ, що проявляється 
загальною Т-лімфопенією зі зниженням кількості 
Т-хелперів (CD4+) на фоні збільшення кількості 
цитотоксичних Т-супресорів (CD8+), природніх 
кілерів (CD16+) та активацією і збільшенням кіль-
кості В-клітин. Наявність вираженої Т-лімфопенії 
з дисбалансом субпопуляції лімфоцитів при цих 

захворюваннях на фоні розвитку процесу акти-
вації і підвищеної схильності лімфоцитів крові 
до апоптозу призводить до втрати контролю 
Т-лімфоцитів відносно В-клітин з подальшою 
активацією останніх (табл. 2 і 4).

Таблиця 5
Характеристика даних вмісту показників 

гуморального імунітету у хворих на ХЧВ

Показники Хворі 
на ХЧВ

Контрольна 
група

Ig A, г/л 1,73±0,06 1,68±0,07

Ig М, г/л 1,16±0,05 к 0,95±0,05

Ig G, г/л 13,6±0,5 к 9,89±0,41

ЦІК, у.о. 119,0±5,2 к 85,7±4,6

ЦІК константа 1,85±0,09 к 1,35±0,10

Ат до ДНК (нативні), 
індекс реакції 1,99±0,11 к 1,44±0,06

Ат до ДНК 
(денатуровані), індекс 

реакції
2,99 ± 0,14 к 1,56 ± 0,08

Ат до ДНК 
(формалінізовані), індекс 

реакції
3,05 ± 0,22 к 1,8 ± 0,06

Примітки: к – відміни між показниками контр-
ольної групи та хворих на ХЧВ достовірні (р<0,05).

При порівняльному аналізі стану гуморального 
імунітету при ОСД і ХЧВ встановлено одно-
типові порушення, що проявлялося підвищенням 
Ig  G, ЦІК, ЦІК константи, Ат до ДНК (нативні, 
денатуровані, формалінізовані) (р < 0,05) (табл. 
3 і 5). Підвищення рівнів Ig G можна пов’язати, 
по-перше, з їх головною функцією антигенного 
рецептора В-лімфоцитів при хронічних запальних 
процесах, а по-друге, з участю Ig G-Ат у розвитку 
автоімунних захворювань та у процесах диферен-
ціації лімфоцитів, що ми і спостерігали в нашій 
роботі [2].

У хворих на ХЧВ відзначалося достовірне під-
вищення вмісту Ig M (р  <  0,05), які відіграють 
важливу роль у протимікробному імунітеті, бо 
першими з’являються після антигенного подраз-
нення. При цьому, спостережене нами підвищення 
рівня Ig M у хворих на ХЧВ корелювало з визна-
ченими загостреннями захворювання в осінньо-
весняний період, що, як правило, відбувається на 
фоні розвитку сезонних застудних захворювань.

У результаті проведеного аналізу відзначали 
характерну для хворих на ОСД та ХЧВ функціо-
нальну недостатність Т-клітинної ланки імунної 
системи та активацію В-системи імунітету, що 
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призводить до підвищення рівнів ЦІК у 1,2 разу у 
пацієнтів з ОСД та у 1,4 разу у хворих на ХЧВ.

Відомо, що після поглинання ЦІК нейтро-
філами відбувається дегрануляція останніх, що 
призводить до деструкції колагену і руйнування 
базальної мембрани епідермісу і судин, а це, у 
свою чергу, сприяє набуттю пошкодженими тка-
нинами антигенних властивостей, утворенню 
автоантитіл і нових імунних комплексів, серед 
яких найбільш токсичними є ЦІК середніх і 
малих розмірів, бо вони можуть проходити через 
судинну стінку і відкладатися у тканинах, спричи-
няючи запалення. За визначенням вмісту «пато-
генних ЦІК» можна характеризувати тяжкість 
хвороби і прогнозувати її перебіг, що ми й реє-
стрували – збільшення рівнів ЦІК корелювало з 
тяжкістю хвороби.

У ході дослідження у хворих на ОСД спосте-
рігалося достовірне підвищення рівнів Ат до 
нативної ДНК на 27 %, а у хворих на ХЧВ – на 
38 %. Автоантитіла до ДНК відіграють ключову 
роль у патогенезі ОСД та ХЧВ, особливо нативні 
Ат, що формуються до ядерної дволанцюгової 
ДНК. Ці автоантитіла активно втручаються в різні 
ланки патогенезу захворювань, у тому числі в 
регуляцію апоптозу та механізми опосередкованої 
Ат-цитотоксичності у цілому. Динаміка коливань 
у крові вмісту ДНК-зв’язуючих автоантитіл може 
бути не тільки серодіагностичним маркером 
захворювання сполучної тканини, але й мати 
велике значення для контролю за результатами 
ефективності терапії та моніторингу активності 
захворювання.

Найбільш високими виявляли рівні денату-
рованих та формалінізованих Ат до ДНК, що 
пов’язане з їх участю в патогенезі хвороб спо-
лучної тканини з імунними порушеннями.

Так, значне підвищення рівня денатурованих 
Ат у хворих на ОСД та ХЧВ реєстрували відпо-
відно на 34 % і 92 %, що може розцінюватися як 
додатковий маркер для визначення активності 
запального процесу.

Досліджувані нами формалінізовані Ат до 
ДНК широко зустрічаються, як при нормі, так і 
при різних інфекційних, бактеріальних, вірусних, 
хронічних, запальних процесах, таких як тубер-
кульоз, сифіліс та інші. Їх високий рівень змушує 
лікаря до пошуку у хворого супутньої хронічної 
патології. Нами встановлено виражене підви-
щення рівня формалінізованих Ат до ДНК у 
хворих на ОСД та ХЧВ відповідно в 1,70 і 1,69 
разу. При цьому, у 75 % обстежених із супутньою 
гострою та хронічною патологією даний показник 

був підвищеним. Підвищення рівнів формалінізо-
ваних Ат до ДНК корелювало зі ступенем вираз-
ності супутнього запального і основного патоло-
гічного процесів.

Таким чином, у процесі роботи визначено, що 
у хворих на ОСД та ХЧВ спостерігаються одно-
спрямовані зміни імунної системи з виразною 
Т-лімфопенією і дисбалансом субпопуляцій лім-
фоцитів (CD4+, CD8+, CD16+) на фоні процесу 
активації і підвищеної схильності лімфоцитів 
крові до апоптозу, що підтверджувалося збіль-
шенням кількості CD95+ відповідно у 1,5 і 1,6 разу 
і зниженням кількості молекул клітинної адгезії 
ICAM-1 (CD54+) відповідно у 2,0 і 2,3 разу, що 
призводить до втрати контролю Т-лімфоцитів над 
В-клітинами. Зміни у клітинному імунітеті та в 
подальшому активація В-системи імунітету відо-
бражають активність автоімунного патологічного 
процесу і потребують медикаментозної корекції.

Висновки

1. Імунологічний статус клінічно умовно-
здорових мешканців Харківської області харак-
теризується збільшенням кількості лімфоцитів, 
потенційно готових до вступу в процес апопто- 
зу – CD95+ – у 1,35 разу, зменшенням у 1,3 разу 
кількості адгезивних молекул CD54+, що свідчить 
як про істотну потенційну погрозу розвитку іму-
нопатологічних, у тому числі автоімунних станів, 
так і про можливість розвитку небезпечних 
ускладнень. Це диктує необхідність постійного 
моніторингу цих показників клітинного стану 
системи ІБН у людей, які тривалий час прожи-
вають в умовах крупного промислового регіону.

2. У хворих на ОСД та ХЧВ спостерігається 
виразна Т-лімфопенія (CD3+) з дисбалансом суб-
популяції лімфоцитів (CD4+, CD8+, CD16+) на фоні 
процесу активації і підвищеної схильності лімфо-
цитів крові до апоптозу (збільшення CD95+ – у 1,5 
і 1,6 разу відповідно), зниження кількості молекул 
клітинної адгезії ICAM-1 (CD54+) у 2,0 і 2,3 разу 
відповідно, що призводить до втрати контролю 
Т-лімфоцитів відносно В-клітин з подальшою їх 
активацією.

3. У всіх хворих встановлено підвищення 
рівнів імуноглобулінів G, ЦІК і ЦІК константи, 
автоантитіл до ДНК (нативної, денатурованої, 
формалінізованої), а у хворих на ХЧВ ще й рівнів 
Ig M. Зазначені показники корелюють із ступенем 
тяжкості захворювання і тяжкістю супутньої 
патології, що потребує дослідження у їх динаміці 
перебігу хвороби та диспансерного моніторингу.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 
ИММУННОГО ГОМЕОСТАЗА  
У УСЛОВНО-ЗДОРОВЫХ ЖИТЕЛЕЙ 
ХАРЬКОВСКОЙ ОБЛАСТИ И БОЛЬНЫХ 
ОГРАНИЧЕННОЙ СКЛЕРОДЕРМИЕЙ 
И ХРОНИЧЕСКОЙ КРАСНОЙ 
ВОЛЧАНКОЙ

В.В. Савенкова, Э.Н. Солошенко,  
Т.П. Ярмак

Резюме. Представлены данные изучения 
состояния иммунного гомеостаза у 
условно-здоровых жителей большого 
промышленного региона и больных огра-
ниченной склеродермией и хронической 
красной волчанкой. Результаты имму-
нологических исследований у первых сви-
детельствуют о потенциальной угрозе 
развития иммунопатологических, в 
том числе аутоиммунных состояний, 
у вторых – наблюдается выраженная 
Т-лимфопения с дисбалансом субпопу-
ляций Т-лимфоцитов на фоне процессов 
активации и повышенной склонности 
лимфоцитов крови к апоптозу и сни-
жения количества молекул клеточной 
адгезии ICAM-1, что приводит к потере 
контроля Т-лимфоцитов относительно 
В-клеток с дальнейшей активацией 
и увеличением количества последних. 
Выявлено повышение уровней иммуно-
глобулина G, ЦИК и ЦИК константы, 
аутоантител к ДНК. Установленные 
изменения отображают активность 

COMPARATIVE ANALYSIS  
OF IMMUNE HOMEOSTASIS  
AT CONDITIONALLY HEALTHY 
INHABITANTS OF THE KHARKOV 
AREA AND PATIENTS WITH LIMITED 
SCLERODERMA AND CHRONIC LUPUS 
ERYTHEMATOSUS

V.V. Savenkova, E.N. Soloshenko,  
T.P. Yarmak

resume. Results of immunologic researches of 
conditionally healthy inhabitants of the big 
industrial region, developments testifying 
to potential threat of immunopathological, 
including autoimmune conditions are 
presented. It is certain, that at patients 
with limited scleroderma and chronic 
lupus erythematosus, inhabitants of the 
Kharkov area it is observed expressed 
Т-lymphopenia with dysbalance of Т- 
lymphocyte subpopulations on background 
of processes of activation and increased 
predilection of blood lymphocytes to 
apoptosis and depressions of quantity of 
molecules of cellular adhesion ICAM-1 
that leads to loss of control Т- lymphocytes 
rather B-cells with the further activation 
and augmentation of quantity of the last. 
Rising levels of immunoglobulin G, the 
CIC and the CIC constant, autoantibodi- 
es to DNA is taped. The established 
changes display activity of autoimmune  
pathological process and normalization 
demand.
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аутоиммунного патологического про-
цесса и требуют соответствующей 
коррекции.

Ключевые слова: условно-здоровые жители, 
ограниченная склеродермия, хроническая 
красная волчанка, клеточный иммунитет, 
гуморальный иммунитет, Харьковская 
область.

Keywords: conditionally healthy inhabitants, limi- 
ted scleroderma, chronic lupus erythematosus, 
cellular immunity, humoral immunity, the Kharkov 
area.
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КОЖНО-ВАСКУЛЯРНЫЙ СИНДРОМ 
ПРИ РЕВМАТИЧЕСКИХ  
ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ  
В ПРАКТИКЕ ПЕДИАТРА  
И СЕМЕЙНОГО ВРАЧА

В.М. Савво, Л.П. Киселева, В.В. Кутовая

Харьковская медицинская академия последипломного образования 
Кафедра педиатрии

Резюме. Дано подробное описание клинических проявлений кожно-васкулярного синдрома при 
аутоиммунных воспалительных ревматических заболеваниях у детей. Выделены общие и 
отличительные признаки поражения кожи, характера высыпаний у больных ювенильным 
ревматоидным артритом, системной красной волчанкой, ювенильным дерматомиозитом.

Ключевые слова: сыпь, артрит, миозит.

Введение

Диагностика ревматических болезней – одна из 
сложных проблем в педиатрии. Это гетерогенная 
группа заболеваний воспалительного и дистрофи-
ческого характера с полиморфной клинической 
симптоматикой, обусловленной поражением сое-
динительной ткани и опорно-двигательного ап- 
парата. Многие болезни данной группы характе-
ризуются прогредиентным хроническим течением 
с возможной инвалидизацией пациента уже в 
ранние сроки. Прогностически наиболее неблаго-
приятны аутоиммунные воспалительные ревмати-
ческие заболевания. Спектр данной патологии у 
детей и взрослых несколько отличается. Болезнями 
детского возраста являются ювенильный ревмато-
идный артрит (ЮРА), неонатальный волчаночный 
синдром, ювенильная склеродермия (ЮСД), 
ювенильный дерматомиозит (ЮДМ), синдром 
Кавасаки, болезнь Шейнляйн-Геноха. И дети, и 
взрослые болеют системной красной волчанкой 
(СКВ), дерматомиозитом, анкилозирующим спон-
дилоартритом, системными васкулитами, анти-
фосфолипидным синдромом, системной склеро-
дермией. При сходстве патогенеза мишени 
у вышеперечисленных заболеваний разные. 
Общими чертами в клинических проявлениях 
часто являются длительная лихорадка, кожная 
сыпь, артралгии, полисерозиты, васкулопатии. 
Долгое время может доминировать один синдром. 
Сталкиваясь в клинической практике с такой 

неспецифической симптоматикой, врач часто ока-
зывается в сложной ситуации [1, 2].   Ловушкой 
для постановки неправильного диагноза являются 
часто сыпь и длительная лихорадка, расцени-
ваемые как аллергическая реакция на медика-
менты, крапивница, проявления инфекционного 
заболевания (инфекционная эритема, псевдо-
туберкулез). В настоящей статье мы пытались 
выделить наиболее характерные и отличительные 
признаки кожно-васкулярного синдрома при ауто-
иммунных воспалительных ревматических забо-
леваниях у детей, используя данные литературы 
и собственных наблюдений больных ЮРА, СКВ, 
ЮДМ, находившихся на лечении в городском рев-
матологическом отделении.

Частое и самое инвалидизирующее ревма-
тическое заболевание у детей – ЮРА. Болезнь 
впервые описана в конце 19 века докторами 
Стиллом и Шафаром, отличается преимуще-
ственным поражением опорно-двигательного 
аппарата с ранним развитием костно-хрящевой 
деструкции, может развиваться в любом возрасте, 
в т.ч. у детей до года. Различают суставную и 
системную формы болезни. Кожно-васкулярный 
синдром развивается при системной форме ЮРА, 
клинически проявляясь по-разному при разных 
ее вариантах [3, 4, 5, 10, 11]. Сыпь доминирует 
в клинической картине, часто являясь карди-
нальным признаком в начале заболевания у всех 
больных аллергосептическим вариантом ЮРА, 
появляется на пике лихорадки, как правило, ярко-
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розовая, местами сливающаяся, элементы ее раз-
нообразные, в основном макуло-папуллезные и 
уртикарные, реже макулезные и анулярные, но 
более грубые, чем при ревматической лихорадке. 
Высыпания могут быть пятнистыми с фестон-
чатыми краями, редко – петехиальные, скарлати-
ноподобные, кореподобные, уртикароподобные. 
Локализуется сыпь над суставами, на груди, 
животе, спине, ягодицах и конечностях (разгиба-
тельных поверхностях плеч, предплечий, бедер), 
редко на лице, как правило, симметричная, 
обильная, яркая, эфемерная, усиливается при рас-
тирании (симптом Кубнера), коррелирует с повы-
шением температуры тела, наиболее яркая на 
пике лихорадки. Крайне редко сопровождается 
зудом. Визитной карточкой ЮРА являются ско-
пления макуло-папулезных, эритематозных эле-
ментов сыпи в виде цепочек, линий длиной до 
3-4 см, внешне напоминающих расчесы, локали-
зующиеся на внутренней поверхности бедер и 
боковых поверхностях грудной клетки, животе [5, 
6, 11]. Кожный синдром долгое время может быть 
ведущим проявлением аллергосепсиса. Особенно 
упорна «линейная» сыпь, часто сохраняющаяся 
месяцами, даже при нормальной температуре 
тела. Стойкость высыпаний коррелирует с актив-
ностью болезни. При развитии синдрома макро-
фагальной активности сыпь принимает геморра-
гический характер.

Кожно-васкулярный синдром при варианте 
Стилла системной формы ЮРА не столь яркий, 
проявляется только у 60-70% больных, как 
правило, мелкоточечной сыпью, иногда – макуло-
папулезной на груди, животе, разгибательных 
поверхностях верхних и нижних конечностях, 
сохраняется 1-3 недели. Яркость высыпаний не 
всегда совпадает с повышением температуры 
тела. Стойкий, длительно сохраняющийся кожно-
васкулярный синдром, является прогностически 
неблагоприятным признаком ЮРА.

Болезнью девушек и молодых женщин дето-
родного возраста традиционно считается 
системная красная волчанка (СКВ). Пик забо-
леваемости приходится на возраст 12-14 лет. СКВ 
у детей отличается преимущественно острым 
началом, прогрессирующим течением с ранней 
генерализацией патологического процесса. В 
начале заболевания часто доминирует кожный 
синдром [5, 9, 10, 12]. В отличии от ЮРА высы-
пания здесь больше эритематозные, локали-
зуются на лице на скуловых дугах, распростра-
няясь за пределы скуловой области на кожу лба, 
подбородка, свободного края ушной раковины и 

ее мочки. Возможно эритематозное поражение 
нижнего века, периорбитальное расположение 
эритемы по типу «дерматомиозитных очков». 
Только у 40 % детей эритема приобретает форму 
«бабочки» с раскрытыми крыльями в начале забо-
левания. Волчаночная «бабочка» может быть: 

- в виде эритемы – гиперемии кожи с очер-
ченными границами, инфильтрацией, гиперке-
ратозом;

- нестойкого размытого покраснения с циано-
тичным оттенком на лице, усиливающегося при 
волнении, воздействия инсоляции – васкулитная 
«бабочка»;

- эритематозных пятен с фолликулярным ги- 
перкератозом, располагающихся в центре лица – 
центробежная эритема;

- гиперемии, инфильтрации, корочек, отека 
лица, как при рожистом воспалении.

Эритематозные очаги часто дискоидные при 
хроническом течении заболевания с гиперемией 
по краям и депигментацией в центре. Возможны 
высыпания на открытых частях тела – на коже 
верхней трети груди и спины (зона «декольте»), 
реже над суставами. 

При высокой активности болезни наблю-
даются геморрагические высыпания в виде экхи-
мозов, петехиальных и пурпурозных элементов, 
как правило, располагающиеся на коже дис-
тальных отделов конечностей, чаще нижних. В 
местах, поддающихся давлению, трению иногда 
появляются мелкие незудящие волдыри – урти-
кароподобные элементы, часто рецидивирующие. 
СКВ может дебютировать аллергосептическим 
синдромом как при ЮРА. При дискоидной подо-
строй волчанке высыпания больше кольцевидные, 
папулосквамозные с гипопигментацией и телеан-
гиэктазиями в центре. Примерно у трети больных 
СКВ наряду с кожной сыпью появляется энантема 
на твердом небе. У детей часто наблюдается пора-
жение красной каймы губ – люпус-хейлит, тром-
боваскулит капилляров ногтевого ложа. Стойкость 
кожно-васкулярного синдрома коррелирует с 
общебиологической активностью процесса, харак-
терные для СКВ проявления эритемы сохраняются 
в течение 2-3 месяцев и более от начала терапии.

Ювенильный дерматомиозит (болезнь 
Вагнера, «лиловая болезнь») – системное забо-
левание соединительной ткани с поражением 
поперечнополосатой и гладкой мускулатуры, 
кожи, реже внутренних органов, приводящее к 
обездвижению больного. Пик заболеваемости у 
детей приходится  на преддошкольный (3-5 лет) и 
ранний школьный (7-9 лет) возрастные периоды. 
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Поражение кожи является одним из основных 
признаков ЮДМ, постоянным симптомом 
болезни [2, 7, 8]. Преобладают эритема и отек 
больше на открытых частях тела. В отличие от 
СКВ эритема при ЮДМ имеет цианотичный 
оттенок, лилового цвета (цвета гелиотропа). Эри-
тематозные высыпания часто локализуются на 
лице, шее, груди, по наружной поверхности пред-
плечий и плеч, по передней поверхности бедер и 
голеней, стойкие, могут сопровождаться зудом и 
шелушением. Почти у всех больных дерматоми-
озитом наблюдаются характерные лиловые или 
эритематозные элементы сыпи на верхних веках, 
захватывающие пространство между верхним 
веком и бровью, что вместе с периорбитальным 
отеком создает картину «очков», «полумаски» – 
патогномоничный  признак дерматомиозита. Эле-
менты сыпи, сливаясь, могут распространиться 
на все лицо – нос, щеки, виски, ушные раковины, 
внешне принимая форму «карнавальной маски», 
«бабочки». В отличии от бабочки при СКВ здесь 
нет воспалительной яркости. Возможна локали-
зация эритемы на волосистой части головы, на 
груди и шее (V-образная), верхней части спины и 
по передней поверхности плеч – симптом «шали» 
[6]. Сыпь может быть на животе, ягодицах, бедрах 
и голенях. Классическим кожным проявлением 
ЮДМ является симптом Готтрона – это симме-
тричные эритематозно-лиловые пятна над пястно-
фаланговыми, проксимальными и дистальными 
межфаланговыми суставами кистей рук. Анало-
гичная эритема может быть над коленными, лок-
тевыми, голеностопными суставами с отеком 
кожи, подкожной клетчатки или без отека. Могут 
быть узелки и бляшки с той же локализацией – 
папулы Готтрона. Эритема часто сопровождается 
инфильтрацией, гиперкератозом или истончением 
кожи типа «папиросной бумаги». Признаками 
васкулопатии при ЮДМ являются капилляриты 
на ладонях, тонкая сеть мелких кровеносных 
сосудов на верхних веках, на кончиках пальцев с 
образованием красной каймы у основания ногтя. 
У большинства больных выявляется крупнопят-
нистое ливедо в области плечевого пояса, прокси-
мальных отделов конечностей, иногда на лице – 
это подчеркнутая венозная сеть, наиболее выра-
женная на груди, петехии, мраморность рисунка 
кожи лица, туловища, симптом стаза, проявля-
ющийся при понижении температуры, в вер-
тикальном положении, все вместе напоминает 
лиловую сетку (livedo reticularis, livedo racimosa). 
Кожный синдром обычно предшествует появ-
лению других признаков дерматомиозита, иногда 

на год и более. Изолированный кожный синдром 
встречается чаще, чем мышечный или мышечно-
кожный дебюты ЮДМ. Возможно развитие дер-
матомиозита без миозита с типичными кожными 
проявлениями.

Собственные данные.  
Материалы и методы 
исследования

В исследование включены дети в возрасте  
1,5 – 14 лет с подострым и острым началом забо-
левания, развитием кожно-васкулярного синдрома 
в дебюте болезни, в первые три недели – полтора 
месяца или поздние сроки от начала ее. Всего 46 
детей – 31 больной ювенильным ревматоидным 
артритом, 11 – системной красной волчанкой,  
4 – ювенильным дерматомиозитом. В подгруппе 
больных ЮРА аллергосептический вариант 
болезни имел место у 24 детей, вариант Стилла – 
у 7. Средний возраст больных ЮРА составил 4,6 
года, СКВ – 9,4 года. Диагноз заболевания уста-
навливался согласно критериям АСR. Активность 
болезни оценивалась по индексу активности 
Disease Activity Score (DAS)   в модификации 
DAS4. Показателями лабораторной активности 
были уровень СОЭ, гемоглобина, лейкоцитов и 
тромбоцитов, а также уровень С-реактивного про-
теина в сыворотке крови. Оценивались общее 
состояние больного, время появления высыпаний, 
их стойкость, локализация, распространенность, 
характер сыпи, наличие инфильтрации, зуда, раз-
витие вторичных элементов, корреляция с другими 
симптомами болезни; активность суставного син-
дрома, проявление висцеритов. У всех больных 
определялся уровень циркулирующих иммунных 
комплексов в крови, наличие LE-клеток. Ста-
тистическая обработка материала проводилась 
методами вариационной статистики.

Результаты и их обсуждение

В общей группе наблюдаемых больных сыпь 
была первым признаком болезни у 3 детей, поя-
вилась одновременно с лихорадкой у 12 (26,1%), 
через 1-2 недели после начала температурной 
реакции у 8 (17,4%), почти у половины больных 
(41,3%) через 3 недели – 1,5 месяца. Появлению 
высыпаний наряду с лихорадкой предшествовали 
артралгии у 37,7% (16 больных). Одновре-
менное развитие всех трех симптомов (лихорадка, 
артралгии, сыпь) имело место у 5 детей (10,9%). 
У 4 больных сыпь была расценена как прояв-
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ление краснухи, у 2 – медикаментозная реакция 
на антибиотики, у 2 – пищевая аллергия. Трем 
детям первоначально был выставлен диагноз 
псевдотуберкулеза.

В подгруппе больных ЮРА кожно-васкулярный 
синдром был наиболее выражен при аллергосепти-
ческом варианте болезни. У 21 из 24 детей данной 
подгруппы (87,1%) сыпь появилась в первые три 
недели – 1,5 месяца от начала болезни, совпав 
по времени с повышением температуры тела у 7 
детей (29,1%), через 7-14 дней от начала темпе-
ратурной реакции у 5 (20,8%). Только у 2 детей 
данной подгруппы кожно-васкулярный синдром 
развился поздно, спустя несколько месяцев от 
начала заболевания. Появлению высыпаний 
наряду с лихорадкой предшествовали артралгии у 
7 детей (29,1%). Это были боли в коленных, голе-
ностопных и локтевых суставах. Помимо болей в 
суставах двух детей беспокоила мышечная боль –  
в плечах, бедренных и икроножных мышцах, сла-
бость в мышцах спины. Характер высыпаний у 
всех детей данной подгруппы был полиморф- 
ный – в виде макулезных, макуло-папулезных эле-
ментов бледно- и ярко-розового цвета на боковых 
поверхностях туловища, животе, по наружно-
боковой поверхности плеч, предплечий, вну-
тренней поверхности бедер. У 6 детей   (25,0 %) 
отмечались макулезные высыпания на лице. Ско-
пления макулезных элементов сыпи в виде цепочек 
на животе, боковых поверхностях туловища, реже 
на спине внешне напоминали расчесы (17 де- 
тей – 70,8%). Кольцевидная сыпь наблюдалась 
нами у 6 детей (25,0%) данной подгруппы, больше 
на предплечьях и бедрах. Сыпь усиливалась при 
растирании (симптом Кубнера) у всех детей, была 
наиболее выражена в утренние часы при высокой 
температуре тела, угасала в течение дня, сохра-
няясь в виде единичных элементов на животе, 
над суставами. При возобновлении лихорадки  
(в вечернее, ночное время) высыпания вновь ста-
новились обильными и яркими. Ни один ребенок 
из наблюдаемой группы не жаловался на зуд кожи, 
отсутствовали вторичные элементы (шелушение, 
десквамация эпителия). Проявления кожно-
васкулярного синдрома купировались только 
после стойкой нормализации температуры тела 
на фоне противовоспалительной, иммуносупрес-
сивной терапии не ранее, чем через 3-6 недель от 
начала лечения. В последующем при нарастании 
патологического процесса сыпь возобновлялась, 
коррелируя со степенью активности болезни. 
Кожно-васкулярный синдром с разной степенью 
яркости проявлялся при каждом последующем 

рецидивировании ЮРА. Так, у мальчика Сергея Г., 
12 лет, после непрерывной иммуносупрессивной 
и противовоспалительной терапии, проводимой 
в течении 3 лет 10 месяцев была достигнута 
стойкая безлекарственная ремиссия патологи-
ческого процесса. В 18 лет пациент заболевает 
туберкулезом легких, в связи с чем в течение 2 лет 
получает специфическую терапию. В 21 год раз-
вивается рецидив аллергосептического варианта 
ЮРА с лихорадкой, ярким кожно-васкулярным 
и суставным синдромами, возобновляется ранее 
проводимая иммуносупрессивная противовоспа-
лительная терапия. 

В подгруппе больных с вариантом Стилла  
(7 детей) клиническая манифестация заболевания 
проявилась лихорадкой и полиартралгиями. Про-
явления кожно-васкулярного синдрома, характер 
высыпаний, локализация были сходны с таковыми 
при аллергосепсисе. У 5 из 7 детей сыпь поя-
вилась в первые 1,5 месяца от начала болезни,  
у 2 – через 6 месяцев-1 год. Отличительным при-
знаком у всех детей данной подгруппы явилось 
раннее развитие и быстрое прогрессирование 
суставного синдрома (в первый месяц болезни) 
с вовлечением в патологический процесс тазобе-
дренных суставов, мелких суставов кистей рук, 
выраженными пролиферативными изменениями 
в них. Тогда как в подгруппе больных с аллерго-
септическим вариантом болезни артрит развился 
только через несколько месяцев от начала забо-
левания с вовлечением в патологический процесс 
2-3 суставов, преобладал экссудативный ком-
понент воспаления. Следует отметить, что в раз-
работку нами были взяты не все больные с вари-
антом Стилла ЮРА, а только с острым началом 
заболевания, соответственно и выраженность 
кожно-васкулярного синдрома здесь была более 
яркой.

В подгруппе больных системной красной вол-
чанкой (11 детей) острое начало болезни имело 
место у всех наблюдаемых детей. Развитию кожно-
васкулярного синдрома наряду с лихорадкой пред-
шествовали артралгии, миалгии (у 72,7%). Сыпь 
появилась одновременно с повышением темпе-
ратуры тела у 4 детей (36,3%), сопровождаясь 
болями в суставах у одного ребенка; более чем у 
половины больных через 3 недели – 1,5 месяца от 
начала болезни. Характер высыпаний отличался 
от ЮРА наличием эритемы, локализацией высы-
паний. Сыпь была мономорфной, эритематозной у 
3 больных (27,2%). У большинства детей наряду с 
эритематозными наблюдались макуло-папулезные 
элементы высыпаний. Классическая «бабочка» на 
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лице у 6 детей появилась в первые 3 недели забо-
левания, у 5 – более чем через 1,5 месяца от начала 
болезни. Эритема сопровождалась гиперемией 
кожи, инфильтрацией на щеках, переносице у 7 
больных; васкулитная «бабочка» наблюдалась  
у 2 детей. У 2 пациентов с высокой активностью 
патологического процесса «бабочка» на лице 
напоминала рожистое воспаление с отеком лица, 
инфильтрацией, корочками. Эритематозные и 
макуло-папулезные высыпания по передней 
поверхности верхней трети груди в зоне декольте 
наблюдались у 6 больных. У 4 детей СКВ манифе-
стировала как аллергосептический вариант ЮРА, 
проявившись на фоне лихорадки полиморфной 
сыпью на лице, боковых поверхностях туловища, 
животе, разгибательных поверхностях плеч, 
передней поверхности бедер. У данных детей 
наряду с сыпью определялись капилляриты на 
ладонях, LE-клетки в крови. Люпус-хейлит имел 
место у 10 из 11 наблюдаемых больных СКВ. 
Стойкость кожно-васкулярного синдрома при 
разной его манифестации коррелировала с обще-
биологической активностью болезни, эритема на 
лице у наблюдаемых детей сохранялась в течение 
3 месяцев и более на фоне иммуносупрессивной 
терапии. 

Под наблюдением находились 6 детей с 
дермато-, полимиозитом, 2 – с полимиозитом,  
4 – дерматомиозитом. Манифестация ЮДМ была 
неспецифична в виде лихорадки, полиморфной 
сыпи, выраженных артралгий и мышечной сла-
бости. Характерная для данного заболевания 
лиловая параорбитальная эритема цвета «гели-
отропа» имела место только у одной больной с 
ЮДМ, у 3 остальных детей проявления эритемы 
на лице были не столь выражены, бледно-лилового 
цвета с фиолетовым оттенком, а на коже туловища 
и конечностей определялись множественные эле-

менты полиморфной макуло-папулезной розовой 
сыпи, единичные эритематозные элементы.  
У всех детей четко визуализировался сосудистый 
венчик на верхних веках. У мальчика 5 лет 
лиловые эритематозные элементы наблюдались 
на щеках, в области скуловых дуг, на переносице 
и подбородке. У всех 4 детей эритема над пястно-
фаланговыми суставами пальцев рук появилась  
в сроки не ранее, чем через 3 недели – 1,5 месяца 
от начала болезни. Древовидное ливедо на 
конечностях отмечено только у одной больной,  
сочетаясь с яркой параорбитальной эритемой на 
лице.

Представленные данные свидетельствуют о 
разнородности клинических проявлений кожно-
васкулярного синдрома при аутоиммунных рев-
матических заболеваниях у детей, разной степени 
выраженности его в каждой отдельной нозологи-
ческой форме и в тоже время сходстве первичных 
проявлений, частом доминировании неспецифи-
ческих полиморфных высыпаний в начале забо-
левания. Можно выделить следующие отличи-
тельные признаки сыпи при данной патологии 
у детей: стойкость высыпаний, полиморфность, 
нарастание и угасание интенсивности в течение 
дня, корреляция с повышением температуры тела, 
отсутствие вторичных элементов, отсутствие 
этапности высыпаний, крайне редкое наличие 
зуда. «Визитные карточки» больных с ревмати-
ческой патологией:   

– ЮРА: «линейная» сыпь, чаще макулезная, 
на боковых поверхностях туловища, животе, 
конечностях;

– СКВ: симптом «декольте», волчаночная 
«бабочка» в виде эритемы, рожистого воспаления, 
центробежной эритемы, васкулитной «бабочки»;

– ЮДМ: сосудистый венчик на веках, симптом 
Готтрона, симптом «шали», V-образная эритема.
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Шкірно-васкулярний синдром 
при ревматичних  
захворюваннях у дітей

В.М. Савво, Л.П. Кисельова, В.В. Кутова

Резюме. Наданий детальний опис клінічних 
проявів шкірно-васкулярного синдрому 
при аутоіммунних запальних ревма-
тичних захворюваннях у дітей. Виділено 
загальні та відмінні ознаки ураження 
шкіри, характеру висипки у хворих юве-
нільним ревматоїдним артритом, сис-
темним червоним вовчаком, ювенільним 
дерматоміозитом.

Ключові слова: висип, артрит, міозит.  

Skin-vascular syndrome  
in children with rheumatic 
disease

V.M. Savvo, L.P. Kyselyova, V.V. Kutovaya 

Resume. In the article are presented clinical features 
of skin-vascular syndrome in children 
with inflammatory autoimmune rheumatic 
disease. Common and different symptoms 
of skin rash in lupus erythematosus, 
dermatomyositis, juvenile rheumatoid 
arthritis are also proposed.

Keywords: rash, arthritis, myositis.
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МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ПОРАЖЕНИЙ КОЖИ, ВЫЗВАННЫХ 
ВИРУСОМ ПАПИЛЛОМЫ ЧЕЛОВЕКА

                                             Г.И. Мавров, Ю.В. Щербакова, Г.П. Чинов, А.Е. Нагорный

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины», г. Харьков 
Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского  

МЗ Украины, г. Симферополь 
ГУ «Институт урологии АМН Украины», г. Киев

Резюме. Инфекции, вызванные вирусом папилломы человека (ВПЧ), относятся к наиболее распростра-
ненным в мире инфекционным заболеваниям. ВПЧ вызывает целый ряд заболеваний кожи  
и слизистых, повышает риск рака шейки матки. При заболеваниях мочеполовой системы, 
связанных с ВПЧ, нарушаются показатели общего и местного иммунитета. Статья 
включает современные, обоснованные методы лечения. Данные приведены по результатам 
проведенных научных исследований, в результате которых предложен новый комплексный 
метод лечения остроконечных кондилом с использование деструктивных средств и имму-
номодулирующих средств («Колломак» та «Кагоцел»). Эффективность разработанной ком-
плексной терапии составляет до 94,7%.

Ключевые слова: вирус папилломы человека, остроконечные кондилломы, комплексный метод 
лечения.

Введение

Папилломавирусная инфекция человека (ПВИ), 
Human papillomavirus infection (HPV) – инфекци-
онное заболевание кожи и слизистых оболочек, 
вызванное папилломавирусами (рис. 1). 

Рис. 1. Папиллома, вызванная вирусом папилломы 
человека

Вирусы папилломы человека (ВПЧ) принад-
лежат к роду А семейства Papovaviridae, явля- 
ются мелкими, лишенными оболочки, ДНК-со-

держащими вирусами, которые реплицируются 
в ядрах клеток плоского эпителия. Геном ВПЧ 
представлен 2-хспиральной кольцевидно скру-
ченной ДНК. До 88 % массы вириона составляют 
структурные белки (основной белок и 10 допол-
нительных полипептидов). Онкогенные возмож-
ности некоторых типов ВПЧ зависят от наличия 
в их геноме трансформированных генов, которые 
локализуются в участках Е6 и Е7 и кодируют онко-
протеины, индуцируя тем самым иммортализацию 
и пролиферацию кератиноцитов путем взаимодей-
ствия с протеинами р53 и pl05RB. «Отмена» про-
цесса апоптоза ведет к злокачественной трансфор-
мации эпителиальных клеток, их пролиферации, 
нарушению кератинизации и атипии. Происходит 
нарушение механизмов супрессии неуправля-
емого деления клеток. ВПЧ видоспецифичны и 
тканеспецифичны. На сегодняшний день известно 
более 100 их серотипов с цифровым обозначением 
по хронологическому порядку открытия, причем 
34 типа поражают мочеполовые органы и соответ-
ственно передаются при половых контактах [6]. 
По данным исследователей, до 20 % различных 
форм рака у женщин и 10 % у мужчин возникают 
в связи с предшествующим заражением папилло-
мавирусом [1, 7].



50 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (48) — 2010

Оригінальні  дослідження Г.І. Мавров та ін.

Международная классификация болезней Х 
пересмотра (International Statistical Classification 
of Diseases and Related H ealth Problems 10th 
Revision Version for 2006) различает следующие 
заболевания, связанные с папилломавирусной 
инфекцией:

A 63.0 Аногенитальные (венерические) 
бородавки

B 07.0	 Вирусные бородавки: простые, 
вульгарные

B 97.7	 Папилломавирус, как причина 
болезней, классифицированных в других 
рубриках

D 14.1	 Ларингеальный папилломатоз
D 29.0	 Доброкачественные неоплазии 

мужских половых органов
N 87.0	 Неоплазии шейки матки
Заболевания, вызыванные папилломави-

русами, широко распространены. Традиционными 
органами-мишенями для ВПЧ являются кожные 
покровы и слизистые оболочки аноурогенитальной 
области и верхних дыхательных путей, реже - полости 
рта, пищевода, прямой кишки, конъюнктива глаз 
(таблица 1).

Таблица 1
Типы папилломавируса и клинические 

проявления:

Тип 
вируса Локализация, клинические проявления

1 Подошвенные бородавки

2 Вульгарные бородавки кисти и мозаичный 
тип подошвенных бородавок

3 Плоские бородавки; бородавчатая 
эпидермодисплазия

4 Ладонные и подошвенные бородавки 
гиперкератотического типа

5,10
Плоские бородавки; пятнистые поражения 
бородавчатой эпидермодисплазии 
(перерождающейся в злокачественную)

6,11 Генитальные бородавки; папилломы 
гортани

7 Папилломы мясников

8, 9,12 Бородавчатая эпидермодисплазия 
(перерождающаяся в злокачественную)

13 Очаговая гиперплазия полости рта

14,15 Бородавчатая эпидермодисплазия

16,18
Боуэнов папулез половых органов; 
рак шейки матки, плоскоклеточный рак 
полового члена

По онкогенной опасности для человека условно 
выделяют три группы типов папилломавирусов 
(таблица 2).

Таблица 2
Группы ВПЧ и вызываемые ими заболевания

Группа Типы Заболевания

Неонко-
генные 
папилло-
мавирусы

1,2,3,4,7, 
10,28,41

Подошвенные, 
плоские, вульгарные 
бородавки

Онко-
генные 
папилло-
мавирусы 
низкого 
риска

5,6,7,8,11,12,
14,15,17,19,20,
21,22, 23,24,25,

42,43,44

Аногенитальные 
бородавки, 
ларингеальный 
папилломатоз, 
бородавчатая 
эпидермоплазия, 
гигантская 
кондилома Бушке-
Левенштейна

Онко-
генные 
папилло-
мавирусы 
высокого 
риска

16,18,31,33,35,
39,45,51,52,56,

58,59, 68

Бовеноидный 
папуллез, 
Болезнь Боуэна, 
интраэпителиальная 
неоплазия 
шейки матки, 
плоскоклеточный 
рак полового члена

Неонкогенные папилломавирусы никогда не 
вызывают озлокачествление вызыванного ими 
процесса. Онкогенные папилломавирусы низкого 
риска при определенных условиях (доста-
точно редко) могут вызвать озлокачествление. 
Онкогенные папилломавирусы высокого онко-
генного риска под влиянием различных факторов 
вызывают озлокачествление вызванного ими про-
цесса и являются доказанным этиологическим 
фактором цервикального рака [1, 6, 13, 16, 18, 19].

По различным данным от 30 до 50 % сексуально 
активных женщин в разных странах инфици-
рованы папилломавирусами, причем 75 % из них 
генотипами, ассоциированными с высоким риском 
развития раковых заболеваний. По данным Все-
мирной организации здравоохранения ежегодно 
в мире вирусы папилломы человека вызывают до 
500 000 новых случаев рака шейки матки и еже-
годно около 240 000 женщин умирают от церви-
кального рака. Около 6 миллионов людей, еже-
годно инфицируются новой ВПЧ инфекцией [6].

Инкубационный период от 3-х месяцев до 
нескольких лет. Заражение ВПЧ происходит после 
контакта с больным, а также вирусоносителем, не  
имеющим клинических проявлений. Вероятен кон-
тактно-бытовой путь заражения ВПЧ, особенно  
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при наличии микроповреждений кожи. Также воз-
можна аутоинокуляция при бритье, эпиляции, обку-
сывании ногтей и т.д. В случае выраженного имму-
нодефицита «обсеменение» бородавками может 
принимать системный характер. Основным путем 
заражения вирусами папилломы человека низкого 
и высокого онкогенных типов является половой 
путь заражения (включая орально-генитальные кон-
такты и анальный секс). Проявлениям папилломо-
вирусной инфекции аногенитальной локализации 
нередко в течение нескольких месяцев предше-
ствуют негенитальные формы папиллом. Остро-
конечные кондиломы (ОК) передаются половым 
путем, в 65-70 % случаев их выявляют при обсле-
довании обоих половых партнеров. Передача ВПЧ 
половому партнеру у гомосексуалистов встре-
чается в 5-10 раз чаще, чем у гетеросексуалов. 
Доказано, что онкогенный фрагмент генома ВПЧ 
может присутствовать на сперматозоидах. Воз-
можно заражение папилломавирусом новорож-
денных при родах, что является причиной возник-
новения ларингеального папилломатоза у детей и 
аногенитальных бородавок у младенцев [4, 6].

Аногенитальные бородавки (остроконечные 
кондиломы) являются лишь частью спектра пора-
жений, вызываемых ВПЧ. Существуют субклини-
ческие и латентные формы инфекции, а так же ВПЧ-
ассоциированные заболевания.

Бородавками болеют люди разного возраста, 
однако у детей чаще встречаются вульгарные 
и юношеские бородавки. Остроконечные кон-
диломы наблюдаются в основном в возрасте 16-30 
лет и старше.

Факторами риска инфицирования ВПЧ 
являются:

• сексуальное поведение (раннее начало по- 
ловой жизни, большое количество половых 
партнеров);

• наличие партнеров, имевших контакты с жен-
щиной, болеющей раком шейки матки, с аногени-
тальными кондиломами;

• другие ИППП (хламидиоз, гонорея, трихо-
мониаз, бактериальный вагиноз, сифилис, ВПГ, 
ВИЧ, цитомегаловирусная инфекция и т.д.);

• местные раздражители (выделения из вла-
галища, уретры, прямой кишки при различных 
патологических состояниях, мацерация, скопле- 
ние смегмы и т.д.);

• дисбиотические состояния;
• молодой возраст (пик заболеваемости прихо-

дится на 3 десятилетие);
• курение, алкоголь;
• беременность;

• изменения иммунного статуса вследствие 
авитаминоза, избыточной инсоляции, атопиче-
ского дерматита и т.д.;

• терапия сопутствующей патологии (онколо-
гических заболеваний, состояний после транс-
плантации органов и т.д.) цитостатиками.

Обычные (вульгарные бородавки) состав- 
ляют до 70 % всех кожных бородавок. Это плот- 
ные округлые папулы с неровной, ороговевшей 
поверхностью, телесного или желтовато-бурого 
цвета, обособленные беспорядочно расположен- 
ные или при сливании образующие крупный опу-
холевидный бугристый элемент (рис. 2, 3). 

Рис. 2, 3. Обычные (вульгарные бородавки)

Патогномоничный признак – черно-коричне- 
вые точки, представляющие затромбированные 
капилляры. Локализация – легко травмируемые 
участки кожного покрова (кисти, пальцы рук), 
в области предплечий, лице, волосистой коже 
головы, редко – на слизистой полости рта. В об- 
ласти околоногтевых валиков бородавки имеют 
выраженные сосочковые разрастания. Подног-
тевые бородавки деформируют ногти, последние 
становятся плотными и болезненными. 

Простые бородавки дифференцируют с кон-
тагиозным моллюском, старческой кератомой, 
бородавчатой формой красного плоского лишая, 
бородавчатым туберкулезом кожи, бородавчатым 
невусом, акрокератозом Гопфа. При локализации 
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на кончиках пальцев – с гломусной опухолью Бар-
ре-Массона.

Плоские или юношеские бородавки – плос- 
кие, четко отграниченные папулы с гладкой по- 
верхностью, почти всегда множественные, часто 
линейные, сгруппированные и в виде больших 
«гроздьев», светло-коричневого, розового или 
цвета нормальной кожи (рисунок 4, 5). Локали-
зация – лицо, тыльная поверхность кистей, голени, 
слизистой полости рта и гениталий.

Рис. 4, 5. Обычные (вульгарные бородавки)

Дифференциальный диагноз плоских боро-
давок проводят с сирингомой, болезнью Дарье, 
красным плоским лишаем, верруциформной эпи-
дермодисплазией Левандовского-Лютца.

Подошвенные бородавки чаще встречаются 
у взрослых и молодых людей и составляют около 
35 % всех бородавок. Это твердые гиперкератоти-
ческие разрастания, на грубой неровной поверх-
ности которых видны тромбированные капилляры 
(рис. 6). Локализация – подошвы в проекции голо- 
вок плюсневых костей, пятки, подушечки паль- 
цев, другие опорные участки стопы. 

Рис. 6. Подошвенные бородавки

Мелкие элементы могут сливаться с образо-
ванием «мозаичной» бородавки. Глубокая форма 
«мозаичных» бородавок, в отличие от поверх-
ностной, отличается резкой болезненностью, про-
является в виде плотных, гиперкератотических 
образований или кратеровидных углублений, на 
дне которых можно различить папилломатозные 
выросты или тромбированные сосуды.

Дифференциальный диагноз подошвенной 
бородавки проводят с подошвенными мозолями. 
Последние обычно безболезненны или мало болез-
ненны, имеют выраженный кожный рисунок, 
кожные гребни, пересекающие центр мозоли. 
Пальпация подошвенных бородавок вызывает 
сильную боль, при срезании элемента обнаружи-
вается черно-точечная поверхность. Кроме того, подо-
швенные бородавки следует отличать от псориаза, 
микозов стоп, а также сифилитических папул.

Нитевидные бородавки (акрохорды) встре-
чаются у 50 % населения старше 50 лет. Удлиненные 
мягкие образования, диаметром до 5-6 мм, реже до 
3 см и более, чаще всего локализуются на шее, в 
подкрыльцовых впадинах, в паховых областях, под 
молочными железами. Интенсивность окраски – 
от телесного до темно-коричневого цвета. Имеют 
склонность к аутоинокуляции, диссеминации, с обра-
зованием бахромчатых выростов на поверхности 
поражения, самопроизвольно не исчезают.

Чаще встречаются у женщин в климактерическом 
периоде, как проявление старения кожи. Появление 
также может быть связано с ожирением, сахарным 
диабетом, полипозом толстой кишки, в молодом 
возрасте – нарушением деятельности яичников, 
инфантилизмом.

Бородавчатая эпидермодисплазия (Верруци-
формная эпидермодисплазия Левандовского-
Лютца) – это генерализованная вирусная инфек- 
ция, характеризуется высыпанием плоских боро-
давок светло-коричневого, розового или телесного 

Рис. 6. Бородавчатая эпидермодисплазия  
(Верруциформная эпидермодисплазия 

Левандовского-Лютца)
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цвета, которые могут сливаться, образуя крупные 
бляшки на кистях и стопах. При локализации на 
туловище высыпания напоминают отрубевидный 
лишай. В отдельных случаях возникают участки 
гиперкератоза, дисхромии, алопеция (рис. 6).

Заболевание часто семейное, рассматривается 
как редкий генодерматоз, предположительно ауто-
сомно-рецессивного характера, возникающее 
обычно в детском возрасте.

Течение перманентное с высоким риском 
малигнизации. У 30 % пациентов трансформация 
в злокачественные заболевания наступает на 3-4 
десятилетии жизни на участках, подвергающихся 
инсоляции.

Клиническая картина и течение заболевания 
зависит от типа ВПЧ. При верруциформной эпи-
дермодисплазии можно выделить до 15 типов 
ВПЧ, причем у одного больного можно обна-
ружить вирусы двух и более типов. Наиболее 
онкогенны ВПЧ-5, 8 и 14. В дальнейшем может 
развиваться болезнь Боуэна, плоско-клеточный 
рак кожи, реже – бовеноидные папулы.

Дифференциальную диагностику проводят с 
красным плоским лишаем, акрокератозом верру-
циформным Гопфа, болезнью Дарье.

За последние годы отмечен значительный рост 
заболеваемости аноурогенитальными боро-
давками (остроконечные кондиломы (ОК)), на 
долю которых приходится до 10 % всех ИППП. 
Заболевание отличается высокой контагиоз-
ностью, обычно протекает доброкачественно, 
но описаны случаи малигнизации кондилом. 
Выделяют несколько клинико-морфологических 
типов проявлений ВПЧ в аногенитальной области: 
папиллярные разновидности кондилом с экзо-
фитным ростом, плоские кондиломы (интраэпи-
телиальные кондиломы с эндофитным ростом), а 
также гигантскую кондилому Бушке-Левенштейна. 
ОК обычно возникают в местах травматизации 
при половых контактах. При сочетании с другими 
ИППП остроконечные кондиломы бывают, как 
правило, больших размеров, имеют выраженную 
сосочковую поверхность, гиперемированы и 
«пронизаны» сосудами капиллярного типа. Осо-
бенно быстрый рост остроконечных кондилом 
отмечается у беременных. Слияние элементов 
в бляшки наблюдается у иммуносупрессивных 
пациентов и при сахарном диабете. 

Клиническая картина. Остроконечные кон-
диломы с экзофитным ростом (классическая 
форма) вначале представляют собой маленькие 
плоские или сосочковые ограниченные узелки 
цвета нормальной кожи (или слизистой оболочки), 

которые постепенно превращаются в нитевидные 
разрастания значительной величины, напоми-
нающие по внешнему виду петушиный гребень 
или цветную капусту (рис. 7). 

Рис. 7. Аноурогенитальные бородавки 
(остроконечные кондиломы)

Между сосочковыми разрастаниями скапли-
вается экссудат, появляется мацерация, болез-
ненность, неприятный запах. Сосочки состоят из 
рыхлой соединительной ткани, часто отечной и 
с выраженной воспалительной инфильтрацией, 
с центрально расположенными кровеносными 
сосудами. Каждый сосочек покрыт утолщенным 
многослойным плоским эпителием, с признаками 
паракератоза, акантоза и гиперплазией клеток 
базального слоя.

Локализация в основном в местах возможной 
мацерации: на слизистой оболочке вульвы, 
больших и малых половых губ, клитора, в про-
межности и перианальной области, в венечной 
борозде, на крайней плоти, реже – на теле 
полового члена, анусе. В уретре кондиломы рас-
полагаются кольцеобразно, главным образом в 
области наружного отверстия. Гигантские ОК 
могут разрушать ткани, нередко изъязвляются, 
присоединяется вторичная инфекция, возникает 
перифокальное воспаление, сопровождающееся 
болями, зудом. Эндофитные ОК располагаются 
у женщин на шейке матки, гистологически под-
разделяются на плоские (интраэпителиальные) 
и инвертирующие формы. Плоские кондиломы 
располагаются в толще эпителия и практически 
не видны невооруженным взглядом. Точно диа-
гностировать их можно только при выраженном 
ороговении или при сочетании их с классиче-
скими ОК. Одним из диагностических при-
знаков можно считать неравномерное поглощение 
йодного раствора Люголя беловатым после обра-
ботки уксусом участков эпителия. Окончательный 
диагноз ВПЧ устанавливается только после цито-
морфологического исследования. У молодых 
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женщин плоские кондиломы в 50 % случаев соче-
таются с дисплазиями (цервикальными интраэ-
пителиальными неоплазиями) и в 5 % случаев – 
с преинвазивной карциномой. Латентная папил-
ломавирусная инфекция шейки матки, обуслов-
ленная ВПЧ высокого онкогенного риска (16 и 18 
типов) сопровождается дисбиотическими состоя-
ниями влагалищной микрофлоры, а также инфи-
цированием хламидиями [12, 20, 21].

Инвертирующая форма – редкое заболевание,  
с локализацией кондилом в криптах слизистой 
оболочки цервикального канала. Клинически 
проявляется резко выраженной гипертрофией 
и уплотнением шейки матки. Диагноз ставится 
только на удаленном препарате шейки матки.

Алгоритм проведения диагностики ОК у жен- 
щин:

• клинический осмотр;
• расширенная кольпоскопия;
• цитологическое исследование, при необхо-

димости прицельная биопсия с выскабливанием 
цервикального канала;

• молекулярно- генетические методы с опреде-
лением типа вируса.

У мужчин клинически выделяют несколько 
типов острых кондилом. Бородавчатый тип ОК, 
напоминает вульгарные бородавки, имеет красно-
розовый или серобелый цвет и мягкую конси-
стенцию. Локализация – тело и головка полового 
члена. Гиперпластический тип, проявляется 
сливными, иногда уплотненными высыпаниями 
серого цвета, напоминающими цветную капусту. 
Поражает внутренний листок крайней плоти. Для 
«сидячего» (без ножки) типа острых кондилом 
характерны множественные пигментированные 
или эритематозные высыпания на теле полового 
члена.

К ВПЧ-индуцированным опухолям полового 
члена относят также гигантскую кондилому 
Бушке-Левенштейна (ГКБЛ), болезнь Боуэна (ББ), 
эритроплазию Кейра (ЭК), бовеноидный папулез 
(БП) и плоскоклеточный рак полового члена 
(ПРПЧ) [1, 6].

Гигантская кондилома Бушке-Левенштейна 
является редким заболеванием, поражает обычно 
головку полового члена и крайнюю плоть, 
иногда – ствол полового члена. Опухоль прогрес-
сирует, прорастает в подлежащие ткани и транс-
формируется в ПРПЧ. Метастазы наблюдаются 
редко. Клинически проявляется бородовчатопо-
добными очагами поражения, возвышающимися 
над уровнем кожи. На поверхности высыпаний 
имеются сосочковидные выросты, вегетации, 

участки гиперкератоза. По периферии очага – 
отсевы из мелких элементов. Гистологическая 
картина характеризуется очагами атипичных 
эпителиальных клеток или высокодифференци-
рованных клеток плоскоклеточной карциномы 
на фоне гистологических признаков доброка-
чественной кондиломы. В диагностике кон-
диломы Бушке-Левенштейна используют неод-
нократные биопсии, компьютерную томографию 
или магнито-резонансную томографию.

Болезнь Боуэна – рак in situ – обычно лока-
лизуется в области ствола полового члена, в 
виде солитарного очага тускло-розового цвета с 
корками на поверхности, центр очага несколько 
запавший, край опухоли более интенсивно 
окрашен. Заболевание является интраэпители-
альной неоплазией, распространяющейся на всю 
толщину слизистой. Возникает в возрасте 40-50 
лет. Трансформация в ПРПЧ происходит в 5 % 
случаев, метастазирование последнего в регио-
нарные лимфатические узлы – в 37 %.

Эритроплазия Кейра гистологически иден-
тична ББ, наблюдается у пожилых мужчин. Про-
является четко очерченной ярко-красной бляшкой 
с блестящей поверхностью. Обычная локализа- 
ция – головка полового члена, внутренний листок 
крайней плоти, венечная борозда. Трансформи-
руется в ПРПЧ в 20 % случаев.

Бовеноидный папулез возникает обычно в воз-
расте 25-35 лет и проявляется папулезными эле-
ментами светло-коричневого цвета от нескольких 
миллиметров до крупных сливных бляшек с 
легким шелушением, плотноватой консистенции 
(рис. 8). 

Рис. 8. Бовеноидный папулез

При локализации на головке полового члена 
и крайней плоти высыпания представлены 
красными пятнами или плоскими папулами. В 
виде гиперпигментированных пятен заболевание 
проявляется у мужчин на теле полового члена, у 
женщин – в области больших и малых половых 
губ, клитора. У всех пациентов определяются 
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изменения в области паховых складок, промеж-
ности, перианальной области, на слизистой ро- 
тоглотки. 

Для диагностики БП применяется проба с 
уксусной кислотой: после обработки очагов 3-5 % 
уксусной кислотой в течение 5 минут высыпания 
становятся более заметными. Заболевание гисто-
логически идентично ББ, но протекает доброкаче-
ственно и может регрессировать спонтанно.

Дифференциальный диагноз проводится с 
псориазом, красным плоским лишаем, остроко-
нечными кондиломами, болезнью Боуэна. Для 
диагностики применяется биопсия, определение 
вирусной ДНК (блоттинг по Саузерну).

Плоскоклеточный рак полового члена локали-
зуется в области головки полового члена, крайней 
плоти, венечной борозды. Клинически варьирует 
от слегка приподнятого и уплотненного очага 
гиперемии с наличием бородавчатых наслоений 
до распространенного рака с явлениями местной 
деструкции вплоть до самопроизвольной ампу-
тации полового члена. Доля ПРПЧ в структуре 
онкологической летальности составляет 1-2 %.

При проведении дифференциального диа-
гноза, ОК дифференцируют с сифилитиче-
скими широкими кондиломами, от которых они 
отличаются отсутствием плотного широкого 
инфильтрата, других признаков вторичного 
сифилиса, наличием отрицательных сероло-
гических реакций. Высыпания вегетирующей 
пузырчатки отличаются от ОК возникновением 
дряблых пузырей, склонных к периферическому 
росту, симптомом Никольского, наличием сочных 
мелких вегетации, а также акантолитических 
клеток и характерной гистологической картиной 
(внутриэпидермальные пузыри).

Диагностика типичных кондилом не вызывает 
затруднений, сложным является их определение 
на ранних стадиях. Пациентам с кондиломами 
необходимо провести исследования на другие 
ИППП. Всем женщинам с аногенитальными боро-
давками для выявления возможных ОК во вла-
галище и/или на шейке матки показано обследо-
вание на зеркалах. Для выявления плоских пора-
жений можно использовать цитологическое иссле-
дование и кольпоскопию. При лечении поражений 
шейки матки обязательно используется гистоло-
гическое исследование (биопсия под контролем 
кольпоскопа). Для осмотра ладьевидной ямки у 
мужчин используется меатоскопия, которая про-
водится с помощью зеркала маленького диаметра 
(расширителя) или отоскопа. Определение прок-
симальной границы поражений возможно при уре-

троскопии. Задняя уретра в процесс, как правило, 
не вовлекается.

Внутриуретральные ОК следует дифферен-
цировать с полипами уретры и с гипертрофиче-
скими складками слизистой мочеиспускательного 
канала. Для полипов слизистой уретры харак-
терно более частое расположение в задней уретре 
или сфинктера в бульбозной части мочеиспуска-
тельного канала. Их отличает ровная поверхность, 
выраженная плотная консистенция, бледный 
розовато-желтый цвет, отсутствие кровоточивости 
по поверхности полипа. При уретроскопии гипер-
трофические складки слизистой в бульбозной 
части уретры отличаются от ОК по продольному 
расположению 3-4 полос складок длиной от 0,5 
до 2,5 см, представляя образования треугольной 
формы вершиной к центру просвета уретры насы-
щенного красно-багрового цвета. Иногда наблю-
дается легкая кровоточивость.

Ректоскопия показана при ОК в промежности 
и перианальной области.

Основной метод диагностики атипичных кон-
дилом – гистологическое исследование (с обна-
ружением койлоцитов в биоптате), а также ПЦР-
диагностика с определением типа вируса.

Вирус, попадая на кожу или слизистую обо-
лочку, проникает в клетку и внедряется в ядро. 
Он может оставаться там в неактивном состоянии 
долгое время. При условиях, приводящих к имму-
носупрессии, вирус начинает размножаться в 
ядре, вызывая пролиферацию эпителиальной 
ткани, и проникает в другие клетки. Для опре-
деления белков вирусной оболочки всех типов 
ВПЧ применяются иммунологические методы с 
использованием пероксидазной и антиперокси-
дазной реакций. Для идентификации типа вируса 
используются методы молекулярной биологии, 
в том числе ДНК-гибридизации и полимеразно-
цепной реакции. Точное определение физиче-
ского статуса ДНК ВПЧ в клетке чрезвычайно 
важно для прогнозирования развития неопласти-
ческих процессов [6, 10, 17].

При заражении вирусом, первой клеткой, всту-
пающей в борьбу с возбудителем, является тка-
невой макрофаг. Он поглощает возбудителей и 
представляет антигенные пептиды Т- и В-клеткам 
и инициирует развитие клеточного и гумо-
рального иммунного ответа. При этом макрофаг 
выделяет цитокины, активирующие факторы 
неспецифичной резистентности – нейтрофилы, 
моноциты/макрофаги, NK-клетки, а также дей-
ствующие на Т- и В-лимфоциты, включая спец-
ифический иммунный ответ. Таким образом, для 
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активации иммунитета при вирусных инфекциях 
показаны средства, воздействующие на клетки 
моноцитарно-макрофагальной системы [6, 8]. 

Интерфероны, принимающие участие в 
иммунных реакциях организма, симулируют 
неспецифическую цитотоксичность иммуно-
цитов. При использовании индукторов интер-
ферона, вызывающих образование эндогенного 
интерферона, синтезируется собственный интер-
ферон, который в отличие от вводимых интер-
феронов, не имеет антигенных свойств. Одно-
кратное введение индукторов обеспечивает доста-
точно длительную циркуляцию интерферона 
на терапевтическом уровне. Интерфероны спо-
собны ингибировать внутриклеточное размно-
жение вирусов, хламидий. Доказана противови-
русная и антихламидийная активность α- β- и 
γ-интерферонов. Среди многих известных индук-
торов интерферона в медицинской практике 
используют индукторы полинцуклеотидной 
природы, амплиген-модифицированная форма 
poly(A)-poly(U), полифенолы, низкомолекулярные 
синтетические индукторы [2, 8].

Одним из последних и наиболее активным 
из созданных индукторов интерферона является 
«Кагоцел». Это гетероцепный полимер, с моле-
кулярной массой 120-130 кД, полученный путем 
химического синтеза из растительной основы –  
хлопкового масла. Рядом экспериментальных и 
клинических исследований была установлена 
выраженная иммуномодулируюшая активность 
«Кагоцела». Основным механизмом действия 
препарата является способность индуцировать 
продукцию интрферонов. «Кагоцел» вызывает 
выработку в организме человека так называемого 
позднего интерферона, являющегося смесью α- 
и β-интерферонов, обладающих высокой проти-
вовирусной активностью. «Кагоцел» вызывает 
продукцию интерферона практически во всех 
популяциях клеток, принимающих участие в 
иммунном ответе организма на внутриклеточные 
агенты – Т- и В-лимфоцитах, макрофагах, грану-
лоцитах, фибробластах, эндотелиальных клетках. 
Кроме интерферон-продуцирующей активности, 
«Кагоцел» стимулирует выработку других цио-
кинов. Рядом исследований выявлена способ-
ность «Кагоцела» индуцировать биосинтез мРНК 
цитокинов интерферона-α/β, ИЛ-1, ИЛ-2 и ИЛ-6. 
Таким образом, это демонстрирует способность 
«Кагоцела» регулировать цитокиновый профиль 
клеток различного происхождения и модели-
ровать его при инфицировании клеток вирусной 
инфекцией [5].

Интерфероновый ответ организма на вве-
дение «Кагоцела» характеризуется длительной 
(до 4-5 суток) циркуляцией интерферона в кро-
вообращении. При приеме внутрь одной дозы 
«Кагоцела» продукция интеферона в сыворотке 
крови достигает высоких значений через 48 часов, 
в то время как в кишечнике максимум продукции 
интерферона отмечается уже через 4 часа.

 «Кагоцел», при назначении в терапевтических 
дозах, нетоксичный, не накапливается в орга-
низме. Препарат не имеет мутагенных и терато-
генных свойств, канцерогенного и эмбриотокси-
ческого действия. Наибольшая эффективность 
при лечении «Кагоцелом» достигается при его 
назначении не позже 4-го дня острой инфекции.  
В профилактических целях препарат можно 
использовать в любые сроки, в том числе и непо-
средственно после контакта с возбудителем 
инфекции [2, 5].

Обычно для удаления острых кондилом, боро-
давок, омозолелостей используют лаки в виде 
эластического коллодия, в состав которого входят 
салициловая и молочная кислота. Лак способен 
глубоко проникать в кожу, при нанесении на 
кожу застывая в виде тонкой пленки. Существует 
готовая лекарственная форма в виде лака – «Кол-
ломак». Это многокомпонентная система, в состав 
которой входят активные ингредиенты: салици-
ловая кислота (20%), молочная кислота (5%), кера-
толитики, полидоканол – 600 (2%) – эмульгатор, а 
также специальные наполнители, составляющие 
основу лаковой лекарственной формы: пленко-
образующее вещество (этилцеллюлоза 5,5%), пла-
стификатор (дибутилфтолат 1%), растворители 
(ацетон – 6,65%) [2, 9]. Полидоканол приводит 
к склерозированию и облитерации мелких вен и 
артерий в основании папилломы, обладает мест-
ноанестезирующем действием. Салициловая кис- 
лота оказывает кератолитическое воздействие, 
обладает слабой противомикробной актив-
ностью. Молочная кислота вызывает химическую 
деструкцию папиллом.

Лечение ВПЧ

Исходя из вышеизложенного, лечение 
ВПЧ заболеваний должно включать не только 
деструкцию опухолей, но и коррекцию общего 
и местного иммунного статуса, устранение фак-
торов, способствующих их развитию. Высокая 
частота рецидивов (25-30% в течение 3 месяцев 
после удаления) является большой проблемой в 
лечении проявлений ВПЧ-инфекции, не зависит от 
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выбора метода деструктивной терапии. Сочетание 
с другими инфекциями, передаваемыми половым 
путем, существенно усугубляет течение аногени-
тальной папилломавирусной инфекции и способ-
ствует рецидивированию. Адекватное лечение 
сопутствующих ИППП перед деструкцией кон-
дилом позволяет достичь стойкого терапевтиче-
ского эффекта.

При ОК необходимо проводить лечение обоим 
половым партнерам. Рекомендуется воздержи-

ваться от половых контактов в период приема 
лекарственных препаратов и использовать барь-
ерную контрацепцию в течение 6 месяцев после 
окончания терапии. 

Лечение беременных с проявлениями ВПЧ-
инфекции целесообразно проводить на ранних 
сроках с помощью деструктивных методов. 

В таблице 4 приведены современные методы 
лечения заболеваний, вызванных ВПЧ [1-4, 6, 
9-11, 14, 22- 24].

Таблица 4

Методы лечения заболеваний, вызываемых ВПЧ

Метод лечения
Необходимое 

оборудование и 
материалы

Методика применения и 
эффективность терапии Примечания

Физические деструктивные методы лечения

Электро-
хирургические 
методы 
(электрокоагу-
ляция, 
электрокаустика, 
электроэкцизия)

Соответствующее 
электрохирурги-
ческое 
оборудование

Методики требуют 
обезболивания. 
Положительными моментами 
являются дешевизна, 
возможность применения 
в амбулаторных условиях. 
Эффективность лечения 60-95 %

Последствия лечения – возможно 
рубцевание и изъязвление. 
Необходимо предупреждение 
папилломатоза  гортани у 
медицинского персонала из-за 
неполного сгорания вирусной ДНК 
(использование вакуум-экстракции 
дыма, защитных масок)

Лазеротерапия

Неодимовый,  
СО2 -лазер, 
диодный 
инфракрасный 
лазер 

Необходимо обезболивание. 
Углекислый лазер меньше 
повреждает ткани, а 
неодимовый обладает 
лучшим гемостатическим 
эффектом. Кроме физического 
разрушения, лазеры оказывают 
токсическое действие на 
ВПЧ. Эффективность 
лазеродеструкции 
60-95 %, высокий уровень 
рецидивирования – 4-22 % 

Происходит выделение ДНК 
ВПЧ с лазерным дымом. 
Лазеротерапия целесообразна 
при лечении ОК у подростков,  
беременных, цервикальной  
внутриэпителиальной неоплазии. 
Недостатки - высокая стоимость 
оборудования, необходимость 
подготовки опытного персонала 
Возможна комбинированная терапия 
с предварительным использованием 
подофиллотоксина (0,15 % крем)

Криотерапия

Наиболее часто  
используется 
жидкий азот, также 
оксид азота и 
диоксид углерода. 
Целесообразно 
использование 
аппаратов 
криодеструкции

Обезболивания, как правило, 
не требуется. Криотерапию 
можно проводить в режиме 
замораживания (10-120 
с) или последовательного 
замораживания и оттаивания (не 
менее 2 циклов). Происходит 
лизис и гибель клеток при 
оттаивании. В среднем 
процедуры криодеструкции 
проводят 1 раз в неделю. 
Эффективность метода 
составляет 69-90 %, уровень 
рецидивирования – 10-15 %

Криодеструкция предпочтительна 
при крупных размерах ОК в случаях 
сочетания с другими ИППП. 
Недостатки метода -необходимость 
длительного курса лечения, 
возможность местного воспаления и 
отечности, иногда – некроза ткани
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Химические деструктивные методы лечения

Колломак 10 г 
раствора содержат 
2,0 г салициловой 
кислоты, 0,5 г 
молочной кислоты, 
0,2 г поликанола 
600 Производитель 
Генрих Мак Спадк. 
ГбХ и Ко. КГ, 
Октобер Фрама 
С.А.Е. Египет

Является 
кератолитическим 
средством. 
Применяется 
при бородавках, 
мозолях, 
ороговениях кожи, 
омозолелостях, 
ОК.
Не должен 
соприкасаться 
со слизистыми 
оболочками, в 
особенности 
опасно попадание 
в глаза (при 
случайном 
попадании – 
промыть большим 
количеством воды)

Препарат наносят на 
пораженную поверхность 1-2 
раза в день. Курс лечения – 
3-4 дня. При необходимости 
повторный курс через 7-10 
дней. У взрослых можно 
применять в течение 1 дня 
не более 2,0 г салициловой 
кислоты (10,0 мл колломака). 
У детей – не более 0,2 г 
салициловой кислоты в сутки 
(1,0 мл препарата). В период 
беременности применение 
колломака  допустимо только на 
ограниченную поверхность (не 
более 5 см 3). При лечении ОК 
окружающую интактную кожу 
защищают цинковой пастой, 
лейкопластырем. Возможно 
проведение повторного курса 
после 7 дневного перерыва. 
Эффективность 1-го курса 
лечения –75%, 2-го – 94%.

Не следует применять у младенцев. 
Не рекомендуется наносить 
на родимые пятна, бородавки 
в области гениталий и лица. 
Противопоказанием является также 
почечная недостаточность

Противовирусные препараты

«Кагоцел»
Таблетки по 0,012 г 
№ 10. Другие 
компоненты 
таблеток: крахмал 
картофельный, 
кальция стеарат, 
сахар молочный.
Производитель 
ОО «Ниармедик 
Плюс», Российская 
Федерация

Способен 
регулировать 
цитокиновый 
профиль клеток 
различного 
происхождения и 
моделировать его 
при инфицировании 
клеток вирусной 
инфекцией. 
Основной механизм 
действия –  
способность 
индуцировать 
продукцию позднего 
интерферона 
(смесью α- и 
β-интерферонов), 
обладающего 
высокой 
противовирусной 
активностью

При хронических вирусных 
инфекциях рекомендуется 
назначать одновременно 
с наружной терапией по 2 
таблетки 3 раза в день  
в течение 5 дней, а затем  
по 1 таблетке 3 раза в день 
также в течение 5 дней.  
Всего на курс – 45 таблеток

«Кагоцел», при назначении 
в терапевтических дозах, 
нетоксичный, не накапливается 
в организме. Препарат не имеет 
мутагенных и тератогенных свойств, 
не имеет канцерогенного  
и эмбриотоксического действия

Цитотоксические препараты

Подофиллотоксин
0,25; 0,3 и 0,5%
растворы
0,15; 0,3 и 0,5% 
крем

Коммерческое 
название - 
«Кондилин». 
Представляет 
собой наиболее 
активную в 
терапевтическом 
отношении 
фракцию в составе 
подофиллина

0,5 % спиртовый раствор 
наносится 2 раза в день, 3-5 дней 
в неделю, в течение 4-6 недель. 
Лучший эффект (26-87 %) 
наблюдается при лечении ОК 
в области препуциального 
мешка, головки полового 
члена, венечной борозды и  
вульвы. Возможно безопасное 
самостоятельное использование 
пациентами

Возможны побочные эффекты в виде 
мокнутия и раздражения.
Мало эффективен при локализации 
в перианальной области, влагалище 
и уретре. 
Препарат противопоказан при 
беременности.
Недостатки – высокая стоимость, 
большая длительность лечения
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Возможность реактивации инфекции обуслов-
ливает необходимость комбинированного приме-
нения деструкции видимых проявлений и проти-
вовирусных препаратов с иммуномодулирующей 
активностью.

При изучении эффективности применения пре-
паратов «Колломак» и «Кагоцел» в комплексной 
терапии больных с острыми кондиломами по- 
ловых органов под наблюдением находилось 38 
пациентов в возрасте от 19 до 44 лет. Длитель-
ность заболевания составила от 1 до 4 лет.

Из анамнеза установлено, что ранее по поводу 
инфицирования ВПЧ 29 (76,3%) пациентов обра-
щались за помощью. Повторное появление остро-
конечных кондилом у всех исследуемых носило 
более выраженный и распространенный характер.

Остроконечные кондиломы располагались на 
крайней плоти у 12 (31,7%) больных, эндоуре-
трально – у 1 (2,6%), на головке полового члена - 
у 14 (36,8%), на крайней плоти и головке полового 
члена – у 11 (28,9%) пациентов.

До и после лечения всем больным про-
ведено тщательное обследование, включающее 
общепринятые клинические и лабораторно-
инструментальные методы исследования, изу-
чение показателей клеточного и гуморального 
иммунитета. В качестве основного метода диа-
гностики был использован метод ПЦР с опреде-
лением типов вируса: 16 и 18, а также 31 и 33. 
Также всем пациентам проводилось комплексное 
обследование, включающее бактериоскопическое 
исследование отделяемого из мочеполовых путей, 
иммуноферментный анализ сыворотки крови на 
ИППП. По показаниям выполнялись ультразву-
ковое исследование органов малого таза, уретро-
скопия. В обязательном порядке, с диагности-
ческой целью, всем пациентам были проведены 
серологические реакции на сифилис

В комплексном лечении больных основной 
группы нами использовался препарат «Колломак». 
Его наносили специальным аппликатором 2 раза 
в сутки с интервалом 12ч в течение 3 дней еже-
дневно. В качестве иммуномодулятора исполь-
зовали препарат «Кагоцел» (таблетки по 0,012 г) 

по 2 таблетки 3 раза в день на протяжении 5 дней, 
а затем по 1 таблетке 3 раза в день также в течение 
5 дней. 

При рассмотрении полученных клинических 
результатов были проанализированы основные 
особенности течения заболевания, связь остроты 
начала и течения специфического процесса, 
тяжесть клинической картины, давность забо-
левания и частота рецидивов. Сразу после окон-
чания терапии полное клиническое выздоров-
ление отмечено у 36 (94,7%) пациентов. Наблю-
дение больных в течение года показало, что 
рецидив кондиломатозных проявлений в 1-й год 
после лечения отмечен у 5 (13,2%) пациентов. 
ПЦР-контроль на ВПЧ проводился через 3 и 6 мес 
после лечения. У 34 (89,5%) больных результаты 
ПЦР были стабильно отрицательными. Побочные 
эффекты и аллергические реакции на прием 
«Кагоцела» и «Коломака» отсутствовали.

Таким образом, препараты «Колломак» и 
«Кагоцел» являются высоко эффективными 
лекарственными средствами для лечения остроко-
нечных кондилом. Эффективность такой терапии 
составляет 89,5-94,7%, а частота рецидивов при 
применении данной методики – всего 13,2% (при 
мониторинге в течение года). Пациенты хорошо 
переносили терапию, ни у одного из них не воз-
никло побочных явлений. Комплексное приме-
нение «Колломака» и «Кагоцела» у пациентов с 
остроконечными кондиломами может быть реко-
мендовано для использования в клинической и 
амбулаторной практике.

ПРОФИЛАКТИКА

Обследование всех половых партнеров 
больного ПВИ и их лечение в случае выявления 
признаков ВПЧ-инфекции. Необходимо исполь-
зование барьерных контрацептивов в течение 
минимум 3 месяца после исчезновения бородавок 
у обоих постоянных партнеров. Для уменьшения 
распространения ВПЧ в популяции необходимо 
обязательное использование презервативов при 
случайных половых контактах.
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МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ ТА 
ДІАГНОСТИКИ УРАЖЕНЬ ШКІРИ,  
ЩО ВИКЛИКАНІ ВІРУСОМ ПАПІЛОМИ 
ЛЮДИНИ

Г.І. Мавров, Ю.В. Щербакова,  
Г.П. Чинов, О.Є. Нагорний

Резюме. Інфекції, що викликані вірусом папіломи 
людини (ВПЛ) відносяться до най-
більш розповсюджених в світі інфек-
ційних захворювань. ВПЛ викликає цілий 
ряд захворювань шкіри та слизових 
оболонок, підвищує ризик раку шийки 
матки. При пов’язаних з ВПЛ захво-
рюваннях сечостатевої системи пору-
шуються показники загального та міс-
цевого імунітету. Стаття містить 
сучасні, обґрунтовані методи ліку-
вання. Дані наведені за результатами 
проведених наукових досліджень, в 
результаті яких запропоновано новий 
комплексний метод лікування гострих 
кондилом з використання деструк-
тивних речовин та імуномодулюючих 
засобів («Колломак» та «Кагоцел»). 
Ефективність комплексної терапії, що 
розроблена, складає до 94,7%.

Ключові слова: вірус папіломи людини, гострі 
кондиломи, комплексний метод лікування.

THE DIAGNOSTIC AND  
TREATMENT METHODS OF SKIN 
LESIONS, INDUCED BY HUMAN 
PAPPILOVA VIRUS

G.I. Mavrov, I.V. Shcherbakova,  
G.P. Сhinov, A.E. Nagornyi

Resume. The Human Pappiloma Virus (HPV) 
induced infectious are the most widespread 
in the world. HPV produced a whole 
number skin and mucous diseases, 
increase the risk of appearance of cervix 
the cancer. Abnormalities of the general 
and the local immunity are connected with 
HPV induced urogenital system diseases.
The article includes the modern, valid 
treatment methods. The data are based 
on the scientific researches, in the result 
of one proposed a new complex method 
of an acute condylomas treatment with 
destruction and immunemodulate agents 
using («Сollomak» and «Кagocel»). The 
complex method efficacy is 94,7 %.

Keywords: the human pappiloma virus, an acute 
condylomas, the complex method of treatment.
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МЕТАБОЛІЧНІ ПОРУШЕННЯ 
ЛІПІДНОГО ОБМІНУ У ХВОРИХ  
НА ПОШИРЕНІ ДЕРМАТОЗИ

                     Е.М. Солошенко, Н.В. Жукова

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМНУкраїни», м. Харків

Резюме. Представлено аналіз стану ліпідного обміну у 330 хворих на поширені дерматози, серед яких 
було 222 хворих на псоріаз, 38 – на лікарську хворобу, 60 - на хронічну істинну екзему в стадії 
загострення та 10 – на атопічний дерматит. Результати проведених досліджень свідчили 
про метаболічні порушення ліпідного обміну, що проявлялося вирогідним підвищенням вмісту 
загальних ліпідів, фосфоліпідів, первинних та вторинних продуктів метаболізму – дієнових 
кон’югатів та малонового діальдегіду, молекул середньої маси, інтенсивністі біохемілюмі-
несценції та фосфоресценції

Ключові слова: поширені дерматози, метаболічні порушення, ліпідний обмін

ВСТУП

В патогенезі поширених дерматозів дотепер 
дискутується роль порушень ліпідного обміну, 
вклад якого має не останнє значення в метабо-
лічних порушеннях, індифікуємих як метабо-
лічний синдром (МС). Незважаючи на те, що в 
Україні відсутні статистичні дані щодо його роз-
повсюдженості, в загальній популяції МС коли-
вається від 20 до 32 % [9]. Серед найважливіших 
факторів ризику МС відмічають не тільки над-
мірне харчування з високим вживанням жирів 
і вуглеводів, але й гіподинамію, що на тлі зни-
ження енергетичних витрат, а також можли-
востей печінки і м’язів депонувати глюкозу у 
вигляді глікогену зумовлює гіперглікемію та сти-
мулює процеси утворення жиру. Ці процеси, в 
свою чергу, призводять до збільшення загальної 
жирової маси тіла, яка активно впливає на гормо-
нальний баланс у організмі, а гормональні зміни 
сприяють посиленню інсулінорезистентності та 
порушенням метаболізму глюкози і ліпідів [10]. 
Ліпіди та фосфоліпіди є неодмінним компонентом 
клітинних елементів і виконують низку життєво 
важливих функцій в організмі, зокрема в енергоза-
безпеченні, активації імунних та ферментативних 
процесів, а перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) 
відіграє роль універсального механізму регуляції 
клітинного метаболізму. Сам процес ПОЛ, як 
окиснення ліпідів активними радикалами кисню, 
відбувається через стадію утворення пероксидів 
та гідропероксидів ліпідів, при цьому активні 

радикали кисню залучаються в молекули ненаси-
чених жирних кислот фосфоліпідів мембран, які є 
основним субстратом ПОЛ [4]. Враховуючи вище-
викладене, метою нашої роботи стали комплексні 
дослідження ліпідного обміну.

МАТЕРІАЛИ  
ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У хворих на поширені дерматози вимірювали 
артеріальний тиск у положенні сидячі через 5 
хвилин після перебігу. У разі систоличного артері-
ального тиску вище 140 мм рт. ст. та діастолічного 
вище 90 мм рт. ст. продовжували вивчати інші клі-
нічні критерії метаболічних порушень такі, як 
індекс маси тіла (ІМТ), існування вісцерального 
та абдомінального типів ожиріння (відкладання 
жиру переважно у сальнику та брижейці). Індекс 
маси тіла обчислювали за формулою – ІМТ = маса 
тіла (кг) /зріст (м2), котрий для чоловіків і жінок 
рахували нормальним при значеннях від 20 до 24, 
9 кг/м2. З метою оцінки адомінального типу ожи-
ріння заміряли коло талії (КТ, на рівні пупка) та 
коло стегнів (КС, за найбільшим колом – на рівні 
сідниць). Абдомінальний тип ожиріння встанав-
лювали у тому разі, коли величина КТ/КС у чоло-
віків була більше 0,9, а у жінок – більше 0,8. Вісце-
ральний тип ожиріння виявляли простим антро-
пометричним вимірюванням кола талії (КТ) і його 
діагностували у тому разі, коли коло талії у віці до 
40 років равнялося 1 м і більше та 0, 9 м і більше - 
у віці 41 -60 років [5, 9].
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Крім загальноклінічних та антропометричних 
досліджень, визначали вміст холестерину і три-
гліцеридів (ТГ) з використанням наборів реа-
гентів фірми «Cone - Lab» (Фінляндія) та «Roche» 
(Швеція) на біохімічному автоматичному поліа-
налізаторі «Cobas mira» фірми «Гофман-Лярош» 
(Австрія, Швейцарія). 

Ліпіди загальні, ліпіди дуже низької, низької 
(ХЛПНЩ) та високої (ХЛПВЩ) щільності, фос-
фоліпіди, а також ненасичені естерифіковані 
жирні кислоти (НЕЖК) виявляли традиційними 
методами [3, 6, 7, 8 ].

Про інтенсивність ПОЛ судили за вмістом в 
сироватці крові його первинних продуктів – діє-
нових кон’югатів, вторинних продуктів – мало-
нового діальдегіду (МДА), а також молекул 
середньої маси [2, 4]. Для вивчення антира-
дикального захисту досліджували активність 
каталази, вміст вітамінів А, Е [1].  

Статистична обробка результатів дослідження 
виконували за допомогою пакетів прикладних 
програм STATISTIKA 6.0 та SPSS 7.5. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під наглядом було 222 хворих на псоріаз, 38 –  
на лікарську хворобу, 60 – на хронічну істинну 

Таблиця 1
Розподіл хворих на поширені дерматози за статтю

Групи обстежених
Стать Усього хворих

Чоловіки Жінки
Абс. число % Абс. число % Абс.число %

Хворі на псоріаз 115 34,85 107 32,42 222 67,27
Хворі на лікарську хворобу 10 3,03 28 8,48 38 11,52

Хворі на екзему 29 8,79 31 9,39 60 18,18
Хворі на атопічний дерматит 2 0,61 8 2,42 10 3,03

Усього хворих 156 47,27 174 52,73 330 100,0

екзему в стадії загострення, 10 – на атопічний дер-
матит, усього 330 хворих на поширені дерматози 
(табл.1). аналіз хворих за статтю показав, що на 
псоріаз і екзему хворіють однаково як чоловіки 
(відповідно 34,85 % і 8,79 %), так і жінки (відпо-
відно 32,42 % і 9,39 %), в той час як на лікарську 
хворобу і атопічний дерматит – переважно жінки 
(відповідно 8.48 % і 2,42 %) (табл.1). 

Давність захворювання на поширені дерматози 
коливалась від 1 місяця до 10 років і більше, при 
цьому серед хворих на псоріаз переважали особи, 
у яких давність захворювання була понад 10 років 
(51,92 %) та в інтервалах від 2,1 – 5 років (18,27 %) 
і від 5,1 – 10 років (12,5 %). За соціальним ста-
тусом на поширені дерматози в равному ступені 
хворіли робітники (23, 72%), домогосподарки 
(23,72%), учні та студенти (23,72%), а також служ-
бовці (20,33%).

Аналіз хворих на псоріаз за віком свідчив, що 
серед обстежених переважали хворі, які відно-
сились до градації 41-50 років (20,72 %) та гра-
дацій до 20 років (17,57 %) і 21 – 30 років (17, 
12 %). Найменьше серед обстежених було хворих 
у віці 60 і більше років (11,71 %) (табл.2).

Серед 222 хворих на псоріаз у 203 (91,44 %) 
обстежених була діагностована прогресивна стадія, 
а у 19 (8,56 %) – стаціонарна стадія (табл. 2).

Таблиця 2
Розподіл хворих на псоріаз залежно від віку та стадії перебігу

Вік

Групи обстежених

Хворі на
прогресивну стадію

Хворі на
стаціонарну стадію Усього хворих

Абс. Число % Абс. Число % Абс. Число %
До 20 31 13,96 8 3,60 39 17,57
21-30 37 16,67 1 0,45 38 17,12
31-40 33 14,86 4 1,80 37 16,67
41-50 43 19,37 3 1,35 46 20,72
51-60 33 14,86 3 1,35 36 16,22

60 і більше 26 11,71 0 0,00 26 11,71
Усього хворих 203 91,44 19 8,56 222 100
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Серед клінічних варіантів переважали хворі з 
бляшковим псоріазом (86,95 %), в той час як вели-
кобляшковий та ексудативний псоріаз реєстрували 
відповідно у 4,95 % та у 4,05 % хворих (табл. 3).

Серед обстежених на псоріаз найчастіше реє-
стрували хворих з втратою сезонності (51,80 %) та 
за зимовим типом (36,94 %) (табл. 4).

Таблиця 3
Клінічні варіанти перебігу псоріазу

Клінічні варіанти

Групи обстежених

Хворі на
прогресивну стадію

Хворі на
Стаціонарну стадію Усього хворих

Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Бляшковий псоріаз 180 81,08 13 5,86 193 86,95

Великобляшковий псоріаз 8 3,60 3 1,35 11 4,95

Бляшковий + псоріатична 
артропатія 4 1,80 0 0,00 4 1,80

Ексудативний псоріаз 7 3,16 2 0,90 9 4,05

Краплевидний псоріаз 4 1,80 0 0,00 4 1,80

Пустулезний псоріаз 0 0,00 1 0,45 1 0,45

Усього хворих 203 91,44 19 8,56 222 100

Таблиця 4
Розподіл хворих на псоріаз за сезонністю захворювання

Сезонність захворювання 
хворих на псоріаз

Групи обстежених
Хворі  

на прогресивну стадію
Хворі  

на стаціонарну стадію Усього хворих

Абс. число % Абс. число % Абс. число %
Зимовий тип 74 33,33 8 3,60 82 36,94
Літній тип 19 8,56 6 2,70 25 11,26

Втрата сезонності 110 49,55 5 2,25 115 51,80
Усього хворих 203 91,44 19 8,56 222 100

Таблиця 5
Розподіл хворих на лікарську хворобу (ЛХ) за віком

Вік

Групи обстежених хворих на ЛХ

Хворі з клінічними проявами ЛХ Хворі з ЛХ в анамнезі Усього хворих на ЛХ

Абс. число % Абс. число % Абс. число %
До 20 3 7,89 2 5,26 5 13,16
21-30 4 10,53 6 15,79 10 26,32

31-40 4 10,53 1 2,63 5 13,16
41-50 7 18,42 2 5,26 9 23,68

 2 5,26 3 7,89 5 13,16

60 і більше 2 5,26 2 5,26 4 10,53

Усього 
хворих 22 57,89 16 42,11 38 100

Серед обстежених на лікарську хворобу пере-
важали хворі у віці 21-30 років (26,32 %) та у віці 
41-50 років ( 23,68 %) (табл. 5).

Серед хворих на лікарську хворобу (ЛХ) 21 
(55,26 %) обстежений був з клінічними її про-
явами, а у 17 (44,74 %) ЛХ була в анамнезі (табл. 
6). За клінічними проявами ЛХ найчастіше про-
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тікала по типу екземи (14 хворих, 36,84 %) та 
кропив’янки (11 хворих, 28,95 %) (табл. 6).

Серед обстежених на хронічну істинну екзему 
в стадії загострення переважали хворі у віці 
41-50 років (30,0 %) та у віці 51-60 років (25,0 %) 
(табл. 7).

Серед усіх обстежених на екзему була виявлена 
істинна екзема, яка у 45 (75 %) хворих перебігала 
як гострий процес, а у 15 (25 %) – як рецидив хро-
нічної екземи (табл. 7). За клінічними проявами 
хворі на екзему розподілялися на хворих з ліхено-
їдною формою (33,4 %) і дисгідротичною формою 
(66,6 %). 

Надмірна маса тіла була виявлена практично у 
всіх хворих. При визначенні рівня глюкози в крові 
натще гіперглікемія виявлена у 33,3% обстежених, 
а у 50% – зниження толерантності до глюкози (за 
даними глюкозо толерантного тесту). 

Таблиця 6
Клінічні варіанти перебігу лікарської хвороби

Клінічні варіанти

Групи обстежених
Хворі з клінічними проявами 

ЛХ Хворі з ЛХ в анамнезі Усього хворих

Абс. число % Абс. число % Абс. число %
За типом екземи 4 10,53 10 26,32 14 36,84

За типом васкуліту 1 2,63 2 5,26 3 7,89

За типом фіксованої 
еритеми 2 5,26 1 2,63 3 7,89

За типом екзантеми 1 2,63 1 2,63 2 5,26

За типом алергічного 
дерматиту 4 10,53 1 2,63 5 13,16

За типом кропив’янки 9 23,68 2 5,26 11 28,95

Усього хворих 21 55,26 17 44,74 38 100

Таблиця 7
Розподіл хворих на екзему за віком

Вік

Групи обстежених хворих на екзему

Хворі на гостру екзему Хворі на хронічну екзему Усього хворих

Абс. число % Абс. число % Абс. число %
До 20 4 6,67 0 0,00 4 6,67

21-30 3 5,00 3 5,00 6 10,00

31-40 4 6,67 2 3,33 6 10,00

41-50 14 23,33 4 6,67 18 30,00

51-60 14 23,33 1 1,67 15 25,00

60 і більше 6 10,00 5 8,33 11 18,33

Усього хворих 45 75,00 15 25,00 60 100

Дослідження жирового обміну у хворих на 
псоріаз як в прогресивну, так і в стаціонарну 
стадії виявило вірогідні зміни у бік підвищення 
загальних ліпідів у хворих лише на прогресивну 
стадію у порівнянні з відповідними показниками 
осіб контрольної групи. Реєструвався також підви-
щений вміст фосфоліпідів у хворих на прогресивну 
і стаціонарну стадії. Підвищений вміст холес-
терину встановлено лише у 12% хворих (табл. 8).

Результати дослідження стану перекисного 
окислення ліпідів представлено в табл. 9. Як 
свідчать дані табл. 9, при розповсюдженому псо-
ріазі тільки в прогресивну стадію збільшується 
інтенсивність біохемілюмінесценції та фосфо-
ресценції, вміст проміжних і кінцевих продуктів 
метаболізму – дієнових кон’югатів та малонового 
діальдегіду, а також вміст молекул середньої маси 
(МСМ).
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Таблиця 8
Показники жирового метаболізму у хворих на псоріаз

Показники
Прогресивна стадія Стаціонарна стадія Контрольна група
К-ть

хворих
К-ть

хворих
К-ть

хворих
Ліпіди загальні (ммоль/л) 82 6,49±1,083 14 5,96±1,18 24 4,72±0,761

Ліпіди дуже низької 
щільності (ммоль/л) 44 0,45±0,13 9 0,41±0,12 24 0,65±0,56

Ліпіди низької щільності 
(ммоль/л) 44 2,95±0,81 9 2,82±0,94 24 2,85±0,35

Ліпіди високої щільності 
(ммоль/л) 44 1,39±0,87 9 1,14±0,85 24 1,4±0,7

Фосфоліпіди (ммоль/л) 39 2,93±1,223 5 3,03±1,473 18 0,71±0,1112

Тригліцериди (ммоль/л) 44 1,01±0,28 9 0,92±0,27 24 1,08±0,74
Холестерин (ммоль/л) 83 5,36±0,89 14 5,02±1,05 24 4,55±0,92

Примітка: 1 – вірогідно відрізняється від показників хворих на прогресивну стадію, 2 – вірогідно відріз-
няється від показників хворих на стаціонарну стадію, 3 – вірогідно відрізняється від показників контрольної 
групи.

Таблиця 9
Стан перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) у хворих на розповсюджений псоріаз,  

прогресивну стадію

Показники
Хворі на прогресивну стадію 
розповсюдженого псоріазу Контрольна група

Кіл-ть хв. Кіл-ть хв.. Р
ІБХЛ (імп/с) 16 1435,13±24,94 11 843,91±15,59 <0,05
МДА (мкм/л) 16 4,16±0,20 11 2,78±0,08 <0,05
Дієни (мкм/л) 16 28,04±1,65 11 13,35±0,70 <0,05

2,4 ДНФ-А Y320 16 47,06±1,92 11 29,88±1,03 <0,05
2,4 ДНФ-К Y380 16 65,32±2,29 11 26,53±0,76 <0,05
МСМ (усл.од) 16 0,71±0,95 11 0,18±0,01 <0,05

ЛІІ 16 3,71±0,19 11 1,12±0,05 <0,05
Фосфоресценція (імп/с) 16 2099,25±71,07 11 1171,82±26,82 <0,05

Результати досліджень системи антиокси-
дантного захисту представлені в таблиці 10. Як 
свідчать дані таблиці 10, у хворих на псоріаз як в 
прогресивну стадію, так і в стаціонарну реєстру-
ються підвищеними активність каталази, вміст 

гаптоглобіна, вітаміна Е та сульфгідрильних груп 
на фоні низьких показників вітаміну А у порів-
нянні з відповідними показниками практично здо-
рових осіб.

Таблиця 10
Показники антиоксидантного захисту у хворих на розповсюджений псоріаз

Показники
Прогресивна стадія Стаціонарна стадія Контрольна група

К-ть хворих К-ть хворих К-ть хворих
Каталаза (мкат/л) 41 9,2+1,30 5 6,41+1,12 17 5,34±1,28
Гаптоглобін (г/л) 41 2,7+0,05 5 1,8+0,04 17 0,56±0,08
Вітамін Е (мкм/л) 39 64,29±5,763 14 68,65±5,953 26 7,01±0,9712

Вітамін А (мкм/л) 39 3,46±0,913 14 3,67±1,253 18 81,17±3,4312

Сульфгідрільні групи 
(мкм/л) 41 0,32+0,02 7 0,23+0,03 17 0,11±0,05

Примітка: 1 – вірогідно відрізняється від показників хворих на прогресивну стадію, 2 – вірогідно відріз-
няється від показників хворих на стаціонарну стадію, 3 – вірогідно відрізняється від показників контрольної 
групи.
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Щодо хворих на екзему та лікарську хворобу 
(ЛХ), то у них також, як і у хворих на псоріаз, спо-
стерігається значне збільшення вмісту продуктів 
ПОЛ, рівня первинних та вторинних продуктів, 
який підвищувався в 1,5 рази, в той час як вміст 
МДА лише на 25 %. Одержані данні свідчать про 
те, що у хворих на екзему та лікарську хворобу 
значно прискорюються початкові стадії ПОЛ 
(утворення ДК), а реакції трансформації поліне-
насичених жирних кислот до діальдегідных про-
дуктів (МДА) менш інтенсивні, про що свідчить 
рівень МДА в сироватці крові (табл. 11).

Відомо, що антиоксидантна система (АОС) 
забезпечує контроль за накопиченням продуктів 
ПОЛ. Каталаза і церулоплазмін є ферментами 
антипереоксидного захисту, які приймають участь 
в утилізації перекису водню шляхом блокування 
дії активних форм кисню на стадії ініціації віль-
нораикального окислення. Встановлено, що у 
хворих на екзему та лікарську хворобу спостері-
гається активації каталази та підвищений рівень 
церулоплазміну (табл. 12), загальна ж антиокси-
дантна активність плазми крові залишається на 
рівні контрольних значень. 

Можна припустити, що активація антиокси-
дантних ферментів у хворих на екзему та ЛХ  
є одним із молекулярних адаптаційних меха-
нізмів екстренної детоксикації, яка спрямована 
на зв’язування токсичних продуктів ПОЛ в 
крові.

Таблица 11
Вміст молекулярних продуктів пероксидації ліпідів в сироватці крові  

практично здорових донорів та хворих на екзему
Обстежені групи ДК, Е/мл ТК,  Е/мл ОДК, Е/мл МДА, ммоль/мл 
Практично здорові 

донори
N = 23

35,68 ± 1,49
n = 23

10,81 ± 0,5
n = 22

9,16 ± 0,41
n = 47

0,74 ± 0,03

Хворі на екзему N = 27
50,67 ± 1,44*

n = 26
15,88 ± 0,62*

n = 26
13,54 ± 0,56*

n = 48
0,93 ± 0,02**

Примітка: р – дано відносно до групи практично здорових донорів: * – Р<0,01; ** – Р<0,05.
Таблиця 12

Стан показників антиоксидантної системи крові у хворих на екзему та практично здорових донорів

Обстежені групи
Антиокислювальна 
активність плазми 

крові, %

Рівень 
церулоплазміна  

в плазмі крові, мг/л

Активність каталази 
в еритроцитах, у.е.

Рівень перекисного 
гемолизу 

еритроцитів, %

Практично здорові
донори

n = 25
48,39 ± 1,54

n = 49
265,26 ± 11,8

n = 20
0,089 ± 0,005

n = 10
9,25 ± 1,38

Хворі на екзему n = 109
47,85 ± 1,02

n = 73
299,33 ± 10,61*

n = 87
0,120 ± 0,006*

n = 73
11,68 ± 2,85*

Примітка: р – дано відносно до групи практично здорових донорів, * – Р<0,01.

ВИСНОВКИ

Таким чином, дослідження ліпідного обміну у 
хворих на поширені дерматози виявили порушення 
ліпідного обміну. Так, у хворих на псоріаз виявило 
вірогідні зміни у бік підвищення загальних ліпідів 
лише у хворих на прогресивну стадію, а також 
підвищений вміст фосфоліпідів у хворих як на 
прогресивну, так і стаціонарну стадії. При дослі-
дженні стану ПОЛ у хворих на псоріаз лише в про-
гресивну стадію встановлено збільшення інтен-
сивністі біохемілюмінесценції та фосфоресценції, 
вмісту первинних та вторинних продуктів метабо-
лізму – дієнових кон’югатів та малонового діаль-
дегіду, а також вмісту молекул середньої маси. 
Дослідження системи антиоксидантного захисту 
свідчать про підвищення активності каталази, 
вмісту гаптоглобіну, вітаміну Е та сульфгідрильних 
груп на фоні низьких показників вітаміну А.

У хворих на екзему та лікарську хворобу спосте-
рігається підвищення в 1.5 рази рівня первинних та 
вторинних продуктів ПОЛ, в той час як підвищення 
вмісту МДА лише на 25 %, що вказує на значне 
прискорення початкових стадій ПОЛ на фоні менш 
інтенсивного перебігу реакцій трансформації полі-
ненасичених жирних кислот до діальдегідних про-
дуктів. Підвищення вмісту антиоксидантних фер-
ментів (активація каталази та підвищення рівня 
церулоплазміну) у хворих на екзему свідчать про 
активацію молекулярних адаптаційних меха-
нізмів екстренної детоксикації, яка спрямована на 
зв’язування токсичних продуктів ПОЛ в крові.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА  
У БОЛЬНЫХ РАСПРОСТРАНЕННЫМИ 
ДЕРМАТОЗАМИ

Э.Н. Солошенко, Н.В. Жукова

Резюме. Представлен анализ состояния ли- 
пидного обмена у 330 больных рас-
пространенными дерматозами, среди 
которых было 222 больных псоріазом, 
38 – лекарственной болезнью, 60 – хро-
нической истинной экземой в стадии 
обострения, 10 – атопическим дерма-
титом. Результаты проведенных ис- 
следований свидетельствовали о мета-
болических нарушениях липидного об- 
мена, что проявлялось достоверным 
повышением содержания общих ли- 
пидов, фосфолипидов, первичных и 
вторичных продуктов метаболизма –  
диеновых конюгатов и малонового 
диальдегида, молекул средней массы, 
интенсивности биохемилюминесценции 
и фосфоресценции сыворотки крови. 

Ключевые слова: распространенные дерматозы, 
метаболические нарушения, липидный обмен.

LIPID METABOLISM  
DISORDERS IN PATIENTS  
WITH SPREAD  
DERMATOSES

E.M. Soloshenko, N.V. Zhukova

Resume. The analysis of lipid metabolism status in 
330 patients with spread dermatoses such 
as psoriasis (222 patients), drug disease 
(38 ones) and chronic true eczema in 
acute stage (60 ones) as well as atopic 
dermatitis (10 persons) is presented. The 
results of the investigations are to testify 
lipid metabolism disorders revealed in 
reliable increase of level of general lipids, 
phospholipids, primary and secondary 
metabolites of diene conjugates and malone 
dialdehyde, medium weight molecules as 
well as serum biochemical luminescence 
and phosphorescence intensity increase.

Keywords: spread dermatoses, metabolic disorders, 
lipid metabolism.
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ОБМЕЖЕНА СКЛЕРОДЕРМІЯ  
ТА ЛАЙМ-БОРЕЛІОЗ 

                                             Л.Д. Калюжна, О.М. Зінчук, І.М. Бондаренко

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
Національний медичний університет ім. Данила Галицького

Резюме. В статті представлені результати серологічного дослідження 18 хворих на обмежену скле-
родермію. У 22,2  % хворих виявлено діагностичний титр протибореліозних антитіл, що 
на думку авторів підтверджує бореліозну природу хвороби. Рекомендується всім хворим 
на обмеженою склеродермією, у яких виявляється діагностичний рівень протибореліозних 
антитіл, проводити повноцінний курс протимікробної терапії бензилпеніциліном.

Ключові слова: обмежена склеродермія, Лайм-бореліоз, бензилпеніцилін, протибореліозні антитіла.

Вступление

Серед системних захворювань сполучної 
тканини важливе значення займає склеродермія. 
В останні роки чітко визначилися два різновиди 
склеродермії: системна та обмежена [2; 19]. Сис-
темна склеродермія, або системний склероз, тра-
диційно відноситься до автоімунних захво-
рювань. У випадках, коли шкірні зміни плямисті 
та асиметричні, слід думати про обмежену скле-
родермію («morphea» в іноземній літературі), яка 
поділяється на бляшкову,  поверхневу та лінійну.  
У США захворюваність обмеженою склеро-
дермією складає 27 на 1 млн. популяції. Жінки 
хворіють у 2,6 разів частіше, ніж чоловіки, а діти 
та підлітки серед хворих складають 20%. 

Вважається, що склероз шкіри при обмеженій 
склеродермії спричинений трьома патогене-
тичними механізмами: судинними порушеннями, 
активацією Т-клітин та порушенням продукції 
сполучної тканини фібробластами. Патологічно 
підвищена продукція колагену при обмеженій 
склеродермії індукується інтерлейкіном-4 та фак-
тором некрозу пухлин α (TNF-α ) [2; 10; 19].

Особливістю обмеженої склеродермії є наяв-
ність декількох клінічних варіантів. При обме-
женій формі склеродермії ураження можуть лока-
лізуватися на різних ділянках шкіри у вигляді 
бляшок. Вогнища ураження бувають круглої або 
овальної форми, до декількох сантиметрів у діа-
метрі, у кількості від одного до 7-10. Колір шкіри 
у місцях ураження жовтувато-білий, по перифе- 
рії – рожево-бузковий, із лівідним віночком («lilak 
rink»), який є відображенням прогресування 
процесу. В центрі бляшки відзначається різного 

ступеня дерматосклероз  у вигляді ущільненої 
шкіри, восковидно-сіруватого забарвлення або 
кольору слонової кістки, із гладкою блискучою 
поверхнею. Периферичний ріст бляшки та поява 
нових вогнищ відбувається повільно. У вогнищах 
та прилеглих ділянках шкіри в деяких випадках 
спостерігаються пігментація та телеангіектазії. 
Ріст волосся на цих ділянках відсутній [14].

Незважаючи на проведені імунологічні та біо-
хімічні дослідження, залишається нез’ясованою 
природа локального асиметричного запалення 
шкіри з наступним склерозом. Так, вивчалась і 
роль Borrelia burgdorferi як етіологічного фактора 
обмеженої склеродермії. В окремих роботах ствер-
джується, що у деяких хворих, переважно меш-
канців Європи, обмежена склеродермія є одним із 
проявів пізнього періоду Лайм-бореліозу [15; 22]. 

Лайм-бореліоз (ЛБ) є полісистемним захво-
рюванням з класичними шкірними ознаками, яке 
спричиняється спірохетою Borrelia burgdorferi 
і передається через присмоктування іксодових 
кліщів. Життєвий цикл кліща I.  ricinus триває в 
середньому 2-3 роки і характеризується перетво-
ренням яйця в личинку – німфу – імаго [4; 8; 9; 
17]. Основним показником ступеня епідемічного 
неблагополуччя окремих біотопів є рівень спон-
танної зараженості кліщів бореліями, який може 
коливатися в широких межах. В Україні зара-
женість кліщів I. ricinus бореліями коливається 
на різних територіях – від 6,45-25,0  % (Західна 
Україна) [7] до 100 % (окремі райони м. Києва і 
приміської зони) [1]. 

ЛБ є типовим спірохетозом і йому прита-
манний ряд клініко-патогенетичних особливостей 
цієї групи інфекційних хвороб, в тому числі здат-
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ність до тривалої персистенції збудника в орга-
нізмі, системне ураження різних органів, схиль-
ність до хронізації [3; 20]. Відповідно до існуючих 
уявлень, в перебігу бореліозного інфекційного 
процесу розрізняють три стадії. Перша – стадія 
локальної інфекції (патологічний процес розви-
вається в місці проникнення збудника); друга – 
стадія дисемінації (збудник поширюється по орга-
нізму від місця первинного проникнення); третя – 
стадія органних уражень (наслідок персистенції  
і тривалого патогенного впливу борелій на органи 
і системи, імунопатологічні розлади).

Характерною ознакою ЛБ, і до того ж часто 
першою, є виникнення на шкірі еритеми, яка 
може бути кільцеподібною або гомогенною [13]. 
Вперше кільцеподібну еритему після присмокту-
вання кліща описав Afzelius в 1909 році і назвав 
її «мігруючою еритемою» [16], а доповнив цю 
назву, як «еритема хронічна мігруюча», Lipschutz 
[18]. Тому дерматологи іноді називають цей 
висип мігруючою еритемою Афцеліуса-Ліпшюца. 
Мігруюча еритема виступає важливою клінічною 
ознакою ранньої стадії. Типовою є поява через 
7-15 діб від моменту присмоктування кліща ери-
тематозної плями, яка швидко збільшується в роз-
мірах і сягає в діаметрі 5-30 см.  У 20-25% хворих 
можуть з’являються дочірні кільця, які виникають 
внаслідок присмоктування декількох кліщів, або 
частіше є результатом дисемінації збудника. Ці 
елементи вторинної еритеми є меншими за роз-
міром і не такі яскраві. Системні прояви ЛБ поля-
гають у втомлюваності, артральгії, міальгії та 
гарячці. Проявами стадії десимінації можуть бути 
неврологічні ураження (полірадикулонейропатія), 
артрит, кардит, гепатит, увеїт.

Аргументами на користь асоціації збудника B. 
burgdorferi із обмеженою склеродермією є ери-
тематозний віночок, який схожий на мігруючу 
еритему при ЛБ та ефективність лікування пені-
циліном [6; 12]. Крім того, у частини хворих на 
обмежену склеродермію виявляють протибо-
реліозні антитіла [15; 22]. Інші автори ставлять 
під сумнів етіологічне значення B. burgdorferi 
у виникнення обмеженої склеродермії і ствер-
джують, що пізні ураження шкіри при ЛБ 
можуть супроводжуватися псевдосклеротичними 
змінами, які, проте, не можна вважати проявом 
істинної обмеженої склеродермії [11; 21]. Тому 
поряд із інфекційною теорією розвитку склеро-
дермії допускається мультифакторіальний генез 
захворювання, обумовлений взаємодією ряду 
несприятливих екзо- та ендогенних факторів. 
Значення B. burgdorferi як етіологічного фактора 

Л.Д. Калюжна та ін.

ЛБ, зокрема в Україні, потребує подальшого до- 
слідження. 

Результатом багаторічних детальних дослі-
джень було виявлення генетичної гетероген-
ності збудників ЛБ, що зумовлює регіональні осо-
бливості клінічного перебігу хвороби в різних 
країнах [9; 20]. У вітчизняній науковій літературі 
ми не знайшли даних дослідження регіональних 
особливостей хронічних уражень шкіри при ЛБ, 
зокрема обмеженої склеродермії, які були б про-
ведені на місцевому клінічному матеріалі. А тому 
метою нашого дослідження було з’ясування зна-
чення Borrelia burgdorferi як етіологічного фактора 
обмеженої склеродермії в Україні.

Матеріали і методи

Ми ставили завдання включати в дослідження 
хворих, у яких діагноз обмеженої склеродермії 
встановлювався вперше, та протягом останніх 
двох років не вживали антибактеріальної терапії. 

Матеріалом для дослідження послужили 
результати спостережень 18 хворих на обмежену 
склеродермію, які знаходилися на стаціонарному 
лікуванні у дерматологічному відділенні Київ-
ської міської клінічної шкірно-венерологічної 
лікарні. Всім хворим з обмеженою склеродермією 
досліджували рівень протибореліозних антитіл 
IgM та IgG в ІФА. Використовували діагнос-
тичну тест-систему науково-виробничої фірми 
«Omnix» (СПБ, Росія). Дослідження проводилися 
на кафедрі інфекційних хвороб Львівського наці-
онального медичного університету ім. Данила 
Галицького. Результати досліджень порівнювали 
з аналогічними показниками контрольної групи, 
яку становили 16 хворих на коросту, які проходили 
стаціонарне лікування у цьому ж відділенні. 

Серед 18 хворих на обмежену склеродермію 
ураження у вигляді бляшок виявлені у 15 хворих 
(з них у 9 хворих на стадії прогресування), 
поверхнева форма хвороби (атрофодермія Пазіні-
П’єріні) – у 3 хворих. Більша частина хворих на 
обмежену склеродермію звертались за медичною 
допомогою через 2-3 роки після початку захворю-
вання. Пізні звернення за медичною допомогою 
пояснювались тим, що на ранніх термінах хвороби 
пацієнти або не помічали шкірних уражень, або 
займались самолікуванням. За даними анамнезу 
із факторів, що передували захворюванню, від-
мічено: укус кліща – у 3 хворих, надмірна інсо-
ляція у – 3 хворих, загострення фокальної інфек- 
ції – у 3 хворих, переохолодження – у 2 хворих, 
стрес-реакції – у 1 хворого.
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Результати дослідження  
та їх обговорення

З 18 хворих на обмежену склеродермію, які 
знаходилися на стаціонарному лікуванні в дер-
матологічному відділенні, діагностичний рівень 
протибореліозних антитіл виявлено у 4 хворих 
(22,2 %), в той час як у пацієнтів з коростою, які 
становили контрольну групу, ні в однієї особи не 
виявлено протибореліозних антитіл (p < 0,05) –  
табл. 1. Причому у 2-х хворих на обмежену склеро-
дермію виявлено в діагностичному титрі антитіла 
обох класів (IgМ та IgG), в той час, як у інших 2-х 
хворих виявлено протибореліозні антитіла тільки 
IgМ, або IgG (табл. 2). 

Таблиця 1
Частота виявлення протибореліозних антитіл 

у пацієнтів дерматологічного відділення з діа-
гнозом обмежена склеродермія

Всього 
хворих

Серопозитивні хворі

n %

Хворі на 
обмежену 

склеродермію
18 4 22,2*

Контрольна 
група (хворі 
на коросту)

16 0 0

Очевидно, що діагностичний рівень про-
тибореліозних антитіл в ІФА у 4-х хворих на 
обмежену склеродермію свідчить про бореліозну 
природу хвороби. Відомо, що загальноприйнятим 
способом лікування обмеженої склеродермії, 
який застосовується з 50-х років минулого сто-
ліття, є пеніцилінотерапія, теоретичним обґрун-
тування якої є здатність метаболіту пеніциліну – 
пеніциламіну інгібувати утворення нерозчинного 
колагену [5]. При обмеженій склеродермії призна-
чається бензилпеніцилін по 500 тис. МО два рази 
на добу на курс 15-20 млн МО. 

На нашу думку, позитивний ефект бензилпе-
ніциліну у частини хворих на обмежену склеро-
дермію пов’язаний не стільки з інгібіцією нероз-
чинного колагену пеніциламіном, скільки з емпі-
ричною протимікробною терапією з позитивним 

ефектом у випадку бореліозної природи хвороби. 
Вважаємо за доцільне пацієнтам з обмеженою 
склеродермією, у яких виявляється діагностичний 
рівень протибореліозних антитіл, проводити повно-
цінний курс протимікробної терапії бензилпеніци-
ліном по 6 млн МО на добу протягом 21-28 днів.

Висновки

1. У 22,2% хворих на обмежену склеродермію 
виявлено діагностичний рівень антитіл до анти-
генів B. burgdorferi в сироватці крові, в той час як 
у контрольній групі хворих з протибореліозними 
антитілами не виявлено (p <0,05), що підтверджує 
бореліозну природу хвороби. 

2. Всім хворим на обмежену склеродермію 
доцільно проводити визначення протибореліозних 
антитіл в сироватці крові за допомогою ІФА.

3. Пацієнтам з обмеженою склеродермією, у 
яких виявляється діагностичний рівень протибо-
реліозних антитіл, доцільно проводити курс про-
тимікробної терапії бензилпеніциліном по 6 млн  
МО на добу протягом 21-28 днів.

Таблиця 2
Рівень протибореліозних антитіл у серопози-

тивних хворих на обмежену склеродермію за зна-
ченням коефіцієнта серопозитивності (КС)

Хворі  
з діагностич- 
ним титром 

протибореліоз- 
них антитіл

Діагноз

Значення КС

IgM IgG

1-й Обмежена 
склеродермія 4,89 1,23

2-й Обмежена 
склеродермія 2,29 1,99

3-й
Обмежена 

склеродермія 
на стадії 

прогресування

негатив. 1,78

4-й
Обмежена 

склеродермія 
на стадії 

прогресування

1,12 негатив.
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ОГРАНИЧЕННАЯ СКЛЕРОДЕРМИЯ И 
ЛАЙМ-БОРЕЛИОЗ 

Л.Д. Калюжная, А.Н. Зинчук,  
И.Н. Бондаренко 

Резюме.  В статье представлены результа- 
ты серологического обследования 18 
больных ограниченной склеродермией. 
У 22,2 % больных выявлен диагнос-
тиеский титр противоборелиозных 
антител, что, по мнению авторов, под-
тверждает борелиозную природу забо-
левания. Рекомендуется всем больным 
ограниченной склеродермией, у которых 
выявляется диагностический уровень 
противоборелиозных антител, про-
водить полноценный курс противоми-
кробной терапии бензилпенициллином.

Ключевые слова: ограниченная склеродермия,  
Лайм-борелиоз, бензилпенициллин, противо-
борелиозные антитела.

CIRCUMSCRIBED SCLERODERMA AND 
LYME-BORRELIOSIS

L.D. Kaluzhna, A.N. Zinchuk,  
I.N. Bondarenko

Resume. The result of serologic investigations of 
18 patients with circumscribed sclero-
derma are presented in the article. Of the 
patients included in the study 22,2 % had 
diagnostic titers of anti-borrelia antibody. 
According to our opinion this result should 
be considered as serologic evidence of bor-
relia-coused disease. It`s recommended 
to administer complete course of antimi-
crobial treatment with benzylpenicillin for 
every patients with circumscribed sclero-
derma, who have diagnostic titer of anti-
borrelia antibody.

Kеywords: circumscribed scleroderma, Lyme-borre-
liosis, benzylpenicillin, anti-borrelia antibody.
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Особенности  
клинических проявлений  
аллергических дерматозов  
на фоне вирусных гепатитов

                     Т.В. Проценко, А.А. Мантула

 Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 

Резюме. Представлен анализ литературы и собственные данные по клинико-эпидемиологическим осо-
бенностям аллергодерматозов у больных вирусными гепатитами различной этиологии. При-
веден случай геморрагического язвенно-некротического васкулита у пациента с хроническим 
вирусным гепатитом В.

Ключевые слова: аллергические дерматозы, геморрагический язвенно-некротический васкулит, хро-
нический вирусный гепатит.

Вступление

Поражения кожи могут быть первыми кли-
ническими проявлениями системных инфекци-
онных заболеваний, в том числе вирусных гепа-
титов, для которых характерно длительное бес-
симптомное течение [1]. Высокий уровень заболе-
ваемости хроническими вирусными гепатитами, 
тяжелые последствия при поздно начатой спец-
ифической терапии обусловливают значимость 
ранней диагностики этой патологии, при которой 
внепеченочные, в том числе дерматологические 
проявления наблюдаются у 40,0-44,6 % больных 
вирусным гепатитом С [2] и у 22,2 % пациентов 
с вирусным гепатитом В [3]. В связи с изло-
женным, целью нашего исследования был анализ 
особенностей дерматологической патологии, в 
том числе аллергодерматозов у лиц с вирусными 
гепатитами.

МАТЕРИАЛЫ  
И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Под наблюдением находилось 177 больных 
(104 мужчины и 73 женщины), в возрасте от 17 
до 68 лет с хроническими дерматозами и гепа-
титами различного генеза, получавших лечение в 
Областном кожно-венерологическом диспансере 
г. Донецка за период с 2006 г. по 2009 г. Выражен-
ность и распространенность дерматологического 
процесса определяли с помощью общепринятых 
индексов. Всем пациентам проводились общекли-

нические и биохимические исследования с опреде-
лением билирубина и его фракций, аланинамино-
трансферазы, аспартатаминотрансферазы, гамма-
глутамилтрансферазы, креатинина, С-реактивного 
белка на анализаторе «Cobas integra» (Япония) 
с использованием общеклиничнских методик. 
Иммунологические исследования включали 
определение маркеров вирусных гепатитов 
методом иммуноферментного анализа с исполь-
зованием тест-систем «Labsistems» (Германия), 
вирусной нагрузки с применением тест системы 
«Амплисенс» (Россия). Инструментальные иссле-
дования включали радиоизотопное исследование 
печени с помощью сцинтилляционной гамма-
камеры и препарата технифит (Венгрия), УЗИ 
органов брюшной полости и щитовидной железы 
на аппарате «Contron Sigma» (Франция). Стати-
стическая обработка результатов проводилась  
с помощью персонального компъютера.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ дерматологической патологии у 177 
лиц с гепатитами различного генеза показал, что 
аллергодерматозы были выявлены у 64 (36,2 %) 
пациентов (27 мужчин, 37 женщин), в том числе: 
хроническая микробная экзема – у 15 (8,5 %), 
диффузный нейродермит – у 16 (9,0 %), гемор-
рагический васкулит – у 12 (6,8 %), токсикодер- 
мия – у 10 (5,6 %), хроническая рецидивирующая 
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крапивница – у 7 (4,0 %), узловатая эритема –  
у 4 (2,3 %) (табл.1).

При анализе особенностей аллергодерма-
тозов отмечено, что у больных вирусными гепа-
титами наиболее часто встречаются микробная 
экзема и диффузный нейродермит – у 31(17,5%) 
пациентов; в основном при хроническом течении 
вирусных гепатитов В и С. Следует отметить, что 
крапивница в наших наблюдениях была отмечена 
лишь у больных с вирусным гепатитом В, преи-
мущественно при острой стадии заболевания –  
у 6 (3,4 %) из 7 (3,9 %) больных, при этом  
у 4 (2,3 %) из них она была дебютом клинических 
проявлений, заставивших пациентов обратиться 
за медицинской помощью. Узловатая эритема в 
наших исследованиях во всех 4 случаях (2,3 %)  
была у больных в хроническую стадию вирусного 
гепатита С. Токсикодермия  одинаково часто встре-
чалась при вирусном гепатите В и при вирусном  
гепатите С, при этом у больных с вирусным гепа-
титом В, в основном, в острой стадии заболе-
вания – у 4 (2,3 %) пациентов. Геморрагический 
васкулит выявлен у 12 (18,8 %) из   64 больных, 
одинаково часто у больных вирусным гепатитом 
В и гепатитом С: у 5 (2,8 %) и у 6 (3,4 %) паци-
ентов соответственно.

При анализе патологии печени вирусный 
гепатит В установлен у 26 (14,7 %) из 177 паци-
ентов, в том числе острый вирусный гепатит 
В (ОВГВ) у 11 (6,2 %), хронический вирусный 
гепатит В (ХВГВ) у 14 (7,9 %) пациентов, цирроз 
печени в исходе хронического вирусного гепатита 
В у 1 (0,6 %) пациента. Обращало внимание, 
что при ОВГВ несколько чаще встречались кра-
пивница – у 6 (3,4 %)   и токсикодермия – у 4 
(2,3 %) пациентов. Геморрагический васкулит был 
выявлен лишь у 1 (0,6 %) больного. При ХВГВ  
у пациентов чаще наблюдали диффузный нейро-
дермит – у 7 (3,9 %) больных; микробная экзема 
диагностирована у 3 (1,7 %), геморрагический 
васкулит – у 3 (1,7 %), крапивница  лишь у 1 (0,6 %)  
пациента. У 1 (0,6 %) пациента с циррозом печени 
в исходе ХВГВ был установлен геморрагический 
васкулит.

Вирусный гепатит С в наших исследованиях 
был выявлен у 27 (25,3 %) из 177 пациентов, при 
этом у больных были только хронические формы 
заболевания – хронический вирусный гепатит С 
(ХВГС) у 21 (11,9 %) больного, цирроз печени в 
исходе хронического вирусного гепатита С – у 6 
(3,4 %). При ХВГС отмечалась следующая дерма-
тологическая патология: диффузный нейродермит 
у 7 (3,9 %) пациентов, микробная экзема – у 6 

(3,4 %), узловатая эритема – у 4  (2,3 %), геморра-
гический васкулит – у 2 (1,1 %), токсикодермия –  
у 2 (1,1 %) пациентов. У больных с циррозом  
печени в исходе ХВГС была обнаружена сле-
дующая дерматологическая патология:   геморра-
гический васкулит – у 4 (2,3 %) пациентов, токси-
кодермия – у 2 (1,1 %). У 5 (2,8 %) больных было 
сочетанное поражение – гепатит ВГВ+ВГС  и  ВИЧ 
инфекция, у этих пациентов чаще встречалась   
дерматологическая патология в виде микробной 
экземы – у 4 (2,3 %) больных, у 1 (0,6 %)  налю-
далась токсикодермия. Обращало внимание, что 
у 36 (20,3 %) больных вирусные гепатиты были 
выявлены при обследовании в условиях дермато-
логического стационара, причем одинаково часто 
как вирусный гепатит В, так и вирусный гепатит 
С. К настоящему времени идентифицировано 
девять вирусов гепатита: А (HAV), B (HBV), C 
(HCV), D (HDV), E (HEV), G (HGV), TT (TTV), 
F (HFV), SEN (SENV) [4]. Доказана репликация 
вирусов гепатита В и С вне печени [4], а широкий 
спектр внепеченочных проявлений позволяет рас-
сматривать данные заболевания как системную 
генерализованную инфекцию [5,6], своевременная 
диагностика которой имеет важное медицинское 
и противоэпидемическое значение. Среди внепе-
чёночных проявлений при хронических вирусных 
гепатитах В и С условно выделяют 3 группы изме-
нений [2,7]: внепеченочные поражения иммуно-
комплексного генеза (васкулиты различной лока-
лизации, синдром Рейно, мембранозный гломе-
рулонефрит, периферическая нейропатия, узел-
ковый периартериит и др.); внепеченочная пато-
логия иммунокомплексного и иммуннокле-
точного генеза (артриты, полимиозит, синдром 
Шегрена, фиброзирующий альвеолит, тубуло-
интерстициальный нефрит и др.); поражение 
системы крови, в том числе В-клеточная лимфо-
пролиферация. Считают, что в патогенезе внепе-
ченочных поражений, имеют значение иммуно-
патологические механизмы, возникающие в ответ 
на репликацию вируса в печени или вне ее. Вне-
печеночные поражения связывают с действием 
растворимых иммунных комплексов, содержа- 
щих H bsAg и H bsAb [8] и индуцированными 
этими комплексами реакциями гиперчувствитель-
ности замедленного типа (III тип иммунологи-
ческой реакции) [9]. В связи с изложенным при-
водим описание собственного наблюдения случая 
геморрагического васкулита у больного на фоне 
бессимптомного течения хронического вирусного 
гепатита В в сочетании с токсическим гепати- 
том.
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) Больной Т., 22 лет, в прошлом инъ-
екционный наркоман, поступил в 
Областной кожно-венерологический 
диспансер г. Донецка 12. 09. 2008 г. 
с жалобами на высыпания в области 
голеней и стоп, сопровождающиеся 
резкой болезненностью. Считает себя 
больным с августа 2008 г., когда впервые 
заметил высыпания в области тыльной 
поверхности стоп. Причину появления 
высыпаний указать не мог. Аллерголо-
гический и семейный анамнез не отя-
гощены. В течение последнего года 
исключал употребление наркотиков. За 
медицинской помощью не обращался, 
самолечением не занимался. В связи 
с ухудшением состояния со стороны 
кожного процесса в начале сентября 
2009 г. обратился к дерматологу по 
месту жительства и был направлен на 
стационарное лечение в Областной 
кожно-венерологический диспансер  
г. Донецка.

При поступлении общее состояние 
больного удовлетворительное. Слизи- 
стая полости рта и половых органов 
не изменена. Периферические лимфа-
тические узлы не увеличены. Склеры 
и кожа умеренно желтушной окраски. 
В легких везикулярное дыхание. АД 
135/65 мм рт. ст., Деятельность сердца 
ритмичная. Язык влажный, покрыт 
белым налетом. Пальпируется увели-
ченная печень на 3 см ниже реберной 
дуги. Стул и диурез не нарушены. 
Суставы внешне не изменены, паль-
пация мышц голеней резко болез-
ненная. Активные движения в нижних 
конечностях затруднены. На коже 
тыльной поверхности стоп с пере-
ходом на нижнюю треть голеней отме-
чаются множественные пятна гемор-
рагического характера до 2,5 см в диа-
метре, а также язвенные дефекты 
округлой формы, размерами от 3,0 до 
4,5 см, умеренно болезненные, распо-
ложенные на отечно-гиперемированном 
фоне, дно которых заполнено гнойно-
некротическими массами. На фоне 
сухой дисхромичной кожи имеются 
очаговые точечные геморргические 
корочки. При обследовании: общий 
анализ крови: эритроциты – 4,5×1012/л, 
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Нb – 152 г/л, лейкоциты – 10,2×109/л, тромбоциты 
– 318 г/л, э – 2, п – 1, с – 67, л – 23, м – 7, СОЭ – 15 
мм/ч; общий анализ мочи без патологии, желчные 
пигменты не обнаружены, уровень глюкозы  
в крови 4,5 ммоль/л; общий билирубин –  
76,6 мкмоль/л, непрямой билирубин –  
47,0 мкмоль/л, прямой – 29,6 мкмоль/л; АСТ – 
0,52 мккат/л; АЛТ – 0,13 мккат/л; СРБ – отр.,  
ДФА – 0,16 ед., сиаловая проба – 0,13 ед., фибрино- 
ген – 3,27 г/л, протромбиновое время – 160,8 сек.,  
АЧТВ – 79,7 сек., тромбиновое время – 16,1 сек., 
МНО – 13,39. H BsAg–пол., анти-HBsAg–отр., 
анти-НВс IgG – пол. УЗИ органов брюшной 
полости: эхопризнаки умеренной гепатомегалии, 
диффузные изменения поджелудочной железы. 
Дерматологический диагноз: геморрагический 
язвенно-некротический ангиит. После консуль-
тации инфекциониста было идентифицировано 
поражение печени, как хронический вирусный 
гепатит В,   больной был переведен в инфекци-
онное отделение, где проводилось комплексное 
лечение как по поводу гепатита, так и геморраги-
ческого язвенно-некротического васкулита.

 Пациент получал внутривенно капельно рас-
творы реосорбилакта, глюкозы, гепасол-нео, глу-
таргин; внутримышечно – тиотриазолин, акто-
вегин, сульбактомакс 1000/500 в сутки, аскор-
биновую кислоту, глюконат кальция, внутрь –  

энерлив, урсолизин, витамин Е и группы В, 
хофитол; наружно – обработка язв 3 % раствором 
перекиси водорода,   куриозин-гель, мазь арго-
сульфан.  На фоне лечения у больного отмечена 
клиническая ремиссия дерматоза и нормализация 
биохимических показателей функционального 
состояния печени, купировались миалгии, высы-
пания на коже регрессировали до гиперпигмен-
тированных пятен и единичных рубцов. Наличие 
геморрагического и язвенно-некротического вас-
кулита у данного больного можно расценивать 
как внепеченочное проявление хронического 
вирусного гепатита В.

ВЫВОДЫ

Таким образом, аллергические поражения 
кожи могут быть дебютом клинических   прояв-
лений, при длительном  бессимптом течение хро-
нических вирусных гепатитов. Своевременное 
общеклиническое обследование дерматологиче-
ского больного, адекватная тактика с целью распо-
знавания вирусного генеза гепатита, преемствен-
ность в ведении таких больных с инфекциони-
стами могут способствовать повышению эффек-
тивности лечения как дерматоза, так и гепатита, 
предупреждению развития инвалидизирующих 
форм заболевания.

Рис. 1. Больной Т. 
22 лет, геморра-
гический васкулит 
на фоне прово-
димой 10-дневной  
терапии

Рис. 2. Больной Т. 
22 лет, геморра-
гический васкулит 
на фоне прово-
димой 10-дневной 
терапии
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Особливості клінічної картини 
та лікування алергічних 
дерматозів на тлі вірусних 
гепатитів

Т.В. Проценко, А.О. Мантула

Резюме. Надано аналiз лiтератури та власні  
даннi клiнiко-епiдемiологiчних осо-
бливостей алергодерматозiв у хворих 
на вiруснi гепатити різної етіології.  
Наведено випадок геморагічного вираз-
ково-некротичного васкуліту в пацієн- 
та на хронічний вірусний гепатит В. 

Ключові слова: алергічні дерматози, гемора-
гічний виразково-некротичний васкуліт, хро-
нічні вірусні гепатити.

Characteristics of clinical 
manifestations of allergic 
dermatosis against the 
background of viral hepatitis

T.V. Protsenko, A.A. Mantula

Resume. The literature analisis as well as the 
evidence of epidemiologic features of 
allergic dermatosis with patients having 
viral hepatitis of various ethiology is 
represented. Given an eхample of acute 
vascular purpura ulcer-necrotizing with 
the patient having chronic viral hepati- 
tis B.

Keywords: allergic dermatosis, acute vascular 
purpura ulcer-necrotizing chronic viral hepatitis.



78 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (48) — 2010

клінічні  спостереження

КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ  
НА АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ  
З УРАХУВАННЯМ МЕТАБОЛІЧНИХ 
ПОРУШЕНЬ

                                                                        Л.А. Болотна, Ю.В. Качук

Харківська медична академія післядипломної освіти
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Введення

Атопічний дерматит (АД) – генетично детер-
міноване хронічне запальне імунопатологічне 
захворювання шкіри, що характеризується свер-
бежем, рецидивуючим стадійним перебігом з 
відповідними клініко-морфологічними особли-
востями залежно від віку, частіше – на основі Ig 
Е-залежних механізмів [12,17]. АД становить 
актуальну проблему сучасної дерматології, займає 
одне з провідних місць у структурі дерматоло-
гічних захворювань не тільки у зв’язку із збіль-
шенням кількості хворих, але й зі зміною еколо-
гічних, соціальних умов життя, зростанням поши-
реності дерматозу [4,11]. АД як хронічне захво-
рювання суттєво погіршує якість життя дитини 
та її родини, призводить до порушень в емоційній 
сфері та соціальної дезадаптації [1,16]. 

Протягом багатьох років не згасає інтерес до 
вивчення терапевтичної ефективності засобів 
антиоксидантної дії в лікуванні ряду захво-
рювань, в тому числі й шкірних. Це обумовлено 
біологічною роллю різноманітних фермента-
тивних і неферментативних   антиоксидантів 
(каталаза, вітаміни А, Є, аскорбінова кислота), дія 
яких спрямована на нормалізацію процесів пере-
кисного окислення ліпідів (ПОЛ) [5].

За останні десятиріччя теорія вільноради-
кального ґенезу різноманітних станів в орга-
нізмі людини не лише не втратила значення, 
але й постійно доповнюється новими вагомими 

даними, що підкреслюють її актуальність. Віль-
норадикальний гомеостаз клітин і тканин забезпе-
чується рівновагою між ферментативною і нефер-
ментативною системами генерації активних форм 
кисню з одного боку, і системами їх елімінації, з 
іншого. Найбільш часто при патології спостері-
гається дисбаланс між прооксидантною і антиок-
сидантною системами (АОС), який супроводжу-
ється зсувом в бік надлишкової генерації вільних 
радикалів та/або дефіциту антиоксидантів, тобто 
розвитком окислювального стресу. Вільноради-
кальні процеси відіграють важливу роль у пато-
генезі багатьох захворювань (на думку деяких 
авторів цей список включає понад 100 різних 
захворювань). Більше того, вільні радикали при-
ймають пряму або опосередковану участь у меха-
нізмах некрозу і апоптозу, процесах старіння орга-
нізму та ін. [5]. 

Відомо, що при АД змінюється інтенсивність 
процесів вільнорадикального окислення в сиро-
ватці, еритроцитах та інших клітинах крові, про 
що свідчить накопичення первинних і вторинних 
продуктів ПОЛ [15]. Що стосується антиокси-
дантного захисту клітин при АД, то дані літе-
ратури з цього приводу є неоднозначними – від-
значається як підвищення активності ферментів 
АОС, та їхнє пригнічення [8]. 

Характер рівноваги ПОЛ-АОС, який відо-
бражає рівень ендогенної інтоксикації в організмі, 
значною мірою залежить від рівня продукції 
оксиду азота (NO). Володіючи високою реак-
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ційною здібністю, NO може як активувати лан-
цюгові вільнорадикальні реакції, так й інгібувати 
їх [7]. Взаємодія ендогенного NO· з О2

- спри-
чиняє утворення реакційного пероксинітриту, 
здатного індукувати   процеси ПОЛ в мембранах 
і сироватці крові. Крім цього, пероксинітрит, 
може окислювати NH- і SH-групи білків, що обу-
мовлює, зокрема, інактивацію багатьох фермен- 
тів – α1-металопротеїнази, супероксиддисмутази 
(СОД), глутатіонпероксидази (ГП). Вказані фер-
менти каталізують реакції, в результаті яких ток-
сичні вільні радикали та перекиси перетворю-
ються на безпечні сполуки. Так, СОД каталізує 
реакцію дисмутації, перетворюючи токсичний 
супероксиданіонний радикал в менш токсичний 
перекис водню, а ГП знешкоджує перекис водню 
й органічні, в тому числі ліпідні пероксиди, що 
утворюються в організмі при активації ПОЛ [5].

Важливими біогенними макроелементами, 
які впливають на обмінні процеси організму, 
мікроциркуляцію, а саме судинний ендотелій 
за рахунок продукції NO, активність ферментів 
АОС, є магній (Mg), кальцій (Ca), калій та ін., 
порушення обміну яких приймають участь в фор-
муванні багатьох патологічних станів і служать 
одним з обов’язкових ланок їхнього патогенезу 
[18]. Метаболічна роль Mg визначається його 
участю як кофактора в більш ніж 300 ензима-
тичних реакціях. Комплекс Mg-АТФ забезпечує 
роботу К-Na-насоса клітинних мембран, активує 
аденілат- і гуанілатциклазу, гексо-, креатин-, фос-
фофрукто- і протеїнкіназу, беручи участь у такий 
спосіб практично у всіх обмінних процесах орга-
нізму [14]. Mg впливає на ендотелій, що відіграє 
ключову роль у судинному гомеостазі, у тому 
числі за рахунок продукції NO і участі в керуванні 
агрегацією тромбоцитів. Крім того, Mg є при-
родним і фізіологічним антагоністом Са [3].

Важливість дослідження вмісту Mg і Са, їхньої 
корекції при АД визначається одночасною участю 
катіонів у підтримці цілісності і проникності 
цитоплазматичних мембран [2,3]. При зниженні 
внутрішньоклітинного Mg мембранні калієві 
канали втрачають свою вибірковість, що викликає 
падіння внутрішньоклітинного змісту калію. 
При цьому збільшується мембранний потенціал 
спокою, порушуються процеси деполяризації, 
реполяризації, передачі активного потенціалу. 
На тлі гіпомагніємії усередині клітини розвива-
ються гіпокаліємія і гіперкальціємія, що викликає 
порушення функцій саркоплазматичного рети-
кулума і зміни активності Са-АТФ-ази, що у нор-
мальних умовах забезпечує виведення кальцію  

з клітини, тобто відбувається дестабілізація клі-
тинної мембрани [2].

Незважаючи на велику кількість робіт, присвя-
чених дослідженню процесів вільнорадикального 
окислення при АД, дані про стан     антиокислю-
вальних ферментів і обмін  макроелементів у літе-
ратурі одиничні і суперечливі. Тому комплексне 
дослідження наведених біохімічних параметрів, 
їх взаємовідношень з клінічними проявами та 
між собою сприяло не тільки уточненню деяких 
аспектів патогенезу, а й розробці сучасного методу 
терапії хворих на АД.

Мета дослідження – вивчення в сироватці 
крові та еритроцитах хворих на АД активності 
СОД, ГП, рівня макроелементів Mg і Са та впливу 
препаратів метаболічної дії («Три-Ві Плюс» і 
«Магнерот») на клінічний перебіг і лабораторні 
показники.

МАТЕРІАЛИ  
та МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Під спостереженням перебувало 38 хворих (18 
чоловіків та 20 жінок) на АД віком від 14 до 33 
років, середній вік пацієнтів – 20,6±2,8 років. У 12 
хворих процес локалізувався переважно на шкірі 
кистей або обличчя та шиї, у 26 – АД мав поши-
рений характер, охоплюючи шкіру обличчя, тулуба, 
шиї, верхніх чи нижніх кінцівок. Усіх пацієнтів 
турбував свербіж шкіри. У частини хворих спосте-
рігались екзематозні висипи з вираженим полімор-
фізмом морфологічних елементів, помірне мокнуття 
з серозним або серозно-гнійним ексудатом, кірочки 
на інфільтрованому фоні. У більшості пацієнтів 
на фоні еритематозно-сквамозних осередків та 
сухості шкіри відзначалися численні запальні 
фолікулярні та нефолікулярні папули, ліхеноїдні 
папули, ділянки ліхеніфікації, екскоріації. Легкий 
ступінь тяжкості хвороби визначено у 13, помір- 
ний – у 15, тяжкий – у 10 хворих. Хворі були з різною 
площею враження АД: до 30 % – 11, 30-50 % –  
15, понад 50 % – 12 хворих. Контрольну групу 
склали 15 практично здорових осіб.

Активність ферментів СОД і ГП оцінювали 
в еритроцитах спектрофотометричним методом 
за стандартною методикою [10]. Рівень у сиро-
ватці загального Са досліджували фотометриним 
методом за допомогою набору «Felicit» (Україна) 
для кількісного визначення у біологічних рідинах, 
іонізованого Са (Са2+) – розрахунковим методом 
за формулою. Кількість загального Mg сироватки, 
внутрішньоклітинного (еритроцитарного) Mg і 
Са визначали фотометричним методом з вико-
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ристанням наборів «Біо-Ла-Тест» фірми Lachema 
(Чехія) для вимірювання оптичної щільності 
рідких біологічних проб у планшетах на імуно-
ферментному  фотометричному  аналізаторі  АІФ-
Ц-01С[10, 13].

Статистична обробка одержаних даних здій-
снювалась загальновизнаними методами матема-
тичної статистики. Достовірність змін та відмін-
ностей порівнюваних величин оцінювалась за 
допомогою критерію Стьюдента.

Усіх пацієнтів обстежено до початку і після 
лікування. Хворим на АД на фоні традиційної 
терапії одночасно призначали з метою   нормалі-
зації АОС та корекції макроелементного складу 
крові препарати «Три-Ві Плюс» та «Магнерот»  
(1 група, n=20). Три-Ві Плюс призначали по 1 
таблетці 2 рази на добу 21 день, магнерот – по 2 
таблетки (1,0 г) 3 рази на день протягом першого 
тижня лікування, а потім по 1 таблетці 3 рази на 
добу наступні 3 тижня (при середньому ступені 
тяжкості АД), 5 тижнів (при тяжкому АД) Групу 
порівняння склали пацієнти з АД, які одержували 
загальновизнане лікування (2 группа, n = 18). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

 В результаті дослідження встановлено певні 
відхилення у показниках   відносно аналогічних  
у здорових осіб (табл. 1). 

Встановлено деякі особливості стану АОС 
залежно від клінічних проявів дерматозу, а 
саме тяжкості та поширеності АД. При легкому 
перебігу дерматозу у хворих незначно зменшу-
валася активність СОД в еритроцитах (р < 0,05). 
Тяжкий перебіг АД у пацієнтів характеризувався 
пониженням активності СОД (р < 0,01) та   ГП 
(р < 0,05) в еритроцитах.  

Показники балансу Mg і Са крові оцінювались  
також у залежності від ступеня тяжкості атопічного 
процесу. Зміни рівня макроелементів крові   були 
виявлені лише у   хворих із середнім і тяжким 
перебігом АД. У пацієнтів з дерматозом серед-
нього ступеня тяжкості достовірно зменшуваіся 
вміст Mg у сироватці та еритроцитах (р < 0,05), 
збільшилося співвідношення Са/Mg еритроцитів 
(р < 0,01) у порівнянні з показниками у здорових 
осіб. При тяжкому перебігу АД відмічено відхи-
лення майже всіх вивчених параметрів: значне 
зниження вмісту Mg загального   сироватки та 
еритроцитів (р < 0,01), зменшення Са загального, 
Са2+ (р < 0,05) й особливо внутрішньоклітинного 
(р < 0,01), різке збільшення Са/Mg еритроцитів 
(р < 0,01). Співвідношення Са/Mg сироватки крові 
у хворих мало тенденцію до зниження, але  не від-
різнялося від аналогічного у групі контролю. 

Антиоксидантні ферменти утворюють єдиний 
метаболічний ланцюг, в якому продукт першої 
реакції являється субстратом наступної. У зв’язку 
з цим для нормального функціонування   АОС 
в цілому важливо збереження певних співвід-
ношень в активності окремих ферментів ланцюга. 
В першу чергу це стосується СОД та ГП, оскільки 
при сбалансованому посиленні активності СОД 
може збільшитися стаціонарна концентрація 
перекисів, що є токсичними для клітини. За 
супероксид-аніон в організмі, крім NO, конкурує 
СОД, яка є єдиним антиоксидантним ферментом, 
що обриває ланцюги кисневозалежних вільнора-
дикальних реакцій і захищає NO від розпаду. При 
відсутності чи зниженні вмісту СОД в умовах 
спонтанної дисмутації цей процес призводить до 
утворення більш реакційноздібного синглентного 
кисню О2. Отже, ця еволюційно обрана система 
захисту клітини від токсичного впливу активних 

Л.А. Болотна та ін.

Таблиця 1
Активність ферментів АОС  у еритроцитах та рівень  магнію і кальцію (M±m) в сироватці крові 

та еритроцитах хворих на атопічний дерматит до лікування

Показники
Хворі з різним ступенем тяжкості АД Контрольна 

група, n = 15легкий, n =13 середній,  n =15 тяжкий, n =10

 СОД, ( ум.од)/(мгHb)
ГП, (ммоль)/ (гHb⋅хв)
Mg заг.сир., ммоль/л
 Mg еритр., ммоль
 Са заг.сир., ммоль/л
 Са2+сир.,ммоль/л 
Са еритр., ммоль
 Са/Mg сиров.
 Са/Mg еритр.

2,26±0,41*
1,22±0,06*
0,70±0,10
0,259±0,08
1,92±0,20
0,86±0,17
0,186±0,05
2,74±0,20
0,77±0,29

1,36±0,41**
1,23±0,16*
0,65±0,06*
0,149±0,03*
1,72±0,18
0,76±0,17
0,305±0,09
2,65±0,18
2,05±0,27**

1,21±0,17 **
0,87±0,09*
0,58±0,04**
0,085±0,02**
1,38±0,16**
0,61±0,18*
0,408±0,07**
2,38±0,19
4,82±0,38**

3,01±0,03
1,43±0,05
0,95±0,08
0,269±0,06
1,97±0,19
0,86±0,09
0,205±0,05
2,09±0,16
0,86±0,13

Примітка. Відмінності достовірні між показниками у хворих і здорових осіб при р < 0,05 – *, р < 0,01 – **.
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форм кисню забезпечує утримання на опти-
мальному рівні процесів вільнорадикального 
окислення. Крім того, реакції, що каталізуються 
СОД, являються суттєвим механізмом регуляції у 
клітині стаціонарної концентрації ліпо- і водороз-
чинних антиоксидантів. СОД, гальмуючи процес 
надмірного накопичення супероксидного аніону, 
здійснює захисні дії, є природним мембрано- і 
цитопротектором. В системі антирадикального 
захисту приймає участь ГП, яка відновлює перекис 
водню до води і розщеплює гідроперекиси ліпідів 
та жирних кислот. Розщеплюючи гідроперекиси 
ліпідів, ГП регулює тим самим продукцію арахі-
донової кислоти і зменшує запалення [9]. 

Корегували виявлені зміни препаратом 
Три-Ві Плюс, який внаслідок антиоксидантів, 
які входять до його складу (аскорбінова кислота 
60 мг, α-токоферолу ацетат 30 МО, бета-каротин 
5000 МО), нейтралізує вільні радикали та активує 
антиоксидантні ферменти завдяки вмісту натрію 
селенату (40 мкг), цинка оксиду (40 мг) та міді 
оксиду (2 мг). Селен є складовою частино ГП, 
котра захищає мембрани від пероксидних ради-
калів. Цинк входить до складу СОД, поперед-
жаючи окислення SH-груп іонами міді і заліза [9]. 

Дисбаланс макроелементів у хворих АД, що 
проявився гіпомагніемією, зниженням внутріш-
ньоклітинного рівня Mg, помірною гіпокаль-
ціемією й збільшенням внутрішньоклітинного 
вмісту Са (тільки при тяжкому перебігу   дер-
матозу), може обумовити порушення мікроцирку-
ляції, синтезу і функціонування системи L-аргінін 
-NO, активності конститутивної NO-cинтази, 
ПОЛ.

 Гіпомагніемія виникає у хворих АД, можливо, 
внаслідок   довгих елімінаційних дієт з виклю-
ченням горіхів, шоколаду, бобових, шпинату і  т.д., 
дефіциту елемента у грунті, хронічних стресів, 
захворювань шлунково-кишкового тракту, ендо-
кринних порушень, що виявляються у 75-80% 
випадків. Клінічними проявами дефіциту Mg у 
хворих на АД можуть бути головні болі, швидка 
втома, зниження розумової працездатності, при-
єднання піококової, грибкової інфекції як прояв 
вторинного імунодефіциту.

При зниженні внутрішньоклітинного Mg мемб-
ранні калійові канали втрачають свою вибірко-
вість, що викликає  падіння внутрішньоклітинного 
вмісту калію. При цьому збільшується мембраний 
потенціал спокою, порушуються процеси деполя-
ризації, реполяризації, передачі активного потен-
циалу. На фоні гіпомагніемії   всередині клітини 
розвиваються гіпокаліемія та гіперкальціемія, що 

викликає порушення функцій саркоплазматичного 
ретикулума і зміни активності Са-АТФ-ази, яка у 
нормальних умовах забезпечує виведення Са із 
клітини, тобто виникає дестабілізація клітинної 
мембрани [2].

Mg проявляє швидку вазодилятуючу дію. У 
мембрані гладком’язових клітин судин Mg блокує 
вхід Са2+, що приводить до зниження перифе-
ричного та центрального судинного опору, дила-
тації судин при наявності їх спазму. У мікромо-
лярних концентраціях Mg інгібує вазоконстрикцію 
артеріол гладкої мускулатури. Він діє у 2-5 разів 
слабше антагоністів Са, однак виявляє універ-
сальний  вплив на різні види кальційових каналів, 
що дозволяє використовувати його у якості неспе-
цифічного блокатора [3, 6].

Гіпомагніемія представляє собою більш сер-
йозну проблему, ніж гіпермагніемія, з точки 
зору як дії на організм, так і її нормалізації. Для 
корекциії дефіциту Mg при АД оптимальним, на 
наш  погляд, є препарат «Магнерот» , природний 
та фізіологічний антагоніст Са, який на відміну 
від інших препаратів цієї групи конкурує з ним на 
всіх  рівнях клітини (мембрана, мітохондрії, ско-
рочувальні елементи і міоплазма) [6].

Призначення хворим на АД на фоні комп-
лексної терапії «Магнероту» і «Три-Ві Плюс» 
сприяло покращенню клінічного перебігу дер-
матозу. Значне покращення перебігу дерматозу 
виявлено у 26 (68,4%), покращення у 11 (28,9%), 
відсутність ефекту у 1 (2,6%) хворого.

Динаміка лабороторних показників у хворих на 
АД під впливом лікування приведена в табл. 2 

В процесі терапії у хворих на АД  1 групи від-
мічалося підвищення рівня Mg загального сиро-
ватки та еритроцитів, Са загального та Са2+ сиро-
ватки,  зменшення Са еритроцитів  по відношенню 
до вмісту катіонів до лікування. При цьому зна-
чення співвідношення Са/Mg еритроцитів змен-
шилося у 2,8 раза. Також нормалізувався вміст 
ГП. Незважаючи на відсутність достовірних від-
мінностей між вмістом СОД до і після терапії, цей 
показник залишався незначно пониженим. 

У   пацієнтів 1 групи вже на 5-7-й дні зникли 
свербіж, мокнуття, кірочки, сухість шкіри, змен-
шилися еритема, інфільтрація та вираженість 
ліхеніфікації. Усі хворі відмічали покращення 
настрою, сну, апетиту, підвищення праце зді-
бності. У хворих 2 групи, які лікувалися за тра-
дицийним методом, значно затримувалося роз-
рішення клінічної картини, поліпшення стану 
хворих відмічалося лише на 10-12-й дні ліку-
вання. Не відмічалося достовірних відмінностей 
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між показниками   активності ферментів АОС у 
хворих цієї групи до і після лікуванння.

ВИСНОВКИ.

 1. У хворих на АД виявлено розлади метабо-
лізму АОС, які проявлялися пониженням актив-
ності СОД і ГП в сироватці та еритроцитах. 
Результати свідчать про можливу інактивацію 
NO внаслідок посиленого синтезу активних форм 
кисню.

2. Дисбаланс макроелементів у хворих АД, 
що проявився гіпомагніемією, зниженням вну-

трішньоклітинного рівня Mg, помірною гіпокаль-
ціемією й збільшенням внутрішньоклітинного 
вмісту Са (тільки при тяжкому перебігу   дер-
матозу), може обумовити порушення мікроцирку-
ляції, синтезу і функціонування системи L-аргінін 
- NO, активності конститутивної NO-cинтази, 
ПОЛ окислення ліпідів.

3. Застосування в комплексній терапії   препа-
ратів «Магнерот» і «Три-Ві Плюс» сприяло покра-
щенню клінічного перебігу дерматозу та позитив- 
ній динаміці лабораторних показників. Це доз-
волило підвищити якість життя хворих та уникну- 
ти поліпрагмазії, що досить актуально при АД.

Таблиця 2
Активність ферментів АОС в еритроцитах та рівень магнію і кальцію (M ± δ) в сироватці крові  

та еритроцитах хворих на атопічний дерматит після лікування

Показники
Хворі на АД після лікування

Хворі до лікування,  n=38
1 гр., n =20 2 гр., n =18

СОД, ( ум.од)/(мгHb)
ГП, (ммоль)/ (гHb⋅хв)
Mg сир., ммоль/л
Mg ер., ммоль
Са сир.,ммоль/л
Са2+сир.,ммоль/л 
Са ер., ммоль
Са/Mg сир.
Са/Mg ер.

3,10±0,74**
1,40±0,18
0,91±0,08**
0,25±0,03**
1,77±0,14
0,77±0,10
0,215±0,092
1,94±0,17*
0,87±0,08**

1,56±0,40
1,17±0,08
0,62±0,07
0,16±0,07
1,81±0,26
0,79±0,11
0,245±0,06
2,91±0,37
1,56±0,11*

1,40±0,40
1,22±0,13
0,65±0,11
0,165±0,08
1,68±0,27
0,73±0,14
0,296±0,107
2,58±0,41
2,51±0,36

Примітка. Відмінності достовірні між показниками у хворих до і після лікування при р < 0,05 – *, 
		   р < 0,01 – **.
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КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНІХ 
АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 
С УЧЕТОМ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ

Л.А. Болотная, Ю.В. Качук

Резюме. Обоснована необходимость нормали- 
зации активности ферментов анти- 
оксидантной системы (супероксидди-
смутазы и глутатионпероксидазы), а 
так же баланса магния и кальция крови, 
изучено действие препаратов мета-
болического действия «Три-Ви Плюс» 
и «Магнерот» при атопическом дер-
матите. Показано, что применение 
в комплексной терапии этих препа-
ратов  способствовало улучшению кли-
нического течения дерматоза и поло-
жительной динамике лабораторних 
показателей.

Ключевые слова: атопічний дерматит, супер-
оксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза, маг- 
ній, кальцій, лікування, «Три-ві Плюс», «Магне- 
рот».

INTEGRATED TREATMENT PACIENTS 
WITH ATOPIC DERMATITIS WITH 
REGARD METABOLIC DISORDERS 

L.A. Bolotna, Yu.V. Kachuk

Resume. The necessity of the normalization of  
the activity of antioxidative enzymes  
(superoxiddismutase and glutathionpero-
xidase), as well as the balance of mag-
nesium and calcium blood, studying the 
effects of drugs of the metabolic actions of 
«Three-Vi Plus» and «Magnerot» in atopic 
dermatitis. It is shown that the application 
in the treatment of these drugs helped to 
improve the clinical course of dermato- 
sis and favorable changes in laboratory 
parameters.

Keywords: а??. ???
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ЛЕЧЕНИЕ УРЕТРАЛЬНОГО  
СИНДРОМА У ПАЦИЕНТОВ  
С ИНФЕКЦИЯМИ, ПЕРЕДАЮЩИМИСЯ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ

 Г.М. Бондаренко, И.Н. Никитенко, Н.В. Кочетова, С.В. Тесленко

ГУ “Институт дерматологии и венерологии АМН Украины”,  
городской кожно-венерологический диспансер № 2, г. Харьков

Резюме. В работе приведены данные о частоте  выявления уретрального синдрома у пациентов  
с инфекциями, передающимися половым путем. Особенности клинического течения ИППП 
(заболевания) в зависимости от состава микрофлоры урогенитального тракта больных. 
Целью исследования было изучение эффективности препарата фосфомицина трометамол  
в терапии уретрального синдрома при ИППП.

Ключевые слова: уретральный синдром, микрофлора урогенитального тракта, фосфомицина 
трометамол.

ВступлеНИЕ

Клиническое течение большинства инфекций, 
передающихся половым путем, сопровождается 
уретральным синдромом. Термином уретральный 
синдром (УС) обозначают состояние, характе-
ризующийся болезненным учащенным мочеи-
спусканием с императивными позывами и, как 
правило, лейкоцитурией. Этот термин объединяет 
в себе воспалительное поражение мочевого 
пузыря и поражение мочеиспускательного канала 

Распространенность УС зависит от возраста и 
пола так как связана с нарушением уродинамики и 
инфицированием мочевыводящих путей в разные 
возрастные периоды у представителей разного 
пола. Частота возникновения УС довольно 
высока и, например, для женщин в возрасте 20- 
40 лет составляет 25-35 % [1]. Заболеваемость УС 
у взрослых мужчин составляет 5-8 % [2].

Развитие острого уретрального синдрома 
наиболее характерно для женщин, прини-
мающих оральные гормональные контрацептивы, 
имеющих ВМС и при использовании диафрагм и 
спермицидов [3,4].

Основными симптомами цистита являются: 
боль при мочеиспускании, частое мочеиспускание 
небольшими порциями мочи, ургентное (срочное) 
мочеиспускание, чувство неполного опорожнения 
мочевого пузыря, измененный цвет мочи и (или) 
наличие запаха мочи. 

Дополнительные симптомы цистита: кровь 
в моче (гематурия), невыраженная лихорадка и 
озноб, болезненный половой акт у женщин (дис-
пареуния), уретральная боль, боль внизу живота, 
усталость и общее недомогание. 

Предрасполагающими факторами возникно-
вения циститов являются: несоблюдение личной 
гигиены женщинами (занос микрофлоры из 
ануса), инструментальные вмешательства (кате-
тризация, цистоскопия), беременность, про-
статит, сахарный диабет, камни почек, мочеточ-
ников, мочевого пузыря, аномалии мочеполовой 
системы, затяжной половой акт, применение 
местных ирритантов (шампуни, дезодоранты).

Диагноз устанавливается на основании жалоб, 
лабораторных и инструментальных методов иссле-
дования. Одним из основных методов диагно-
стики является исследование мочи. С целью обна-
ружения возбудителей бактериальных и инфекци-
онных циститов применяется бактериологическое 
исследование мочи, полимеразная цепная реакция. 
Следует помнить, что культуральный метод имеет 
некоторые неоспоримые преимущества перед 
микроскопией и другими быстрыми методами 
диагностики. Во-первых, он обладает высокой 
чувствительностью ( ≥ 102 КОЕ/мл), обеспечивает 
возможность отличить инфекцию, вызываемую 
одним видом микроорганизмов, от контаминации 
(вызываемую, как правило, несколькими видами). 
Во-вторых, позволяет определить чувствитель-
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ность возбудителя, что имеет важное значение для 
рационального применения антибактериальных 
препаратов. В-третьих, обеспечивает врача эпиде-
миологическими данными как о структуре возбу-
дителей, так и об их антибиотикорезистентности.

Из инструментальных методов применяется 
ультразвуковое исследование, рентгенологиче- 
ское, цистоскопия с цистометрией (измерением 
емкости мочевого пузыря). 

В практической деятельности различают бакте-
риальные циститы и инфекционные циститы, воз-
будители которых могут передаваться от человека 
к человеку, в том числе и при половых контактах 
[5,6].

Основными возбудителями бактериальных 
циститов являються Escherichia coli, Staphylo-
coccus saprophyticus, Proteus mirabilis, Klebsiella 
pneumoniae, Beta-hemolytic streptococci, Entero-
bacter species и Pseudomonas aeruginosa. Инфек-
ционные циститы возникают при гонококковой, 
хламидийной, микоплазменной инфекциях (Ure- 
aplasma spp, Mycoplasma spp.), вирусной инфекции 
(вирус простого герпеса, аденовирусы) и при уро-
генитальных микозах. 

Циститы при половых инфекциях в пода-
вляющем большинстве случаев являются ослож-
нением уретрита, цервицита, вульвовагинита и 
нередко протекают совместно с другими ослож-
нениями мочеполовых инфекций – простатитом, 
эпидидимитом и воспалительными заболеваниям 
малого таза [7].

В дерматовенерологической практике врачи 
чаще сталкиваются с циститами при урогени-
тальной хламидийной, реже – микоплазменной и 
уреаплазменной инфекциях [8]. Считается, что в 
25-50 % случаев причиной уретрального синдрома 
при инфекционном цистите является Chlamydia 
trachomatis. При этом правильнее говорить не о 
тотальном цистите, а о поражении шейки мочевого 
пузыря, т.н. шеечном цистите. Так как хламидии и 
микоплазмы обладают тропностью к цилиндирче-
скому эпителию, который отсутствует в мочевом 
пузыре. В литературе описано несколько десятков 
случаев трихомонадного цистита у мужчин и 
женщин, но факт поражения трихомонадами сли-
зистой мочевого пузыря не доказан. Вероятнее 
всего за цистит принимается дизурия при уре-
трите и вульвовагините.

У женщин с острым или хроническим циститом 
часто обнаруживаются уреаплазма и микоплазмы, 
достоверно доказанных данных о их причинах в 
развитии воспалительного процесса в мочевом 
пузыре нет [9]. Есть исследования об ассоциации 

Ureaplasma urealyticum и Mycoplsma genitalium 
c хроническим и интерстициальном циститами 
у женщин, но этот вопрос требует дальнейшего 
изучения [10]. Описано значительное число кли-
нических наблюдений циститов, вызыванных 
вирусом простого герпеса 1 и 2 типа, адено-
вирусами и палилломавирусами. В основном 
вирусные циститы встречаются у детей и у 
взрослых с приобретенным иммунодефицитом. 
Микотические циститы достаточно редки и встре-
чаются в основном у пациентов с приобретенным 
иммунодефицитом.

При поражениях мочевого пузыря и уретры, 
вызванном инфекциями, передающихся половым 
путем возникает дисбиоз мочеполовой системы: 
уровень колонизации сапрофитной флоры уретры 
и мочевого пузыря значительно увеличивается. 
Как показано в целом ряде исследований, наи-
более часто в данных случаях выявляются, 
помимо ИППП, грамотрицательные энтеробак-
терии (в основном Escherichia coli) и коагулазо-
негативные стафилококки [11]. Клинические про-
явления уретрального синдрома чаще связаны 
именно с активацией сапрофитной флоры, а не с 
наличием ИППП [12]. 

Основной группой антибиотиков, применя- 
емых в лечении урогенитальной хламидийной и 
микоплазменной инфекций, являются макроли- 
ды. Препараты тетрациклинового ряда и фтор-
хинолоны из-за целого ряда соматических и 
сезонных противопоказаний применяются гораз- 
до реже. Однако чувствительность большинства 
макролидов к кишечной палочке и другим энте-
робактериям крайне низкая. Таким образом, во 
время терапии макролидами, возникает необходи-
мость купирования уретрального синдрома. 

В лечении уретрального синдрома находят 
применение такие антибиотики, как полусинте-
тические пенициллины, препараты с ингибитора- 
ми β-лактамаз, цефалоспорины, монобактамы, 
фторхинолоны, карбапенемы, уроантисептики –  
производные нитрофурана, оксихинолина, три-
метоприм+сульфаметаксазол и другие [13]. 

В последние годы наблюдается все большее 
распространение уропатогенных штаммов E. coli, 
устойчивых к широко используемым в настоящее 
время антибактериальным препаратам. Штаммы, 
устойчивые к ампициллину, встречаются в 30 % 
случаев, к триметоприму – в 20 %, к котримок-
сазолу – в 14 %, к нитроксолину – в 94 % случаев. 
Это заставляет искать новые антимикробные пре-
параты, обладающие высокой активностью по 
отношению к уропатогенным штаммам E. Coli [14] 
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Несмотря на современные достижения анти-
бактериальной терапии, лечение инфекций и 
инфекционных осложнений вообще и инфекции 
мочевых путей в частности, требует значи-
тельных усилий, связанных, в первую очередь,  
с широким распространением резистентных форм 
микроорганизмов и возрастанием этиологической 
роли именно грамотрицательных микробов. Бла-
годаря отсутствию глубокой инвазии микроор-
ганизмов при цистите использование коротких 
курсов антибактериальной терапии острых нео-
сложненных инфекций нижних отделов мочевы-
водящих путей получило широкое признание как 
предпочтительный метод лечения, а многочис-
ленные клинические исследования подтвердили, 
что лечение одной дозой некоторых антибиотиков 
оказывается таким же эффективным, как и тради-
ционная терапия. [15].

Монурал (фосфомицина трометамол) – анти-
бактериальный препарат, являющийся мощным 
высокоэффективным средством элиминации воз-
будителей мочевой инфекции за счет следующих 
механизмов действия: бактерицидного вследствие 
угнетения одного из этапов синтеза клеточной 
стенки и антиадгезивного, препятствующего вза-
имодействию уропатогенных штаммов и клеток 
уротелия.

Препарат применяется исключительно внутрь, 
выводится через почки путем почечной филь-
трации. Особенности фармакокинетики позволяют 
поддерживать в моче его минимальную пода-
вляющую концентрацию для уропатогенных 
штаммов бактерий в течение 48 ч после одно-
кратного приема. Это достаточный срок для сте-
рилизации мочи. Отсутствие тератогенного, мута-
генного и эмбриотоксического действия – важное 
качество препарата, позволяющее назначать его 
при проведении антимикробной терапии у детей 
и беременных женщин. 

Целью исследования было изучение эффек-
тивности препарата фосфомицина трометамол в 
терапии уретрального синдрома при ИППП. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 70 па- 
циентов (58 женщин и 12 мужчин), в воз-
расте от 19 до 37 лет с клиническими проявле-
ниями уретрального синдрома, протекающим на 
фоне хронической хламидийной и хламидийно-
микоплазменной инфекции. Давность заболева- 
ния от 2 до 5 лет.

Основная часть больных предъявляла жалобы 
на частое, малыми порциями, с императивными 
позывами болезненное мочеиспускание мутной 
мочой, иногда в моче заметна была примесь крови. 
Некоторые пациенты отмечали повышенную тем-
пературу тела и дискомфорт или боль в надлоб-
ковой области. Большинство пациентов безу-
спешно лечилось по поводу уретрального син-
дрома в течении нескольких лет.

Уретральный синдром устанавливался на 
основании клинической картины, микроскопии 
осадка мочи и культурального метода с количе-
ственным определением степени бактериурии. 
Исследования микробиоциноза слизистих обо-
лочек урогенитального тракта проводили согласно 
“Уніфікації лабораторних методів дослідження 
в діагностиці захворювань, що передаються ста-
тевим шляхом” [16] и приказа МЗ № 535 «Об уни-
фикации микробиологических (бактериологи-
ческих) методов исследования, применяемых в 
клинико-диагностических учреждений» [17]. 

В группе наблюдаемых назначалась ком-
плексная терапия с использованием Монурала 
по 3 г в начале терапии  на фоне лечения макро-
лидами. Монурал принимали вечером перед 
сном однократно по 3 г с предварительным опо-
рожнением мочевого пузыря. Перед приемом 
Монурал разводили в 50-75 мл воды. При сохра-
нении признаков уретрального синдрома через 
48 часов, прием препарата повторялся. Побочное 
действие терапии оценивали в динамике, на осно-
вании объективных данных. Оценку эффектив-
ности терапии осуществляли на основании дина-
мического клинического обследования через 2- 
3 дня и микробиологического исследования мочи 
через 7 дней.

РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При изучении микробного спектра мочи 
пациентов с хламидийной и хламидийно-мико-
плазменной инфекцией, выделенные микроор-
ганизмы принадлежали к различным группам. 
Данные бактериологического обследования 82 % 
наблюдаемых пациентов показали (табл. 1), что в 
группе с симптомами инфекции нижних отделов 
мочевыделительных путей чаще определялись 
возбудители E. сoli (62 %), Staph. saprophyticus 
(10 %) и Staph.epidermidis (10 %). Полученные 
нами данные не противоречат литературным 
[18.]. 
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Таблица 1
Результаты бактериологического исследо-
вания мочи у обследованных пациентов

Возбудитель
Количество пациентов с 

уретральным синдромом, n=70
абс. %

E.coli 43 62
Staph.
saprophyticus 7 10

Staph.
epidermidis 7 10

Enterococcus 
spp. 6 9

Klebsiella spp. 4 6
Proteus 
mirabilis 2 3

После одноразового приема препарата Монурал 
в дозе 3 г клинические проявления цистита раз-
решались на 2 сутки у 65 (92 %) пациентов, у 5 
(8 %) пациентов сохранялись жалобы на наличие 
незначительного дискомфорта при мочеиспу-

скании, что явилось показанием для повторного 
приема Монурала в дозе 3 г. Побочных эффектов 
от приема препарата не отмечалось.

При бактериологическом исследовании мочи 
всех пациентов через 7 суток после приема пре-
парата Монурал не наблюдалось роста микробной 
флоры ни в одном из образцов мочи. 

Для оценки отдаленных результатов все 
пациенты были обследованы на 3 и 7 дни от 
начала приема препарата. Данные представлены в 
таблице 2.

ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенные клинические 
испытания позволяют сделать вывод об эффек-
тивности фосфомицин трометамол в купировании 
уретрального синдрома при инфекциях, пере-
дающихся половым путем. Перспективой даль-
нейших исследований является разработка новых 
оптимальных методов санации урогенитальной 
системы при ИППП.

Таблица 2
Динамика клинико-лабораторных показателей на фоне приема препарата Монурал

Симптом
Исходные данные Положительная динамика 

на 3-й день
Положительная динамика 

на 7-й день
абс. % абс. % абс. %

Дизурия 70 100 65 92 5 8

Боль в надлобковой 
области 50 71,4 50 71,4 – –

Лейкоцитурия 70 100 68 97,1 2 2,9
Гематурия 30 42,8 26 37,1 4 5,7
Бактериурия 

(102 КОЕ/мл и более) 70 100 – – 70 100
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 Г.М. Бондаренко та ін.

ЛІКУВАННЯ УРЕТРАЛЬНОГО СИН-
ДРОМУ У ПАЦІЄНТІВ З ІНФЕКЦІЯМИ, 
ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ СТАТЕВИМ 
ШЛЯХОМ

Г.М. Бондаренко, І.Н. Нікітенко,  
Н.В. Кочетова, С.В. Тесленко

Резюме. У роботі приведені дані про частоту 
виявлення уретрального синдрому у 
пацієнтів з інфекціями що переда-
ються статевим шляхом. Особливості 
клінічного перебігу ІПСШ залежно від 
складу мікрофлори урогенітального 
тракту хворих. Метою дослідження 
було вивчення ефективності препарату 
фосфоміцина трометамола в терапії 
уретрального синдрому при ІПСШ. 

Ключові слова: уретральний синдром, мікро-
флора урогенітального тракту, фосфоміцина 
трометамол.

TREATMENT  
OF THE URETHRAL  
SYNDROME AT PATIENTS  
WITH STI

G.M. Bondarenko, I.N. Nikitenko,  
N.V. Kochetova, S.V. Teslenko

Resume. In work the data about frequency of 
revealing of an urethral syndrome at 
patients with infections sexually transmitted 
is cited. Features of clinical current STI 
(disease) depending on microflora structure 
urogenital tract of patients. Studying of 
efficiency of a preparation Fosfomycin in 
therapy of an urethral syndrome at STI was 
a research objective. 

Keywords: urethral syndrome, microflora urogenital 
tract, fosfomycin.
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НЕОБХОДИМОСТЬ  
ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИД-
ИНДУЦИРОВАННОГО  
ОСТЕОПОРОЗА.  
СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

                                                                 Я.Ф. Кутасевич, И.А. Олейник

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины»

Резюме. В статье представлен случай больной вульгарной пузырчатки, которая длительно нахо-
дилась на больших дозах глюкокортикостероидов, что привело к развитию стероид-
индуцированного остеопороза. Показана необходимость применения корректоров метабо-
лизма костной ткани и средств, регулирующих кальциевый обмен у таких больных.

Ключевые слова: вульгарная пузырчатка, остеопороз, глюкокортикостероиды, корректоры метабо-
лизма костной ткани.

Вступление

Лечение больных распространенными, часто 
рецидивирующими дерматозами являются слож- 
ной задачей клиницистов, поскольку при назна-
чении комплексного лечения приходится макси-
мально учитывать не только звенья патогенеза, 
клиническую картину заболевания на момент 
осмотра, но и развитие возможных побочных 
эффектов и осложнений в процессе этого лечения. 
Главная заповедь врача – «не навреди».

Особую группу больных составляют больные 
вульгарной пузырчаткой, так как в лечении этих 
пациентов применяются большие дозы кортико-
стероидов, а поддерживающая терапия глюко-
кортикостероидными гормонами проводится в 
течение длительного срока, порой пожизненно, 
при этом в подавляющем числе случаев не имеет 
альтернативы.

50-е годы прошлого столетия ознаменовались 
целым рядом достижений фармакологической 
науки, в частности созданием кортикостероидных 
препаратов, без которых на сегодняшний день 
немыслима терапия таких тяжелых больных, как 
больных вульгарной пузырчаткой. Необходимым 
компонентом мониторинга этих больных в про-
цессе саногенеза, наряду с изучением состояния 
функциональных проб печени, почек, углеводно- 
го обмена, работы сердечно-сосудистой и нерв- 

ной систем, склонности к тромбообразованию и 
других компонентов гомеостаза, является дина-
мическое наблюдение за состоянием костно-
суставной системы и опорно-двигательного ап- 
парата. При этом целесообразно учитывать не 
только клинико-анамнестические данные (жалобы 
на боли в костях, переломы, изменения осанки 
и деформации скелета), но и динамику мар-
керов костеобразования (остеокальцин, костную 
щелочную фосфатазу) и резорбции костной ткани 
(С-концевой телопептид, оксипролин), а также 
показателей кальциевого обмена.

Остеопороз – это прогрессирующее системное 
заболевание скелета, которое характеризуется 
потерей общей костной массы и ухудшением 
микроархитектуры костной ткани, что приводит 
к повышенной хрупкости и ломкости костей [1]. 
В развитии этого состояния играют роль раз-
личные факторы, в том числе, наряду с генети-
ческой предрасположенностью и конституци-
ональными особенностями, образом жизни и 
питания, заболевания, патогенетическим звеном 
которых является развитие остеопороза [2]. Это 
нарушение менструального цикла (длительная 
вторичная аменорея, преждевременная мено-
пауза – до 45 лет, позднее начало менструации), 
эндокринные болезни (первичный гиперпара-
тиреоз, тиреотоксикоз, сахарный диабет, синдром 
Кушинга), воспалительные ревматические забо-
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левания (ревматоидный артрит, анкилозирующий 
спондилоартрит, системная красная волчанка), 
заболевания желудочно-кишечного тракта (нару-
шение всасывания, вызванное заболеваниями 
ЖКТ), болезнь Крона, хронические заболевания 
печени, хронические обструктивные заболевания 
легких, хронические неврологические заболе-
вания, застойная сердечная недостаточность, хро-
ническая почечная недостаточность. Кроме того, 
в развитии остеопороза играет большое значение 
прием ряда лекарственных средств (глюкокорти-
коиды, тиреотропные препараты, антикоагулянты, 
противосудорожные препараты, фосфатосвязы-
вающие антациды) [3].

Предотвратить развитие глюкокортикоид-
индуцированного остеопороза можно, назначая 
больным, длительно находящимся на больших 
дозах стероидов, корректоры метаболизма 
костной ткани, которые стимулируют остеогенез, 
восстанавливают положительный баланс между 
резорбцией и образованием кости, увеличивают 
минеральную плотность костей позвоночника, 
таза и способствуют формированию костной 
ткани с нормальной гистологической структурой.

Приводим случай из практики. Больная М., 33 
лет, жительница Ровенской области, поступила в 
отделение дерматологии 13.01.09г. с жалобами на 
общую слабость, повышение температуры тела, 
поражение всего кожного покрова, слизистой 
полости рта, красной каймы губ, болезненность 
при глотании, затрудненное носовое дыхание из-за 
массивных корок, невозможность передвижения.

Болеет с февраля 2008 года, когда впервые поя-
вились высыпания в полости рта. Лечилась по 
поводу стоматита по месту жительства. Получала 
имудон, циклоферон, полоскание. 20.07.08 в цен-
тральной районной больнице г. Ровно поставлен 
диагноз вульгарная пузырчатка с поражением 
слизистой полости рта. В комплексном лечении 
применяли полькортолон 48 мг/сутки, плазма-
ферез № 3, витамины. В связи с недостаточным 
терапевтическим эффектом больная переезжает в 
г. Харьков, где больной отменяют полькортолон 
и назначают БАД и усиленный бальнеорежим. 
Состояние больной ухудшалось. Больная лихо-
радила до 39 0С, отказывалась от еды и питья, 
перестала двигаться.

Анамнез жизни без особенностей. Росла и раз-
вивалась крепкой, безболезненной. Имеет троих 
детей.

При поступлении общее состояние тяжелое. 
Отмечается выраженная кахексия, универсаль- 
ное поражение видимых слизистых и всего 

кожного покрова, подвижность резко ограничена 
за счет болевого синдрома. Движения в суставах 
затруднены из-за наличия массивных серозно-
гнойных корок и обширных эрозий. Лимфоузлы 
пропальпировать не удавалось из-за универ-
сального поражения кожных покровов. Дыхание 
в легких везикулярное. Тоны ритмичные, пульс 
до 100 уд./мин. Живот плоский. Пропальпировать 
органы брюшной полости не удалось из-за пора-
жения передней брюшной стенки. Аускульта-
тивно прослушивалась умеренная перистальтика 
кишечника. Со слов больной физиологические 
отправления были не нарушены.

Патологический кожный процесс носил гене-
рализованный характер. Отмечалось поражение 
слизистой носа, полости рта, половых органов, 
где имелись эрозивные кровоточащие очаги, 
обрывки эпидермиса. Дно эрозий покрыто тяну-
щимся серозно-гнойным налетом с гнилостным 
запахом. Красная кайма губ, верхние и нижние 
веки покрыты множеством обильных гнойных 
корок, кровоточащих трещин. Носовое дыхание 
затруднено из-за наличия массивных желто-
коричневых корок. В области больших и малых 
половых губ, в перианальной области – эрозии, 
поверхностные пузырьки с тонкими стенками, 
мутным содержимым, серозно-геморрагические 
корки.

На коже всего туловища множественные эро-
зивные поверхности, обрывки эпидермиса, пузыри 
с мутным содержимым, массивными серозно-
гнойными, местами гнойно-геморрагическими 
слоистыми корками. Отмечалась отечность пра- 
вой конечности с перетяжкой в области лучеза-
пястного сустава и у основания каждого пальца. 
В области копчика гигантская кровоточащая эро-
зивная поверхность. По задней поверхности го- 
лени гигантские пузыри с гнойным содержимым. 
Резко выражен симптом Никольского.

В цитологических препаратах с очагов пора-
жения определяются пласты акантолитических 
клеток на фоне огромного количества нейтро-
фильных гранулоцитов.

На основании вышеизложенного, поставлен 
диагноз вульгарная пузырчатка, осложненная пио-
дермией, кахексия.

При обследовании: в клиническом и биохими-
ческом анализе крови обращало на себя внимание 
гипохромная анемия (гемоглобин – 103 г/л, эри-
троциты – 3,5, цв. пок. – 0,88), лейкоцитоз (13,7), 
умеренный нейтрофильный сдвиг влево, токсо-
генная зернистость в гранулоцитах, гипоальбуми-
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немия (51,7 г/л). В клиническом анализе мочи без 
особенностей.

Лечение: дексаметазон по 12,0 мг в/м (3,0 мл), 
медрол по 12 мг. Кроме того, кальдиум по 1 т. 2 
раза в день, гентамицин, микосист, ретаболил, 
строфантин, рибоксин, тиотриазолин.

Наружно: анилиновые красители, антибакте-
риальные наружные препараты.

На 42-й день лечения на фоне выраженного 
клинического улучшения основного процесса на 
меньшей дозе костикостероида достичь стабили-
зации процесса не представлялось возможным, 
больная предъявила жалобы на боли в области 
позвоночника, усиливающиеся при активных 
движениях, чувство тяжести в межлопаточной 
области, мышечную слабость. При обследовании 
выявлена болезненность при пальпации и поко-
лачиванию позвоночника, напряжение мышц 
спины. Обращало на себя внимание изменение 
осанки больной – появление сутулости, «позы 
просителя» (рис. 1).

Учитывая длительное применение в ком-
плексном лечении больших доз глюкокортикоидов 
и наличие указанных выше жалоб, у больной был 
заподозрен диагноз кортикоид-индуцированный 
остеопороз. В комплексной терапии применен 
препарат Алендра (по 70 мг 1 раз в неделю) в ком-

бинации с Альфафоркалом плюс (по 1 капсуле  
2 раза в день) длительно.

В результате комплексного лечения к концу 
первой недели назначенной схемы антиостеопо-
ретической терапии исчезли жалобы на боли в 
межлопаточной области и острые боли в области 
позвоночнике при активном движении, про-
должала беспокоить мышечная слабость. Лечение 
больная переносила хорошо, побочных явлений 
не отмечалось. В настоящее время больная нахо-
дится в состоянии значительного клинического 
улучшения на поддерживающей терапии глюко-
кортикостероида – получает метипред (по 8 мг в 
сутки) и продолжает получать Алендру (по 70 мг  
в неделю) и Альфафоркал плюс (по 2 капсулы  
в сутки).

Таким образом, описанное клиническое наблю-
дение свидетельствует о том, что при длительном 
курсовом назначении больших доз кортикосте-
роидных препаратов у больных тяжелыми хро-
ническими дерматозами, в том числе вульгарной 
пузырчаткой, необходим мониторинг состояния 
костно-суставной системы, а также применение 
препаратов, предотвращающих активность осте-
окластов и положительно влияющих на тканевой 
метаболизм, сохраняющих минеральную плот-
ность костной ткани и ее микроархитектонику.

Рис. 1. Больная М., 33 года, диагноз:  
вульгарная пузырчатка, глюкокортикостероид-индуцированный остеопороз
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НЕОБХІДНІСТЬ 
ПРОФІЛАКТИКИ І ЛІКУВАННЯ 
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОЇД-
ІНДУКОВАНОГО ОСТЕОПОРОЗА. 
ВИПАДОК ІЗ ПРАКТИКИ

Я.Ф. Кутасевич, І.О. Олійник

Резюме. У статті наведено випадок хворої на 
вульгарну пухирчатку, що тривало пе- 
ребувала на великих дозах глюкокор-
тикостероїдів, що призвело до роз-
витку стероїд-індукованого остеопо- 
розу. Показано необхідність застосу-
вання коректорів метаболізму кіст-
кової тканини і засобів, що регулюють 
кальцієвий обмін у таких хворих.

Ключові слова: вульгарна пухирчатка, осте-
опороз, глюкокортикостероїди, коректори 
метаболізму кісткової тканини.

NECESSITY OF PROPHYLAXIS  
AND TREATMENT  
OF GLUCOCORTIKOSTEROID-INDUCED 
OSTEOPOROSIS. THE CASE  
FROM PRACTICE

J.F. Kutasevich, I.O. Oliinyk

Resume. In article is presented the case of the patient 
with vulgar pemphigus which is long was 
on the big doses of glucocorticosteroid 
therefore the steroid-induced an osteo-
porosis has developed. Necessity of ap- 
plication of correctors of osteal tissue 
metabolism and the agents regulating 
calcium exchange at such patients is 
shown.
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псориаза
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Резюме. Представлен опыт применения устеникумаба (Стелара) в лечение больного среднетяжелым 
бляшечным псориазом. Показана высокая эффективность лечения и наступление 
выраженного терапевтического эффекта после первой инъекции препарата. Обсуждаются 
особенности иммунобиологической терапии.
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Вступление

Псориаз, распространенность которого со- 
ставляет до 2-4% в популяции, до настоящего 
времени вызывает пессимизм у врачей и больных 
из-за хронического рецидивирующего течения, 
недостаточной эффективности существующих 
методов лечения (1). Негативное влияние на 
качество жизни больного далеко не всегда кор-
релирует с распространенностью и степенью 
тяжести дерматоза. Нередко ограниченные фор- 
мы псориаза, но расположенные на видимых 
местах (лицо, конечности), вызывают депрессию, 
чувство безысходности, психосоциальный стресс, 
усугубляющий течение заболевания (2). Навязы-
ваемое мнение о неизлечимости псориаза обу-
славливает недоверие к методам официальной 
медицины, приводит к   лечению по неконтроли-
руемой рекламе, обращению больных к уверенно 
«продающим» себя лицам, независимо от их про-
фессии или квалификации.

Известно, что около 30% больных псориазом 
имеют риск развития средне-тяжелых и тяжелых 
дерматоза, псориатического артрита, приво-
дящего к инвалидизации. Выделены предикторы 
тяжелого течения псориаза: поражение ногтей, 
волосистой части головы, крупных складок,  
в том числе аногенитальной области, периум-
бикальная локализация поражений (3). Своев-
ременная и адекватная лечебно-профилактичес- 
кая тактика позволяет избежать развития тя- 
желых форм дерматоза и инвалидизации боль- 
ного.

Представляет интерес эволюция взглядов на 
лечебную тактику при псориазе. Бытовавшая 
точка зрения, что «псориаз – болезнь здоровых 
людей», позволяла ограничиться применением 
только наружной терапии. Доказанная возмож-
ность поражения, помимо кожи, соединительной 
ткани внутренних органов (сердца, почек и 
др.) привела к формированию концепции псо-
риатической болезни и обусловила назначение 
системных противовоспалительных и иммуносу-
прессивных препаратов (4). При этом  в практике 
нередко встречается неоправданное назначе- 
ние таким больным кортикостероидных гор-
монов, в том числе дипроспана, бесконтрольное 
их применение, приводящее к серьезным ослож-
нениям. Недопустимо, чтобы лечение было более 
опасным, чем  болезнь, заставляющая обращаться 
за медицинской помощью.

Новые возможности в лечении псориаза поя-
вились с развитием иммунобиологической те- 
рапии, направленной на селективное подавление  
специфических маркеров иммунозависимого 
воспаления в коже. Инфликсимаб (Ремикейд) – 
гибридное мышино-человеческое антитело – бло-
кирует ФНО-альфа, как свободно циркулирующий 
в крови, так и находящийся на поверхности клеток. 
ФНО-альфа инициирует Т-клеточное иммуноза-
висимое воспаление в коже при псориазе, при-
водящее к гиперпролиферации кератиноцитов, 
инфильтрации дермы Т-лимфоцитами, неоваску-
ляризацию, что и обуславливает развитие псори-
атической бляшки. Препарат особенно подходит 
для купирования псориатических полиартритов. 
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Однако высокая эффективность препарата соче-
тается с повышенным риском развития тяжелых 
инфекционных заболеваний в течение лечения, 
особенно туберкулеза и сепсиса, что ограни-
чивает его применение. Внутривенная форма вве-
дения препарата в течение 3-3,5 часов также пред-
ставляет неудобство при амбулаторном ведении 
больных. Эфализумаб (Раптива) – рекомбинантное 
«очеловеченное» антитело, в 2009 г. был изъят из 
средств, допущенных к лечению псориаза из-за 
высоко риска осложнений (лейкоэнцефалопатия, 
сепсис, оппортунистические инфекции) (5).

Переворотом в патогенетическом лечении 
псориаза можно назвать новый препарат имму-
нобиологической терапии – полностью челове-
ческое моноклональное антитело – устекинумаб  
(Стелара), подавляющий начальный и клю-
чевой этап патогенеза псориаза. Стелара, обладая 
высокой аффинностью и специфичностью к р40-
молекуле ИЛ-12 и ИЛ-23, вырабатываемых ден-
дритическими клетками,   «недопускает» их кон- 
такт с Т-лимфоцитами-хелперами 1 и 17 типов, 
тем самым прерывая начальную инициацию 
иммунозависимого воспаления в коже. При этом 
не оказывает влияния на ИЛ-12/ИЛ-23, уже со- 
единенных с клеточными рецепторами иммуно-
компетентных клеток, т.е. «противоинфекционное 
звено» иммунитета, связанное с  Т-лимфоцитами-
хелперами, остается функционирующим. Про-
веденные рандомизированные двойные слепые 
плацебо-контролируемые исследования PHOENIX 
1 и PHOENIX 2  с лечением более 2000 больных  
средне-тяжелым и тяжелым псориазом показали, 
что устекинумаб (Стелара) имеет самый опти-
мальный среди всех иммунобиологических пре-
паратов профиль безопасности и эффективности: 
индекс PASI -75% почти у 80% больных, побочное 
действие не усиливается со временем и находится 
на уровне плацебо. Препарат хорошо переносится 
больными, удобен в амбулаторном лечении (под-
кожное введение 1 раз в квартал, 4 раза в год) (6).

Приводим свой опыт применения препарата 
Стелара в лечение средне-тяжелого псориаза.

Больной Е., 19 лет, болеет псориазом с 
12-летнего возраста, когда впервые весной после 
стресса появились высыпания в области бедер, 
волосистой части головы. Обратился к дерма-
тологу больницы по месту жительства, где был 
установлен диагноз псориаза. После курса обще-
укрепляющей и витаминотерапии, наружного при-
менения кортикостероидных мазей (бетасалик, 
лоринден) высыпания уменьшились, однако пол-
ностью регрессировали летом после пребывания 

на море. В течение последующих 3 лет высыпания 
обострялись ежегодно в весенне-зимний период, 
распространяясь   на кожу туловища, волосистой 
части головы, верхних конечностей, паховые 
и подмышечные складки. Проводимая обще-
укрепляющая, дезинтоксикационная и наружная 
терапия кортикостероидными средствами обеспе-
чивала регресс высыпаний на теле, однако сыпь на 
волосистой части головы сохранялась и в летнее 
время. Последние 2 года течение псориаза ухуд-
шилось, высыпания приобрели экссудативный 
характер и, несмотря на интенсификацию прово-
димой терапии, полной клинической ремиссии не 
отмечалось. В мае 2009 г. после стресса при оче-
редном   обострение псориаза, появились боли в 
мелких суставах кистей и стоп, голеностопных и 
коленных, сохраняющиеся на фоне приема несте-
роидных противовоспалительных средств и вве-
дения дипроспана (рис. 1).

Рис. 1. Больной Е., до лечения

При осмотре обращал внимание распростра-
ненный характер псориатических высыпаний с 
поражением волосистой части головы, паховых, 
подмышечных складок и области гениталий, где 
высыпания были в виде крупных бляшек ярко 
розового цвета с выраженным экссудативным 
компонентом, на коже туловища и конечностей – 
нумулярные и каплевидные папулы ярко-розового 
цвета, с мелкопластинчатым шелушением, мес- 
тами – выраженного экссудативного характера. 
Положительный симптом Аушпица, выраженная 
изоморфная реакция в местах травматизации 
кожи, положительный «симптом наперстка». При 
клинико-лабораторном обследовании: общекли-
нические анализы – в пределах нормы, сомати-
ческой патологии не выявлено. Индекс PASI 42,5; 
дерматологический индекс качества жизни – 40. 
Учитывая длительное течение без ремиссии, неэф-
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фективность предшествующей терапии, распро-
страненность процесса с предикторами тяжелого 
течения, дебют артралгии, а также выраженное 
депрессивное состояние больного было начато 
лечение Стелара. Препарат вводили под кожу  
в области передней брюшной стенки в дозе 45 мг 
в режиме: 0 и 4 неделя, затем 1 раз в 3 месяца. 
Переносимость введения и лечения была удо-
влетворительной. Через неделю после введения 

во всех очагах регрессировал экссудативный ком-
понент сыпи, полностью регрессировали очаги 
на верхней половине туловища, волосистой час- 
ти головы (рис. 2). Через 2 недели после первого 
введения PASI – 50 % (рис. 3), через 4 недели 
после первого введения PASI – 80 %, на местах 
части высыпаний – депигментированные пятна 
(рис. 4). Дерматологический индекс качества 
жизни – 0. 

Рис. 2. Больной Е. через неделю после введения препарата

Рис. 3. Больной Е. через две недели после введения препарата

Рис. 4. Больной Е. через три недели после введения препарата
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В последующем на протяжении 9 месяцев 
наблюдения, в том числе в зимний и весенний 
период, сохраняется стойкая клиническая ре- 
миссия. Мониторинг общеклинических анализов 
патологии не выявил. Полный регресс псориа-
тических высыпаний способствовал улучшению 
психо-эмоционального состояния, полной соци-
альной адаптации, появлению веры в возмож-
ность жить без псориаза, к изменению поведен-
ческих реакций (рационализация питания, отказ 
от пепси, колы и др.).

Т.В. Проценко

Таким образом, можно сделать вывод, что в 
практике дерматовенеролога появились новые 
уникальные возможности лечения псориаза, 
сопоставимые по эффективности и безопасности, 
удобные и комфортные для пациента, возможные 
к применению в условиях амбулаторной прак- 
тики, назначение которых не требует предвари-
тельного объемного или дорогостоящего лабо-
раторного обследования и, главное, обеспечи-
вающие контроль за течением дерматоза.
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УСТЕКІНУМАБ (СТЕЛАРА):  
НОВІ МОЖЛИВОСТІ 
ІМУНОБІОЛОГІЧНОЇ ТЕРАПІЇ 
ПСОРІАЗУ

Т.В. Проценко

Резюме. У статті наведено досвід застосуван- 
ня нового препарату імунобіологічної 
терапії – устекунумаба (Стелара) в 
лікуванні середньо важкого псоріазу 
у 19-річного хворого. Доведено висока 
ефективність Стелами, з регресом ви- 
сипу вже після першої ін’єкції препа- 
рату. Дискутуються особливості іму-
нобіологічної терапії псоріазу.

Ключові слова: Стелара, псоріаз, імунобіоло-
гічна терапія.

USTEKINUMAB (STELARA):  
A NEW POSSIBILITY OF 
IMMUNOBIOLOGIC THERAPY  
OF PSORIASIS

T.V. Protsenko

Resume. The experience of usage of Stelara in 
patients with moderate psoriasis are 
present. Stelara has a high efficacy  in this 
causes.  Immunobiological therapy is a 
new standart of treatment of moderate and 
severe form of psoriasis.

Keywords: Stelara, psoriasis, treatment.
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инском, русском и английском). В резюме необ-
ходимо четко обозначить цель, объект и методы 
исследования, результаты и выводы. Подписан-
ная автором рукопись должна быть отправлена 
в адрес редакции (см. ниже) заказным почтовым 
отправлением с уведомлением о вручении. Автор-
ский оригинал предоставляется в двух экземпля-
рах (коллективная рукопись подписывается все-
ми соавторами) в конверте из плотной бумаги. 
Фотографии, слайды, негативы и рисунки, выпол-
ненные на прозрачной пленке, следует поместить 
в отдельный конверт из плотной бумаги. Вместе  
с авторским оригиналом на бумаге необходимо 
представить электронный вариант статьи на не 
использованном ранее диске или дискете. Автор 
должен записать на носитель конечную версию 
рукописи и дать файлу название, состоящее из 
фамилии первого автора и первых 2–3 сокра-
щенных слов из названий статьи.
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ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редакции 
является опубликование рукописи Автора в жур-
нале «Дерматология и венерология», а также/или 
размещение его текста в сети Интернет.

Заключением Договора со стороны Автора,  
т. е. полным и безоговорочным принятием Авто-
ром условий договора, является:

1. Осуществление Автором передачи автор-
ского материала и сопроводительных документов 
Редакции  лично по каналам почтовой связи.

2. Доработка Автором материала по предло-
жению Редакции и/или рецензента и передача 
Редакции доработанного материала.

3. Визирование Автором материала / пробного 
оттиска / после завершения редакционно-издатель- 
ской подготовки с учетом графика подготовки. 
Задержка Автором пробного оттиска дает Редак-
ции право выпустить произведение в свет без 
авторской корректуры или отсрочить опублико-
вание рукописи.

Редакция вправе в одностороннем порядке 
изменять условия Договора и корректировать его 
положения, публикуя уведомления о внесенных 
изменениях в Журнале (в Правилах для авторов 
Журнала), а также на сайте Издательства.

ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ

Заглавие должно быть кратким (не более 120 
знаков), точно отражающим содержание статьи. 
Под заглавием помещаются инициалы и фамилии 
авторов, затем указывается полное название уч-
реждения и города.

Резюме (до 400 знаков) помещают перед тек-
стом статьи. Оно не требуется при публикации 
рецензий, отчетов о конференциях, информаци-
онных писем.

Ключевые слова: от 3 до 10 слов или коротких 
фраз, которые будут способствовать правильному 
перекрестному индексированию статьи. Они по-
мещаются под резюме с подзаголовком «Клю-
чевые слова». Используйте термины из списка 
медицинских предметных заголовков (Medical 
Subgect Headings), приведенного в Index Medicus 
(если в этом списке еще отсутствуют подходящие 
обозначения для недавно введенных терминов, 
подберите наиболее близкие из имеющихся).

Далее — введение, изложение основного мате-
риала, заключение, литература, resume и keywords 
(англ.). Для оригинальных исследований — вве-

дение, методика, результаты исследования, об-
суждение результатов, литература, resume и key-
words (англ.)

На отдельных страницах представляются таб-
лицы и рисунки с подписями к ним.

В разделе «Методика» обязательно указываются 
сведения о статистической обработке эксперимен-
тального или клинического материала. Не допус-
каются сокращения слов, кроме принятых коми-
тетом стандартов. Единицы измерения даются  
в соответствии с Международной системой еди-
ниц — СИ. Фамилии иностранных авторов, цити-
руемые в тексте рукописи, приводятся в ориги-
нальной транскрипции. На поля следует выносить 
номера рисунков, таблиц, особые знаки.

Объем рукописей. Объем рукописи обзора не 
должен превышать 25 стр. машинописного текста 
через два интервала, 12 кеглем (включая таблицы, 
список литературы, подписи к рисункам и резюме 
на украинском и английском языках), поля — не 
менее 25 мм. Страницы нумеруются последова-
тельно, начиная с титульной. Объем статьи экспе-
риментального характера не должен превышать 
15 стр. машинописного текста; кратких сооб-
щений (писем в редакцию) — 7 стр.; отчетов  
о конференциях — 3 стр.; рецензий на книги — 
3 стр. Используйте колонтитул — сокращенный 
заголовок и нумерацию страниц, — содержащий 
не более 40 знаков (считая буквы и промежутки), 
для помещения вверху или внизу всех страниц 
статьи в журнале.

Иллюстрации и таблицы. Количество ри-
сунков не должно превышать 5. Фотоснимки дол-
жны быть отпечатаны на белой глянцевой бумаге. 
Иллюстративные и фотоматериалы присылаются  
в двух экземплярах, один из них без надписей и 
цифр. На обороте рисунков необходимо указать 
карандашом фамилии авторов и название статьи. 
В подписях под рисунками должны быть объяс-
нения значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений на русском языке. Все графы 
в таблицах должны иметь заголовки. Сокращения 
слов в таблицах не допускаются. Повторять одни  
и те же данные в тексте, на рисунках и в таблицах не 
следует. Рисунки, схемы, фотографии должны быть 
представлены в расчете на черно-белую печать или 
уровнями серого в точечных форматах tif (300–
600 dpi), bmp, или в векторных форматах Word for 
Windows (wmf), Сorel Draw (cdr). При оформлении 
графических материалов учитываются размеры 
печатного поля Журнала. Масштаб 1:1.

Литература. Список литературы должен пред-
ставлять  полное  библиографическое  описание
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цитируемых работ в соответствии с ГОСТом 7.1-
2003. Фамилии и инициалы авторов в приста-
тейном списке приводятся в алфавитном порядке, 
сначала русского, затем латинского алфавита. Сок-
ращения для обозначения тома — Т, для номера — 
№, для страниц — С. В англоязычном варианте: 
том — Vol., номер — N, страницы — Р.

Для монографий: если количество авторов 
не превышает четырех, то в описании печатается 
фамилия, инициалы первого автора, затем назва-
ние книги, косая черта и перечисляются все че-
тыре автора. Область выходных данных отделя-
ется символами — точка и тире. Например: Оден М.  
Кесарево сечение: безопасный выход или угро-
за будущему?: Пер. с англ. / М. Оден: Пер. с англ. 
И. Назарова; Ред. В. Маслова.  — М.:  Междунар. 
шк. традиц. акушерства, 2006. — 188 с. Если ко-
личество авторов превышает четырех, то приво-
дится название книги, затем ставится косая черта 
и фамилии первых трех авторов. Далее выходные 
данные, отделяемые точкой и тире. Например: 
Гинекология от пубертата до постменопаузы: 
Практическое руководство для врачей / Айла-
мазян Э. К., Потин В. В., Тарасова М. А. и др;  
Ред. Э. К. Айламазян. — М.: МЕДпресс-информ, 
2004. — 448 с.

Для статей из журналов и сборников работ: 
если количество авторов не превышает четырех, 
то печатается первый автор, полное название 
статьи (или главы), косая черта, все четыре авто-
ра, две косые черты, стандартное сокращенное 
или полное название журнала, год, том, номер 
выпуска, первая и последняя страницы статьи в 
источнике. Например: Кирющенков А. П. Поли-
кистозные яичники / Кирющенков А. П., Сов- 
чи М. Г. // Акушерство и гинекология. — 1994. —  
№ 1. — С. 11–14. 

Если количество авторов более четырех, то 
печатается полное название статьи (или главы),  
косая черта, первые три автора и др., две ко-
сые черты, стандартное сокращенное или пол-
ное название журнала, год, том, номер выпуска, 

первая и последняя страницы. Например: Ги-
гантская миома матки, осложненная илеофе-
моральным тромбозом и тромбоэмболией ле-
гочной артерии / Тихомирова Н. И., Майоро- 
ва О. В., Валетова В. В. [и др.] // Акуш. и гин. — 
2006. — № 3. — С. 53–55.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обязательно 
рецензируются. Если у рецензента возникают 
вопросы, то статья с его комментариями возвра-
щается Автору. Датой поступления статьи счита-
ется дата получения Редакцией окончательного ее 
варианта. Редакция оставляет за собой право вне-
сения редакторских изменений в текст, не иска-
жающих смысла статьи (литературная и техно-
логическая правка). При предоставлении рукопи-
си в Журнал Авторы несут ответственность 
за решение своих финансовых и других конф-
ликтных ситуаций, способных оказать влияние на 
их работу. В рукописи должны быть упомянуты 
все лица и организации, оказавшие финансо-
вую поддержку (в виде грантов, оборудования, 
лекарств или всего вместе), а также другое финан-
совое или личное участие.

АВТОРСКИЕ ОРИГИНАЛЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 экз. 
Журнала с опубликованной рукописью. Иного-
родним Авторам авторский оригинал Журнала 
высылается на адрес автора, ответственного за 
получение пробных оттисков и авторского ори-
гинала Журнала.

Адрес редакции:
61057, г. Харьков, ул. Чернышевского, 7/9.
E-mail: Uniidiv@vlink. Kharkov.ua
Сделать пометку: для Маврова И. И.
Факс: (057) 706-32-03, тел.: (057) 706-32-00.   
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