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«Äåðìàòîëîã³ÿ òà âåíåðîëîã³ÿ»

ó 2011 ðîö³

âè ìîæåòå:

ó áóäü-ÿêîìó â³ää³ëåíí³ çâ’ÿçêó

(ïåðåä ïëàòíèé ³íäåêñ 33821);

ó âèäàâíèöòâ³ çà òåë./ôàêñîì: 

(057) 712-09-36

àáî íàä³ñëàâøè çàìîâëåííÿ çà àäðåñîþ:

ТОВ «Оáåð³ã»

61166, ì. Õàðê³â, à/ñ 4254

Óâàãà!
Øàíîâí³ ÷èòà÷³! 

íàñòóïí³ íîìåðè æóðíàëó ðîçïîâñþäæóâàòèìóòüñÿ ëèøå çà 
ïåðåäïëàòîþ.

ÏÅÐÅÄÏËÀтÈтÈ ÆÓÐÍÀË

Íîâèíè ìåäèöèíè

З â³кîм ми стàємî щàслиâ³шими

Серед усіх інших об’єктивних факторів саме вік найбільш позитивно впливає на почуття щастя –  
повідомляють вчені з Прінстонського університету (штат Нью-Джерсі, СшА). В результаті опиту-
вання виявилось, що з віком у людини простежуються певні емоційні зміни: стресовий стан та від-
чуття злості починають зникати з 20 років, стурбованість досягає свого піку в середньому віці, але 
згодом знижується, а таке почуття як сум, залишається на тому самому рівні протягом усього життя. 
Команда дослідників виявила, що радість та задоволення від життя, хоча і поступово зменшується 
до 50 років, знову збільшується у період з 50 до 75 років.

За матеріалами Medix anti-aging, 2011
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Исследователи из Института исследования рака выяснили, как раковые клетки способны вытал-
киваться  из  опухолей  и  распространяться  по  телу.  это  позволит  создать  новые  лекарства  против 
рака, утверждает MedDaily.

Оказалось, что раковым клеткам помогает протеин JAK, который придает им силу, необходимую 
для передвижения по организму. В результате клетки сокращаются, словно мышцы, чтобы выйти за 
пределы опухоли и  распространиться в теле. это особенно опасно, когда рак переходит на стадию 
метастаза. Его становится очень трудно лечить, ведь вторичные опухоли бывают очень агрессивны. 
Согласно статистике, 90% смертей, связанных с раком, обусловлены метастазом.

JAK ранее уже  связывали с лейкемией, и на данный момент существуют препараты, прицельно 
влияющие на этот белок. Возможно, они же позволят остановить распространение рака.

Источник: podrobnosti.ua
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ПоГляд НА ПРоблему

Девиации жирового обмена 
при угревой болезни

А.Н. Беловол, С.Г. Ткаченко, В.Б. Кондрашова, А.А. Береговая

Харьковский национальный медицинский университет

Резюме. Статья представляет собой обзор современной научно-медицинской литературы по вопросам 
изучения маркеров локального и общего жирового обмена у больных угревой болезнью. 

ключевые слова: угревая болезнь, нарушения локального и системного липидного обмена.

вступление

Акне являются типичным примером локальной 
патологии  сальных  желез  с  четкой  зональной 
ассоциацией.  До  сих  пор  неизвестно,  почему 
юношеские угри располагаются именно в области 
лица,  спины  и  груди.  Высокая  активность  5 
α-редуктазы 1 типа в участках классической лока-
лизации  акне могла бы объяснить  этот феномен. 
Однако,  этот  энзим  проявляет  высокую  актив-
ность и в пилосебацеарных комплексах андроген-
зависимых зон волосистой части головы [19]. Тем 
не  менее,  мы  наблюдаем  развитие  совершенно 
иной  клинической  картины  в  этой  области  при 
одинаковых  патогенетических  факторах:  жирная 
себорея,  андрогенетическая  алопеция  и  отсут-
ствие высыпаний, свойственных угревой болезни. 

Среди  причин  развития  акне  обычно  отме-
чаются  гормональные  дисбалансы,  генетическая 
особенность сально-волосяного аппарата (включая 
активность 5 α-редуктазы, количество нейромеди-
аторных  нервных  окончаний  и  рецепторов  диги-
дротестостерона на поверхности сальной железы), 
иммунологические  нарушения и  воспалительный 
потенциал  кожи,  дисбиоз  кожи  и  колонизация 
Propionibacterium acnes,  нарушения  барьерных 
свойств  эпидермиса  [16].  Однако,  каким  бы  ни 
был ведущий механизм развития угревой болезни 
у разных пациентов, изменения в сальной железе 
у всех однотипные: гиперсеборея, фолликулярный 
и ретенционный гиперкератоз, воспаление. Таким 
образом, именно сальная железа и себум, выраба-
тываемый ею, являются неизменным этипатогене-
тическим и клиническим фактором при этом забо-
левании. Если количественные изменения себума у 
больных угревой болезнью ни у кого не вызывают 
сомнения [9], то результаты изучения качественных 
нарушений  локального  и  системного  липидного 
обмена пока не нашли практического применения 
в алгоритмах лечения этого дерматоза.

В  последнее  время  понимание  роли  сальных 
желез  в  функционировании  кожи  и  организма 
человека принципиально изменилось. Из придатка 
кожи,  продуцирующего  кожное  сало,  сальная 
железа  превратилась  в  «мозг  кожи»,  ей  припи-
сывают роль главной эндокринной железы кожи. В 
ее функции входит продукция foetal vernix caseosa, 
влияние  на  трехмерную  организацию  поверх-
ностных  липидов  кожного  барьера,  на  фоллику-
лярную  дифференцировку,  сохранение  эпидер-
мального  барьера,  обеспечение  терморегуляции 
и отталкивающих свойств кожи. Сальные железы 
способствуют транспорту жирорастворимых анти-
оксидантов  через  кожную  поверхность  и  внутрь 
кожи, обеспечивают натуральную фотопротекцию, 
про- и антивоспалительные свойства кожи, ее при-
родную  антимикробную  активность.  Именно 
сальные железы в основном ответственны за эндо-
кринную функцию кожи, гормонально индуциро-
ванное старение кожи, ее периферический стеро-
идогенез,  обеспечивают  селективный  контроль 
гормональной  и  ксенобиотической  способности 
кожи,  являются  носителем  индивидуального 
запаха. Интересно что себоциты, по крайней мере 
в исследованиях in vitro, проявляют свойства ство-
ловых  клеток,  несмотря  на  их  запрограммиро-
ванную терминальную дифференцировку [21]. 

Именно  себум  был  и  продолжает  быть  при-
чиной угревой болезни. Себоциты в  сальных же- 
лезах  продуцируют  свободные  жирные  кислоты 
и  без  интервенции  Propionibacterium acnes  [22]. 
Учитывая  это,  в  сальных  железах  теоретически 
возможно  развитие  асептического  воспаления. 
При гиперсеборее состав себума модифицируется, 
особенно  снижается  концентрация  линолевой 
кислоты  в  результате  разбавления  [6].  Согласно 
современной концепции патогенеза акне, высокий 
уровень салоотделения является причиной низкого 
содержания  линолевой  кислоты в  эфирах  себума, 
что  приводит  к  дефициту  линолевой  кислоты  в 
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фолликулярном эпителии и гиперкератозу с образо-
ванием комедонов. Супрессия  себопродукции по- 
вышает концентрацию линолевой кислоты в себу- 
ме и устраняет фолликулярный гиперкератоз [8].

 Еще 15 лет назад стало понятно, что изменения 
состава себума могут вызывать структурные изме-
нения эпидермального барьера, снижая толерант-
ность,  повышая  трансэпидермальную  потерю 
воды и реактивность кожи. В этом исследовании 
эфиры  восков  себума  и  эпидермальные  ацилце-
рамиды  были  изолированы  из  поверхностных 
липидов  кожи  детей  и  подростков.  Метиловые 
эфиры  жирных  кислот  были  приготовлены  из 
этерифицированных  жирных  кислот  и  анализи-
рованы  на  соотношение  метиллинолеата,  метил-
себалеата и метилсапиената. У  тех же  субъектов 
определяли устойчивую секрецию  эфиров  воска, 
а  также  соотношение  эфиров  восков  к  сумме 
холестерол + эфиры холестерола. При повышении 
количества  себума,  количество  метиллинолеата 
в  восковых  эфирах  было  снижено,  метилсеба-
леата повышено. Оба  эти показателя  лучше кор-
релировали  с  соотношением  эфиры  восков/холе-
стерол+ эфиры холестерола, чем с эфирами восков 
и  именно  это  соотношение  стало  мерой  себосе-
креции. В ацилцерамидах линолеат был замещен 
на  сапиенат,  основную  жирную  кислоту  челове-
ческого  себума.  Таким  образом  стало  ясно,  что 
жирнокислотный спектр себума может меняться с 
изменением активности сальных желез и жирные 
кислоты себума могут входить в эпидермис и вне-
дряться  в  эпидермальные липиды  [18]. Согласно 
этого  исследования  получается,  что  нарушение 
барьерных  свойств  кожи  является  скорее  след-
ствием, а не причиной акне, вторичным по отно-
шению  к  нарушению  себопродукции.  В  свою 
очередь,  непосредственная  дезорганизация  эпи-
дермального барьера себумом у пациентов с акне 
может  приводить  к  развитию  состояния  гипер-
чувствительности,  дисбиоза,  усугублять  течение 
заболевания и поддерживать воспаление. Именно 
этот факт положил начало новой философии кос-
метического  ухода  за  угревой  кожей,  согласно 
которой любое агрессивное воздействие (исполь-
зование растворителей, ирритантов, механическое 
раздражение и др.) является провокаторами мани-
фестации акне. 

В этом плане интересно и более раннее иссле-
дование.  эпидермальные  липиды  поверхности 
человеческой  кожи  собирали  этиловым  спиртом 
и  изучали  тонкослойной  хроматографией-фо-
тоденситометрией.  Были  изолированы  6  фрак- 
ций церамидов и детально изучен состав каждой. 
Наиболее  необычные  эпидермальные  церамиды 
включали сфингозиды, содержащие амидные цепи 

30 и 32 карбоновых ω-гидроксикислот и связанные 
со сложными эфирами не гидроксильные кислоты, 
41 %  из  которых  содержали  линолевую  кислоту. 
Соотношение  линолевой  кислоты  в  аналогичных 
церамидах комедонов было 6 %. это говорит в под-
держку гипотезы о дефиците линолевой кислоты 
как  этиологическом  факторе  комедогенеза  [20]. 
Все эти исследования объясняют акне результатом 
усиленного липогенеза в отдельных себоцитах без 
системного дефицита линолевой кислоты. 

Однако,  результаты  более  поздних  наблю-
дений  несколько  не  вписываются  в  концепцию 
о  локальном  нарушении  себума  при  акне.  Коме-
дональные  липиды  и  липиды  поверхности  кожи 
были  выделены  у  6  страдающих  акне  и  у  здо-
ровых субъектов того же пола и возраста. 6 серий 
церамидов  были  обнаружены  во  всех  образцах 
послойной хроматографией/ фотоденситометрией. 
Ацилцерамиды  (церамиды  1  типа)  были  изоли-
рованы послойной хроматографией и их эфирные 
цепи  жирных  кислот  анализированы  газожид-
костной хроматографией. Комедональные ацилце-
рамиды содержали повышенное количество 16-0, 
16:1∆6,  и  18:1∆6+∆8  и  пониженное  линолеата  
(18: 2∆9,12), по сравнению с церамидами поверх-
ности  кожи.  В  поверхностных  липидах  голеней 
ацилцерамиды  пациентов  с  акне  содержали 
меньше  линолеата,  чем  ацилцерамиды  здоровых 
субъектов.  Свободные  жирные  кислоты  комедо- 
нов  также  изолировались  и  их  композиция  была 
приблизительно  такой  же  как  и  их  эфиров. 
Результат  подтверждает,  что  жирные  кислоты 
себума входят в состав комедональных ацилцера-
мидов, вытесняя линолеат, и показывает, что этот 
процесс  затрагивает  ацилцерамиды  поверхности 
эпидермиса  в  большей  степени  у  пациентов  с 
акне, чем у здоровых людей. Более того, исследо-
вание демонстрирует, что вытеснение линолеата у 
пациентов с акне возникает не только в андроген-
зависимых зонах,  а носит как раз системный ха- 
рактер и влияет на состоятельность структур эпи-
дермального барьера всего кожного покрова [17]. 

На  системный  характер  липидных  нару-
шений  при  угревой  болезни  указывают  и  другие 
авторы.  Украинские  ученые  выявили  у  87,4  % 
больных  признаки  липидного  дисбаланса  в  виде 
общей  гиперлипидемии,  гиперхолестеринемии 
и  β-липопротеидемии  [24].  Российские  дерма-
товенерологи  считают,  что  вульгарные  угри 
возникают  на  фоне  липидного  дисбаланса,  как 
местного  (гиперфункция  сальных  желез),  так  и 
общего характера (тенденция к повышению сыво-
роточного  уровня  холестерола  и  триглицеридов), 
причем  липидные  нарушения  предшествуют 
другим обменным нарушениям и выявляются уже 
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на ранних стадиях болезни  [23]. Вообще, предпо-
ложение  о  липидном  дисбалансе  при  акне  выска-
зывалось более 30 лет назад  [11]. В исследовании 
говорилось,  что  у  этих  пациентов  наблюдается 
дефицит  эссенциальных  жирных  кислот,  которые 
нормализуют гормональный дисбаланс при акне. Из 
богатых эссенциальными жирными кислотами про-
дуктов указывалось подсолнечное масло и семена 
подсолнечника, льняное масло, соевые бобы. 

Одна  из  ключевых  работ,  посвященных  вли- 
янию  липидов  на  себорегуляцию  была  опубли- 
кована  более  15  лет  назад.  Измеряли  5 α-редук-
тазную  активность,  энзимную  конверсию  тесто-
стерона в дигидротестостерон и ингибиторование 
5 α-редуктазы низкоконцентрированным <10 µМ 
содержанием полиненасыщенных жирных кислот. 
Ингибирущая  активность  полиненасыщенных 
жирных  кислот  на  5  α-редуктазу  в  убывающем 
порядке  была  следующей:  γ-линоленовая>докозо
гексаеновая=октатетраеновая=арахидоновая=α-л
иноленовая>линолевая>пальмитолеиновая>олеи
новая>миристолеиновая кислота. Другие полине-
насыщенные жирные кислоты, а именно ундеци-
леновая, эруциновая, нервониковая кислоты были 
неактивны. Метиловые  эфиры,  алкогольные  сое-
динения  этих полненасыщенных жирных кислот, 
глицеролы,  фосфолипиды,  насыщенные  жирные 
кислоты,  ретиноиды  и  каротины  были  неак-
тивны  даже  в  количестве  0,2  мМ.  В  10%  кон-
центрации  активное  ингибирование  демонстри-
ровали  только  γ-линоленовая  и  α-линоленовая 
кислоты. В 40% концентрации 5 α-редуктазу ин- 
гибировали  миристолеиновая  на  25%,  пальмито-
леиновая  на  16%,  олеиновая  на  16%,  линолевая 
на 12%, α-линоленовая на 27%, γ-линоленовая на 
83%,  октадекатетраеновая  на  40%,  арахидоновая 
на  30%,  докозогексаеновая  на  27%.  Некоторые 
простагландины  (ПГ)  в  высоких  концентрация 
(0,2 мМ)  ингибировали  5 α-редуктазу. ПГ А1  на 
39%  ингибировал  5α-редуктазу,  ПГ  А2−на  68%, 
ПГ В1 − на 44%, ПГ В2 − на 44%, ПГ Д2 − на 46%, 
ПГ Е1−  на  39%, ПГ Е1α −  на  37%. Другие  про-
стагландины  ингибирующую  активность  не  про-
являли. В концентрации 40% только ПГ А2 на 50% 
ингибировал 5 α-редуктазу. Фосфолипиды и фос-
фатдилхолин стимулировали 5 α-редуктазу. [13]. 

О возможной роли нарушения липидного мета-
болизма  в  патогенезе  акне  свидетельствуют  и 
результаты  исследования  индекса  массы  тела  у 
3274  школьников  6-11  лет.  Известно,  что  ожи-
рение часто сочетается с периферической гиперан-
дрогенией,  что  вызывает  гиперсекрецию  себума 
и  развитие  тяжелых  акне.  Авторами  выявлено, 
что  в  этой  возрастной  группе  девочки  страдали 
угревыми высыпаниями чаще, чем мальчики (1/1,5), 

комедоны встречались чаще (10,4%), чем воспали-
тельные элементы (6,8%). Индекс массы тела детей 
без акне был ниже (18,2 ± 3,4), чем у детей с акне  
(19,5  ±  3,7).  школьники  с  индексом  массы  тела 
меньше 18,5 редко имели акне, а среди тех у кого 
индекс массы тела был больше 18,5–95% страдали 
акне [14]. это оригинальное исследование недвус-
мысленно демонстрирует связь общего накопления 
липидов  в  организме  и  дебюта  угревой  болезни. 
Результаты, полученные учеными, позволяют заду-
маться о коморбитности ожирения и акне. Однако, 
следует  заметить,  что  исследование  проводилось 
в  определенной  этнической  группе  (Тайвань)  и  в 
ограниченном возрастном диапазоне (6-11 лет), что 
не позволяет экстраполировать результаты на пато-
логию  в  целом.  Полученные  данные  свидетель-
ствуют  о  перспективности  и  важности  подобных 
наблюдений, а подсчет индекса массы тела целесо-
образно ввести в алгоритм диагностических иссле-
дований у пациентов с акне .

В  современных  алгоритмах  лечения  акне  не 
предусмотрено  специфических  методов  коррек- 
ции нарушений липидного обмена [10; 5]. Тем не 
менее,  имеется  ряд  экспериментальных  наблю-
дений,  которые  представляют  не  только  опреде-
ленный  интерес,  но  и  нашли  практическое  при-
менение в косметологической практике. Попытки 
системного лечения угревой болезни препаратами 
эссенциальных  жирных  кислот  пока  терпят 
неудачу. В одном из последних исследований при-
нимали  участие  31  волонтер,  из  них  16  человек 
(51%)  получали  продукт  обогащенный  эссенци-
альными жирными кислотами, 15 (49%) – плацебо. 
Контролировали  эффект  субъективной  оценкой 
пациентов,  цифровой  обработкой  и  клинической 
оценкой. Не было выявлено достоверных отличий 
в  группах  по  субъективной  оценке  и  цифровой 
обработке,  но  была  тенденция  к  улучшению  по 
клинической  динамике  при  внешнем  осмотре 
пациентов  основной  группы.  Не  было  выявлено 
корреляции  между  клиническим  обследованием 
и  субъективной  оценкой,  цифровым  имиджем  и 
субъективной  оценкой,  но  была  выявлена  корре-
ляция между клиническим обследованием и циф-
ровым анализом [1]. 

В тоже время исследования топической эффек-
тивности  препаратов  эссенциальных  жирных 
кислот  выглядят  вполне  обнадеживающими.  При 
оценивании  эффективности  лечения  акне  топиче-
скими препаратами линолевой кислоты в концен-
трации 0,1-10%, наиболее эффективной оказались 
концентрации 1-5%, наилучший эффект достигнут 
в концентрации 2%. Препарат линолевой кислоты 
наносился на кожу дважды в день не менее 1 см3. 

Зарегистрирован  противовоспалительный  эффект 
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благодаря  подавлению  Propionibacterium acnes 
индуцированного липолиза триглицеридов на сво-
бодные жирные  кислоты. Обнаружено,  что  лино-
левая  кислота  помещенная  в  питательную  среду 
в  виде  пропитанных  дисков  на  поверхность  бак-
териальной  культуры  действовала  как  очень 
эффективный  антибиотик  против  двух  штаммов 
Propionibacterium acnes (6919 и 25746). эффектив-
ность росла пропорционально росту концентрации 
линолевой кислоты. Почти полное ингибирование 
бактериального  роста  было  в  концентрации  2% 
[7].  При  изучении  анти-акне  действия  лосьона, 
содержащего  триэтилцитрат  и  этиллинолеат  на 
40 добровольцах от 16 до 45 лет был  зарегестри-
рован  положительный  эффект  на  себосекрецию-
первостепенное  звено  развития  угревой  сыпи. 
Исследование  было  плацебо-контролируемым. 
Уровень  себосекреции  измеряли  до  начала  и  по 
окончании  исследования.  Лечение  лосьоном  при-
водило к падению выработки себума в среднем на 
53%  к  концу  исследования.  эффект  лосьона  был 
виден  уже  через  4  недели.  По  мнению  авторов 
лосьон  может  быть  полезным  дополнением  к 
лечению  акне  и  принципиально  новым  препа-
ратом  для  лечения  акне  [4].  Еще  одно  двойное 
слепое плацебо контролируемое исследование [12] 
выявило эффект топического лечения, содержащего 
линолевую  кислоту,  на  акне  высыпания.  После  1 
месяца применения размер комедонов достоверно 
снизился в зоне нанесения линолевой кислоты. 

Еще  одним  аргументом  в  пользу  применения 
линолевой  кислоты  при  акне  является  ее  анти-
оксидантное  действие.  У  пациентов  с  акне,  пол-
нуклеарные  нейтрофилы  продуцируют  больше 
сободных радикалов, чем здоровые субъекты. это 
сопровождается  повышением  активности  анти-
радикальных  энзимов  (глютатион  пероксидаза  и 
супероксид дисмутаза) [2]. Новые продукты с анти-
оксидантным  эффектом  перспективны  и  должны 
использоваться  в  комбинированном  анти-акне 
лечении  [15].  Линолевая  кислота,  чья  концен-
трация снижается в себуме пациентов с акне, инги-
бирует продукцию свободных радикалов [3]. 

Что  же  касается  препаратов  лечебной  кос-
метики, то эссенциальные жирные кислоты можно 

обнаружить  в  составе  биологически  активных 
кислот практически любой анти-акне линии. Так 
в составе противоугревой линии purif-AC отмечен 
масляный экстракт портулака − богатый источник 
α-линоленовой  кислоты,  обладающей  мощным 
противовоспалительным потенциалом. Кроме того, 
эта  незаменимая  жирная  кислота  имеет  и  выра-
женную способность ингибировать 5 α-редуктазу 
[13].  Некоторые  линии  вводят  в  состав  своих 
анти-акне  продуктов  мицеллы  эфиров  жирных 
кислот, липосомы и их модификации. Хотя фосфа-
тидилхолин и эфиры полиненасыщенных жирных 
кислот  в  вышеупомянутом исследовании не про-
являли себорегулирующей активности, более того, 
лецитин даже стимулировал 5 α-редуктазу, тем не 
менее  известно,  что  ферментная  система  кожи 
способна высвобождать жирную кислоту из этих 
комплексов. Поэтому наличие линолевой кислоты 
в  составе  эфиров  и  фосфатидилхолина  теорети-
чески может быть залогом не только антибактери-
ального и себорегулирующего эффектов, но также 
способствовать  восстановлению  эпидермального 
барьера, снижая воспалительный потенциал кожи.

Современная  этиопатогенетическая  модель 
акне игнорирует системные нарушения липидного 
обмена  при  данном  дерматозе  и  лишь  фрагмен-
тарно  опирается  на  локальный  дефицит  лино-
левой  кислоты  в  результате  разбавления  себума. 
экспериментальные результаты топической заме-
стительной терапии акне препаратами линолевой 
кислоты  продемонстрировали  возможность  ее 
действия  на  все  патогенетические  цепочки  акне: 
подавление  себопродукции,  антибактериальный 
эффект. Теоретически линолевая кислота должна 
способствовать  нормализации  кератинизации, 
восстановлению толерантности и снижению реак-
тивности кожи. Возможно в ближайшем будущем 
от  «oil-free»  мы  перейдем  к  «oil-rich»  анти-акне 
косметике. Открытым остается вопрос об общих 
липидных дисбалансах у пациентов с акне и воз-
можности их системной коррекции. Данный обзор 
показал, что эта проблема безусловно попадает в 
«круг  интересов»  современных  ученых  и  может 
положить  начало  новым  подходам  к  лечению 
акне.
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Резюме. В статье обобщены литературные данные в отношении физических и химических свойств 
висмута, а также фармакологических свойств лекарственных препаратов содержащих соли 
висмута при их применении в терапии некоторых кожных заболеваний и сифилитической 
инфекции. Проведено обзор методов синтеза наночастиц висмута и их биологической актив-
ности. Рассматриваются перспективы применения в дерматологической и сифилидоги-
ческой практике новых фармацевтических препаратов содержащих наночастицы висмута.
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вступ

Нанотехнології  та  наномедицина  відкривають 
нові перспективи в різних галузях наукової та при-
кладної  діяльності  суспільства.  Термінологічна 
назва «нанотехнології»  (nanos –  карлик,  techno – 
майстерність, logo – наукові знання) була започат-
кована японським вченим n.taniguchi у 1974 році 
[38]. Відповідна назва стосується різних об’єктів 
діаметром від 1 до 100 нм.

У  подальшому  було  запропоновано  більш  де- 
тальні  визначення  нанотехнології.  Зокрема,  Gor- 
don A.t. et al. [65] вказують: «Нанотехнологія – це 
дослідження і технологічні розробки на атомному, 
молекулярному  чи  макромолекулярному  рівнях  у 
шкалі розмірів приблизно від 1 до 100 нм, що про-
водяться  для  одержання  фундаментальних  знань 
про  природу  явищ  та  властивостей  матеріалів  у 
наношкалі, а також для створення  і використання 
структур, приладів  і  систем,  які набувають нових 
якостей завдяки своїм маленьким розмірам».

Б.А. Мовчан [27] запропонував наступне визна-
чення  нанотехнології:  «Нанотехнологія  –  сукуп-

ність  наукових  знань,  способів  і  засобів  спря-
мованого  регульованого  складання  (синтезу)  із 
окремих  атомів  і  молекул  різних  речовин,  мате-
ріалів  та  виробів  з  лінійним  розміром  елементів 
структури до 100 нм (1 нм = 10-9м; 1 нм = 10А0.

Наномедицина  досліджує  доцільність  засто-
сування  матеріалів  нанотехнологій  у  медичній 
практиці  для  профілактики,  діагностики  і  ліку-
вання захворювань з контролем біологічної актив-
ності,  фармакологічної  та  токсикологічної  дії 
отриманих продуктів чи медикаментів [38]. 

У  останні  роки  у  світі  проводяться  дослі-
дження  з  нанотехнологій,  наномедицини,  нано-
біологої,  наноелектроніки,  а  також  у  ряді  інших 
галузей, що об’єднується  терміном «нанонаука».  
На  сучасному  етапі  розробки  з  нанотехнологій 
реалізуються у нанопрепаратах, ліпосомах, нано-
кристалах, нанопорошках, рідинах та ряді  інших 
наноматеріалах [9, 16, 38, 40, 60, 67]. Згідно літе-
ратурних  повідомлень  ряду  авторів  [11,  14,  19] 
при  проведенні  досліджень  у  манометричному 
діапазоні,  відбувається  зміна  фізичних  та  хі- 
мічних  властивостей  наноматеріалів  і  наноре-
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човин, зокрема, термостійкість, вплив на організм 
людини. 

Проводяться  також  інтенсивні  наукові  дослі-
дження  спрямовані  на  отримання  наночастинок 
ряду металів, зокрема міді, заліза, срібла, золота, 
вісмуту,  титану, магнію та  інш. Встановлено, що 
наночастинки  металів  діаметром  від  5  до  60  нм 
володіють  іншими  властивостями  у  порівнянні 
з  частинками  відповідних  металів  які  мають 
більший діаметр [14, 27, 61, 63, 64, 71, 74].

Важливим  напрямком  нанофармакології  є 
застосування  наночастинок  як  субстанцій  для 
створення  нових  медикаментів,  а  також  роз-
робка нанопрепаратів з утворення комплексу між 
відомими лікарськими засобами і наночастинами, 
що сприятиме їх більш глибокому проникненню у 
вогнища патологічного процесу [38, 72, 76].

На  сучасному  етапі  розробляються  нанотех-
нології  синтезу  нових  лікарських  препаратів  та 
поглиблене вивчення механізмів їх дії при різних 
патологічних  станах.  Нанотехнології  дозволяють 
отримувати нанопрепарати з високою фармакоте-
рапевтичною активністю та зі зниженою побічною 
дією, що  дозволить  суттєво  підвищити  ефектив-
ність лікування різних захворювань людини.

Вісмут – фізико-хімічні властивості
Вісмут  (Ві)  –  елемент  v  групи  періодичної 

системи Д.І. Менделєєва. Вісмут  – це  сріблясто-
сірий легкоплавкий метал з рожевим відтінком. До 
xvIII століття його вважали різновидом свинцю, 
або олова. Походження назви «вісмут» остаточно 
не з’ясовано. По одній із версій ця назва походить 
від старонімецького слова weissmuth, що означає 
«біла речовина», або «біла субстанція» [47].

Вісмут – малопоширений елемент. Він зустрі-
чається в природі у вигляді мінералів, переважно 
гідротермального  походження:  вісмутин  або 
вісмутовий блиск (bi2s3), вісмут самородний (bi), 
бісміт.  Ці  мінерали  зустрічаються  як  домішки 
у  свинцево-цинкових,  мідних,  молібденово-ко-
бальтових і олово-вольфрамових рудах. В зв’язку 
з  цим  вісмут  добувається  як  побічний  продукт 
переробки поліметалевих руд. 

В організм людини вісмут надходить з їжею, а 
також з водою, у кількості 5-20 мкг/добу. Всмок-
тування  вісмуту,  який  потрапив  у  шлунково-
кишковий тракт, є незначним й становить близько 
5%. Після всмоктування вісмут потрапляє в кров 
у  вигляді  з’єднань  з  білками  та  проникає  в  ери-
троцити. Між органами й тканинами вісмут роз-
поділяється  відносно  нерівномірно.  Переважно 
вісмут накопичується в печінці, нирках, селезінці 

та кістках. Вісмут, що пройшов через шлунково-
кишковий  тракт,  виділяється  у  вигляді  сульфіду 
вісмуту, забарвлюючи кал у темний колір. Із орга-
нізму вісмут виділяється з сечею [32].

Фізіологічна  роль  вісмуту  є  недостатньо 
вивченою. На теперішній час доведено, що вісмут 
індукує  синтез  низькомолекулярних  білків,  бере 
участь  в  процесах  остифікації,  утворює  вну-
трішньоклітинні  включення  в  епітелії  ниркових 
канальців. Імовірність потрапляння токсичних доз 
вісмуту  в  організм  із  водою  або  їжею  незначна. 
Переважно  це  є  можливим  при  довготривалому 
системному  або  місцевому  застосуванні  лікар-
ських препаратів, до складу яких входить вісмут 
[56].

 Інтоксикація, як правило, спостерігається лише 
при тривалому впливі на організм солей вісмуту 
у  великих дозах. Механізм  токсичної  дії  вісмуту 
є  недостатньо  вивчений.  Встановлено,  що  при 
отруєнні  солями  вісмуту  відбувається  ураження 
нирок, ЦНС, печінки, шкіри й слизових оболонок. 
Тривале приймання препаратів вісмуту в великих 
дозах може викликати симптоми «вісмутової енце-
фалопатії».  Крім  цього,  проявами  токсичної  дії 
вісмуту можуть бути: зниження пам’яті, безсоння, 
аритмія,  поява  темної  облямівки  навколо  ясен, 
пігментація слизової оболонки ясен і порожнини 
рота,«вісмутові»  дерматит,  а  також,  стоматит, 
фарингіт,  нудота,  блювота,  болі  в  животі,  мете-
оризм, діарея, токсичний гепатит з жировою деге-
нерацією й цирозом. На ранніх стадіях отруєння 
солями вісмуту вживають заходи для припинення 
їх  надходження.  Для  видалення  неабсорбованої 
частини вісмуту проводять промивання шлунку і 
призначають сольові проносні засоби [70].

Нановісмут: синтез і біологічна активність 
Нановісмут має переваги перед звичайними пре-
паратами  (вісмуту  нітрат,  вісмуту  субнітрат  та 
ін.). Токсичність нановісмуту у кілька раз менше 
токсичності  відповідних  солей.  Наночастинки, 
введені в організм, виявляють пролонговану дію. 
Це  пов’язане  з  властивістю  наночасток  вісмуту 
впливати на клітинному рівні: рівні біосистем і на 
молекулярному рівні [10].

Кристалічні матеріали металу набувають своє-
рідні оптичні, електричні й магнітні властивості, 
коли  розміри  часток  наближаються  до  наноме-
трового  масштабу.  Ці  явища  називають  ефектом 
квантового обмеження [62].

Наноматеріали  вісмуту  одержують  різними 
фізичними й хімічними методами. Так, вісмутові 
нанопровідники  діаметром  13  нм  і  довжиною 
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30-50  мкм  були  виготовлені  введенням рідкого 
вісмуту в пористу алюмінієву пластину. Наночас-
тинки вісмуту розміром ~ 20 нм одержували раді-
олітичним відновленням водяних розчинів. 

Відкриття  вуглецевих  нанотрубок  ініціюва- 
ло  швидкий  розвиток  досліджень  одномірних 
структур.  Металевий  вiсмут  має  псевдошарову 
структуру,  дуже  схожу  на  структуру  ромбое-
дричного  графіту  й  чорного  фосфору,  а  тому 
була  передбачена  можливість  одержання  вісму-
тових  нанотрубок.  Такі  нанотрубки  діаметром  
5 нм і довжиною 0,5-5 мкм отримані низькотемпе-
ратурним гідротермальним методом [73].

Синтезовані  наночастинки  вісмуту  в  порах 
цеоліту.  Біологічну  активність  препаратів  дослі-
джували  з  використанням  стандартних  типових 
культур  мікроорганізмів,  для  визначення  анти-
мікробної  дії  препаратів.  Встановлено  досить 
високий  бактерицидний  ефект  наночастинок 
вісмуту, зокрема, по відношенню до синьогнійної 
бактерії.  При  цьому  препарат  вісмуту  по  своїй 
ефективності  не  поступався  аналогічному  пре-
парату з наночастинками срібла [26].

На  сучасному  етапі  значна  увага  приділя-
ється  дослідженню  перспективних  матеріалів, 
що  містять  наноразмірні  частки  вісмуту  і  його 
оксиду.  Одним  зі  способів  одержання  нанороз-
мірних часток металів є термічне розкладання від-
повідних органічних солей. В зв’язку з цим, акту-
альним  є  використання  прекурсорів  форміатів 
вісмуту,  а  також  оксиду  вісмуту  для  одержання 
дрібнокристалічних його часток. 

Синтез  форміату  bi(o2CH)3  і  оксоформіату 
biО(o2CH)  проводиться  при  взаємодії  оксиду 
вісмуту з мурашиною кислотою або їх осадження 
при  додаванні  до  розчину  перхлорату  вісмуту 
мурашиної  кислоти.  Дослідження,  проведені 
в  інертній  атмосфері  й  у  вакуумі,  свідчать,  що 
при  розкладанні  оксоформіата  вісмуту  утворю-
ється  суміш металевого  вісмуту  і  його  оксиду,  в 
той  час  як  форміат  розкладається  до  металу.  На 
повітрі форміати вісмуту розкладають до оксидів. 
При термічному впливі температур 210-300°С на 
повітрі  відбувається  утворення  метастабільної 
тетрагональної фази 8-Вi2o3, яка при наступному 
підвищенні  температури  переходити  в  монофазу 
a-Вi2o3. Мікроскопічний аналіз вказує, що розміри 
часток bi і bi2o3 становлять біля 1 мкм. За даними 
електронної  мікроскопії  після  м’якого  відпалу 
форміату вісмуту при 180°С зразок містить частки 
вісмуту розміром близько 20 нм. У випадку  тер-
мічного розкладання форміатів вісмуту у високо-
киплячому  органічному  розчиннику  (бензиловий 

спирт),  при  температурі  200°С,  утворюються 
частки  металевого  вісмуту  пластинчастої  форми 
розміром 1-2 мкм [20].

Вивчення  комплексів  амінокислот  і  нановіс- 
муту.

Досить  перспективним  є  створення  біоорга-
нічних  комплексів  наночастинок  вісмуту  з  амі-
нокислотами  [58].  Комплекси  амінокислот  і 
іонів  металів  є  важливими  біоорганічними  спо-
луками та широко використовуються в біології та 
медицині.  Тому,  створення  біоорганічних  комп-
лексів наночастинок вісмуту з різними амінокис-
лотами  є  цікавим не  тільки для  біологічної  хімії 
основних  елементів  металічної  групи,  а  також  і 
для  широкого  застосування  в  медицині  з  метою 
розробки нових лікарських препаратів [66, 68].

Нанорозмірні частинки вісмуту. синтез
Дрібнокристалічні  порошки  срібла  й  вісмуту 

широко  використовуються  в  медицині.  Одним 
зі  способів  одержання  частинок  металів  субмі-
кронного  розміру  може  служити  метод  віднов-
лення  їх  органічних  або  неорганічних  солей  за 
допомогою різних спиртів.

Проведені  дослідження  з  термічного  роз-
кладання  монокарбоксилатів  вісмуту  з  різною 
довжиною  метиленового  ланцюга  свідчать,  що 
продуктом розкладання  оксоформіату,  каприлату, 
лаурату й стеарату вісмуту в інертній атмосфері або 
вакуумі  є  нанокристалічний  вісмут.  При  розкла-
данні оксоформіату вісмуту в  інертній атмосфері 
або  вакуумі  утворюється  пориста  структура,  яка 
складається з орієнтованих відносно один одного 
нанокристалічних  часток  вісмуту  розміром  5-10 
нм.  Розкладання  оксокаприлату,  оксолаурату  й 
оксостеарату вісмуту приводить до утворення на 
початкових стадіях реакції впорядкованих у шари 
нанорозмірних  часток  металевого  вісмуту  роз-
міром 1-5 нм, розподілених у полімерній матриці 
органічного продукту [53, 54].

  Встановлено,  що  ефективність  відновлення 
вісмуту  до  металу  зростає  в  ряді:  оксохлорид, 
оксонітрат,  оксокарбонат,  оксид,  оксогалат  і 
дитартрат  вісмуту.  При  відновленні  оксонітрату 
вісмуту  до  металу  на  початковій  стадії  обробки 
має місце розщеплення оксонітрату вздовж струк-
турних  шарів  з  утворенням  вздовж  цих  шарів 
часток  металевого  вісмуту  сферичної  форми  з 
розміром 0,1-1 мкм [54].

Застосування вісмуту в медичній практиці
ще у кінці ХІХ століття деякі сполуки вісмуту 

почали застосовуватись як протимікробні і підсу-
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шуючі зовнішні засоби, зокрема, для зовнішнього 
лікування шкірних проявів сифілісу та ряду інших 
неспецифічних шкірних запальних процесів. 

Препарати вісмуту випускаються в порошках, 
мазях, пастах і таблетках. Зовнішньо застосовують 
препарати  вісмуту  у  вигляді  присипок  і  мазей 
(ксероформ,  дерматол)  при  дерматитах,  екземі, 
поверхневих піодерміях, трофічних виразках. Для 
внутрішньом’язових  ін’єкцій  використовувались 
суспензії деяких сполук вісмуту у рослинній олії 
(бісмоверол,  бійохінол,  пентабісмол)  для  ліку-
вання сифілісу [24].

Комбіновані препарати, до складу яких входити 
нітрат  вісмуту  основний  (вікалін,  вікаір),  вияв-
ляють в’яжучу, помірну послаблюючу дію, а також 
знижують  кислотність.  Нітрат  вісмуту основний 
застосовують усередину при запальних захворю-
ваннях кишечнику  (коліти,  ентерити),  виразкової 
хвороби шлунку й дванадцятипалої кишки; діареї 
різного генезу [49].

При  пероральному  призначенні  лікарських 
засобів,  які  вміщують  солі  вісмуту,  зокрема  у 
вигляді  суспензій,  гелів,  таблеток,  на  поверхні 
слизових  оболонок  шлунково-кишкового  тракту 
утворюється  захисна  плівка-хелатні  з’єднання  з 
білковим субстратом. Ця плівка сприяє загоєнню 
пептичних  виразок  та  зменшенню  місцевого 
запального  процесу.  Препарати  вісмуту  воло-
діють  антибактеріальною  дією,  зокрема  пригні-
чують  ріст  бактерій  H.  рylori.  Крім  того,  солям 
вісмуту  властива  взаємодія  з  антибіотиками,  що 
відбувається  в  температурному  режимі  від  20 0 
С  до  80 0  С.  Визначення  дози  солей  вісмуту  для 
перорального  застосування  потребує  індивідуа-
лізованого  підходу  у  кожному  конкретному  клі-
нічному випадку. Це  залежить від препарату, що 
вміщує  солі  вісмуту,  ефективності  та  тривалості 
дії відповідних сполук, а також від мети призна-
чення (лікування, профілактика) [75]. 

основні історичні етапи наукового підходу 
до лікування сифілітичної інфекції

Сифіліс  –  хронічне  інфекційне  захворювання 
людини,  що  передається  переважно  статевим 
шляхом  і вражає практично всі органи  і системи 
організму.  Збудник  сифілісу  відкритий 3  березня 
1905  року,  коли  австрійські  вчені,  зокрема  про-
тозоолог  Ф.  шаудін  (  fr.  shaudin)  та  венеролог  
Е.  Хофман  (Erich  Hoffmann)  зробили  повідо-
млення  про  виявлення  трепонеми,  яку  вони 
назвали  блідою  спірохетою.  Невдовзі  бліда  спі-
рохета  була  визнана  медичною  спільнотою  як 
справжній збудник сифілісу [12, 17].

Бліда  спірохета  є  вельми  незвичайною  бак-
терією за своєю структурою, фізіологією та харак-
тером взаємодії  з організмом хазяїна. У темному 
полі зору мікроскопа вона має вигляд тонкої спі-
ралеподібної  нитки  з  рівномірними  завитками, 
яких може бути від 8 до 14. Бліда спірохета над-
звичайно  рухлива,  вона  виконує  планомірні 
поступальні, коливальні, маятникоподібні та інші 
види рухів. Розмножується бліда спірохета попе-
речним  поділом.  Разом  з  тим,  до  теперішнього 
часу дискутується питання щодо можливості існу-
вання інших циклів її розмноження, в тому числі 
статевого.  Бліда  спірохета  є  тканинним  пара-
зитом,  без  організму  людини  вона швидко  гине. 
Малостійка  до  висихання  і  високої  температури 
(при 65 0 С гине через 5 хвилин). Бліда спірохета 
належить не до облігатних анаеробів, а до мікроа-
ерофільних бактерій, яка потребує кисню та мета-
болізму, але одночасно є високочутливою до його 
токсичного  ефекту  та  використовує  антиокси-
дантні системи хазяїна для захисту від оксидних 
радикалів.  За  несприятливих  умов  в  організмі 
людини може трансформуватись у пристосувальні 
форми (цисти, L-форми), з можливою подальшою 
реверсією у звичайну спіралеподібну форму. Бліда 
спірохета ще приховує багато своїх властивостей, 
що обумовлено складністю виділення її культури, 
а також тим, що культуральні спірохети у значній 
мірі  втрачають  свою морфологію  і  вірулентність 
[25].

Якщо  прослідкувати  історію  протисифілі-
тичного  лікування,  то  не  можливо  не  признати, 
що арсенал лікарських  засобів  та препаратів,  які 
пропонувались  для  терапії  сифілісу,  був  досить 
чисельний  і  різноманітний.  На  жаль,  цей  лікар-
ський арсенал у більшості не задовольняв вимог 
лікарів,  внаслідок  чого  протягом  століть  історії 
вивчення  сифілісу  він  характеризувався  перма-
нентною  динамічністю.  Ці  лікарські  препарати, 
залежно  від  результатів  клінічної  апробації,  або 
залишались у ряді протисифілітичних засобів, або 
входили у небуття.

Згідно  з  чисельними  вітчизняними  і  зару-
біжними  медичними  історичними  хроніками 
медичної  спрямованості,  одними  з  найдавніших 
проти  сифілітичних  лікарських  препаратів  були 
препарати ртуті [13, 41, 48].

Втирання  ртутної мазі  при  сифілісі  було  най-
більш поширеним методом лікування, який засто-
совувався  у  Європі  з  ХУ  століття.  Застосування 
препаратів ртуті внутрішньо при лікуванні хворих 
на  сифіліс було вперше  застосовано у Росії  [41]. 
При  цьому  кожний  лікар  емпірично,  згідно  з 
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власним  клінічним  досвідом,  застосовував  різні 
дози ртуті, що нерідко призводило до ускладнень, 
в тому числі зі смертельним наслідком.

У 1894 році засновник Української (київської) 
наукової  школи  дерматовенерологів  професор  
М.І. Стуковенков вперше в  світі науково обґрун-
тував методи лікування сифілісу ртутними препа-
ратами  та  чітко  визначив  їх  терапевтичні  добові 
дози  шляхом  запропонованої  білкової  методики 
виявлення  ртуті  у  біологічних  рідинах.  Це 
дозволило  суттєво  знизити  кількість  ускладнень 
при  застосуванні  препаратів  ртуті.  Запропоно- 
вана  професором  М.І.  Стуковенковим  методика 
широко застосовувалась лікарями в Росії і Європі 
протягом декількох десятиліть [4, 12].

У  1962  році  препарати  ртуті  були  вилучені 
з  арсеналу  рекомендованих  протисифілітичних 
засобів  як менш  ефективні  в  порівнянні  з  більш 
новітніми препаратами, але свою  історичну роль 
ці медикаменти виконали [25].

Кардинально  новий  підхід  до  питання  ліку-
вання  сифілісу  розпочався  з  1909  року,  коли 
німецький  лікар  і  дослідник П.  Ерліх  (p.  Ehrich) 
запропонував препарат трьохвалентного миш’яку-
сальварсан. У 1912 році був синтезований більш 
досконалий препарат миш’яку – неосальварсан. Із 
уведенням в сифілідологічну практику цих препа-
ратів миш’яку у лікарів з’явилась надія, щодо мож-
ливості  повного  виліковування  сифілісу.  Разом  з 
тим, ідея П. Ерліха, яка ґрунтувалась на принципі 
виліковування  сифілісу  шляхом  однієї  внутріш-
ньовенної  ін’єкції  неосальварсану  (therapia 
sterillisans  magna)  була  відхилена  результатами 
численних  клінічних  спостережень.  З’явились 
літературні повідомлення,  у  яких  вказувалось на 
рецидиви сифілісу, а також про різні ускладнення 
та летальні випадки при застосуванні сальварсану. 
Разом  з  тим,  враховуючи достатньо високу тера-
певтичну  дію  неосальварсану,  цей  препарат  був 
залучений у сифілідологічну практику на декілька 
десятиліть [4].

У  20-х  роках  ХХ  століття  було  синтезовано 
ряд  інших препаратів миш’яку,  зокрема міосаль-
варсан  (для  внутрішньом’язевого  і  підшкірного 
уведення), а також препарати стоварсол та осарсол 
(для  перорального  застосування).  Разом  з  тим, 
терапевтичний  ефект  цих  препаратів  при  ліку-
ванні сифілісу був суттєво нижчим у порівнянні з 
неосальварсаном [12].

У 1884 році петербурзький професор О.В. Пе- 
терсен опублікував повідомлення (газета «Врач», 
1884  г.,  №  16)  про  встановлену  добру  терапев-
тичну  дію  присипок  з  азотнокислого  закису 

вісмуту  у  лікуванні  вторинних  сифілісів.  Уве-
дення  вісмуту  у  сифілідологічну  практику  роз-
почалося  тільки  з  1921  року,  після  публікацій  
К. Левадіті (K. Levaditi) та Р. Сазерак (r. sazerak), 
які вказували на високу терапевтичну дію вісму-
тових  з’єднань  в  лікуванні  сифілісу.  У  наступні 
десятиліття  препарати  вісмуту  отримали широке 
визнання  як  ефективні  протисифілітичні  засоби. 
Серед протисифілітичних препаратів вісмуту най-
більш широко  застосовувались  бійохінон,  бісмо-
верол, пентабісмол.

Бійохінол  –  яскраво-червоного  кольору  су- 
спензія, складовими якої є 8 % йод-вісмут-хініну  
у  нейтральній  персиковій  олії.  Вміщує  25%  віс- 
муту, 56 % йоду і 19% хініну. Перед застосуванням 
препарат  потребує  підігрівання  на  теплій  воді,  а 
також ретельно  збовтується до отримання рівно-
мірної  суспензії.  Уводиться  внутрішньом’язево 
двохмоментним  способом  у  верхньозовнішній 
квадрант стегна у дозі 2-3 мл з розрахунку 1 мл на 
добу, на курс лікування 40-50 мл (08-1,0 г) мета-
левого вісмуту [24].

Бісмоверол  –  суспензія  білого  кольору,  яка 
вміщує  7,5  %  вісмутової  солі  моновісмутвинної 
кислоти  у  нейтральній  персиковій  або  миг-
дальній олії. Перед застосуванням препарат піді-
грівають  на  теплій  воді  та  збовтують.  Уводять 
внутрішньом’язево по 1,5 мл 2 рази на тиждень, 
на курс лікування 16-20 мл [24].

Пентабісмол  –  водорозчинний  препарат  віс- 
муту, вміщує 47,9 % вісмуту у комплексі з карбо-
новокислими лугами. Уводять внутрішньом’язево 
по 2 мл через день, на курс 40-50 мл (1 мл вміщує 
0,01 г металевого вісмуту). Потрібно відзначити, 
що  препарат  пентабісмол  був  синтезований  в 
Україні  у  1949  році  завідувачем  кафедри фарма-
цевтичної  хімії Львівського медичного  інституту 
професором М.Н. Туркевичем і вперше уведений 
у  сифілідологічну  практику  Г.С.  Брансдорфом 
(м. Львів) [1, 6, 23, 42-45]. Серійний випуск пре-
парату пентабісмол  здійснювався  з 1960 року по 
1988 рік на Львівському фармацевтичному заводі.

Досить широко з 30 років ХХ століття в терапії 
сифілісу  застосовувались  також  препарати  йоду 
(йодистий калій, йодистий натрій, настоянка йоду, 
розчин  Люголя).  Пероральне  застосування  пре-
паратів  йоду  проводилось  переважно  при  пізніх 
стадіях сифілісу, а також для пробного лікування, 
з  діагностичною  метою  для  диференціювання 
сифілітичних запальних процесів у вісцеральних 
органах від неспецифічних [4, 12].

Таким  чином  важливі  відкриття  в  лікуванні 
сифілісу  на  початку ХХ  століття  дозволили  роз-
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робити  достатньо  ефективну  методику  проти 
сифілітичної терапії. Зокрема, була запропонована 
методика  лікування  шляхом  застосування  ряду 
послідовних  комбінованих  курсів  (  залежно  від 
стадії і форми перебігу інфекції), які передбачали 
призначення  препаратів миш’яку  і  солей  тяжких 
металів (вісмут, ртуть, йод) [4, 12]. 

Відлік  нової  ери  в  лікуванні  сифілісу  розпо-
чався  з  50-х  років  ХХ  століття  після  запрова-
дження  в  медичну  практику  антибіотика  пені-
циліну. Уже перші результати  застосування пені-
циліну  в  лікуванні  сифілісу  показали,  що  цей 
антибіотик  є  потужним  протисифілітичним  пре-
паратом, який перевищує за терапевтичною і тре-
понемоцидною дією всі відомі до того часу ліку-
вальні  засоби.  До  60-х  років  ХХ  століття  мето- 
дика лікування  сифілісу передбачала проведення 
хронічно-переміжної схеми (комбіноване призна-
чення  антибіотиків  пеніцилінового  ряду  і  препа-
ратів вісмуту) [4, 8, 36].

У  подальшому  препарати  солей  вісмуту 
поступово  були  виключені  зі  схем  лікування 
сифілісу.  Було  запроваджено  непереривну  (пер-
манентну)  схему  лікування  сифілісу  препара- 
тами  групи  пеніциліну  без  застосування  препа-
ратів  вісмуту.  Разом  з  тим,  невдовзі  після  вве-
дення в практику відповідної перманентної схеми 
ряд  провідних  науковців-дерматовенерологів,  в 
тому числі вітчизняних, застерігали щодо можли-
вості  невдач  при  лікуванні  сифілісу  тільки  пені-
циліновими  препаратами.  Зокрема,  при  перма-
нентній  схемі  лікуванні  сифілісу  рекомендува- 
лась  одночасно  вводити  антибіотик  і  препарати 
вісмуту. При дослідженні ефективності лікування 
сифілісу антибіотиками одночасно з препаратами 
вісмуту було встановлено, що проведення відпо-
відної схеми терапії не впливало на рівень концен-
трації пеніциліну у сироватці крові, а регрес сифі-
лісів відбувався більш прискорено у порівнянні з 
іншими схемами лікування. Крім цього, при одно-
часному лікуванні хворих на сифіліс пеніциліном 
і  препаратами  вісмуту  було  встановлено  більш 
прискорену  негативацію  серологічних  реакцій 
[33].

На  сучасному  етапі  основними  лікарськими 
препаратами, які застосовуються для етіотропного 
лікування сифілісу є пеніцилін та його дюрантні 
препарати [22]. В Україні застосовуються наступні 
препарати біосинтетичного пеніциліна: бензилпе-
ніциліна  натрієва  сіль,  бензилпеніциліна  новока-
їнова  сіль;  препарати  бензатинбензил  пеніциліна 
(біцилін-1,  екстенцилін,  ретарпен);  комбіновані 
препарати  пеніциліна  (біцилін-3,  біцилін-5).  На 

тлі пеніциліну в лікуванні сифілісу можуть також 
застосовуватись  інші  антибіотики:  тетрацикліни, 
макроліди,  цефалоспоріни,  але  по  відношенню 
до  етіотропної  терапії  цієї  інфекції  вони  є  пре-
паратами  резерву  (клінічні  протоколи  надання 
медичної  допомоги  хворим  на  дерматовенероло-
гічні  захворювання,  Наказ  МОЗ  України  №  312  
від 08.05.2009 р.). Це пояснюється тим, що пені-
цилін до теперішнього часу є найбільш потужним 
протисифілітичним  засобом.  За  силою  та  швид-
кістю  дії  на  збудника  сифілісу  пеніцилін  пере-
вищує усі інші протисифілітичні засоби.

Разом  з  тим,  великі  надії,  які  покладали  на 
пеніцилін  дерматовенерологи,  здійснилися  не 
повністю.  Клінічний  досвід  вказує  на  необхід-
ність  підвищення  разових  та  курсових  доз  пені-
циліну,  що  є  свідченням  поступового  зростання 
резистентності блідої спірохети до дії цього пре-
парату. Зокрема, якщо у схемах лікування сифілісу 
50-х років ХХ століття при всіх формах  інфекції 
рекомендувалось  вводити  внутрішньом’язево  по 
50 тис. oД кожні 3 години, то на теперішній час 
разова доза пеніциліну сягає 1 млн. ОД, а початкові 
курсові дози (2-5 млн. ОД) за відповідний термін 
зросли до 60 млн. ОД і більше.

Крім  регресу  клінічних  проявів  сифілітичної 
інфекції  основним  критерієм  ефективності  етіо-
тропної терапії є показники серологічних реакцій-
зв’язування  комплемента  (РЗК)  і  мікропреципі-
тації (РМ). Під впливом етіотропної (специфічної) 
терапії відбувається ерадикація блідих спірохет з 
організму хворого, що  відповідно призводить до 
клінічного  одужання  та  негативації  антитільної 
відповіді, тобто комплексу серологічних реакцій. 
Разом з тим, як вказує клінічний досвід, у частини 
хворих  після  лікування  сифілісу  не  відбувається 
повної  негативації  серологічних  реакцій.  Згідно 
даних  різних  авторів  чисельність  відповідних 
хворих  після  лікування  водорозчинним  пеніци-
ліном становить від 2 до 10 % [2, 25, 55].

Чому у частини хворих на сифіліс після прове-
деного  повноцінного  специфічного  лікування  не 
наступає  повної  негативації  реакції  зв’язування 
комплемента?  Наскільки  великою  є  вірогідність 
рецидиву  інфекції  і  чи  є  потреба  в  проведенні 
додаткового  лікування  у  відповідних  клінічних 
випадках? Вичерпної відповіді на ці запитання до 
теперішнього часу немає.

Збережена  у  хворих  серопозитивність  після 
проведеного  лікування  сифілісу  отримала  назву 
серорезистентності,  але  до  цього  часу  серед 
фахівців  не  існує  єдиної  думки  відносно  чіткого 
визначення цього  явища. Суперечливість  у  розу-
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мінні  серорезистентності  частково  спричинена 
тим,  що  вона  оцінюється  по  ступеню  позитив-
ності  серореакції  (від  1+до  4+),  тобто  методом 
досить суб’єктивним. В міжнародній практиці для 
оцінки  ефективності  лікування  застосовується 
напівкількісний метод оцінки негативації сероре-
акцій, зокрема, якщо протягом 1 року після завер-
шення лікуванні титр антитіл в реакції мікропре-
ципітації  знижується  в  4  рази  і  більше,  то  ліку-
вання  оцінюється  як  ефективне  і  спостереження 
за пацієнтом припиняється [50, 52].

Разом  з  тим,  у  останнє  десятиліття  розгляд 
проблеми  серорезистентності  як  у  світі,  так  і 
в  Україні,  набуває  особливої  актуальності.  Це 
пов’язано  з  досить  високим  рівнем  захворюва-
ності на сифіліс, а також з введенням дюрантних 
препаратів  бензатин-пеніциліну  (ретарпен,  екс-
тенцилін) в лікування цієї інфекції.

В Україні катастрофічне зростання рівня захво-
рюваності  на  сифіліс  розпочалося  після  розпаду 
СРСР.  Зокрема,  якщо  у  1989  році  показник 
рівня  захворюваності  на  сифілітичну  інфекцію  
в Україні  становив 4,2 на 100  тис. населення,  то  
у  1994  році  відповідний  показник  становив  69,0 
на  100  тис  населення,  а  у  1997  році  –  147,1  на 
100 тис. населення. У 1997 році відповідна епіде-
міологічна  ситуація  з  рівнем  захворюваності  на 
сифіліс в Україні була визнана експертами ВООЗ 
як епідемія. Враховуючи відповідну епідситуацію, 
з 1995 року в Україні було запроваджено застосу-
вання  амбулаторного  (  синдромного)  лікування 
сифілісу  дюрантними  препаратами  бензатин-
пеніциліну (ретарпен, екстенцилін), що дозволило 
суттєво  знизити  рівень  відповідної  епідеміоло-
гічної  напруги.  Показники  рівня  захворюваності 
на  сифіліс  серед  населення  України  у  2006  році 
становили 34,3 на 100 тис. населення, у 2007 році –  
29,9  на  100  тис.,  у  2008  році  –  29,5  на  100  тис. 
населення.

Перші  результати  широкого  застосування 
дюрантних  препаратів  бензатин-пеніциліну  (ре- 
тарпен,  ектенцилін)  було  достатньо  оптиміс-
тичними.  Потрібно  відзначити,  що  ретарпен  і 
ектенцилін  є  достатньо  ефективними  при  ліку-
ванні  ранніх  форм  сифілісу  (первинний,  вто-
ринний  свіжий).Серорезистентність  після  засто-
сування  цих  препаратів  в  лікуванні  ранніх форм 
сифілісу становила згідно даних ряду авторів від 
1,7  до  10  %.  Тобто  не  перевищувала  відповідні 
показники  при  лікуванні  хворих  водорозчинним 
пеніциліном.  Разом  з  тим,  при  застосуванні  екс-
тенциліна в лікуванні вторинного рецидивного та 
раннього  скритого  сифілісу  серорезистентність 

реєструвалась у 49 % і 57% хворих відповідно [2, 
15,  30].  Вказується  також,  що  негативація  серо-
реакцій  через  2-2,5  роки  після  лікування  екс-
тенциліном  вторинного  рецидивного  і  раннього 
скритого  сифілісу  реєструвалась  тільки  у  70 %  і 
77 % хворих відповідно [52].

У  останні  роки  з’явились  також  публікації, 
автори  яких  вказують  на  випадки  раннього  роз-
витку нейросифілісу у хворих, які лікувались екс-
тенциліном або ретарпеном при вторинному реци-
дивному та ранньому скритому сифілісі. Це пояс-
нюється  недостатнім  проникненням  відповідних 
антибіотиків  у  спинномозкову  рідину  [7,  30,  35, 
50]. 

Крім  того,  досить  важливим  в  клінічному 
аспекті є ще одне питання, пов’язане з серорезис-
тентністю. Зокрема, чи впливає подовжене збере-
ження  позитивних  серологічних  реакцій  у  паці-
єнтів після проведеного лікування сифілісу на стан 
їх  здоров’я  в цілому? Згідно публікацій окремих 
дослідників,  які  вивчали  показники  здоров’я  у 
пацієнтів з позитивними реакціями стандартного 
серологічного  комплексу через  15-20 років після 
завершення  специфічного  лікування,  було  вста-
новлено, що частота порушень у психосоматичній 
сфері,  а  також  вражень  серцево-судинної  і  нер-
вової систем у цих осіб достовірно перевищувала 
відповідні  показники  у  співставленні  з  групою 
осіб,  які  перехворіли  на  сифіліс  з  подальшою 
повною негативацією серореакцій [7, 52, 55].

На  теперішній  час  серед  науковців-дермато-
венерологів  існує  дві  провідні  точки  зору  щодо 
виникнення  серорезистентності.  Зокрема,  вва-
жається, що  за умов введення низьких доз  анти-
біотика  та  переривання  лікування,  повного  зни-
щення  блідих  спірохет не  відбувається  і  частина 
з них перетворюється у своєрідні форми, так звані 
цисти  або  L-форми.  Володіючи  стійкістю  до  дії 
антибіотиків відповідні цисти спроможні персисту 
вати  в  організмі  хворого  протягом  невизначено 
тривалого часу та сприяти підтримці позитивних 
серологічних  реакцій.  Згідно  з  думкою  ряду  ін- 
ших дослідників, серорезистентність при сифілісі 
пов’язана  з формуванням так  званих антиідеоти-
пових антитіл, тобто вторинних антитіл, які утво-
рюються у відповідь на появу протитрепонемних 
антитіл. При відповідному варіанті розвитку серо-
резистентності збудник інфекції відсутній в орга-
нізмі, що не потребує додаткового лікування [21, 
25, 29, 52]. 

Таким  чином,  наукова  дискусійність  питання 
серорезистентності переходить у практичну пло- 
щину,  зокрема,  вирішення  питання  щодо  до- 
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цільності  призначення  додаткового  лікування.  
Згідно  думки  ряду  провідних  науковців-дерма-
товенерологів, відповідь на це питання має вирі-
шуватись індивідуалізовано у кожному клінічному 
випадку  після  проведення  ідентифікації  специ-
фічних  маркерів  персистуючої  інфекції.  Одним 
з  них  є  протитрепонемний  імуноглобулін  класу  
М (IgM), який відноситься до основних видоспе-
цифічних  білкових  антигенів  блідих  трепонем  і 
з’являється в крові хворого на сифіліс уже через 
10-14 днів після інфікування. Після повноцінного 
специфічного лікування ранніх форм сифілісу про-
титрепонемні IgM зникають через 3-12 місяців, а 
після лікування пізніх форм інфекції – через 12-24 
місяці. Виявлення протитрепонемних  IgM у осіб 
зі  стійко  позитивними  серологічними  реакціями 
є  важливим  для  визначення  активності  інфек-
ційного процесу та тактики подальшого лікування 
[2, 3, 31].

Теоретично  діагностування  IgM  у  пацієнтів 
з  серорезистентністю  після  завершення  специ-
фічної  терапії  є  показанням  для  призначення 
додаткового специфічного лікування. Цілком пра-
вомірним є також наступне практичне запитання. 
Якщо після  завершення  специфічної  терапії  IgM 
не виявляється, чи означає це, що пацієнти з серо-
резистентністю не  потребують  додаткового  ліку-
вання?  Однозначної  відповіді  на  це  запитання 
немає. Виявлення  IgM вказує  на  «напруженість» 
інфекції,  зокрема,  про  наявність  в  організмі  спі-
ралеподібних форм блідої  спірохети,  а при домі-
нуванні  персистуючих  форм  збудника  інфекції, 
IgM може не діагностуватися. Разом з тим, через 
певний  невизначений  термін  відповідні  персис-
тенти  знову  можуть  реверсувати  у  спіралепо-
дібні форми і, як наслідок, знову буде виявлятись 
IgM.  У  відповідному  аспекті  постає  ще  одне 
питання,  зокрема,  щодо  відповідальності  лікаря, 
який  на  підставі  встановленої  відсутності  IgM  у 
осіб з серорезистентністю не проводить їм додат-
кового  специфічного  лікування.  На  теперішній 
час  відповідь  на  це  питання  є  однозначною.  До 

того  часу,  поки  на  підставі  поглиблених  клініко-
лабораторних досліджень, проведених на засадах 
доказової медицини, не буде визначена достовір-
ність  відповідного методу оцінки  серорезистент-
ності після специфічного лікування сифілісу, орі-
єнтир на IgM для визначення необхідності прове-
дення додаткового лікування є недостовірним [2, 
3, 18, 50].

На  сучасному  етапі  додаткове  специфічне 
лікування  при  серорезистентності  рекоменду-
ється  проводити  водорозчинним  пеніциліном.  
У останні роки при серорезистентності застосову-
ється  також антибіотик цефалоспоринового ряду 
3-го  покоління  –  цефтриаксон  [52].  Крім  цього, 
при  серорезистентності  окремі  дослідники  реко-
мендують проводити додаткове комбіноване ліку-
вання,  зокрема,  із  застосуванням  антибіотика 
широкого спектру дії – доксицикліну, або антибі-
отика пеніцилінового ряду – ампіциліну, а також 
паралельних  аутотрансфузій  крові,  опромінених 
ультрафіолетом  та  призначення  гепатопротек-
торів,  зокрема,  препарату  есенціале  форте  [21, 
22].

Разом  з  тим,  згідно  результатів  клінічних 
спотережень,  запропоновані  на  теперішній  час 
додаткові  методи  специфічної  терапії  серорезис-
тентності є недостатньо ефективним, що потребує 
пошуку  нових  терапевтичних  засобів,  або  залу-
чення  повністю  вилучених  із  схем  лікування 
сифілісу, більше двадцяти років тому, препаратів 
вісмуту.

Враховуючи  доведену  у  минулі  десятиліття 
достатньо  високу  етіотропну  (трепонемоцидну) 
дію  препаратів  вісмуту  (бійохінол,  бісмоверол, 
пентабісмол), розробка та запровадження у сифі-
лідологічну  практику  цих  засобів,  синтезованих 
із залученням новітніх нанотехнологій, відкриває 
нові  терапевтичні  горизонти  щодо  підвищення 
ефективності  антибіотикотерапії  при  лікуванні 
хворих на пізні форми сифілісу та запобігання роз-
витку серорезистентності, що має вагоме медичне 
і соціальне значення.
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наномеДицина: новые  
направлениЯ ФунДаменталЬныХ  
исслеДований. перспеКтивы  
применениЯ нановисмута 
в КомплеКсном леЧении 
позДниХ Форм сиФилитиЧесКой 
инФеКции

В.И. Степаненко, И.С. Чекман,  
Б.Т. Глухенький, Р.Л. Степаненко,  

Т.С. Коновалова, А.Ю. Туркевич,  
П.П. Рыжко 

Резюме. В статье обобщены литературные дан- 
ные в отношении физических и хими-
ческих свойств висмута, а также фар-
макологических свойств лекарственных 
препаратов содержащих соли висмута 
при их применении в терапии некоторых 
кожных заболеваний и сифилитической 
инфекции. Проведено обзор методов 
синтеза наночастиц висмута и их био-
логической активности. Рассматри-
ваются перспективы применения в дер-
матологической и сифилидогической 
практике новых фармацевтических пре-
паратов содержащих наночастицы 
висмута. 

ключевые слова: висмут, нановисмут, синтез, 
физиологическая роль, фармакологическая 
активность, применение в дерматологии и 
сифилидологии. 

 nanomeDicine: new ways  
of funDamental research.  
new therapeutical ways  
of treatment of nanobismuth  
in complex treatment  
of late syphilitic  
infection

V.I. Stepanenko, I.S. Chekman,  
B.T. Glushenkiy, R.L. Stepanenko,  
T.S. Konovalova, A.U. Tyrckevich,  

P.P. Rychko

 Resume. Literary data regarding physical and 
chemical properties of bismuth and 
pharmacological properties of drugs which 
contains of bismuth salts in treatment 
of some dermatological diseases and 
syphilis infection were summarized. 
Was summarized methods of synthesis 
nanobismuth and its biological activities. 
Examined future perspectives of using 
new drugs contains of nanobismuth in 
dermatological practice. 

Keywords: bismuth, nanobismuth, synthesis, physio-
logical role, pharmacological activities, use in 
dermatology and syphilidology. 
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Глубокоуважаемые коллеги!

Наш журнал открыт для дискуссий. Мы живем 
в эру перемен. Хочется подвести некоторые итоги 
организационных  усилий  ученых,  работников 
МЗ  Украины,  главных  специалистов  областного 
уровня за последние 20 лет. 

Статья Радионова В.Г. посвящена актуальному 
вопросу реорганизации дерматовенерологической 
службы,  однако  в  статье  очень  мало  дельных 
предложений  по  реорганизации  таковой.  Больше 
эмоциональных  всплесков.  Начну  с  того,  что  у 
меня вызвало неприятие и даже возмущение. Дер-
матовенерологическая  служба,  в  основе  которой 
лежит  диспансерный  метод,  как  ни  одна  другая 
всегда  была  строго  регламентирована.  Лечение 
больных  ИППП  осуществлялось  во  все  времена 
по  Инструкциям,  в  составлении  которых  колле-
гиально  участвовали  видные  ученые  Советского 
Союза и Украины. Поэтому в 1991 г., после при-
обретения  Украиной  независимости,  служба  не 
распалась и работала довольно четко. Был издан 
Приказ МЗ Украины № 207 от 30.12.1992 г. «Про 
організацію  дерматовенерологічної  допомоги 
населенню  України»,  в  котором  были  пред-
ставлены инструкции по диагностике и лечению 
сифилиса  (все  формы),  в  том  числе  и  поздних 
форм  сифилиса;  приведены  положения  об 
областном, городском, районном КВД; о кабинете 
анонимного  лечения  и  обследования  больных 
кожными  и  венерическими  болезнями.  Приво-
дился перечень обязательного оборудования КВД 
и т.д., дан перечень кожных и венерических забо-
леваний,  лечение  которых  рекомендуется  про-
водить  в  условиях дневного посещения больных 
и  т.д.  Лабораторную  диагностику  сифилиса  осу-
ществляли согласно приказа МЗ Украины № 204 
от  29.12.1992  г.  «Про  організацію  лабораторної 

діагностики  сифілісу  в  Україні»,  а  также  при- 
каза  №  21  от  30.01.1997  г.  «Про  внесення 
змін...». В 1998 г. был издан приказ МЗ Украины  
№ 92, в котором утверждался План мероприятий 
по  обеспечению  выполнения  Постановления 
Кабинета  Министров  Украины  от  23.03.98  г.  
№  357  «Про  комплексні  заходи  для  запобігання 
розповсюдженню  хвороб,  що  передаються  ста-
тевим шляхом». План  обязывал МЗ и  областные 
госадминистрации  Украины  создать  Межведом-
ственный  координационный  совет  по  борьбе  с 
распространинием  ИППП  на  уровне  Украины 
и  областей,  предполагал  разработку  высокочув-
ствительных  тест-систем,  подготовку  кадров  и 
т.д. Можно написать о приказах целую сагу. Мы 
должны быть благодарны таким ученым как про-
фессор Коляденко В.Г.,  профессор Мавров И.И., 
профессор  Глухенький  Б.Т.,  профессор  Калюж- 
ная  Л.Д.,  руководителям  областного  звена  Рыж- 
ко П.П., Хара А.И., Каденко О.А. и многим многим 
другим ученым и практикам Украины за создание 
самих приказов, за реализацию их на местах. 

Жизнь требовала усовершенствования методов 
диагностики  ИППП  и  было  создано  в  2000  г. 
пособие  «Унификация  лабораторных  методов 
исследования  в  диагностике  болезней,  переда-
ющихся  половым  путем»,  под  редакцией  про-
фессора  Мавров  И.И.,  широко  внедрявшееся  в 
стране.

Во  втором десятилетии нашей независимости 
начиная  с  2000  г.  ученые  Украины  и  ведущие 
областные  внештатные  специалисты  дерматове-
нерологи  постоянно  обменивались  накопленным 
опытом  в  диагностике,  лечении  и  профилактике 
тяжелых дерматозов и ИППП. Использовали опыт 
изложенный в Европейском пособии по лечению 
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заболеваний,  передающихся  половым  путем  
(2001 г.).

Накопленый  опыт  позволил  прийти  к  заклю-
чению,  что  лечение  бензатинбензилпеницил-
лином  хорошо  зарекомендовало  себя  у  больных 
первичным,  вторичным  свежим  сифилисом,  в 
то  время как  лечение больных вторичным сифи-
лисом  с  давностью инфекции более  6 месяцев и 
ранним скрытым сифилисом часто было неэффек-
тивно.  Поэтому  ученые  искали  лучшие  методы 
терапии, широко обменивались опытом. Накапли-
вается  опит  лечения  новорожденных,  больных 
ранним  врожденным  сифилисом  (манифестным 
или  скрытым),  бензилпенициллина  натриевой 
солью.  Идут  поиски  альтернативних  методов 
лечения  антибиотиками,  обладающими  противо-
трепанемной  активностью:  тетрациклин,  докси-
циклин,  эритромицин,  кларитромицин,  цефтри-
аксон,  ампициллин,  оксациллин.  В  рамках  про-
граммы  Establishment  of  a  network  for  aspects 
of  sexual  and  reproductive  Health  and  rights  in 
Countries  of  Central  and  Eastern  Europe  в  2007  г. 
были  разработаны  «Протоколы  лабораторной 
диагностики  инфекций,  вызванных  neisseria 
gonorrhoeae» и  в  2008  году  разработаны методи-
ческие  рекомендации  «Протоколи  лабораторної 
діагностики  сифілісу  в  країнах  східної  Європи», 
в  разработке  которых  участвовали  предста-
вители  ряда  стран Европы: Украина,  Российская 
Федерация,  эстония,  Венгрия,  Великобритания, 
швеция и СшА. 

В  ГУ  «Институт  дерматологии  и  венеро-
логии  АМНУ»  было  проведено  ряд  научно-
исследовательских  работ  по  изучению  уровня 
заболеваемости дерматозами и ИППП в регионах 
Украины,  изучению  влияния  экологических фак-
торов, в том числе последствий аварии на ЧАэС, 
дерматовенерологиских аспектов эпидемии ВИЧ/
СПИДА,  диспансеризации  больных  тяжелыми 
дерматозами  и  др.  Все  эти  работы  выполнялись 
в  тесном  содружестве  с  областными  кожно-ве-
нерологическими диспансерами и кафедрами дер-
матовенерологии Украины  и  были широко  пред-
ставлены в научной печати.

Несколько  слов  о  стандартах  и  протоколах. 
Стандарты  диагностики  и  лечения  инфекций, 
передающихся  половым  путем  и  заболеваний 
кожи  были  утверждены  приказом  МЗ  Украины 
№ 286  от  07.06.2004  г. Форму  стандартов  разра-
ботал  и  утвердил  Украинский  институт  обще-
ственного здоровья. Всего утверджены стандарты 
на  20  нозологических  форм  ИППП  и  51  форму 
дерматозов.

В стране сейчас действуют Протоколы оказания 
медицинской  помощи  больным  дерматозами  и 
ИППП (приказ № 312 от 08.05.2009 г.). При состав-
лении  последних  учитывался  опыт  европейских 
коллег,  Российских  и  Американских  ученых. 
Утверждение  протоколов  и  стандартов  дли-
тельный процесс и большая заслуга принадлежит 
не только авторам, но и республиканским дерма-
товенерологам: профессору Калюжной Л.Д., про-
фессору Андрашко Ю.В.,  к.м.н.  Деревянко Л.А.,  
профессору Степаненко В.И. Известно,  что  про-
токолы  и  стандарты  должны  обновляться  хотя 
бы  один  раз  в  3-5  лет.  В  соответствии  с  при-
казом МОЗ Украины  завершается работа по  соз-
данию  Gidelines  по  профилактике,  диагностике 
и  лечению  акне,  псориаза  и  атопического  дер-
матита. Пусть каждая профильная кафедра нака-
пливает  соответствующий  опыт  на  достаточной 
группе больных и ее опыт обязательно учтут.

Ваше  беспокойство  о  раннем  выявлении 
больных  лимфомами понятен. Мы  также  придер-
живаемся  точки  зрения,  что  повышение  уровня 
диагностической  работы,  в  том  числе  с  макси-
мальным  использованием  морфологических  и 
иммуноморфологических  методов  исследования, 
внедрение молекулярно-генетических методов диа-
гностики ранних стадий злокачественных лимфом 
кожи (ЗЛК) и оптимизация терапии ЗЛК на ранних 
стадиях развития  заболевания возможно в учреж-
дениях  дерматовенерологического  профиля  с  ис- 
пользованием всего спектра фармакологических и 
физиотерапевтических  методов.  Однако  в  инсти-
тутах последипломного образования должны дей-
ствовать  тематические  программы  по  вопросам 
диагностики, лечения и диспансерного наблюдения 
больных ЗЛК. На этих циклах должны быть четко 
расписаны методы терапии 1, 2  стадии ЗЛК и уж 
конечно  врачи  должны  знать,  что  более  тяжелые 
стадии  заболевания  подлежат  лечению  в  онкоди-
спансерах.  Сейчас  у  многих  дерматовенерологов 
возрос интерес к оперативному лечению доброка-
чественных опухолей кожи и невусов, а также пред-
раковых и злокачественныхо пухолей. Полагаю, что 
эти врачи должны получить сертификаты хирурга 
и только потом браться за серьезные операции. 

В  Украине  действуют  медико-генетические 
центры  и  консультации  в  городах:  Винница, 
Донецк,  Днепропетровск,  Житомир,  Запорожье, 
Ивано-Франковск,  Киев,  Кривой  Рог,  АР  Крым, 
Луцк,  Львов,  Николаев,  Одесса,  Полтава,  Ровно, 
Сумы,  Тернополь,  Харьков.  Потому  больных  с 
наследственными  заболеваниями  следует  обсле-
довать в этих учреждениях и это облегчит диагно-
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стику,  наблюдение,  лечение  пациентов.  Думаю, 
что в г. Луганське также нужно открыть медико-
генетический центр. 

На  последнем  совещании  дерматовенероло-
гических  служб  СНГ  (6  июня  2011  г.,  г.  Санкт-
Петербург)  мы  еще  раз  убедились,  что  страны  с 
переходной  экономикой  по-прежнему  сохранили 
диспансеры.  В  Российской  Федерации  декла-
рируются  «равные  условия  для  всех  россиян, 
качество медицинской помощи и безопасность.». 
Активно  работает  219  диспансеров,  3189  отде-
лений и кабинетов, 3 НИИ. Обслуживание боль- 
ных  осуществляет  болем  15000  коек.  В  стране 
работает  болем  40  специализированных  под-
ростковых центров. Государство, в рамках Феде-
ральной  целевой  программы,  выделило  большие 
средства  на  оборудование  таких  центров,  и  они 
играют значительную роль в снижении заболева-
емости и воспитании молодежи. У руководителей 
государства не вызывает сомнения, что дерматове-
нерологические заболевания социально значимы, 
и  потому  эти  заболевания  вошли  в  несколько 
Государственных  целевых  программ,  благодаря 
которым  регионы  РФ  получают  солидные  суб-
сидии  на  дерматовенерологические  учреждения. 
Врачи проходять обязательную аккредитацию, но 
ликвидировано лицензирование. 

В  богатом  нефтью  Азербайджане  70%  дер-
матовенерологических  учреждений  –  государ-
ственные. То же в Казахстане, Узбекистане и др. 

Как я вижу наши ближайшие задачи
1.  Мы  должны  добиться  создания  Государ-

ственных  целевых  программ,  в  которых  будет 
предусмотрено переоснащение дерматовенероло-
гических учреждений и крупных центров. 

2.  Создание  новых  Guidelines,  протоколов  и 
стандартов  требует  чтобы  каждая  кафедра  нака-
пливала  свой  клинический  опыт  на  достаточном 
уровне доказательности

3. При принятии судьбоносных для населения 
решений  руководители  Кабинета  Министров,  
МЗ  Украины  должны  учитывать  низкую  соци-
альную защищенность подавляющей части насе-
ления  Украины.  Лечение  хотя  бы  одного  члена 
семьи  ложится  на  бюджет  семьи  тяжелым  бре-
менем из-за высокой стоимости лекарств, услуг. 

4.  Руководители  государственных  учрежде- 
ний  должны  нести  серьезную  ответственность 
за  целевое  использование  бюджетных  средств, 
повышать  реально,  а  не  формально  свои  знания 
по  управлению  и  организации  здравоохранения. 
Важная  роль  принадлежит  планированию,  про-
тивоэпидемической  работе,  контролю  за  ходом 
выполнения планов, выбору лучших качественных 
показателей. 

5. Прежде  всего  ученые  и  руководители  кож-
но-венерологической  службы  на  местах  долж- 
ны  уважать  тяжелый  труд  друг  друга,  уважать 
опыт  своей  страны и  помнить,  что  «ломать  –  не 
строить».

реплиКа по повоДу публиКации в.г. раДионова «Дерматовенерологи-
ЧесКаЯ служба сегоДнЯ. а завтра?» в материалаХ науЧно-праКтиЧесКой 
КонФеренции Дерматовенерологов и Косметологов с межДунароДным 
уЧастием «новые инновационные программы в Дерматовенерологии  

и Косметологии» (04.04.11, г. ХарЬКов)

(Дерматологія та венерологія, 2011, № 2 (52), с. 219-220)
Я.Ф. Кутасевич

Трудно  не  согласиться  с  автором  публикации 
по  поводу  того,  что  дерматологическая  служба 
многие  годы  нуждается  в  реформировании.  Но 
несколько  странно,  что  по  этому  поводу  сетует 
человек,  который  практически  весь  этот  период 
был в числе руководителей: и членом Президиума 
Ассоциации  дерматологов,  венерологов  и  косме-
тологов,  и  совмещал  должности  руководителей 
кафедры и диспансера. Казалось бы, вот и карты 
в руки, а затем положительный пример реформи-
рования можно  было  бы  распространить  на  всю 
страну.

Что касается стандартов лечения, то это чрез-
вычайно  большая,  кропотливая  и  ответственная 
работа, в чем все мы, в том числе и автор публи-
кации, смогли убедиться, будучи членами рабочей 
группы  по  подготовке  первого  этапа  разработки 
стандартов  –  написания  «Настанов….»  по  диа-
гностике  и  лечению  атопического  дерматита, 
угревой  болезни,  псориаза.  Дело  в  том,  что  эти 
документы  не  просто  демонстрация  знакомства 
с  современным  состоянием  вопроса,  не  обзор 
литературы,  а  руководство  к  действию,  причем 
в  случае  стандартов  это  действие  должно  быть 
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гарантировано  для  каждого  больного,  в  том 
числе и с материальной точки зрения. Стандарты 
должны  неукоснительно  исполняться  и  соответ-
ственно  должны  быть  обеспечены  всеми  усло-
виями  для  их  выполнения.  Сегодня  эта  работа 
проводится  в  первую  очередь  по  тем  нозологи-
ческим  формам,  которые  были  признаны  экс-
пертами  наиболее  актуальными.  В  дальнейшем, 
я  думаю,  речь  будет идти  о  таких  аллергодерма-
тозах, как дерматиты, экзема и др. 

Что  же  касается  стандартов,  о  которых  идет 
речь в публикациях, то они готовились много лет 
назад в соответствии с требованиями Украинского 
института общественного здоровья на тот период 
времени,  затем  долго  согласовывались  меняю-
щимися  специалистами  МОЗ  и  сегодня  даже  по 
форме  не  могут  соответствовать  времени.  Несо-
мненно следует эту работу проводить, она нужна 
не  только пациенту и практическому врачу,  а без 
стандартов  совершенно  невозможно  введение 
страховой медицины. Сегодня наши эксперты уже 
знакомы  с  требованиями  к  этой  работе.  Неплохо 
было бы, если бы они еще не называли лимфомы 
кожи ретикулезами (термином более чем 30-летней 
давности).  Причем,  в  данном  случае,  не  только 
«игра»  терминов,  а  изменение  представления  о 
сути заболевания. И при всем уважении к памяти 
наших  корифеев,  хотелось  бы  пользоваться  и 
более свежими данными. Тогда было бы понятно, 
что многие лимфомы кожи (за небольшим исклю-
чением,  например,  по  любимой  автором  публи-
кации  терминологии,  «ретикулосаркоматоза»), 
относятся  к  лимфомам  с  низкой  степенью  злока-
чественности  и  по  мнению  зарубежных  авторов, 
в  частности,  Скандинавского  центра  по  лечению 
грибовидного  микоза  и  наших  скромных  наблю-
дений,  рано  начатая  интенсивная  полихимиоте-
рапия, применяемая обычно для лечения лейкозов 
и  нодальных  лимфом,  дает  результаты  хуже,  чем 
проведение менее интенсивных курсов лечения с 
использованием  цитостатиков,  не  вызывающих 
резкого  угнетения  лейкопоэза  (проспидин,  вин-
кристин,  винбластин  и  др.).  это  связано  с  тем, 
что указанная терапия в силу значительного числа 
осложнений,  в  том  числе  быстро  развивающейся 
лейкопении, быстрого распада больших по объему 
опухолевых  элементов,  что  вызывает  значи-
тельную интоксикацию, создает обширные ворота 
для вторичной инфекции и развития сепсиса, и др. 

Поскольку мы в повседневной практике  стал-
киваемся  в  основном  с  лечением  наиболее 
тяжелых  больных,  я  думаю,  что  нам  позволено 
высказать свое мнение, даже если оно не вызовет 

восторга у автора статьи  (не нужно «восторгов», 
а  нужны  дела,  желательно  полезные)  по  поводу 
того, где должны лечиться больные с лимфомами 
кожи. Лимфома кожи не должна лечиться любым 
врачом дерматовенерологической сети, у него для 
этого нет ни условий, ни соответствующей подго-
товки. Я думаю, что у нас, так же как в Европе и 
СшА, должны быть центры по лечению лимфом, 
где будет концентрироваться, к счастью, не очень 
большое количество больных лимфомами кожи. В 
этих центрах должен быть обеспечен весь спектр 
диагностических  приемов  (томография,  ислле-
дование  стернальной  пункции,  гистологическое 
исследование  кожи  и  лимфоузлов,  включающее 
типирование  клеток  и  др.),  что  позволит  опре-
делить  объем  и  сроки  проведения  необходимого 
лечения. Лечение больных (имеется ввиду хими-
отерапия,  лучевая  терапия)  должны  проводиться 
при пребывании таких больных в боксированных 
палатах,  а  не  в  общих  палатах  с  дерматологиче-
скими  больными,  имеющими  соответствующую 
обсемененность  кожи,  даже  в  случае  отсутствия 
нарушения ее целостности. И тогда будут лучшие 
результаты и будут «восторги» от них, а не от при-
казов. В то же время, несомненна велика роль дер-
матологов  в  диагностике  лимфом  кожи,  которые 
на ранних этапах имеют сходство с целым рядом 
дерматозов.  Не  случайно  для  эритематозно-
инфильтративной  стадии  грибовидного  микоза 
(Т-клеточные  лимфомы  кожи)  выделяют  такие 
клинические  форма  как:  экзематоидная,  псори-
азиформная  и  папасориазиформная.  При  этом 
существуют клинические признаки (интенсивный 
некупирующийся зуд, своеобразная, с кирпичным 
оттенком, неравномерной интенсивности окраска 
очагов  поражения,  неравномерная  инфильтрация 
этих  очагов,  резистентность  к  терапии,  данные 
семейного  анамнеза  и  др.),  которые  позволяют 
заподозрить  лимфому  кожи  и  соответствующим 
образом обследовать больного. Вероятно, все это 
требует  соответствующих методических изданий 
для дерматологов. Издание подобных материалов, 
конечно,  задача  как  научных  коллективов,  так  и 
организаторов здравоохранения. 

В заключение, не хочется в стиле обсуждаемой 
статьи,  спрашивать:  «А  судьи  кто?».  Хочется, 
чтобы у нас были настоящие, приносящие пользу 
больным  и  удовлетворение  от  работы  медпер-
соналу,  реформы.  Но  для  этого,  мне  кажется, 
нужно  начинать,  прежде  всего,  с  себя.  Каждый 
должен  ответить  за  свой  личный  вклад  в  эти 
реформы.  А  призывов  и  деклараций  уже  было 
достаточно.
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вступление

Современные  сведения  о  частоте  поражения 
нервной  системы  при  сифилисе  варьируют  в 
широких  пределах  –  от  22 %  до  70 %  [3,  5,  6]. 
Ключом к пониманию патогенеза нейросифилиса 
(НС)  является  концепция  нейроинвазии  и  очи-
щения.  treponema  pallidum  (Т.  pall)  проникает  в 
центральную нервную систему (ЦНС) на ранних 
этапах  болезни:  у  70  %  больных  ранним  сифи-
лисом в спинномозговой жидкости (СМЖ) выяв-
ляются  плеоцитоз,  повышение  концентрации 
белка,  положительная  реакция  Вассермана.  В 
более  поздних  стадиях  сифилиса  изменения  в 
ликворе,  а  также  Т.  pall.  выявляются  реже.  эти 
данные  послужили  основой  для  утверждения, 
что у некоторых больных в результате иммунного 
ответа  наступает  очищение  ликвора  и  ЦНС  от  
Т. pall. В своем классическом труде по НС Н. Mer- 
rit и соавт.  [9] утверждают, что в результате ней-
роинвазии могут быть три исхода: 1) спонтанное 
разрешение  без  вовлечения  воспалительного 
механизма;  2)  транзиторный  менингит,  который 
тоже разрешается спонтанно; 3) персистирующий 
менингит, возникающий вследствие того, что очи-
щения ЦНС от возбудителя не происходит. Все эти 
случаи  классифицируются  как  «бессимптомный 
нейросифилис» и у таких больных повышен риск 
последующего  развития  симптоматического  НС 
[8, 10].

целью нашего исследования явилось изучение 
клинико-эпидемиологических  и  лабораторных 
показателей  больных  скрытым  сифилитическим 
менингитом.

материал  
и метоДы исслеДованиЯ 

В  основу  работы  положено  клинико-лабо-
раторное  обследование  27  больных  скрытым 
сифилитическим  менингитом  (ССМ),  находив-
шихся  на  лечении  в  ГККВД №  1  г.  Донецка  за 
период  с  2007  по  2010  гг.,  которые  составили 
основную группу.

В  контрольную  группу  вошли  20  больных 
сифилисом, без сопутствующих неврологических 
заболеваний,  которым  производилась  диагности-
ческая спинномозговая пункция.

При  обследовании  пациентов  использовались 
методы  физикального,  инструментального  и 
лабораторного  исследований.  Диагноз  сифилиса 
устанавливался  с  учетом  анамнеза,  эпидемиоло-
гического,  клинического и лабораторного обсле-
дований и  подтверждался  комплексом  серологи-
ческих реакций  (КСР): реакция связывания ком-
племента  с  кардиолипиновым  и  трепонемным 
антигенами, микрореакция преципитации (МРП), 
а  также  реакция  иммунофлюоресценции  (РИФ) 
и  реакцией  иммобилизации  бледных  трепонем 
(РИБТ).  Диагноз  ССМ  устанавливался  на  осно-
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вании  отсутствия  органической  неврологической 
симптоматики  и  наличия  специфических  изме-
нений в спинномозговой жидкости. Производился 
клинический  анализ  ликвора,  с  оценкой  цитоза, 
количества белка и постановкой реакции Панди, а 
также КСР  с  кардиолипиновым и  трепонемными 
антигенами  в  разведениях  0,1;  0,25;  0,5;  МРП; 
РИФ с цельным ликвором; РИБТ, ИФА

Люмбальная  пункция  и  исследование  СМЖ 
у  больных  сифилисом,  проводилось  согласно 
приказа МЗ Украины № 286 от 07.06.2004 г.

Серологические исследования крови и ликвора 
проводились по стандартным методикам согласно 
приказа МЗ Украины № 204 от 29.12.1992 г.

При исследовании СМЖ оценивался цвет, про-
зрачность, количество клеток и их состав, выпол-
нялась  реакция  Панди.  Содержание  белка  опре-
делялось  стандартным методом  с  сульфосалици-
ловой кислотой. Подсчет дифференциальных кле-
точных  элементов  в  1  мм3  СМЖ  осуществлялся 
в  камере  Фукс-Розенталя.  Данные  исследования 
проводили согласно ныне действующему приказу 
МЗ СССР № 290 от 11.04.1972 г.

Обработка  результатов проводилась  с  исполь-
зованием  стандартного  пакета  прикладных  про-
грамм  windows.Вычисляли  значение  средней 
арифметической  (M)  и  ошибку  средней  арифме-
тической (m). 

резулЬтаты и иХ обсужДение

Обследованные пациенты со ССМ были в воз-
расте от 23 до 77 лет. Средний возраст составил 
42,3±11,1 лет. Из представленной табл. 1.  видно, 
что 70,37% больных находилось в возрастном диа-
пазоне от 20 до 50 лет. Из чего следует, что боль-
шинство из них  это репродуктивное и  трудоспо-
собное  население.  По  половой  принадлежности 
больные  разделились  следующим  образом:  15 
(55,56 %) мужчин и 12  (44,44 %) женщин. Рабо-
тающих и неработающих было поровну, пенсио-
неров – 3 человека.

Больше  половины  больных  ССМ  имели  ста-
бильное семейное положение: 8 (33,33 %) в офи-
циальном и 5 (18,52 %) в гражданском браке.

При  изучении  причин  госпитализации  уста-
новлено, что 8 (29,63 %) пациентов были выявлены 
при  прохождении  клинико-серологического  кон-
троля  (КСК)  по  поводу  ранее  перенесенного 
сифилиса,  двое  привлечены  к  обследованию, 
как половые партнеры и один пациент обратился 
самостоятельно, в связи с наличием высыпаний. 
Четырнадцать  больных  (51,85 %)  выявлены  при 
плановой  вассерманизации  в  различных  сомати-
ческих отделениях (табл.1).

Таблица 1
характеристика больных скрытым сифилитическим менингитом

№ Признак абс. кол-во %
1. Возраст, лет

20-30  5 18,52
31-40 9 33,33
41-50 5 18,52
51-60 6 22,22

61 и старше 2 7,41
2. Профессиональная занятость 

Работает 12 44,44
Не работает 12 44,44
Пенсионер 3 11,11

3. Семейное положение
В браке 8 29,63

Гражданский брак  5 18,52
Не состояли в браке 10 37,04

Разведены 2 7,41
Вдова / вдовец 2 7,41

4. Причины выявления больных
Положительные серологические реакции  

в соматических отделениях: 14 51,85
 - психиатрическом  1 3,70

 - нейрохирургическом  1 3,70
 - глазном  2 7,41

 - терапевтическом  3 11,11
 - инфекционном  1 3,70

 - гинекологическом, женской консультации 4 14,81
  - травматологическом  2 7,41
При прохождении КСК 8 29,63

При прохождении проф.осмотров 2 7,41
Как половой контакт 2 7,41
Самостоятельно 1 3,70
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15  (55,56  %)  обследованных  ранее  получали 
лечение  по  поводу  сифилиса,  но  медицинская 
документация  имелась  только  у  девяти.  Из  них 
12  человек  курс  лечения  проходили  в  амбула-
торных условиях дюрантными препаратами пени-
циллина. Стоит также отметить, что из всех ранее 
лечившихся – пять были сняты с КСК, а ССМ у 
них развился на фоне реинфекции.

Источник  заражения  установлен  лишь  у  2 
больных,  у  13  половые  партнеры  были  обсле-
дованы  и  привлечены  к  курсу  превентивного 
лечения в необходимых случаях. Таким образом, 
сроки и длительность течения заболевания уста-
новить практически невозможно.

Сопутствующие  заболевания  больных  ССМ 
представлены  в  табл.2.  Преобладала  урогени-
тальная патология, выявленная у 12 (44,44 %) па- 
циентов.

Одним из предрасполагающих факторов пора-
жения нервной системы является токсическое воз-
действие алкоголя и наркотиков. В нашем иссле-
довании  9  (33,33  %)  пациентов  злоупотребляли 
алкоголем,  наркотиками  –  2  (7,41 %).  этот  факт 
свидетельствует  о  необходимости  более  тща-
тельного обследования нервной системы данного 
контингента. 

Психические  нарушения  в  анамнезе  в  виде 
делирия  неясного  генеза,  острой  реакции  на 
стресс  с  эмоциональными  расстройствами  име- 
лись у 2 (7,41 %) больных. Поражение зрительного 
тракта, в виде невритов и частичной атрофии зри-
тельного нерва, пресбиопии, ангисклероз и анги-
опатия  сетчатки  отмечены  у  4  пациентов.  Воз-

можно,  эти  нарушения  вызваны  воздействием 
бледной  трепонемы  на  нервную  систему  и  зри-
тельные органы.

ССМ в исследуемой группе развился на фоне 
вторичного рецидивного сифилиса у 2 пациентов, 
раннего скрытого – у 1, позднего скрытого – у 3, 
серорезистентности – у 10, скрытого с неустанов-
ленным  сроком  заражения  –  у  12  больных,  4  из 
последних  ранее  лечились  по  поводу  сифилиса, 
состояли на КСК и были сняты с учета, поэтому 
ССМ у них развился на фоне реинфекции. 

Анализ  данных  (табл.  3)  показывает,  что  у 
больных  ССМ  субъективная  клиническая  сим-
птоматика отмечена 19 больными, что составило 
70,37 %.

Таблица 3
Жалобы больных 

Жалобы Частота выявления
абс %

Не предъявляют жалоб 8 29,63
Жалобы предъявляют на: 19 70,37
периодические головные боли 7 19,44
снижение остроты зрения 3 8,33
снижение остроты слуха 1 2,78
слабость 11 30,56
бессонницу 7 19,44
снижение памяти 3 8,33
потери сознания 1 2,78
шум в ушах 1 2,78
наличие высыпаний, 
выпадение волос 2 5,55
Всего жалоб 36 100

Среднее  число  жалоб,  предъявляемых  одним 
больным, составило – 1,3. Отдельно стоит сказать, 
что при первичном осмотре больные, как правило, 

Таблиця 2
сопутствующая патология

Сопутствующая патология Основная группа
абс. %

Урогенитальные инфекции 12 51,4
Алкоголизм, наркомания 11 45,7
Поражение зрительного тракта
(неврит и частичная атрофия зрительного нерва, пресбиопия, 
ангисклероз и ангиопатия сетчатки, катаракта)

4 28,6

Сердечно-сосудистая патология (гипертоническая болезнь, 
ишемическая болезнь сердца, церебральный атеросклероз, вегето-
сосудистая дистония) 

4 22,8

Неврологическая патология (вследствие черепно-мозговых травм, 
токсическая энцефалопатия) 3 14,3

Гастороэнтерологическая патология (токсический гепатит, 
панкреатит, холецистит, спастический колит) 5 14,3

Психическая патология в анамнезе (острая реакция на стресс 
с эмоциональными расстройствами, делирий неясного генеза) 2 7,41

Поражение опорно-двигательного аппарата (остеохондрозы, 
черепно-мозговые травмы) 4 22,8
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жалоб  не  предъявляли.  При  более  детальном 
опросе  выявлялись жалобы на  слабость  у  11,  на 
периодические  головные  боли  и  бессонницу  у 
7,  на  снижение  памяти  у  3  пациентов.  Данные 
жалобы  характеризуют  астеноневротический 
синдром. 

При  объективном  исследовании  органическая 
патология  нервной  системы,  выявляемая  в  ряде 
случаев, была связана с  сопутствующими невро-
логическими заболеваниями.

Мы  провели  оценку  клинического,  сероло-
гического  и  иммуноферментного  исследования 
ликвора больных ССМ (первая группа) и сравнили 
с  показателями  ликвора  больных  сифилисом  без 
сопутствующих  неврологических  заболеваний 
(вторая группа).

Среднее  количество  клеток  в  ликворе  у 
больных  со  ССМ  было  20,28 ± 14,06.  У  пациен- 
тов  со  скрытыми  формами  сифилиса  этот  пока-
затель составил 4,2 ± 0,3, что соответствует норме  
(табл. 1). 

Уровень  белка  в  ликворе  больных  ССМ  был 
0,16 ± 0,08 г/л, что соответствует норме.

Показатели реакции Панди у пациентов первой 
группы составили 1,44 ± 0,99 и 0,8 ± 0,05 во второй 
группе.

Среднее  значение  КСР  в  основной  группе 
составило  0,26 ± 0,0,36,  а  показатели  РИФ  нахо-
дились  в  пределах  резкоположительных  резуль-
татов  и  составили  2,78 ± 0,65.  В  группе  больных 
со  скрытыми  формами  сифилиса  КСР  и  РИФ 
ликвора были отрицательными у всех больных.

При  более  детальном  изучении  клеточного 
состава СМЖ (табл. 5) установлено, что у 11,11 % 
первой  группы  количество  клеток  находилось 
в  нормальном  диапазоне.  Однако,  у  88,48 % 
больных  ССМ  наблюдался  выраженный  плео-
цитоз (более 10 клеток), причем у 10 больных он 
был  выше  20  клеток  с  максимальными  показа-
телями  100  клеток  в  мм3.  Следует  заметить,  что 
повышение  количества  клеток  от  5  до  10  в  мм3 

обнаружено у 40 % обследованных, у которых не 
был  диагностирован НС  (вторая  группа). Нельзя 
исключить  начинающееся  сифилитическое  пора-
жение нервной системы, когда количество возбу-
дителя в ликворе еще не достаточно для позити-
вации КСР и РИФ. 

Таблица 4
общие показатели исследования ликвора

№ Группы больных Цитоз, 
(кол-во в мм3) Белок, (г/л) Реакция Панди, 

(+) КСР, (+) РИФ, (+)

1 1-я группа, n = 27 20,28±14,06 0,16±0,08 1,44±0,99 0,26±0,0,36 2,78±0,65
2 2-я группа, n = 20 4,2±0,3 0,09±0,02 0,8±0,05 0 0

Концентрация  белка  в  ликворе  свыше  0,4  г/л 
является  одним  из  диагностических  критериев 
НС. У 23 (85,18 %) обследуемых со ССМ уровень 
белка был в пределах нормы, у остальных он был 
в  диапазоне  от  0,4  до  0,  6  г/л. Таким образом,  у 
большей  части  больных  показатели  белка  оста-
вались в пределах нормы, а у остальных его коли-
чество  было  повышено  незначительно.  Средняя 
концентрация белка (0,16 ± 0,08 г/л) в этой группе 
не превышала нормативные показатели.

Отрицательная  реакция  Панди  выявлена  у 
22,22 % пациентов первой и 65 % второй групп. 
Слабоположительные результаты (1+ и 2+) обна-
ружены  у  59,26 %  больных  со ССМ и  у  35 %  с 
сифилисом.  В  то  же  время  резкоположительные 
показатели (3+ и 4+) имелись у 18,52% пациентов 
со ССМ. 

В результате исследования был выявлен отри-
цательные  результаты  КСР  у  70,07  %,  слабопо-
жительные  результаты  у  14,81 %  и  резкополжи-
тельные лишь у 11,11 % больных со ССМ. В конт-
рольной  группе  отрицательные  показатели  КСР 
зафиксированы у 100 % обследованных. 

Таким  образом,  наши  исследования  подтвер-
ждают  мнение  других  авторов  о  том,  что  отрица-
тельные значения КСР не могут служить основани- 
ем для вердикта об отсутствии у больного НС [1, 3]. 

Более  информативной  при  постановке  диа-
гноза  НС  является  РИФ  с  цельным  ликвором  [1, 
4].  Среди  больных  ССМ  положительная  реакция 
(2+)  выявлена  у  55,56 %  и  резкоположительная  –  
у  44,44 %.  У  всех  больных  контрольной  группы 
РИФ  с  ликвором  была  отрицательной  либо  слабо 
положительная (1+). это свидетельствует о высокой 
спе-цифичности  данной  реакции  для  диагностики 
НС.

При  рассмотрении  РИБТ  стоит  отметить,  что 
лишь  у  8  (29,63%)  пациентов  со  ССМ  реакция 
была до 50%, у остальных вовсе – отрицательной. 
Вполне  вероятно,  что  подобный  результат  сви-
детельствует  о  недостаточной  информативности 
данной  реакции  при  исследовании  ликвора  у 
больных НС. 

Результаты  ИФА  высоко  коррелируют  (0,9)  с 
показателями  РИФ  с  цельным  ликвором. У  всех 
27  (100%)  больных  суммарный  иммуноглобулин 
MG к tr.pall. был положительный.
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Таким  образом,  диагностика  ССМ  основы-
вается  на  выявлении  патологических  изменений 
в СМЖ, которые могут варьировать от весьма зна-
чительных  до  минимальных.  Сифилис  относится 
к  числу  очень  немногих  инфекционных  заболе-
ваний, при которых наблюдаются воспалительные 
изменения ликвора, не сопровождающиеся клини-
ческими симптомами менингита. Одним из самых 
надежных  индикаторов  активности  НС  является 
плеоцитоз.  Нередко  он  выявляется  раньше,  чем 
положительные  серологические  тесты.  Более 
достоверным критерием является сочетание этих 

реакций с лимофцитарным плеоцитозом и повы-
шением содержания белка в ликворе. Некоторые 
современные авторы сходятся во мнении, что пле-
оцитоз  в  ликворе  наблюдается  у  большинства 
больных НС, хотя и не доказано, что частота этих 
изменений прямо коррелирует с интенсивностью 
воспалительного  процесса  [2].  По  данным Крас-
носельского Т.В. «Плеоцитоз при бессимптомных 
формах менингита выражен слабо. Уровень общего 
белка  обычно  возрастает  незначительно,  в  боль-
шинстве  случаев  не  превышает  0,45%.  Глобули-
новые реакции или дают отрицательный результат, 

Таблица 5
Показатели исследования ликвора

№ Показатели исследования ликвора
Группы больных

ССМ, n = 27 Скрытые формы сифилиса, n = 20
абс % абс %

1. кол-во клеточных элементов в 1 мм3

- до 5 клеток 3 11,11 12 60
- 5-10 клеток 4 14,81 8 40

- свыше 10 клеток 20 70,07 -
2.  кол-во белка, г/л

- до 0,4  23 85,18 18 90
- 0,4-0,6  4 14,81 2 10

- свыше 0,6  0 - -
3 Показатели реакции Панди

- отрицательная 6 22,22 13 65
- слабоположительная (1+;2+) 16 59,26 7 35

- резкоположительная (3+;4+) 5 18,52 - -
4 Показатели ксР

- отрицательный 20 70,07 20 100

- слабоположительный (1+;2+) 4 14,81 - -

- резкоположительный (3+;4+) 3 11,11 - -

5 Показатели РиФ с цельным ликвором

- отрицательная, слабо положительная (1+); - - 20 100

- положительная (2+) 15 55,56 - -

- резкоположительная (3+;4+) 12 44,44 - -
6 Показатели Рибт

- отрицательная 19 70,37 20 100
- до 50% 8 29,63 - -

- свыше 50% - - - -

7 Показатели иФА (ig mg к tr.pall)
- отрицательный - - 17 85

- положительный 27 100 3 15
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или  наблюдается  легкая  опалесценция.  Белковый 
коэффициент  в  пределах  нормы.  Отрицательные 
результаты  серологических  реакций  со  СМЖ 
наблюдаются у пациентов с минимальными изме-
нениями в  ликворе  в  ранней  стадии  заболевания. 
РИФ и РПГА при этом обычно позитивны» [4].

Действительно, в ряде случаев патологические 
изменения  ликвора  (особенно  на  ранних  этапах 
заболевания сифилисом) являются единственным 
показателем  поражения  ЦНС,  в  том  числе  при 
такой форме, как ССМ. Именно недооценка того 
факта, что воспаление мозговых оболочек может 
протекать  вне  клинической  симптоматики,  при-
водит к диагностическим ошибкам [2, 6, 9, 10]. 

вывоДы

Подводя  итоги,  стоит  отметить,  что  боль-
шинство больных со ССМ – это трудоспособное 
и  репродуктивное население. Среди них мужчин 
в  1,25  раза  больше,  чем  женщин,  вероятно  это 
связано  с  токсическим  воздействием  алкоголя  и 

наркотиков на нервную систему. В нашем иссле-
довании 33 % больных злоупотребляли алкоголем, 
наркотиками – 7 %.

Более половины пациентов выявлены при вас-
серманизации  в  соматических  отделениях.  56 % 
ранее  лечились  по  поводу  сифилиса,  но  меди-
цинская документация имелась только у 33 %. Из 
них 80 % курс лечения проходили в амбулаторных 
условиях дюрантными препаратами пенициллина. 
В 37 % случаев ССМ развился на фоне серорези-
стентности и в 19 % – на фоне реинфекции. Субъ-
ективная симптоматика в 70 % характеризовалась 
астеноневротическим синдромом.

При  постановке  диагноза  ССМ  наиболее 
информативными  являются  плеоцитоз,  РИФ  с 
цельным ликвором и ИФА. Исходя из вышеизло-
женного, можно сделать вывод о том, что только 
комплексная  оценка  показателей  ликвора  дает 
возможность определить наличие и степень спец-
ифического  поражения  нервной  системы  при 
сифилисе.
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асимптомний сиФІлІтиЧний 
менІнгІт у струКтурІ суЧасного 
сиФІлІсу

Е.Л. Баркалова

Резюме. У роботі вивчено клініко-лаборатор- 
ні показники 27 хворих на прихований 
сифілітичний менінгіт. Більшість паці-
єнтів – це репродуктивне й працез-

asymptomatic syphilitic 
meninGitis in the structure  
of moDern syphilis

E.L. Barkalova

Resume. The article presents the study of clinical 
and anamnestic features of 27 patients 
with asymptomatic syphilitic meningitis. 
The majority of the patients belong to 
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датне населення. Прихований сифілі-
тичний менінгіт у 60 % випадків роз-
вивається на тлі раніше перенесеного 
сифілісу, пролікованого пролонгованими 
пеніцилінами. Суб’єктивна симпто-
матика у 70 % характеризувалась асте-
ноневротичним синдромом. При дослі-
дженні ліквору найбільш інформатив- 
ними є: плеоцитоз, реакція імунофлюо-
ресценції із цільним ліквором та імуно-
ферментний аналіз.

ключові слова: асимптомний сифілітичний 
менінгіт, клініко-лабораторні показники.

Е.Л. Баркалова

a reproductive and able-bodied po- 
pulation. In 60  % of the cases under 
study asymptomatic syphilitic meningitis 
develops against the background of 
syphilis sustained earlier and treated 
with repository medicine of penicillin. 
Subjective symptoms are characterized by 
an asthenoneurotic syndrome in 70 % of 
the cases analyzed. At the study of liquor 
the most informative parameters are as 
follows: pleocytosis, immunofluorescence 
reaction with integral liquor and immune 
enzyme-linked immunosorbent assay.

Keywords: asymptomatic neurosyphilis, clinical and 
laboratory features.

Íîâèíè ìåäèöèíè

сиíãàпóðскиå óчåíыå сîзäàли àíтибàктåðиàльíóю кишåчíóю 
пàлîчкó — кàмикàäзå

Сингапурские ученые создали штамм кишечной палочки, способный распознавать и уничтожать 
распространенного  возбудителя  тяжелых  внутрибольничных  инфекций  –  синегнойную  палочку, 
пишет the  scientist.  По  мнению  авторов  проекта,  методику  можно  также  применять  для  борьбы  
с другими микробами.

pseudomonas  aeruginosa  (синегнойная палочка)  зачастую  поражает  пациентов  с  ослабленным 
иммунитетом, вызывая тяжелый сепсис. Циркулируя в больницах, этот микроб приобрел устойчи-
вость к большинству распространенных антибиотиков.

Исследователи из Технологического университета Наньян решили модифицировать для борьбы  
с синегнойной инфекцией непатогенный штамм кишечной палочки, являющийся нормальным ком-
понентом микрофлоры кишечника.

Для  этого  в ДНК бактерии были  встроены  гены,  в  присутствии  синегнойной палочки  выраба-
тывающие  специфичный в  отношении нее  токсин,  после чего  разрушающие клетку модифициро-
ванной кишечной палочки для выброса этого токсина.

Как рассказал руководитель исследования Мэтью Вук Чан (Matthew Wook Chang), в эксперимен-
тальных условиях «бактерия-камикадзе» подавляла рост синегнойной палочки на 90 процентов. По 
его  словам,  микробный  «детектор»  несложно  изменить,  «настроив»  его  на  распознавание  других 
бактерий, например, холерного вибриона.

Исследователи полагают, что разработанная ими кишечная палочка может назначаться в форме 
пищевого продукта,  такого  как йогурт. В настоящее  время они проводят испытания препарата на 
животных.

Источник: medportal.ru
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патоморФоз  
КлиниЧесКиХ проЯвлений  
при гениталЬном герпесе,  
ХламиДиозе и триХомонозе

      А.Е. Нагорный

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

Резюме. Генитальный герпес, хламидиоз и трихомоноз подверглись определенному клиническому пато-
морфозу. Увеличилась частота атипичных и малосимптомных форм. Разработаны кли-
нические и лабораторные критерии диагноза различных форм герпеса хламидиоза и три-
хомоноза. Выявлены наиболее характерные клинические формы и лабораторные маркеры 
инфицирования. Определены факторы риска возникновения инфекции и последующего раз-
вития осложнений.

ключевые слова: герпес, хламидиоз, трихомоноз, клиника, патоморфоз.

вступление

При  клинически  выраженных  случаях  гени-
тальный  герпес  (ГГ)  обычно  проявляется  после 
1–10-дневного  инкубационного  периода  и 
отличается  от  последующих  рецидивов  более 
тяжелым  и  продолжительным  (до  трех  недель) 
течением.  Вероятность  формирования  рециди-
вирующей  формы  ГГ  зависит  от  серологиче-
ского  типа  ВПГ:  при  инфицировании  гениталий 
ВПГ-1  рецидив  в  течение  года  возникает  у  25 % 
лиц,  при  ГГ,  вызванном  ВПГ-2,  рецидивы  воз-
никают  у  89 %  больных  [1,  4,  5,  6].  По  данным 
других авторов, инкубационный период герпети-
ческой ин фекции колеблется от нескольких дней 
до  трех  недель  (в  среднем  около  недели)  [7,  8, 
9]. При  генитальном  герпесе  излюбленной  лока-
лизацией  герпетических  поражений  у  мужчин 
являются головка полового члена, крайняя плоть, 
тело полового члена, мошонка, бедра, ягодицы, у 
женщин –  большие и малые половые  губы, про-
межность, внутренняя поверхность бедер [10, 12, 
13].  Хламидийная  инфекция  представляет  собой 
весьма  разнообразную  группу  болезней  (более 
20),  вызванных  представителями  Chlamydiales. 
Ее значение в инфекционной патологии человека 
определяется  длительным  персистентным  тече- 
нием,  постепенно  развивающимися  многооча-
говыми  поражениями  мочеполовой  системы 
и  их  медико-социальными  последствиями  [2]. 

При трихомонозе у 42 % мужчин и 82 % женщин 
имеют место воспалительные поражения половых 
органов  с  разнообразной  симптоматикой  и  сте-
пенью остроты. У мужчин вовлекается мочеиспу-
скательный канал  (17 %), предстательная железа, 
семенные пузырьки (11 %), придатки яичек (5 %). 
У  женщин  вовлекается  цервикс  (27 %),  вульва 
(15 %),  возникает  восходящая  инфекция мочевы-
водящих  путей  (18 %),  а  также маточных  труб  и 
яичников (11 %). У 58 % мужчин и у 19 % женщин 
трихомоноз протекает бессимптомно [3, 4].

материалы  
и метоДы исслеДованиЯ

Клинико-эпидемиологический и лабораторный 
анализ  случаев  генитального герпеса  был  про-
веден при изучении 173 больных. Возраст больных 
колебался от 19 до 67 лет (в среднем 30,1±3,2 года). 
Мужчин было 117 (67,6 %), женщин – 56 (32,4 %). 
Средний  возраст  мужчин  превышал  таковой  у 
женщин  на  5,6  лет  (соответственно,  36,2 ± 3,3  и 
29,6 ± 1,9  года;  р  <  0,001).  Давность  заболевания 
колебалась от 3 недель до 14 лет. Изучение гени-
тальной  хламидийной  инфекции  проводилось  у 
255 больных. Возраст больных колебался от 17 до 
76  лет  (в  среднем  30,3 ± 3,1  года). Мужчин  было 
132  (51,8 %), женщин –  123  (48,2 %). Отмечены 
различия  в  среднем  возрасте  мужчин  и  женщин 
(соответственно,  35,4 ± 3,5  и  24,4 ± 3,8  года; 
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p < 0,05).  Т.е.  женщины  с  урогенитальным  хла-
мидиозом были в среднем моложе на 11 лет. Дав-
ность  заболевания  составляла  от  1  месяца  до  
6 лет. Для выявления клинико-эпидемиологических 
особенностей  трихомоноза  были  проанализи-
рованы  данные  обследований  у  280  больных 
трихомонозом  (148  мужчин  и  132  женщины, 
что  составило,  соответственно,  52,9%  и  47,1%). 
Средний возраст женщин составлял 26,4±2,3 года, 
а  у  мужчин  –  29,8±4,6  года,  т.е.  женщины  были 
моложе в среднем на 3,4 года (р = 0,05).

Диагноз  генитального  герпеса  ставился  на  
основании анамнеза заболевания, типичных высы-
паний,  выявления  антигена  ВПГ  2  типа  в  ИФА,  
в  тест-системе  «Герпескрин»  (Ниармедик  плюс, 
Россия), а также с помощью ПЦР (in house), с исполь-
зованием  праймеров,  специфичных  для  Herpes 
simplex,  тип 2 – 5`-GtACAGACCttCGGAGG-3` 
и 5`-CGCttCAtCAtGGGC-3` [11]. Использовали 
следующий  режим  амплификации  (40  циклов): 
94 ° C – 30 с, 60 ° С – 40 с, 72 ° С – 50 с на ампли-
фикаторе «Терцик» (Россия). Ампликон размером 
227 нуклеотидных пар выявляли электрофорезом 
в  геле  агарозы  с  этидия  бромидом.  Серологи-
ческая  диагностика  генитального  герпеса  прово-
дилась  с  помощью  количественного  выявления 
IgG,  IgM,  IgA антител к Herpes Simplex Virus 2 в 
сыворотке  и  плазме  крови.  Использовали  имму-
ноферментный тест-набор sErIon ELIsA classic, 
производитель  ООО  Вирион/Серион  (Вюрцбург, 
Германия). Лабораторная диагностика хламидиоза 
проводилась  с  помощью  цитологической  диа-
гностики  соскобных  препаратов,  окрашенных  в 
реакции прямой иммунофлуоресценции (ПИФ), а 
также иммуноферментного анализа (ИФА) и ПЦР. 
Использовались диагностические системы: «Хла-
моноскрин»  («Ниармедик»,  Россия),  «Chlamydia 
DfA»  («Санофи Диагностик Пастер», Франция), 
«Chlamydia  Microplate  EIA»  («Санофи  Диагно- 
стик  Пастер»,  Франция).  Для  диагностики  три-
хомониаза  также  были  использованы  диагности-
ческие  тест-системы  «ЛАГИС»  и  ЗАО  «ВСМ»  
(г.  Москва).  Для  культурального  исследования 
применяли  питательную  среду,  разработанную 
в  ГУ  «Институт  дерматологии  и  венерологии 
НАМН  Украины»,  и  среду  In  pouch  (Biomed 
Diagnostics, Inc. США).

резалЬтаты исслеДованиЯ  
и иХ обсужДение

Клиника генитального герпеса.
Первичный генитальный  герпес  наблюдался  

у  23 больных из наблюдаемых 173  (13,3±2,6 %). 
Его клиника отличалась более тяжелым и продол-
жительным течением по сравнению с рецидивами. 
Инкубационный  период  длился  10,1±2,2  дня. 
Пациенты отмечали общую интоксикацию с тем-
пературой, слабостью, ознобом на фоне появления 
сгруппированной везикулярной сыпи с серозным 
содержимым.  Наиболее частые жалобы на 
покраснение кожи и слизистых оболочек половых 
органов,  отечность  тканей,  эрозии  различной 
величины, ощущение тяжести в области промеж-
ности. У мужчин чаще всего поражались крайняя 
плоть, головка полового члена и область венечной 
борозды.  Реже  наблюдались  высыпания  на  теле 
члена  и  в  перигенитальной  области,  включая 
анус  (табл.  1).  У  женщин  поражались  половые 
губы,  клитор  и  промежность.  Реже  высыпания 
наблюдали  на  слизистой  оболочке  влагалища  и 
шейки матки. Интенсивность местных симптомов 
при  развитии  первичного  генитального  герпеса 
нарастала  до  10  дней.  Везикулярные  элементы 
эволюционировали  до  стадии  вторичного  пятна 
(эпителизация) от 8 до 19 дней.

В стадии рецидивов при генитальном герпесе 
наблюдали  122  пациента  (70,5±3,5 %). Изучение 
анамнеза показало, что после первичного герпеса 
рецидивы  генитального  герпеса  наступали  в 
96±2,1  %  случаев,  через  58,7±3,9  дня.  У  33  из 
122  (27,1±4,0  %,  то  есть  более  чем  у  четверти 
больных) рецидивы сопровождались атипичными 
клиническими  проявлениями  –  зуд,  боль,  выде-
ления,  гиперемия  –  без  наличия  характерной 
везикуло-эрозивной сыпи. это довольно высокий 
процент, который не отмечался в других исследо-
ваниях. Диагноз «рецидив генитального герпеса» 
ставился  в  этих  случаях  на  основании  наличия 
первичного типичного герпеса в анамнезе, харак-
терных субъективных ощущений и лабораторных 
критериев – обнаружение ДНК вируса с помощью 
ПЦР  и  наличия  IgA  и  IgM  антител  к  антигенам 
Herpes simplex, тип 2 в сыворотке крови в диагно-
стически значимых количествах (табл. 2).
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Таблица 1
локализация высыпаний при генитальном герпесе у 173 обследованных больных (включая анамнез)

Анатомическая зона
Данные

n %
Мужчины

Крайняя плоть внутри 33 28,2±4,2
Головка члена 25 21,4±3,8

Венечная борозда 22 18,8±3,6
Крайняя плоть снаружи 19 16,2±3,4

Тело члена 13 11,1±2,9
Кожа вокруг гениталий 5 4,3±1,9

Всего 117 100
Женщины

Большие губы 17 30,4±6,1
Малые губы 14 25,0±5,8
Клитор 12 21,4±5,5

Промежность 6 10,7±4,1
Кожа вокруг гениталий 4 7,1±3,4
Перианальная область 3 5,4±3,0

Всего 56 100

Таблица 2
лабораторные маркеры герпетической инфекции  

при различных клинических формах генитального герпеса

Клиника К-во ПЦР + IgG + IgM + IgA +

К-во % К-во % К-во % К-во %
Типичная сыпь (первичная) 23 23 100,0 11 47,8±10,4 19 82,6±7,9 22 95,7±4,3
Типичная сыпь (рецидив) 89 87 97,8±1,6 88 98,9±1,1 13 14,6±3,7 49 55,1±5,3
Атипичные симптомы (зуд, 
боль, выделения, гиперемия) 33 28 84,8±6,2 31 93,9±4,2 7 21,2±7,1 24 72,7±7,8

Ремиссия 28 6 21,4±7,8 26 92,9±4,9 2 7,1±4,9 13 46,4±9,4
Всего 173 144 83,2±2,8 156 90,2±2,3 41 23,7±3,2 108 62,4±3,7

При  использовании  лабораторных  критериев 
определения  ДНК  вируса  с  помощью  ПЦР  и 
антител,  принадлежащих  к  классам  иммуногло-
булинов А и М, показано, что минимальная кли-
ническая  симптоматика  указывала  на  наличие 
репликативной  фазы  герпетической  инфекции. 
При отсутствии минимальных клинических сим-
птомов  (ремиссия)  частота  обнаружения  ДНК 
вируса  снижалась  в  четыре  раза,  IgM  антител 
снижалась втрое, а IgA антител почти вдвое. IgG 
антитела  большей  частотой  выявлялись  в  разгар 
клинических  проявлений  рецидива  генитального 
герпеса и  со  значительно меньшей частотой при 
первичной атаке генитального герпеса. Отмечено 
уменьшение  титра  этих  антител  по  мере  стиха- 
ния  клинически  выраженного  рецидива.  Данное  

обстоятельство  подчеркивает  важность  пра-
вильной оценки врачом именно клинических сим-
птомов  в  диагностике  рецидивирующей  герпе-
тической  инфекции  (табл.  2).  Применение  ком-
плексного  метода  обнаружения  ДНК  вируса  и 
антител  к  вирусу  герпеса позволяет подтвердить 
репликативную  фазу  герпетической  инфекции 
больных,  находящихся  в  фазе  рецидива  с  ати-
пичными симптомами, что подтверждает необхо-
димость  выделения  данной  клинической  формы 
рецидива  генитального  герпеса.  Симптом  зуда 
и  раздражения  в  области  наружных  половых 
органов в сочетании с выделением самого вируса 
простого герпеса указывает на наличие реплика-
тивной герпетической инфекции.
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Таким  образом,  при  локализации  высыпаний 
на  наружных  половых  органах,  герпетические 
поражения могут носить типичный и нетипичный 
характер.  В  типичном  варианте  генитального 
герпеса – это множественные, мелкие, с четкими 
границами округлые эрозии; высыпные элементы 
быстро минуют везикулярную стадию, в которой 
эти  элементы  находятся  от  нескольких  часов  до 
нескольких суток. Проблема причастности вируса 
простого  герпеса  к  развитию  нетипичных  для 
герпетических  изменений  слизистой  гениталий 
остается  до настоящего  времени дискуссионной. 
В литературе можно встретить разное отношение 
авторов  к  этой проблеме. Считают,  что  «неспец-
ифические»  герпетические  поражения  половых 
органов  проявляются  эндоцервицитом,  эрозией 
шейки матки, вагинитом. Ряд авторов цервициты 
без  наружных  язв  также  относят  к  атипичным 
проявлениям  генитального  герпеса.  Однако  до 
настоящего  времени  большинство  клиницистов, 
признавая большую вариабельность клинических 
«от легкой  гиперемии с небольшим количеством 
эрозий  до  тяжелого  некротического  поражения», 
считают  непременным  атрибутом  герпетическо- 
го поражения гениталий такой морфологический 
тип высыпания.

Таким  образом,  проявления  генитального 
герпеса  могли  появляться  в  самых  различных 
участках гениталий и прилегающих зон. При пер-
вичной инфекции симптомы заболевания обнару-
живались примерно через 10 дней после контакта: 
появлялась локальная эритема, вслед за ней обра-
зовывались  пузырьки  затем  эрозии,  имеющие 
тенденцию  к  слиянию.  Далее  формировалась 
корочка,  под  которой  эрозивная  поверхность 
эпителизировалась  в  течение  нескольких  дней, 
не  оставляя  рубца.  Везикулы  на  слизистой  обо-
лочке  корочкой  не  покрывались,  а  затягивались 
сероватой  плёнкой.  У  мужчин  герпетические 
поражения  половых  органов  локализовались 
на  половом  члене  и  внутренней  поверхности 
крайней плоти. В некоторых случаях они распола-
гались на мошонке, в уретре или на промежности. 
Процесс часто сопровождался местными болями, 
лихорадкой,  аденопатией.  Рецидиву  заболевания 
могли  предшествовать  парестезии  (покалывание 
или  ощущение  жжения).  У  женщин  чаще  отме-
чались общие симптомы: лихорадка, недомогание, 
головная и мышечная боли. Через несколько дней 
эти  симптомы  исчезали,  а  локальная  симпто-
матика нарастала.

В  результате  проведенного  исследования  вы- 
явлено,  что  пациенты,  выделяющие  вирус  про-

стого герпеса, и больные рецидивирующим гени-
тальным герпесом достоверно чаще имели очаги 
хронической экстрагенитальной инфекции в виде 
хронического тонзиллита, пиелонефрита, холеци-
стита,  чем  больные,  не  выделяющие  вирус  про-
стого  герпеса.  Частота  выявления  очагов  хрони-
ческой инфекции также увеличивалась при нарас-
тании  тяжести  течения  заболевания  у  больных 
рецидивирующим  генитальным  герпесом  с 
22,3±3,1 % у больных с легким течением до уровня 
49,7±3,9 % у больных с течением средней тяжести 
и  тяжелым  течением.  Обнаружено  двукратное 
возрастание частоты выявления патологии щито-
видной железы у женщин, выделяющих вирус про-
стого герпеса, и больных рецидивирующим гени-
тальным герпесом; данная тенденция приобретала 
характер  достоверной  при  утяжелении  течения 
рецидивирующего генитального герпеса, что под-
тверждено  высоким  значением  критерия  сопря-
женности – χ2 = 8,92; p < 0,01. Изучение половых 
партнеров  обследованных  больных  выявило,  что 
половые  партеры  страдающих  генитальным  гер-
песом  в  83,6±3,5  %  случаев  имели  рецидиви-
рующий  генитальный  герпес.  Обнаружена  кор-
реляция тяжести течения генитального герпеса у 
обследованных  пациентов  с  частотой  выявления 
генитального  герпеса  у  их  половых  партнеров. 
У  части  больных  наряду  с  характерными  высы-
паниями  наблюдались  и  неспецифические  про-
явления  генитального  герпеса,  включая  боли, 
дизурию,  гематурию,  боль  в  малом  тазу,  причем 
в  клинической  картине  преобладали  неспецифи-
ческие жалобы. На основании этих данных были 
предложены  клинические  критерии атипичного 
генитального герпеса:

• выделения из половых путей (88,7±3,3 %);
• боли  и  сенестопатии  в  области  половых 

органов (94,1±2,4 %);
• уретрит или цервицит без установления эти-

ологического  агента  (гонококки,  хламидии,  три-
хомонады, микоплазмы) (34,8±4,1 %);

• тазовый ганглионеврит (24,6±4,6 %).
Клиника генитального хламидиоза.
У  207  больных  хламидиозом  из  255  имелись 

субъективные  симптомы  и  объективные  при-
знаки  воспаления  со  стороны  половых  органов.  
У мужчин выявлялись такие синдромы, как урет- 
рит,  баланопостит,  простатит,  орхоэпидидимит, 
цистит;  у  женщин  –  цервицит,  аднексит,  цистит, 
эрозия шейки матки. У больных отмечались раз-
личные  преобладающие  синдромы  в  результате 
инфекции. Результаты распределения больных по 
симптоматике представлены в таблице 3.



38 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (53) — 2011

оРиГіНАльНі  дослідЖеННя О.Є. Нагорний

У инфицированных хламидиями мужчин чаще 
всего  поражался  мочеиспускательный  канал,  за- 
тем предстательная железа, придатки яичек, кожа 
головки  и  крайней  плоти).  У  инфицированных 
женщин чаще всего поражался канал шейки матки, 
придатки матки и брюшина – аднексит. Хламидии 
из  мочеиспускательного  канала  способны  про-
никать в мочевой пузырь, вызывая цистоуретрит. 
эрозия шейки матки среди обследованных паци-
ентов отмечена у 11 %.

Таблица 3
Преобладающий клинический синдром  
у 255 больных хламидийной инфекцией

Ведущий синдром n %

мужчины
Уретрит 58 43,9±4,3
Простатит 22 16,7±3,2
эпидидимит 16 12,1±2,8
Баланопостит 9 6,8±2,2

Цистит 6 4,5±1,8

Отсутствие симптоматики 21 15,9±3,2

Всего 132 100,0
Женщины

Цервицит 46 37,4±4,4
Аднексит 23 18,7±3,5

Цистоуретрит 14 11,4±2,9

эрозия шейки матки 13 10,6±2,8

Отсутствие симптоматики 27 22,0±3,7

Всего 123 100,0

Установлено,  что  наряду  с  типичными  кли-
ническими  проявлениями,  возможно  и  бессим-
птомное  (латентное)  течение  генитальной  хла-
мидийной  инфекции.  Бессимптомный  хлами- 
диоз  выявлялся  при  у  16  %  мужчин  и  у  22  % 
женщин. Проведенные исследования показывают, 

что  в  82  %  случаев  инфекция,  обусловленная 
Chlamydia trachomatis, протекала с клиническими 
проявлениями.

При  подтверждении  диагноза  у  255  обследо-
ванных больных хламидиозом наиболее чувстви-
тельным оказался ПЦР – 95-96 %, специфичность –  
93-97  %.  Он  одинаково  надежно  выявлял  раз-
личные формы инфекции, хотя при бессимптомной 
форме этот метод имел несколько меньшую чув-
ствительность – 92 % (табл. 4). Что касается опре-
деления  сывороточных  антител  к  хламидиям,  то 
диагностические  титры  выявлялись  у  75-90 %  в 
зависимости  от  клинической  формы,  что  может 
быть  вспомогательным  методом  при  использо-
вании  одновременно  методов,  направленных  на 
антиген  или  ДНК  (РНК)  возбудителя.  Прямая 
иммунофлуоресценция  антигена  хламидий  не- 
посредственно  в  пораженных  клетках  имела 
чувствительность  64-86  %.  Лучше  всего  метод 
работал  при  осложненной  форме,  когда  коли-
чество  антигена  максимальное.  Метод  культуры 
клеток  позволял  выявить  хламидиоз  в  83-90  % 
случаев, что несколько ниже, чем ПЦР, но со спец-
ифичностью 100 %.

Таким  образом,  половая  хламидийная  ин- 
фекция  у  мужчин  и  женщин  проявлялась  после 
инкубационного  периода,  продолжающегося  от  
7  до  28  дней.  Спектр  клинических  проявлений 
достаточно  широк.  Инфекционный  процесс  в 
мочеполовой сфере мог протекать как в активной 
форме  (острой  или  хронической),  так  и  в 
латентной  форме,  характеризующейся  бессим-
птомным  течением.  Возможно  изменение  этих 
форм инфекции в динамике патологического про-
цесса  под  влиянием  различных  факторов.  Уро-
генитальная  хламидийная  инфекция  протекает  
в  хронической  и  персистентной  форме  и,  реже,  
в  виде  острых  воспалительных  процессов.  Кли-
ническая картина заболевания во многом зависит 
от сроков, прошедших с момента инфицирования, 
топографии поражения и выраженности местных 

Таблица 4
лабораторные маркеры хламидийной инфекции при различных клинических формах  

урогенитального хламидиоза

Клиника К-во
ПЦР + IgG + ПИФ + Культура +

К-во % К-во % К-во % К-во %

Неосложненная форма 126 121 96,0± 1,7 94 74,6± 3,9 81 64,3± 4,3 107 84,9± 3,2

Осложненная форма  81 77 95,1± 2,4 73 90,1± 3,3 70 86,4± 3,8 67 82,7± 4,2

Бессимптомная форма 48 44 91,7± 4,0 38 79,2± 5,9 39 81,3± 5,6 43 89,6± 4,4

Всего 255 242 94,9± 1,4 205 80,4± 2,5 190 74,5± 2,7 217 85,1± 2,2
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и  общих  реакций  макроорганизма.  эти  факторы 
обусловливают  разнообразие  клинических  про-
явлений манифестных форм хламидиоза  или  его 
бессимптомное течение. Долгое время считалось, 
что  хламидийная  инфекция  не  обладает  клини-
ческой патогномоничностью. Однако полученные 
данные показывают, что существуют объективные 
клинические характеристики для различных форм 
заболеваний  мочеполовой  системы,  вызываемых 
хламидиями. Необходимо  выделять  генитальный 
хламидиоз  как  острую  форму  (осложненную  и 
неосложненную)  и  хроническую форму  (с  топи-
ческой локализацией процесса), а также отдельно 
бессимптомную персистентную форму.

Хламидийный уретрит  был  наиболее  рас-
пространенной  формой  урогенитальной  хлами-
дийной инфекции у мужчин, протекающей с кли-
ническими  симптомами.  При  хламидийном  уре-
трите инкубационный период составил 8-16 дней. 
Субъективные  жалобы  больных  –  неприятные 
ощущения, зуд, боль в уретре, учащенные позывы 
к мочеиспусканию, выделения. Заболевание про-
текало  по  типу  подострого  или  хронического 
воспаления.  Для  хламидийного  уретрита  наи-
более характерно хроническое и реже – подострое 
течение  болезни.  Частым  проявлением  уретрита 
являлись  выделения  из  мочеиспускательного 
канала  слизистого,  слизисто-гнойного  или  ред- 
ко  –  гнойного  характера.  В  острых  случаях  они 
стекают  свободно  или  появляются  при  надавли-
вании.  У  большинства  пациентов  с  острым  или 
подострым  началом  заболевания  интенсивность 
выделений  уменьшалась  в  течение  нескольких 
дней. При малосимптомном  уретрите  с  незначи-
тельными жалобами выделения очень скудные, в 
виде «утренней» капли. Нередко выделения появ-
лялись после длительной задержки мочи, иногда 
при  дефекации  или  в  конце  мочеиспускания.  У 
23  %  обследуемых,  больных  хламидийным  уре-
тритом, выделения отсутствуют. Обильные выде-
ления были у 12 %, умеренные – у 22 % и скуд- 
ные – у 54 % больных.

Хламидийный простатит является  частым 
осложнением хламидийного уретрита. Простатит 
развился  у  17  %  больных  хламидийным  уре-
тритом. Непатогномоничность  клинических про-
явлений  для  различных  этиологических  форм 
простатитов,  отсутствие  четких  критериев  этио-
логического диагноза ведет к недооценке этиоло-
гической значимости Chlamydia trachomatis в эти-
ологии хронического простатита. этиологическая 
роль С. trachomatis в возникновении хронического 
простатита признается большинством исследова-

телей. Авторы не исключают хламидии в качестве 
инициаторов воспалительного процесса в железе.

Хламидийный  простатит  протекал  хрони-
чески,  торпидно,  иногда  обостряясь.  Больные 
предъявляли  жалобы,  соответствующие  уретро-
простатиту:  выделения  из  мочеиспускательного 
канала,  иногда  во  время  акта  дефекации  (дефе-
кационная  простаторея)  или  в  конце  мочеиспу-
скания  (микционная  простаторея),  зуд,  непри-
ятное  ощущение  в  канале,  прямой  кишке,  не- 
определенную  боль  в  области  промежности, 
мошонки,  паховой и  крестцовой областях,  внизу 
живота, по ходу седалищного нерва. При пальпа-
торном исследовании через прямую кишку пред-
стательная  железа  при  катаральном  простатите 
не  увеличена,  нормальной  консистенции,  слегка 
болезненна.  При  фолликулярном  простатите 
она также не увеличена, но при пальпации в ней 
определяют чувствительные, а иногда и плотные 
узелки различной величины. Значительное увели-
чение всей железы или одной из ее долей, изме-
нение  ее  конфигурации  и  консистенции  опреде-
лялось  пальпаторно  при  паренхиматозном  про-
статите.  В  этом  случае  предстательная  железа 
была  уплотнена  и  резко  болезненна.  Для  уста-
новления роли хламидии при простатите,  следует 
оценивать результаты ответа на  соответствующую 
терапию. Оптимальными методами выявления хла-
мидийной инфекции при андрологических исследо-
ваниях являются исследование семенной жидкости 
с помощью ПЦР и определение секреторных IgA в 
сперме.  Возможно,  патогенез  хламидийного  про-
статита носит иммунный характер.

Хламидийный эпидидимит  протекал  в  подо-
строй  и  хронической  формах.  Для  подострого 
эпидидимита  были  характерны  умеренная  боль, 
субфебрильная  температура  и  меньшая  выра-
женность  клинических  симптомов. Хронический  
хламидийный  эпидидимит  характеризовался 
отсутствием  общей  температурной  реакции, 
незначительной  болью,  умеренным  увеличени- 
ем  и  уплотнением  придатка  с  сохранением  его 
гладкой  поверхности.  По  клиническим  при-
знакам  поставить  диагноз  хламидийного  эпиди-
димита  было  невозможно.  Основным  критерием 
является лабораторная диагностика хламидиоза у 
такого больного (наличие активного или бессим-
птомного хламидийного уретрита). По сравнению 
с гонококковым и бактериальным эпидидимитом, 
хламидийный эпидидимит протекает клинически 
более  мягко.  Предшествующие  симптомы  уре-
трита  могли  отсутствовать,  и  в  сперме  не  повы-
шалось количество лейкоцитов.
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Клинические  проявления  хламидийной  ин- 
фекции  у  женщин  были  весьма  разнообразны. 
Нередко  отмечалось  скрытое  течение  инфекции. 
У  22  %  пациенток  имело  место  бессимптомное 
течение  инфекции.  Хламидийный цервицит 
являлся  наиболее  распространенным  прояв-
лением  хламидийной  урогенитальной  инфекции 
у  женщин,  протекающей  в  форме  эндоцер-
вицита.  Заболевание  не  вызывало  выраженных 
жалоб.  Больные  обращали  внимание  на  появив-
шиеся  выделения  из  влагалища,  отмечали  нео-
пределенную тянущую боль внизу живота. шейка 
матки  была  отечной,  гиперемированной,  вокруг 
наружного отверстия канала видны эрозии в виде 
«красного  венчика»,  эктопия  столбчатого  эпи-
телия. Для хламидийного цервицита было харак-
терно хроническое течение с периодическими обо-
стрениями,  вызванными  реинфекциями  (новый 
серовар хламидий), или активацией персистентной 
инфекции (ранее обнаруживавшийся серовар хла-
мидий). Многофакторный анализ показал наличие 
следующий факторов риска (в порядке убывания): 
вагинальные  половые  сношения,  возраст  менее  
25 лет, более чем один половой партнер в течение 
90  дней,  новый  половой  партнер  в  течение  
90  дней,  половые  партнеры  не  всегда  исполь-
зовали  презервативы,  венерические  болезни  в 
анамнезе.

Воспаление органов малого таза. В настоящий 
момент,  большинство  специалистов  признает 
решающую роль хламидий в их этиологии и пато-
генезе  воспалительных  заболеваний  органов 
малого  таза  (ВЗОМТ).  Топическое  разделение 
ВЗОМТ  (сальпингит,  оофорит  и  т.  д.)  также 
условно  и  может  быть  обусловлено  преимуще-
ственным  поражением  какого-либо  органа  или 
его  участка  (матка,  маточные  трубы,  яичники, 
брюшина). В  данном исследовании наблюдалось 
многоочаговое  поражение.  Клинические  про-
явления  были  разной  выраженности  –  субфе-
брильная лихорадка, выделения из цервикального 
канала,  чувствительность шейки матки  при  дви-
жениях  во  время  бимануального  обследования, 
тяжистость и болезненность в области придатков 
матки.  По  клиническим  признакам  определить 
хламидийную  этиологию  ВЗОМТ  не  представ-
лялось  возможным.  Ультразвуковое  и  лапаро-
скопическое  обследование  уточняли  топический 
диагноз  и  определяли  степень  поражения.  Были 
характерны  лейкоцитоз  цервикального  и  ваги-
нального  отделяемого,  болезненность  при  дви-
жениях  матки  и  придатков  при  осмотре,  повы-
шение  температуры,  повышение  СОэ  (скорость 

оседания  эритроцитов) и наличие С-реактивного 
белка. При  трансвагинальной  сонографии и маг-
нитном  резонансе  маточные  трубы  утолщены, 
наполнены жидкостью. Можно было видеть при-
знаки  тубоовариального  абсцесса.  Клинические 
проявления  заболевания  варьировали по  степени 
тяжести  и  наличию  или  отсутствию  вышепере-
численных симптомов и признаков. Важным фак-
тором, определяющим течение ВЗОМТ, являлись 
реинфекции гомо- и гетерологичными штаммами 
C. trachomatis.

Хламидийный сальпингит  являлся  наиболее 
частым  проявлением  восходящей  хламидийной 
инфекции  у  женщин  (табл.  3).  Больные  предъ-
являли  жалобы  на  боль  внизу  живота,  выде-
ления  из  влагалища,  нарушение  менструального 
цикла, дизурические явления. Боль носила тупой 
характер,  усиливалась  при  физическом  напря-
жении, во время менструации, при дефекации, при 
гинекологическом  обследовании.  Иногда  вслед-
ствие  перистальтики  труб  возникала  самопроиз-
вольная  схваткообразная  боль  с  иррадиацией  в 
бедро. У некоторых больных повышалась темпе-
ратура  тела  до  38-39  °С,  возникали  лейкоцитоз, 
увеличение СОэ.

При  хламидийной  инфекции  наблюдалось 
двухстороннее  поражение  труб  матки.  При  рас-
пространении инфекции через брюшное отверстие 
маточной трубы, в воспалительный процесс вовле-
кался  яичник.  При  салъпингооофорите  больные 
отмечали ноющую боль внизу живота и в крест-
цовой  области,  которая  усиливалась  при  напря-
жении брюшной стенки, нередко появлялись кро-
вотечения в межменструальный период.

Клиника генитального трихомоноза.
При  анализе  клинических  проявлений  забо-

левания  у  больных  трихомонозом  выявлено,  что 
у  32 мужчин  (22 %)  обнаружено  бессимптомное 
течение, а у 116 мужчин (78 %) определялась кли-
ническая  патология  со  стороны урогенитального 
тракта. У 51 (35 %) больных был выявлен уретрит, 
у 19 (13 %) – простатит, у 11 (7 %) – эпидидимит, 
у 35 (24 %) баланопостит (табл. 5).

Среди  132  женщин  с  урогенитальным  трихо-
мониазом у 116 (84 %) встречалась патология как 
нижних,  так  и  верхних  этажей  урогенитального 
тракта. Цистит выявлен у 18 (14 %) женщин, вуль-
вовагинит – у 29 (22 %), цервицит – у 26 (20 %), 
эрозии  шейки  матки  –  у  21  (16  %),  аднексит  –  
у 22 (17 %). У 16 женщин (12 %) наблюдалось бес-
симптомное  течение  трихомонадной  инфекции 
(табл. 5).

О.Є. Нагорний
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Таблица 5
Преобладающий клинический синдром у 280 больных трихомонадной инвазией

Ведущий синдром n %
мужчины

Уретрит 51 34,5±3,9
Баланопостит 35 23,6±3,5
Простатит 19 12,8±2,7
эпидидимит 11 7,4±2,2

Отсутствие симптоматики 32 21,6±3,4
Всего 148 100,0

Женщины
Вульвовагинит 29 22,0±3,6
Цервицит 26 19,7±3,5
Аднексит  22 16,7±3,2

эрозия шейки матки 21 15,9±3,2
Цистит 18 13,6±3,0

Отсутствие симптоматики 16 12,1±2,8
Всего 132 100,0

При  подтверждении  диагноза  у  280  обследо-
ванных  больных  трихомонозом  наиболее  чув-
ствительным  оказался  культуральный  метод  – 
90-95 %,  специфичность  –  100 %. Он одинаково 
надежно  выявлял  различные  формы  инфекции, 
хотя при бессимптомной форме  этот метод имел 
меньшую чувствительность – 90  % (табл. 6). Что 
касается  ПЦР,  то  позитивные  результаты  выяв-
лялись у 65-88 % в  зависимости от клинической 
формы.  Прямая  микроскопия  трихомонад  в 

нативном  мазке  непосредственно  в  отделяемом 
имела  чувствительность  35-66%.  Лучше  всего 
метод  работал  при  неосложненной  форме,  когда 
трихомонады  не  заслонялись  обилием  сопут-
ствующей  микробной  флоры  и  воспалительных 
клеток  макроорганизма.  Таким  образом,  метод 
культуры  явился  оптимальным  при  диагностике 
различных  клинических  форм  урогенитального 
хламидиоза.

Таблица 6
лабораторные маркеры трихомонадной инвазии при различных клинических формах  

урогенитального трихомоноза

Клиника К-во ПЦР + Нативный мазок + Культура +

К-во % К-во % К-во %

Неосложненная форма 162 142 87,7±2,6 111 68,5±3,6 154 95,1±1,7

Осложненная форма 70 59 84,3±4,3 39 55,7±5,9 65 92,9±3,1

Бессимптомная форма 48 31 64,6±6,9 17 35,4±6,9 43 89,6±4,4

Всего 280 232 82,9±2,3 167 59,6±2,9 262 93,6±1,5

Как следует из приведенных данных, инфици-
рование урогенитальными трихомонадами в 17 % 
случаев протекало бессимптомно. Среди женщин 
доля  бессимптомных  случаев  составила  менее 
четверти больных, а среди мужчин – около одной 
десятой.  В  отличии  от  хламидиоза  трихомоноз 
у  женщин  значительно  реже  протекал  бессим-
птомно,  однако  у  мужчин  с  трихомонозом  чаще 
наблюдалось  бессимптомное  течение  инфекции. 

То есть мочеполовая трихомонадная инвазия спо-
собна  вызвать  воспалительные  проявления  со 
стороны  слизистых  половых  органов,  а  у  неко-
торых  больных  они  осложнялись  восходящей 
инвазией  с  вовлечение  внутренних  половых 
органов.

Инкубационный  период  при  урогенитальном 
трихомонозе в среднем cоставил 11,2±3,2 дня, но 
иногда  сокращался  до  5  дней  или  удли нялся  до  

О.Є. Нагорний
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20 дней. Три хомоноз протекал по типу подострого 
и  хронического  воспали тельного  процесса.  Кли-
нически  прояв лялся  в  виде  кольпита,  вульвита, 
цервицита, эндоцервицита, урет рита, простатита, 
эпидидимита, цистита.

Наиболее  часто  у  женщин  диаг ностировался 
трихомонадный вульвовагинит, у мужчин – урет- 
рит. Начинались жалобы на зуд в области половых 
орга нов, реже – чувство жжения, иногда распро-
страняющиеся  на  вульву,  промеж ность  и  при-
легающие  части  бедер.  Затем  появлялись  боли  в 
области  половых  органов,  пенистые  выделения 
серовато-желтого  цвета.  При  осмотре  слизистой 
оболоч ки  входа  во  влагалище  наблюдалась  диф-
фузная  гиперемия  и  отечность  кли тора,  мочеи-
спускательного  канала,  внут ренней  поверхности 
малых  губ.  Отмечались  диффузная  гиперемия  и 
отечность стенок влагалища и влага лищной части 
шейки  матки.  Имело  место  усиление  транссу-
дации  патологически  измененной  влага лищной 
стенки.  Наиболее  частыми  жалобами  у  муж чин 
были  ощущение  жжения  в  мочеиспус кательном 

канале, скудные беловатые или водянистые выде-
ления.  Боль ные  также  жаловались  на  зуд  при 
моче испускании и дизурию. Трихомонадный урет- 
рит  не  имел  клинических  особенностей,  отли-
чающих  его  от  уретритов  другой  этиологии.  У 
четверти  обследованных  мужчин  трихомоноз 
про текал  асимптомно.  Осложнения  трихомоноза 
у мужчин отмечались в четверти случаев. У жен- 
щин  осложненные  восходящие  формы  наблю-
дались у половины больных.

Таким  образом,  установлено,  генитальный 
герпес,  хламидиоз  и  трихомоноз  подверглись 
определенному  клиническому  патоморфозу.  Уве-
личилась  частота  атипичных  и малосимптомных 
форм. Разработаны клинические и лабораторные 
критерии диагноза различных форм герпеса хла-
мидиоза  и  трихомоноза.  Выявлены  наиболее 
характерные клинические формы и лабораторные 
маркеры  инфицирования.  Определены  факторы 
риска  возникновения инфекции и последующего 
развития осложнений.
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патоморФоз  
КлІнІЧниХ проЯвІв  
при гениталЬном герпесІ, 
ХламІДІозІ  
й триХомонозІ

О.Є. Нагорний

Резюме. Генітальний герпес, хламідіоз і три-
хомоноз піддалися певному клінічному 
патоморфозу. Збільшилася частота 
атипових і малосимптомних форм. Роз-
роблено клінічні й лабораторні критерії 
діагнозу різних форм герпесу хламі-
діозу й трихомонозу. Виявлено найбільш 
характерні клінічні форми й лабора-
торні маркери інфікування. Визначено 
фактори ризику виникнення інфекції й 
подальшого розвитку ускладнень.

ключові слова: герпес, хламідіоз, трихомоноз, 
клініка, патоморфоз.

pathomorphosis of clinical 
manifestations at Genital 
herpes, chlamyDia trachomatis, 
anD trichomonas vaGinalis 
infections

A.E. Nagornyj

Resume. Genital Herpes, Chlamydia trachomatis, 
and Trichomonas vaginalis infections 
have undergone certain clinical patho-
morphosis. Frequencies atypical and 
asymptomatic forms have increased. 
Clinical and laboratory criteria of the 
diagnosis of various forms of herpes of 
Herpes, Chlamydia, and Trichomonas are 
developed. The most typical clinical forms 
and laboratory markers of infections are 
revealed. Risk factors of occurrence of an 
infection and the subsequent development 
of complications are determined.

Keywords: Genital Herpes, Chlamydia trachomatis, 
and Trichomonas vaginalis, pathomorphosis.

Íîâèíè ìåäèöèíè

Óчåíыå íà îсíîâå жåíскîй микðîфлîðы сîзäàли пðåпàðàт, 
пðåäîтâðàщàющий зàðàжåíиå ÂÈЧ

Группа американских ученых из Национальных институтов здоровья СшА и ряда биологических 
лабораторий методом генной инженерии создали живую бактериальную защиту от ВИЧ-инфекции, 
пишет new scientist.

В эксперименте на обезьянах ученые решили использовать для защиты от ВИЧ лактобактерию, 
которая является одним из основных компонентов нормальной микрофлоры влагалища. Для этого 
они встроили в геном Lactobacillus jensenii ген, продуцирующий белок циановирин-n, который обво-
лакивает вирус и препятствует его проникновению в эпителий влагалища.

В  ходе  эксперимента  гель,  содержащий  генноинженерные  бактерии,  помещали  во  влагалище 
самок макак-резусов. Затем животных тем же путем заражали гибридом вирусов иммунодефицита 
человека и обезьяны.

Оказалось, что размножившиеся бактерии вырабатывали достаточно циановирина, чтобы предот-
вратить заражение 63% подопытных животных. При этом повышенной выработки маркеров воспа-
ления и иных побочных реакций на введение этих микроорганизмов не наблюдалось.

Как отмечают авторы отчета об исследовании в журнале Mucosal  Immunity,  содержание лакто-
бацилл в женском влагалище в 10 раз выше, чем во влагалище макак, поэтому у людей можно ожидать 
еще более выраженный профилактический эффект. Исследователи рассчитывают приступить к кли-
ническим испытаниям биопрепарата через несколько лет, когда завершится всестороннее изучение 
его безопасности.

Напомним,  в  начале  июня новый  глава Международного  общества по СПИДу  (МОС) Бертран 
Одуэн заявил, что только поиски лекарства от ВИЧ-инфекции могут помочь в борьбе с эпидемией. 
Однако, для того, чтобы найти лекарство, способное вылечить ВИЧ-инфицированных, нужны новые 
инвестиции, а исследования в этой области могут продлиться долго – до 25 лет.

Источник: korrespondent.net
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ХараКтеристиКа ІмунологІЧниХ 
змІн у ХвориХна обмежену  
сКлероДермІЮ залежно  
вІД стаДІЇ заХворЮваннЯ

     В.В. Савенкова

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМН України»

Резюме. На підставі проведених досліджень дана оцінка клітинного, гуморального імунітету у 
крові та імуноморфологічних змін у шкірі хворих на обмежену склеродермію залежно від 
стадії захворювання. Уточнені деякі ланки патогенезу захворювання. Встановлено діагнос-
тичні маркери, що характеризують гостроту процесу і дозволяють призначити адекватну 
терапію.

ключові слова: обмежена склеродермія, клітинний імунітет, гуморальний імунітет, імуноморфоло-
гічні порушення, патогенез.

вступ

ОСД  –  захворювання,  що  розвивається  на 
основі генетично зумовленої недосконалості іму-
норегуляторних процесів, наслідком чого є утво-
рення антитіл до власних клітин та їх компонентів, 
виникнення  імунокомплексного  запалення,  що 
призводить до пошкодження тканин [8, 9].

Актуальними залишаються питання про уточ-
нення ланок патогенезу ОСД, визначення діагнос-
тичних  маркерів  тяжкості  процесу  та  обгрунту-
вання нових методів лікування на підставі визна-
чених порушень [2, 10]. Однією з основних ланок 
патогенезу склеродермії  є  імунні порушення  [11, 
13]. Однак дані щодо цього питання суперечливі 
та потребують удосконалення. Важливим є оцінка 
даних  імунних порушень у крові, що призводять 
до  морфологічних  змін  в  осередках  ураження  з 
урахуванням перебігу дерматозу.

Тому метою нашої роботи було вивчення осо-
бливостей імунного стану хворих на ОСД з ураху-
ванням стадії захворювання.

матерІали та метоДи

Нами  досліджувалося  155  хворих  на  ОСД,  
з  них  98  хворих  (61,1 %) мали бляшкову форму,  
37  (28,1 %)  –  лінійну,  атрофодермію Пазіні-П’є- 
ріні  –  12  осіб  (6,5 %),  склероатрофічний ліхен –  
8  (4,3  %).  Зі  135  хворих  на  ОСД  (87,1  %)  при 
бляшковій  та  лінійній  формах  у  58  хворих  була 
діагностована стадія еритеми та набряку. І ступінь 

тяжкості, що характеризувався легким перебігом, 
спостерігався у 6 осіб,  ІІ  ступінь, що характери-
зувався  середнім  за  тяжкістю  перебігом,  –  26,  
ІІІ  ступінь,  що  характеризувався  тяжким  пере-
бігом,  –  26.  У  47  хворих  діагностовано  стадію 
склерозу  (І  ступінь тяжкості – 4,  ІІ  ступінь – 22, 
ІІІ ступінь – 21), у 30 – стадію атрофії (І ступінь 
тяжкості – 6 осіб, ІІ ступінь – 17, ІІІ ступінь – 7). 
Серед  хворих  на  атрофодермію  Пазіні-П’єріні  
8  хворих  були  у  гострій  стадії  (І  ступінь  тяж-
кості – 3, ІІ ступінь – 6), а 4 – у стадії атрофії (усі  
І  ступеня  тяжкості).  У  хворих  на  склероатро-
фічний ліхен 5  хворих були у  стадії  загострення 
ІІ  ступеня  тяжкості,  3  –  у  стадії  атрофії  і  теж  
ІІ ступеня тяжкості. Таким чином, нами досліджу-
валися  хворі  на  ОСД,  що  мали  стадію  еритеми 
та  набряку  –  71  (45,8  %),  стадію  склерозу  –  
47 (30,3 %), атрофії – 37 (23,9 %). Чоловіків було 
41 (26,5 %), а жінок – 114 (73,5 %). Середній вік 
становив 42,9 ± 1,7 року.

Діагноз  ОСД  верифікували  і  встановлювали 
згідно з клінічними та лабораторними даними [4]. 
Для  виключення  хворих  із  системним  захворю-
ванням сполучної тканини використовували реко-
мендації  Європейської  протиревматичної  ліги 
щодо діагнозу та ведення цих пацієнтів [5].

Групою  контролю  були  30  умовно-здорових 
добровольців,  що  постійно  проживають  у  цен-
тральних  районах  м.  Харкова  і  Харківської  об- 
ласті  (23 жінки  і  12  чоловіків,  середній  вік  39 ± 
5,3 року).
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Моніторинг  стану  системи  клітинного  іму-
нітету  проводився  методом  імунофенотипування 
з  використанням  специфічних  моноклональних 
антитіл до поверхневих молекул CD3, CD4, CD8, 
CD16,  CD20,  CD25,  CD54,  CD95  фірми  ТОВ 
«Науково-виробничий  центр  «Медбіоспектр» 
(Москва) [7].

Визначення антитіл до ДНК (нативної – нДНК, 
денатурованої – дДНК, формалінізованої – фДНК) 
проводилася  імуноферментним  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 проводили за методом Ю.А. Гри-
невича та А.Н. Алферова (1981) [1].

Визначали  вміст  ІЛ-1β,  -4,  -6,  інтерферон-γ, 
ФНП-α  в  динаміці  спостереження  за  хворими 
методом  імуноферментного  аналізу  (твердофаз- 
ний  «сендвіч»  варіант)  з  використанням  тест-
систем виробництва ЗАТ «Вектор-Бест» (Росія).

Імуноморфологічне  дослідження  проведено  у 
147 хворих на ОСД, з них у 59 хворих (40,1 %) при 
бляшковій та лінійній формах була діагностована 
стадія  еритеми  та  набряку  (І  ступінь  тяжкості  –  
6 осіб, ІІ ступінь – 20, ІІІ ступінь – 33), у 58 хворих 
(39,5 %)  –  стадія  склерозу  (І  ступінь  тяжкості  –  
4 осіб, ІІ ступінь – 30, ІІІ ступінь – 24), у 30 хворих 
(20,4  %)  –  стадія  атрофії  (І  ступінь  тяжкості  –  
6 осіб,  ІІ ступінь – 17,  ІІІ ступінь – 7). Вік коли-
вався  від  19  до  74  років  (середній  вік  становив 
40,3  ±  1,5  року),  серед  яких  було  40  чоловіків 
(27,2 %) і 107 жінок (72,8 %), з давниною захво-
рювання від 1 місяця до 30 років. Імуноморфоло-
гічні особливості нормальної шкіри були вивчені 
у 20 здорових осіб – волонтерів (група контролю). 
Біопсії шкіри в осередку ураження бралися тільки 
з  інформованої  згоди  пацієнтів  і  добровольців  в 
аналогічних місцях.

Імунокомпетентні  клітини  верифікували  за 
допомогою  моноклональних  антитіл  (МКА) 
фірми «Chemicon» (СшА) до зрілих Т-лімфоцитів 
(CD3),  Т-хелперів  (CD4),  Т-супресорів  (CD8), 
В-лімфоцитів  (CD22),  макрофагів  (CD16),  ІЛ-1 
і  ІЛ-2.  Клітини,  що  експресують  рецептори  до 
HLA-Dr-антигену, визначали за допомогою МКА 
до  HLA-Dr-антигену  тієї  ж  фірми.  Відносні 

обсяги  імунокомпетентних  клітин  визначали  в 
одному полі  зору мікроскопа  в перерахуванні  на 
100 клітин.

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  розходжень  (р) 
порівнюваних  групових  середніх  величин  трива-
лості клінічної ремісії [6].

резулЬтати та ЇХ обговореннЯ

Імунологічний моніторинг крові обстежуваних 
хворих  на  ОСД  показав  пригнічення  Т-системи 
імунітету  –  статистично  достовірне  зниження  у 
сироватці  крові  відсотку  загальних  Т-лімфоци- 
тів – СD3, причому при стадії еритеми та набряку 
і атрофічній воно складало 12 %, а при склеротич- 
ній – 8 %, порівняно з показником контролю. Спо-
стерігалося також достовірне зниження кількості 
Т-хелперів – СD4: при стадії еритеми та набряку –  
у  1,2  разу,  при  склеротичній  та  атрофічній  –  
у 1,1 разу. Вміст цитотоксичних СD8-лімфоцитів 
достовірно  зменшувався  при  стадіях  еритеми  та 
набряку  і  склеротичній  у  середньому  на  21 %.  
У  результаті  більш  значного  пригнічення  CD8 
співвідношення CD4/CD8  стало  більшим  (відпо-
відно на 24 %, 25 % та 11 % при стадії еритеми та 
набряку, склерозу та атрофії), ніж у групі умовно-
здорових  пацієнтів.  Вміст  СD8-лімфоцитів  при 
атрофічній стадії підвищився до рівня контролю. 
Збільшення імунорегуляторного індексу свідчило 
про активізацію імунної системи (табл. 1).

Найбільш важливим при ОСД виявилося значне 
зниження  у  сироватці  крові  хворих  відносного 
вмісту молекул міжклітинної адгезії, які є поверх-
невими  антигенами  активованих  В-лімфоцитів  –  
СD54,  а  саме  на  42 %  –  при  стадії  еритеми  та 
набряку,  на  48 %  –  при  склеротичній,  на  34 %  – 
при  атрофічній  стадії  захворювання  порівняно  
з контрольною групою. Вміст молекул адгезії ендо-
теліоцитів  СD54  при  атрофічній  стадії  хвороби 
залишався  достовірно  підвищеним  порівняно  
з  показником  при  склеротичній  стадії  на  27 %. 
Особливо статистично значущі різниці у кількості 
лімфоцитів  різних  фенотипів  були  виявлені  для 
СD16, СD25 та СD95, вміст яких був підвищеним 
порівняно з умовно-здоровими пацієнтами.
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Таблиця 1
Вміст диференційованих молекул лімфоцитів у крові хворих на осд залежно  

від стадії захворювання (м ± m)

Показники Контроль, 
n = 30

Стадія захворювання

еритеми та набряку, 
n = 71

склеротична, 
n = 47

атрофічна, 
n = 37

CD3, % 70,5±1,5 
2, 3, 4

62,0±1,5 
1

64,8±3,2 
1

61,8±1,9 
1

CD4, % 45,6±1,2 
2, 3, 4

38,3±1,2 
1, 4

41,9±1,1 
1

42,1±1,8 
1, 2

CD8, % 20,7±0,6 
2, 3

15,8±1,6 
1, 4

17,2±1,7 
1

19,4±1,7 
2

CD4/CD8 1,95 ± 0,06 
2, 3, 4

2,42±0,27 
1

2,44±0,22 
1

2,17±0,15 
1

CD16, % 13,7±0,9 
2, 3, 4

18,6±2,0 
1

19,6±3,0 
1

20,1±1,2 
1

CD20, % 11,0 ± 0,4 
2, 3, 4

14,8±0,5 
1

14,3±2,5 
1

14,4±1,0 
1

CD25, % 6,4±0,5 
2, 3, 4

17,8±3,0 
1

19,1±0,5 
1, 4

16,7±1,0 
1, 3

CD95, % 15,8±0,5 
2, 3, 4

23,3±1,3 
1

25,1±1,0 
1, 4

21,8±1,5 
1, 3

CD54, % 24,0±1,1 
2, 3, 4

13,9±1,1 
1

12,4±1,0 
1, 4

15,8±1,9 
1, 3

Лейкоцити, х109/л 5,93±0,39 
3, 4

5,37±0,38 
4

4,71±0,33 
1

4,61±0,32 
1, 2

Лімфоцити, х109/л 1,82±0,15 1,72±0,16 1,66±0,17 1,63±0,12

Примітка: 1 – відмінності порівняно з показником контролю достовірні (р<0,05), 2 – відмінності порівняно з 
показником стадії еритеми та набряку достовірні (р<0,05), 3 – відмінності порівняно з показником склеротичної 
стадії достовірні (р<0,05), 4 – відмінності порівняно з показником атрофічної стадії достовірні (р<0,05).

Важливу  інформацію  про  функціональну 
активність  імунокомпетентних  клітин  відобра-
жають дані експресії ними активаційних маркерів, 
які дозволяють судити про етап і характер імуно-
логічного процесу. Аналіз експресії активних мар-
керів на поверхні лімфоцитів периферійної крові 
показав, що  у  хворих  на ОСД достовірно  підви-
щували прояви апоптозу, про що свідчило  збіль-
шення  клітин,  що  мають  рецептори  апоптозу  – 
СD95,  особливо  вираженим  це  було  для  склеро-
тичній  стадії  –  на  59%  порівняно  з  контролем. 
При стадіях еритеми та набряку і атрофічній під-
вищення відносного вмісту СD95 складало відпо-
відно 47% та 38%. У той же час підвищення екс-
пресії  рецепторів  до  СD95  свідчило  про  значне 
руйнування лімфоцитів, що призводило до імуно-
дефіциту, зниження кількості лімфоцитів, пригні-
чення Т-супресорів та підвищення ЦІК у крові.

В  обстежуваних  хворих  дуже  вагомо  підви-
щувався  вміст  маркерів  ранньої  стадії  активації 
клітин, активаторів ІЛ-2 СD25 у 2,7 і 2,6 разу при 
стадіях  еритеми  та  набряку  і  атрофічній  відпо-
відно і у 3 рази при склеротичній стадії, порівняно 
з контролем. Як відомо, ІЛ-2 є прозапальним цито-

кіном, що і призводить до запалення, появи вира-
женого васкуліту. Його рівень залишався високим 
протягом усіх  стадій процесу, що призводило до 
хронізації  процесу,  активації  та  появи  значного 
пулу проліферуючих лімфоцитів при ОСД. Вміст 
nК  –  СD16  збільшувався  в  середньому  на  42%, 
особливо вираженою була зміна вмісту при скле-
ротичній  та  атрофічній  стадіях.  Достовірне  під-
вищення  відсоткового  вмісту  маркеру  активації 
В-клітинного  ланцюга  імунної  системи  СD20 
складало  35%,  30%,  31% відповідно при  стадіях 
еритеми  та  набряку,  склеротичній  та  атрофічній 
порівняно з контролем.

Динаміка  змін  фенотипу  лімфоцитів  відбу-
валася  при  склеротичній  та  атрофічній  стадіях 
ОСД  на  фоні  зниження  загальної  кількості  лей-
коцитів  і  лімфоцитів.  Зниження  кількості  Т-лім-
фоцитів із дисбалансом субпопуляцій лімфоцитів 
на фоні розвитку процесів активації та підвищеної 
їх схильності до апоптозу, напевно, призводить до 
втрати контролю Т-лімфоцитів по відношенню до 
В-клітин з наступною активацією останніх.

Отримані нами результати свідчать про досто-
вірне  підвищення  у  крові  вмісту  IgМ  та  IgG 
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в  обстежуваних  хворих  на  ОСД  порівняно  з 
контролем на фоні практично незміненого вмісту 
IgА.  Особливо  це  було  виразним  для  IgG,  вміст 
якого збільшився на 36 %, 32 % і 40,5 % відповідно 
при стадіях еритеми та набряку, склеротичній та 
атрофічній. Крім того, виявлено достовірне збіль-
шення практично на одному рівні для всіх дослі-
джуваних стадій ОСД  індексу реакції  антитіл до 
нДНК (у середньому на 15%) та дДНК (на 27 %) 
порівняно з контролем. При цьому індекс реакції 
антитіл до фДНК збільшувався лише при склеро-
тичній  стадії  на  40 %  порівняно  з  контролем,  на 
27 % порівняно зі стадією еритеми та набряку та 
на 36 % порівняно з атрофічною. У хворих на ОСД 
у сироватці крові виявлено достовірне підвищення 
рівня ЦІК на 19 % при склеротичній та атрофічній 
стадіях хвороби, на 28,5 % при стадії еритеми та 
набряку порівняно з контролем (табл. 2).

Продукція антитіл, у тому числі й автоантитіл, 
контролюється  та  керується  відповідними  цито-
кінами.  У  сироватці  крові  хворих  на  ОСД  при 
стадії  еритеми  та  набряку  виявлено  суттєве  під-
вищення  вмісту  ІЛ-1β  в  середньому  в  5,3  рази, 
ІЛ-4  –  у  1,9  разу  та  ІЛ-6  у  8,8  разу  порівняно  з 
контролем. При склеротичній стадії ці показники 
підвищилися відповідно у 4,4; 1,8 та 7 разів; при 
атрофічній стадії – у 5,6; 1,8 та 2,9 разу (табл. 3). 
ІЛ-1β, що є прозапальним цитокіном, має чисельні 
загальні  ефекти  і  може  сприяти  розвитку  сис-
темного характеру патологічного процесу шляхом 

Таблиця 2
Вміст показників гуморального імунітету у сироватці крові хворих на осд залежно  

від стадії захворювання (м ± m)

Показники Контроль, 
n = 30

Стадія захворювання
еритеми та набряку, 

n = 71
склеротична, 

n = 47
атрофічна, 

n = 37
Ig A, г/л  1,68±0,07 1,85±0,15 1,72±0,11 1,68±0,12

Ig М, г/л 0,95±0,05 
2, 3, 4

1,06±0,02 
1, 4

1,07±0,06 
1

1,13±0,04 
1, 2

Ig G, г/л 9,89±0,41 
2, 3, 4

13,44±1,85 
1

13,04±1,99 
1

13,9±1,63 
1

ЦІК, у.о. 85,7±4,6 
2, 3, 4

110,1±10,9 
1

102,4±9,5 
1

101,6±10,7 
1

Ат до нДНК,
індекс реакції

1,44±0,06 
2

1,65±0,13 
1 1,67±0,28 1,63±0,29

Ат до дДНК,
індекс реакції

1,56 ± 0,08 
2, 4

1,96±0,15 
1 1,97±0,35 2,01±0,37 

1

Ат до фДНК,
індекс реакції

1,80 ± 0,06 
3

1,98±0,22 
3

2,52±0,31 
1, 2, 4

1,85±0,33 
3

Примітка: 1 – відмінності порівняно з показником контролю достовірні (р<0,05), 2 – відмінності порівняно 
з  показником  стадії  еритеми  та  набряку  достовірні  (р<0,05),  3  –  відмінності  порівняно  з  показником  скле-
ротичної  стадії  достовірні  (р<0,05),  4  –  відмінності  порівняно  з  показником  атрофічної  стадії  достовірні 
(р<0,05).

формування  автоантитіл  і  підвищення  концен-
трації у крові СРБ. Треба відзначити, що ІЛ-4 та 
ІЛ-6 є одними з цитокінів, що найчастіше визнача-
ються у сироватці крові хворих на склеродермію. 
Крім В-лімфоцитів,  джерелами  ІЛ-6  при  склеро-
дермії є моноцити, макрофаги і фібробласти [12].

Таблиця 3
Вміст цитокінів у сироватці крові хворих на осд 

залежно від стадії захворювання (м ± m), пг/мл

Показ-
ники

Конт-
роль, 
n = 30

Стадія захворювання
еритеми та 

набряку, 
n = 71

склеро-
тична, 
n = 47

атро-
фічна, 
n = 37

ІЛ-1β 6,36±1,18 
2, 3, 4

33,79±3,77 
1

28,04±3,49 
1, 4

35,62±3,42 
1, 3

ІЛ-4 6,65±1,22 
2, 3, 4

12,7±1,12 
1

12,17±1,37 
1

11,97±1,7 
1

ІЛ-6 6,68±1,55 
2, 3, 4

58,57±6,46 
1, 3, 4

46,72±4,52 
1, 2, 4

19,71±2,04 
1, 2, 3

ФНП-α 3,55±0,44 
2, 3, 4

12,86±1,4 
1

11,18±1,34 
1

10,17±1,76 
1

ІНФ-γ 296,5±25,1 
2, 3, 4

81,9±8,0 
1, 3, 4

63,4±7,4 
1, 2, 4

143,4±10,0 
1, 2, 3

Примітка:  1  –  відмінності  порівняно  з  показ-
ником контролю достовірні (р<0,05), 2 – відмінності 
порівняно  з показником стадії  еритеми та набряку 
достовірні  (р<0,05),  3  –  відмінності  порівняно  з 
показником склеротичної стадії достовірні (р<0,05), 
4 – відмінності порівняно з показником атрофічної 
стадії достовірні (р<0,05).
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Цитокіни відіграють важливу роль у регуляції 
всіх  аспектів  функціонування  імунної  системи, 
включаючи диференціювання лімфоїдних клітин, 
запалення, розвиток адаптивної імунної відповіді 
та ін. Одним з важливіших регуляторів реакцій як 
неспецифічної, так й адаптивної імунної відповіді 
є  ФНП-α  та  ІНФ-γ.  ФНП  продукується  як  клі-
тинами імунної системи (В- і Т-лімфоцитами, базо-
філами,  еозинофілами,  дендритними  клітинами, 
nK-клітинами,  нейтрофілами),  так  й  іншими 
типами клітин (астроцитами, фібробластами, глі-
альними  клітинами,  кератиноцитами),  однак 
основними продуцентами є моноцити та тканинні 
макрофаги.  ІНФ-γ  синтезується  активованими 
антигенспецифічними Т-лімфоцитами (CD4+ th1 
типу) [3].

У сироватці крові хворих на ОСД спостерігали 
збільшення  вмісту  ФНП-α  порівняно  з  нормою, 
причому  найбільш  вираженим  воно  було  при 
стадії  еритеми  та  набряку  захворювання  у  3,6 
разу,  дещо  нижчим  його  вміст  був  при  склеро-
тичній і атрофічній стадіях – у 3,1 і 2,9 разу від-
повідно порівняно з контролем. Для вмісту ІНФ-γ 
простежувалася інша динаміка, а саме достовірне 
зниження у 3,6 разу при стадії еритеми та набряку, 
у  4,7  разу  при  склеротичній  стадії  та  у  2  рази 
при  атрофічній,  порівняно  з  показниками  групи 
умовно-здорових  пацієнтів  (табл.  3).  Можливо, 
зменшення  синтезу  ІНФ-γ  пов’язано  з  низьким 
вмістом у хворих на ОСД їх основних продуцентів 
СD4-лімфоцитів.

Таким  чином,  отримані  нами  результати 
свідчать, що  провідною  ланкою  патогенезу ОСД 
є  суттєва  зміна  показників  гуморального  та  клі-
тинного  імунітету.  При  досліджуваних  стадіях 

ОСД  на  фоні  підвищеної  схильності  лімфо-
цитів  крові  до  апоптозу  спостерігається  втрата 
контролю  Т-лімфоцитів  по  відношенню  до 
В-клітин з  їх наступною активацією та суттєвою 
зміною  кількісного  та  якісного  складу  субпопу-
ляцій  лімфоцитів.  Зазначені  зміни  супроводжу-
ються імунними порушеннями і в шкірі.

При  імуногістохімічному  дослідженні  шкіри 
в  еритематозній  стадії  як  прояви  гострого  вас-
куліту  були  виявлені  об’ємні  внутрішньодер-
мальні  інфільтрати,  у  складі  яких  переважали 
зрілі  Т-лімфоцити  (CD3),  особливо  Т-хелпери 
(CD4), які у 6 разів  і Т-супресори  (CD8), які у 3 
рази  перевищували  показники  норми  (табл.  4). 
Звертало на себе увагу збільшення у 9 разів кіль-
кості клітин-продуцентів  ІЛ-1, у 4 рази кількості 
клітин-продуцентів ІЛ-2 порівняно з нормою. Це 
узгоджувалося  зі  значним  збільшенням кількості 
CD4 лімфоцитів та у 1,4 разу CD16 і свідчило про 
активацію функції системи мононуклеарних фаго-
цитів  у  відповідь  на  деструкцію  всіх  елементів 
дерми.

Кількість  клітин,  що  містять  рецептори  до 
основного  лейкоцитарного  антигену  гістосуміс-
ності людини, була збільшена в 4 рази порівняно 
з  нормою,  тоді  як  вміст  В-лімфоцитів  у  шкірі 
хворих на ОСД був вірогідно знижений.

У  склеротичній  стадії  захворювання  загальна 
кількість зрілих Т-лімфоцитів і Т-супресорів, як і 
В-лімфоцитів залишалася на рівнях, виявлених в 
еритематозній стадії, у той час як кількість макро-
фагів  і  Т-хелперів  мала  тенденцію  до  зниження. 
Така  динаміка  свідчила  про  зменшення  анти-
генної стимуляції в організмі, що сполучалося  із 
загасанням  альтеративно-ексудативних  процесів, 

Таблиця 4
Відносна кількість основних типів імунних клітин у лімфоїдних інфільтратах шкіри хворих на осд 

залежно від стадії захворювання у полі зору х 400 (у перерахуванні на 100 клітин)

Стадія 
захворювання CD3, % CD22, % CD16, % CD8, % CD4, % CD4/ 

CD8
HLA-Dr-
антиген, %

Клітини-
продуценти

ІЛ-1, % ІЛ-2, %
Еритеми та 
набряку, 
n = 59

70,0±4,5 
4

22,0± 2,0 
4

14,2± 1,7 
2, 3, 4

9,0± 2,2 
4

36,0± 4,0 
3, 4

4,0± 0,3 
2, 3, 4

2,1±0,6 
4

0,9± 0,05 
2, 3, 4

0,8± 0,07 
3, 4

Склеротична, 
n = 58

69,0±5,2 
4

21,0± 2,5 
4

10,9± 0,7 
1, 3

10,0±1,0 
4

31,0± 2,0 
4

3,1± 0,3 
1, 4

2,2±0,1 
4

0,7± 0,03 
1, 3, 4

0,9± 0,05 
3, 4

Атрофічна, 
n = 30

64,0±2,8 
4

20,0± 1,7 
4

9,3± 0,5 
1, 2

9,0± 1,0 
4

28,0± 1,0 
1, 4

2,8± 0,2 
1, 4

2,0±0,2 
4

0,5± 0,06 
1, 2, 4

0,6± 0,05 
1, 2, 4

Контроль, 
n = 20

57,0±2,1 
1, 2, 3

33,2± 0,5 
1, 2, 3

10,1± 0,5 
1

2,8± 0,06 
1, 2, 3

5,9± 0,3 
1, 2, 3

2,0± 0,2 
1, 2, 3

0,5±0,03 
1, 2, 3

0,1± 0,01 
1, 2, 3

0,2± 0,02 
1, 2, 3

Примітка: 1 – відмінності порівняно з показником контролю достовірні (р<0,05), 2 – відмінності порівняно 
з показником стадії еритеми та набряку достовірні  (р<0,05),  3 – відмінності порівняно з показником склеро-
тичної стадії достовірні (р<0,05), 4 – відмінності порівняно з показником атрофічної стадії достовірні (р<0,05).
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початок розвитку склеротичних процесів у  сосо-
чковому  і  ретикулярному  шарах  дерми  і  част-
ковою атрофією придатків шкіри, особливо воло-
сяних фолікулів і сальних залоз.

Показовим  було  синхронне  зменшення  кіль-
кості  клітин-продуцентів  ІЛ-1  зі  зменшенням 
кількості  CD4  Т-лімфоцитів.  Така  динаміка 
цього  цитокіну  також  свідчить  про  затихання 
запального процесу в дермі та зменшення секреції 
нейтральних протеаз – колагенази та еластази, що 
стабілізує  структуру  сполучної  тканини  і  запо-
бігає подальшому руйнуванню колагену.

Разом із зниженням загальної кількості Т-лім-
фоцитів та їхніх різновидів у склеротичній стадії 
виявлялася значна зміна кількості макрофагів, що 
було пов’язано  з  утилізацією й  елімінацією про-
дуктів  деструкції  тканин шкіри?  Зниження  кіль-
кості  клітин  Т-системи  імунітету  порівняно  з 
їхнім вмістом у попередній стадії узгоджувалося 
з  даними  гістологічного  дослідження  біоптатів 
шкіри хворих на ОСД у склеротичній стадії, коли 
на  фоні  різко  вираженого  склерозу  дерми,  гіпо-
дерми й атрофії епідермісу ознаки імунного запа-
лення  були  або  відсутні,  або  слабко  виражені  за 
винятком окремих випадків, які потребують пра-
вильної  оцінки  характеру  процесу  і  корекції 
загальноприйнятої терапії.

При атрофічній стадії ОСД на тлі вираженого 
склерозу,  що  розвинувся,  та  гіалінозу,  редукції 
судин  і  придатків шкіри,  згасання  альтеративно-
деструктивних  і  запальних  процесів  кількість 
загальних  Т-лімфоцитів  досягала  найменших 
величин,  але  до  показників  норми  не  знижу-
валася. З боку різновидів Т-лімфоцитів (CD4) теж 
спостерігалося  зниження  їх  вмісту,  але  він  у  4,5 
разу ще перевищував норму. Кількість супресорів 
CD8 протягом усіх стадій перебігу хвороби зали-
шалася високою, майже без змін, що є свідоцтвом 
того, що імунні реакції не динамічні та полягають 
в основі патогенезу ОСД. Кількість В-лімфоцитів 
залишалася  зниженою,  що  є  ознакою  пригні-
чення  В-системи  імунітету.  Показники  вмісту 
в  шкірі  клітин-продуцентів  ІЛ-1  та  ІЛ-2  в  атро-
фічній стадії мали найменші показники, але ще в 
5  і  3  рази  відповідно  перевищували  норму.  Така 
динаміка показників імунного гомеостазу в шкірі 
свідчить,  що  остаточного  закінчення  імунного 
запалення  в  організмі  та шкірі  не  настає,  і  тому 
у хворого спостерігається хронізація та рецидиви 
хвороби. Вміст макрофагів нормалізувався, однак 
спостерігалося  збільшення  клітин,  що  містять 
рецептори до HLA-Dr антигену (у 4 рази).

Отже,  результати  аналізу  імунної  системи 
шкіри  при  атрофічній  стадії  ОСД  відображують 
згасання імунного процесу в міру розвитку скле-
ротичних  і  атрофічних змін у шкірі,  але жоден з 
показників не має тенденції до нормалізації, окрім 
вмісту макрофагів, що й зрозуміло, бо вже у скле-
ротичній, тим більше в атрофічній стадії ОСД вже 
немає продуктів розпаду в тій кількості, що була 
при еритематозній стадії.

У  цілому,  стан  імуноморфологічних  змін 
при  ОСД  можна  охарактеризувати  як  активацію 
Т-системи  імунітету,  пригнічення  В-системи 
імунітету.  Високі  показники  CD3,  CD4  та  CD8 
із  самого  початку  захворювання  та  слабка  їх 
динаміка свідчить, що висока активність імунного 
запалення  пошкоджує  стінки  судин  з  розвитком 
плазматичного  просочування,  фібриноїдного  на- 
бряку  та  фібриноїдного  некрозу,  оточуючої  спо-
лучної тканини з деструкцією колагену.

Високий  вміст  у  дермі  HLA-Dr  антигену, 
який  є  продуктом  імуномодуляторних  генів 
може свідчити про генетично обумовлену схиль-
ність  до  патології  сполучної  тканини,  особливо 
колагену,  яка  пошкоджується  під  впливом  акти-
вації Т-системи імунітету, високого вмісту клітин-
продуцентів  ІЛ-1  та  ІЛ-2,  що  сприяє  місцевому 
запаленню.  Прогностичною  ознакою  переходу 
процесу  в  наступну  стадію  є  суттєве  зниження 
в  дермі  рівнів  CD4,  клітин-продуцентів  ІЛ-1  та 
ІЛ-2, кількості макрофагів CD16 і зменшення зна-
чення імунорегуляторного індексу.

Слід відзначити, що у хворих на ОСД в атро-
фічній стадії  як у крові,  так  і у шкірі не спосте-
рігається  нормалізації  усіх  імунологічних  показ-
ників, що характеризує відсутність ремісії, а лише 
клінічне  покращення,  на  фоні  персистування 
хвороби.

висновКи

1. ОСД залежно від стадії запального процесу 
супроводжується зменшенням кількості загальних 
лімфоцитів крові за рахунок субпопуляцій, а саме 
Т-хелперів  CD4  та  Т-супресорів  CD8,  молекул 
адгезії ендотеліоцитів CD54, особливо при стадіях 
еритеми  та  набряку  і  склеротичній.  У  зв’язку  з 
порушенням  клітинних  контактів  ендотеліоцитів 
розвивається  стовщення  стінки  судин,  плазма-
тичне  просочування  і  міграція  імунних  клітин  
у периваскулярний простір і дерму.

2.  У  патогенезі  ОСД  важлива  роль  належить 
активації  Т-клітинної  ланки  імунної  системи  у 
шкірі,  що  характеризується  появою  імунного 
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запалення, переважно  із CD4-  і CD8-лімфоцитів, 
а також клітин-продуцентів ІЛ-1 і ІЛ-2, які є меді-
аторами  запалення.  Поява  в  епідермісі  цитоток-
сичних CD8-лімфоцитів сприяє його деструкції.

3.  У  хворих  на  ОСД  спостерігається  суттєве 
підвищення  у  крові  прозапальних  –  ІЛ-1β,  ІЛ-6, 
ФНП-α,  протизапального  (ІЛ-4)  цитокінів  та 
макрофагів CD16, В-лімфоцитів CD20, активатору 
ІЛ-2  CD25  на  фоні  суттєвого  зниження  ІНФ-γ, 
що  є  свідченням  активації  як  Т-,  так  і  В-систем 
імунітету.

4. ОСД при всіх досліджуваних стадіях супро-
воджується  підвищенням  вмісту  у  крові  імуно-
глобулінів класу G та М, антитіл до нДНК, дДНК, 
фДНК,  ЦІК.  Зменшення  вмісту  CD8-лімфоцитів 
сприяє підвищенню рівня ЦІК, які і пошкоджують 

БМ,  клітини  та  їх  ядра,  що  сприяє  придбанню 
пошкодженими  тканинами  антигенних  власти-
востей, утворенню автоантитіл та нових імунних 
комплексів.

5.  Діагностичними  маркерами  активності 
запального  процесу  при  ОСД  є  вміст  у  крові 
маркерів  ранньої  стадії  активації  клітин  – 
СD25,  ІЛ-1β,  ІЛ-4,  ІЛ-6,  ФНП-α;  вміст  у  лімфо-
їдних  інфільтратах  шкіри  високої  концентрації 
Т-хелперів і Т-супресорів, HLA-Dr-антигену, клі-
тин-продуцентів  ІЛ-1  та  ІЛ-2.  Ці  показники  є 
адекватними  й  високочутливими  при  оцінці  іму-
нологічних змін у хворих на ОСД, а також інфор-
мативними у визначенні  їх перебігу, прогнозу  та 
лікування.
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13.  systemic  sclerosis th2  cells  inhibit  collagen  production  in  dermal fibroblasts  via membrane-associated  tumor 
necrosis factor alpha / C. Chizolini, b. Merkli, J. stocker et al. // Arthritis rheum. – 2003. – vol. 48. – p. 2593-2604.
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ХараКтеристиКа иммунологи-
ЧесКиХ измененийу болЬныХ 
ограниЧенной сКлероДермией 
в зависимости от стаДии 
заболеваниЯ

В.В. Савенкова

Резюме. На основании проведенных исследований 
дана оценка клеточного, гуморального 
иммунитета в крови и иммуноморфоло-
гических изменений в коже больных огра-
ниченной склеродермией в зависимос- 
ти от стадии заболевания. Уточнены 
некоторые звенья патогенеза заболе-
вания. Установлены диагностические 
маркеры, характеризующие остроту 
процесса и позволяющие назначить 
адекватную терапию.

ключевые слова: ограниченная склеродермия, 
клеточный иммунитет, гуморальный имму-
нитет, иммуноморфологические нарушения, 
патогенез.

characteristics of 
immunoloGical chanGes 
of patients with limiteD 
scleroDerma DepenDinG  
on the staGe of Disease

V.V. Savenkova

Resume. On the basis of these studies estimated 
the cellular, humoral immunity and im- 
munomorphological changes in the skin 
of patients with limited scleroderma, 
depending on the stage of disease. Clarified 
some links of the pathogenesis of the 
disease. Established diagnostic markers 
that characterize the severity of the process 
and allow to assign an adequate therapy.

Keywords: limited scleroderma, cellular immunity, 
humoral immunity, immunomorphological viola-
tions, pathogenesis.

Íîâèíè ìåäèöèíè

Â сШÀ ðàзðàбîтàли óíикàльíый мåтîä äиàãíîстики кðîâи 
íà ðàзличíыå иíфåкöии

Американские ученые из Колумбийского университета разработали уникальную методику диа-
гностики крови на различные инфекционные заболевания.

Как сообщает «Би-би-си», новая методика mChip представляет собой пластиковую карту, которая 
содержит  10  зон  обнаружения  и  может  применяться  для  проверки  сразу  на  несколько  инфекций  
с использованием всего нескольких капель крови.

По  данным журнала nature Medicine,  испытания,  проведенные  на  больных  сифилисом  и ВИЧ 
в Руанде показали, что устройство за считанные минут с точностью в почти 100% определяет эти 
инфекции. Себестоимость устройства составляет 1 доллар. это гораздо дешевле ныне используемых 
лабораторных  тестов.  Результаты  тестов  видны  невооруженным  взглядом  или  с  использованием 
несложного считывающего устройства.

«Замысел в том, чтобы иметь большой набор диагностических тестов, пригодный для использо-
вания в любых условиях во всем мире, вместо того, чтобы заставлять пациентов являться в клинику 
для  сдачи  крови  и  затем  несколько  дней  ждать  результатов»,  –  говорит  профессор  Самуил  Сиа, 
который возглавил группу разработчиков.

Сотни пациентов воспользовались этим устройством во время испытания в Кигали в Руанде. Точ-
ность диагностики в случае ВИЧ составила 95%, а в случае сифилиса – 76%.

Исследователи надеются использовать mChip при диагностике инфекционных заболеваний, пере-
дающихся половым путем, у беременных женщин, особенно в странах Африки.

Возможно  также  изготовление  версии  этого  устройства,  которое  диагностировало  бы  рак  про-
статы.  Напомним,    в  ноябре  прошлого  года  группа  ученых  из  Университета  эразмус  в  Рот-
тердаме  разработала  новый  метод  определения  возраста  человека,  что  может  быть  использовано  
в криминалистике.

Источник: korrespondent.net



52 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (53) — 2011

оРиГіНАльНі  дослідЖеННя

ІнтенсивнІстЬ апоптозу  
та ІнтерлейКІновий статус  
у ХвориХ  
на розповсЮДжений псорІаз

      Е.М. Солошенко, Н.В. Жукова

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМНУ», Харків

Резюме. Представлені результати дослідження інтенсивності апоптозу та вмісту інтерлейкінів  
у хворих на розповсюджений псоріаз в залежності від стадії процесу, клінічних його прояв та 
сезонності перебігу. На фоні вірогідно підвищеного вмісту усіх інтерлейкінів в прогресивну  
і стаціонарну стадії псоріазу, у порівнянні з практично здоровими особами контрольної 
групи, встановлено вірогідно підвищену інтенсивність запрограмованої загибелі клітин 
тільки в прогресивну стадію. 

ключові слова: псоріаз, апоптоз, інтерлейкіни.

вступ

Відомо,  що  фізіологічно  існують  дві  форми 
загибелі  клітин  –  некроз,  як  пасивний  процес 
масового руйнування клітин на відповідь агресо-
генної дії якогось агента, та апоптоз, як активний, 
фізіологічний процес, що строго генетично контр-
олюється організмом. Основу апоптозу складають 
зміни біохімії клітини: активація ферментативних 
шляхів,  виникнення  енергетичного  дисбалансу 
з  дисфункцією  мітохондрій,  порушення  йонного 
гомеостазу  та фізіко-хімічних  якостей  клітинних 
мембран. Фактично апоптоз є механізмом, за допо-
могою якого відбувається елімінація пошкоджених 
та чужерідних клітин, а також клітин з генетично 
дефектним апаратом [1]. Якщо стан епідермісу при 
псоріазі є відображенням трьох фундаментальних 
процесів,  що  протікають  в  клітинах  шкіри–
кератиноцитах:  проліферації,  диференційовки  та 
апоптозу,  то  можна  припустити,  що  здійснення 
запуску  апоптозу  в  кератиноцитах  відбувається 
за допомогою активованих Т-клітин, на яких екс-
пресується fAs-ліганд, котрий з’єднується с fAs-
рецептором, який, в свою чергу, експресується на 
кератиноцитах  лише  пошкодженого  епідермісу. 
щодо ж ключевого моменту в патогенезі псоріазу, 
то можна погодитися  з  останніми літературними 
даними,  що  при  псоріазі  головними  є  порушен- 
ня  взаємодії  Т-клітин  та  кератиноцитів,  коли 
зменьшується кількість стволових кератиноцитів, 
які не приймають участь в активному життєвому 

циклу,  і,  навпаки,  збільшується  кількість  актив- 
но  проліферуючих  кератиноцитів,  апоптична  за- 
гибель  котрих  дуже  знижена,  а,  при  цьому,  як  
слідцтво  вказаних  процесів,  розвивається  гіпер-
проліферація кератиноцитів, що  і обумовлює по- 
яву на шкірі хворих папул та бляшек [2].

мета даної роботи  –  дослідження  інтенсив-
ності  апоптозу  та  вмісту  інтерлейкінів  у  хворих 
на  розповсюджений  псоріаз  в  залежності  від 
стадії процесу, клінічних його прояв та сезонності 
перебігу.

матерІали  
та метоДи ДослІДженЬ

 Інтенсивність фактору апоптозу досліджували 
за  допомогою  тест-системи  ІФА(Австрія).  Вміст 
інтерлейкінів 1β (ІЛ-1β), 2 (ІЛ-2), 4 (ІЛ-4), 6 (ІЛ-6), 
а  також  фактор  некрозу  пухлин  альфа  людини 
(tnf-α) в сироватці крові виявляли за допомогою 
імуноферментних  тест-систем  виробництва  ВАТ 
«Протеїновий контур» (Росія), вміст інтерлейкінів 
8  (ІЛ-8) та 10 (ІЛ-10) – тест-систем виробництва 
«Diaclone»  (Франція),  інтерлейкіну  13  (ІЛ-13)  – 
тест-системи виробництва «biosource» (СшА).

Статистична  обробка  результатів  досліджен- 
ня  виконана  за  допомогою  пакетів  прикладних 
програм  stAtIstIKA  6.0  та  spss  7.5.  Графічна 
інтерпретація  виконана  за  допомогою  стандарт- 
ного  пакета  прикладних  програм  «office  profes-
sional  2007»  фірми  Microsoft  Corporation  на  ПК 
типу «pentium».
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резулЬтати ДослІДженЬ  
та ЇХ обговореннЯ

Під  наглядом  знаходилось  137  хворих  на 
псоріаз,  з  яких у  16  –  була  стаціонарна  стадія,  а 
у 121 –прогресивна стадія псоріазу. Дослідження 
інтенсивності  апоптозу  в  залежності  від  стадії 
перебігу  захворювання  дозволило  виявити  віро-
гідне  його  підвищення  у  зрівнянні  з  практично 
здоровими  особами  у  хворих  лише  на  прогре-
сивну  стадію.  У  хворих  на  стаціонарну  стадію 
цей  показник  мав  тільки  тенденцію  до  підви-
щення  і  вірогідно  не  відрізнявся  від  показників 
осіб контрольної групи (табл.). 

Ці  дані  дають  підставу  розглядати  високий 
рівень  інтенсивності  апоптозу  при  прогресивній 
стадії перебігу псоріазу не тільки в якості одного 
із  важливих  механізмів  його  патогенезу,  але  й  в 
якості критерія  гостроти процесу. Аналіз резуль-
татів досліджень в залежності від клінічних варі-
антів перебігу свідчив, що інтенсивність апоптозу 
вірогідно  підвищена  у  хворих  на  великобляш-
ковий,  ексудативний  та  бляшковий  псоріаз,  що 
асоційований  з  псоріатичною  артропатією,  у 
порівнянні зі хворими на краплевидний псоріаз. 

В залежності від сезонності перебігу результати 
досліджень  вказували  на  вірогідне  зниження 
інтенсивності  апоптозу  у  хворих  на  літній  тип 
перебігу у порівнянні з відповідними показниками 
у хворих на зимовий тип та у хворих з перебігом 
процесу,  при  якому  відмічається  втрата  сезон-

Таблиця
Фактор апоптозу та інтерлейкіни у хворих на псоріаз залежно від стадії перебігу

Показники
Прогресивна стадія Стаціонарна стадія Контрольна група

Кількість
хворих M ± m Кількість

Хворих M ± m Кількість
хворих M ± m

Фактор некрозу 
пухлин ФНП-α 

(пкг/мл)
121 357,61±20,403 14 331,02±28,153 23 55,50±2,131,2

ІЛ-1в (пкг/мл) 115 49,57±2,42 12 43,45±1,96 26 27,63±2,27
ІЛ-2 (пкг/мл) 106 49,86±4,85 15 70,38±8,55 26 23,93±2,41
ІЛ-4 (пкг/мл) 107 43,73±20,44 15 38,40±3,45 26 32,96±1,87
ІЛ-6 (пкг/мл) 78 49,11±1,473 16 55,10±11,653 26 17,99±1,141,2

ІЛ-8 (пкг/мл) 78 61,69±1,49 16 67,01±1,12 26 34,65±2,27

ІЛ-10 (пкг/мл) 29 9,1±0,45 10 6,3±0,31 10 3,39±0,22

Фактор апоптозу 
fAsx (пкг/мл) 121 428,22±40,712,3 16 4,93±4,121 26 3,63±0,781

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.

ності. Дослідження  в  залежності  від  типу  вищої 
нервової  діяльності  дозволило  виявити  різницю 
даних  між  меланхоліками  та  флегматиками,  які 
були вірогідно вищими у меланхоліків. В  залеж-
ності  від  соматотипів  встановлена  відмінність 
інтенсивності  процесів  апоптозу  між  нормосте-
ніками і астеніками, гіперстеніками і астеніками, 
при  цьому  у  астеників  показники  інтенсивності 
апоптозу  були  вірогідно  знижені  у  порівнянні  з 
нормостеніками і гіперстеніками. 

щодо  вивчення  механізмів  індукції  апоптозу, 
то  досліджували  вміст  вітаміна  Е,  оскільки 
відомо, що цей  вітамін  впливає на функції  пере-
давання  апоптичного  сигналу.  Результатами  цих 
досліджень встановлено, що у хворих, незалежно 
від  стадії  перебігу  псоріазу,  виявляється  значне 
підвищення  вмісту  вітаміну Е, що  дозволяє  при-
пустити, що цей вітамін при псоріазі, поряд з анти-
оксидантною  дією,  може  мати  вплив  на  функції 
передачи апоптичного  сигналу,  а  саме – на  акти-
вацію каспаз і fAs-рецепторів, а також на процеси, 
які відбуваються в мітохондріях і ядрах [3].

Серед  інших  індукторів  апоптозу  проводили 
дослідження в сироватці крові вмісту поліпептіду 
Ендотелеїну-1  (ЕТ-1),  що  складається  із  21  амі-
нокислотного  залишка.  Аналіз  цих  досліджень 
дозволив  виявити  вірогідне  підвищення  вмісту 
ЕТ-1  у  хворих  як  на  прогресивну,  так  і  стаціо-
нарну стадії. Можна припустити, що підвищений 
рівень ЕТ-1 у хворих з різними стадіями процесу 
вказує  як  на  ускорення  темпу  диференційовки 
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тканин  та  інтенсивності  апоптозу  [4],  так  і  на 
порушення  ендотелія  судин  при  псоріазі. Остан- 
ні  припущення  підтверджувались  результатами 
вивчення згортаємості крові, оскільки у хворих на 
прогресивну стадію псоріазу реєструвалось віро-
гідне  підвищення  вмісту  розчинених  фібрінмо-
номерних комплексів, що вказувало на активацію 
внутрішньосудинного  згортання  крові.  Резуль-
татами досліджень регуляторів міжклітинних вза-
ємодій – інтерлейкінів, які продукуються активо-
ваними  імунокомпетентними  клітинами  і  впли-
вають  на  процеси  клітинної  проліферації,  дифе-
ренціювання та функціональну активність клітин, 
встановлено, що у хворих на псоріаз, як в прогре-
сивну, так і в стаціонарну стадії, в сироватці крові 
виявлявся  вірогідно  підвищений  вміст  фактору 
некрозу  пухлин  у  порівнянні  з  особами  контр-
ольної  групи,  що  може  вказувати  на  його  зна-
чення  не  тільки  в  проліферації  та  диференцію-
ванні різних типів клітин, активації Т-  і В – лім-
фоцитів,  але й  в  регулюванні  процесів  інтенсив-
ності апоптозу. 

Аналіз  вмісту  низькомолекулярних  гормоно-
подібних  біомолекул  –  інтерлейкінів,  що  проду-
куються  активованими  імунокомпетентними  клі-
тинами  і  впливають  на  процеси  клітинної  про-
ліферації,  дифернціювання  та  функціональну 
активність  клітин,  являясь  фактично  регуля-
торами  міжклітинних  взаємодій,  представлені  в 
таблиці. Як свідчать дані табл., серед усіх дослі-
джених  інтерлейкінів  у  хворих  на  псоріаз,  як  в 
прогресивну, так і в стаціонарну стадію, реєстру-
ється  вірогідно  підвищений  вміст  усіх  інтерлей-
кінів: інтерлейкіну 1 (ІЛ-1), інтерлейкіну 2 (ІЛ-2), 
інтерлейкіну  4  (ІЛ-4),  інтерлейкіну  6  (ІЛ-6), 
інтерлейкіну  8  (ІЛ-8),  інтерлейкіну  10  (ІЛ-10)  та 
фактору  некроза  пухлин  (ФНП)  у  порівнянні  з 
практично здоровими особами контрольної групи. 
Ці дані дають можливість припустити, що в про-
гресивну  і  стаціонарну  стадії  псоріазу  активу-
ється  гуморальний  імунітет  та  міжклітинні  від-
носини. щодо ІЛ-6, то не виключено, що у хворих 
на псоріаз цей цитокін приймає активну участь в 
стимулюванні  проліфераціїї  та  індукції  цитоток-
сичних  Т-лімфоцитів  (СД8),  а  також  в  індукції 
диференціювання В-клітин в антитілопродуценти 
[5]. Є підстави вважати, що ІЛ 8, як прозапальний 
цитокін, виконує роль індуктора гострої запальної 
реакції  за  рахунок  міграції  нейтрофілів  в  ланку 
проникнення  антигена,  а  в  кооперації  з  іншими 
інтерлейкінами  посилює  проліферацію  і  дифе-
ренціювання  стволових клітин,  активацію СД4 и 
СД8 Т-лімфоцитів, оскільки відомо, що цей інтер-

лейкін продукується не тільки Т-лімфоцитами, на 
яких  виявлені  рецептори  для  ІЛ-8,  але  й  епідер-
моцитами  псоріатичних  ланок  уражень,  макро-
фагами,  епітеліальними  клітинами  нирок,  ендо-
теліоцитами  [6].  Вміст  ІЛ-10,  як  антизапального 
цитокіна,  вірогідно  підвищено  у  89,6  %  обсте-
жених,  до  того  ж  значно  більше  підвищення 
його  вмісту  реєструється  у  хворих  на  стаціо-
нарну  стадію.  Можна  припустити,  що  ІЛ-10, 
як  один  із  самих  важливих  регуляторних  цито-
кинів, направляє характер імунної відповіді (при-
гнічує клітинну відповідь і стимулює гуморальну 
відповідь)  [7].  щодо  фактору  некрозу  пухлин 
(ФНП), який в нормальних фізіологічних умовах 
функціанує  як  імунорегуляторний  медіатор,  за 
рахунок  котрого  забезпечується  зріст,  проліфе-
рація  та  диференіювання  різних  типів  клітин, 
активація Т- і В-лімфоцитів, а також регулювання 
апоптозу,  то  його  підвищений  вміст  у  хворих  на 
псоріаз пов’язано, не виключено, з порушеннями 
процесів апоптозу [5]. При порівняльному аналізу 
вмісту  інтерлейкінів  у  хворих  на  прогресивну  і 
стаціонарну стадії псоріазу встановлено, що віро-
гідних відзнак між ними не виявлено.

висновКи

1.  У  хворих  на  прогресивну  стадію  псоріазу 
виявлено  вірогідне  підвищення  інтенсивності 
фактору  апоптозу,  навпаки,  у  хворих  на  стаціо-
нарну  стадію  цей  показник  вірогідно  не  відріз-
нявся від відповідного показника осіб контрольної 
групи.

1.2.  Інтенсивність  запрограмованої  загибелі 
клітин  вірогідно  підвищена  у  хворих  на  велико-
бляшковий,  ексудативний  та  бляшковий  псоріаз, 
асоційований з псоріатичною артропатією.

3.  Встановлено  вірогідне  зниження  інтенсив-
ності  фактору  апоптозу  у  хворих  на  літній  тип 
перебігу  псоріазу  у  порівнянні  з  відповідними 
показниками у хворих на зимовий тип та у хворих 
з втратою сезоності.

  4.  У  хворих  на  псоріаз-астеників  реєстру-
ється  вірогідне  зниження  інтенсивності  фактору 
апоптозу  у  порівнянні  з  нормостеніками  і  гіпер-
стеніками. 

5.  При  прогресивній  і  стаціонарній  стадіях 
псоріазу  виявлено  вірогідне  підвищення  вмісту 
усіх  інтерлейкінів  (ІЛ-1,  ІЛ-2,  ІЛ-4,  ІЛ-6,  ІЛ-8, 
ІЛ-10  та  ФНП)  у  порівнянні  з  практично  здо-
ровими особами контрольної  групи, що свідчить 
про активацію гуморального імунітету та міжклі-
тинних відносин.
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интенсивностЬ апоптоза  
и интерлейиновый статус  
у болЬныХ распространенным 
псориазом

Э.Н. Солошенко, Н.В. Жукова

Резюме. Представлены результаты исследо-
вания интенсивности апоптоза и со- 
держания интерлейкинов у больных 
распространенным псориазом в зависи-
мости от стадии процесса, клинических 
проявлений и сезонности течения. На 
фоне достоверно повышенного содер-
жания всех интерлейкинов при про-
грессивной и стационарной стадиях 
псориаза, по сравнению с практически 
здоровыми лицами контрольной группы, 
установлена достоверно ускоренная 
запрограммированная гибель клеток 
только в прогрессивную стадию. 

ключевые слова: псориаз, апоптоз, интерлей- 
кины.

apoptosis intensity  
anD interleuKin status  
in patients with spreaD  
psoriasis

E.M. Soloshenko, N.V. Zhukova

Resume. The results of apoptosis intensity and 
interleukin content are presented in 
patients with spread psoriasis depending 
on process stage, clinical manifestations 
and course seasonality. Reliably acce-
lerated programmed cell destruction is 
revealed only at progressive stage on the 
background of reliably increased content 
of all interleukins during progressive and 
stationary stages of psoriasis in comparison 
with practically healthy persons of the 
control group. 

Keywords: psoriasis, apoptosis, interleukins.
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кліНічНі  сПостеРеЖеННя

вплив зубного елІКсиру 
«лІзомуКоЇД» на м’ЯКІ тКанини 
порожнини роту у ХвориХ  
на Червоний плосКий лишай 
при стоматологІЧнІй патологІЇ

О.В. Єлісєєва, Я.Ф. Кутасевич,   І.І. Соколова, Г.К. Кондакова

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМН України» 
Харківський національний медичний університет

Резюме. Досліджено стан процесів перекісного окислення ліпідів у слині хворих на типовий червоний 
плоский лишай шкіри (ЧПЛ) у сукупності із хронічним генералізованим пародонтитом (ХГП). 
Одержані дані, які  свідчать про зниження у цих хворих резистентності до перекісного окис-
лення, що може бути одним із механізмів ушкодження тканин порожнини рота. Розроблено 
комплекс лікувально-профілактичних заходів, до якого входить: системна терапія ЧПЛ, про-
фесійна гігієна порожнини рота із застосуванням зубного еліксиру «Лізомукоїд», лікувально-
профілактичної зубної пасти «Лакалут актив». Запропановий метод терапії є достатньо 
ефективним для лікування ХГП на тлі ЧПЛ типової форми.

ключові слова: перекісне окислення ліпідів, червоний плоский лишай, хронічний генералізований паро-
донтит, «Лізомукоїд».

вступ

Червоний плоский  лишай  (ЧПЛ)  є  хронічним 
рецидивуючим  дерматозом  [14,  17,  18].  Частота 
ЧПЛ серед населення в останні роки виявила тен-
денцію  до  зростання,  не  зважаючи  на  удоскона-
лення методів діагностики та лікування захворю-
вання  [2,  10,  14].  У  загальній  патології  слизової 
порожнини  рота  ЧПЛ  займає  одне  з  провідних 
місць  (1/3  всіх  стоматологічних  хворих  з  ура-
женнями слизової оболонки порожнини рота)  [2, 
13, 16], частіше спостерігається у жінок у віці від 
40 до 65 років [17, 18, 19, 20].

Поширеність та тяжкість генералізованого па- 
родонтиту особливо залежать від перебігу захво-
рювань  слизової  оболонки  порожнини  рота  та 
захворювань,  які проявляються ураженнями сли-
зової оболонки порожнини рота. До таких захво-
рювань відносять, насамперед, червоний плоский 
лишай [12]. Загальним патогенетичним чинником 
для генералізованого пародонтиту та ЧПЛ, в тому 
числі при  їх поєднанні, є запалення, так як гене-
ралізований пародонтит – запалення тканин паро-
донту,  яке  характеризується  деструкцією  пері-
одонта  та  зв’язувального  апарата  альвеолярної 
кістки [5], а червоний плоский лишай – хронічне 

запальне  захворювання  шкіри  та  слизових  обо-
лонок порожнини рота [6].

Слизова  оболонка  порожнини  рота  є  склад- 
ною багатофункціональною системою, яка навіть 
до  періоду  появи  патологічних  елементів  може 
в  більшій  ступені,  ніж  карієс  чи  хвороби  паро-
донту бути показником загального здоров’я орга-
нізму [7]. При нормальних умовах в організмі збе-
рігається  рівновага  між  швидкістю  окислення 
ліпідів  та  активністю  антиоксидантної  системи, 
що є одним з основних показників гомеостазу [11, 
15]. При порушенні рівноваги між названими сис-
темами  відбувається  збільшення  кількості  окси-
дантів,  які  викликають  ушкодження  біологічних 
молекул в клітинах.

метою дослідження стало вивчення стану про-
цесів перекісного окислення ліпідів у слині хворих 
на червоний плоский лишай шкіри у сукупності із 
хронічним генералізованим пародонтитом.

об’єКт та метоДи ДослІДженнЯ

Були досліджені три групи осіб:  
1 група  – хворі на хронічний генералізований 

пародонтит, який перебігає на тлі типової форми 
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червоного  плоского  лишаю  шкіри  (ЧПЛ)  (12 
осіб); 

2 група  –  група  хворих  на  хронічний  генера-
лізований пародонтит  (ХГП) без  супутньої  пато-
логії, зокрема ЧПЛ (19 осіб);

3 група  –  група  практично  здорових  донорів 
(контроль) (19 осіб).

Групи  обстежених  були  подібні  за  віковим  та 
статевим  складом.  Із  груп  спостереження  були 
виключені  особи  із  тяжкими  супутніми  сома-
тичними  (серцево-судинними,  ендокринними, 
нервовими, імунологічними, онкологічними захво-
рюваннями)  та  інфекційними  захворюваннями 
в  стадії  загострення патологічного процесу. Дав-
ність  захворювання  складала від 3 місяців до 20 
років.

Усім  хворим  проводили  комплексне  обсте-
ження  тканин  пародонту.  Стан  пародонту  оці-
нювали на основі скарг хворих, об’єктивного сто-
матологічного  обстеження  в  динаміці  із  визна-
ченням  основних  гігієнічних  та  пародонтальних 
індексів, а саме: спрощений індекс гігієни за Грі- 
ном  – Вермільоном  (1964);  папілярно-маргіналь- 
но-альвеолярний  (pMA)  C.  parma  (1960);  паро-
донтальний  індекс  (pI) A.L.  russel  (1956).  З  ме- 
тою  виявлення  та  оцінки  патологічних  змін 
кісткової  тканини  проводили  рентгенологічне 
дослідження зубощелепної системи, а саме орто-
пантомографію.

В якості матеріалу для дослідження стану про-
цесів перекісного окислення ліпідів на органному 
рівні  служила  нестимульована  змішана  слина 
пацієнтів  та  осіб  контрольної  групи,  яка  була 
взята вранішні часи натщесерце у кількості 10 мл 
в  чисті  пробірки. Одержану  змішану  слину  цен-
трифугували при 1500 об/хв протягом 10 хвилин, 

збирали  надосадну  фракцію  та  використовували 
для  подальшого  дослідження.  Для  оцінки  рівня 
та характеру вільнорадикального окислення було 
використано  чотири  показники:  рівень  ТБК-
активних продуктів  [4], активність каталази  [10], 
супероксиддисмутази  [9]  та  функціональний  по- 
казник вільно-радикального окислення (ФП ВРО) 
[1]. ФП ВРО  визначався  за методикою Ардамат-
ського за формулою: СОД / ТБК-ап  (ум. од.). Цей 
показник характеризує співвідношення основного 
ферментного антиоксидантного фактору із показ-
ником патогенної дії вільних радикалів і дозволяє 
більш повно відобразити сутність дії вільноради-
кального окислення [1]. 

Одержані данні були статистично опрацьовані 
на персональному комп’ютері за допомогою при-
кладних  програм  windows-98,  Microsoft  Excel 
2007.  Для  порівняння  середніх  показників  при 
нормальному  розподілі  варіант  застосовували 
параметричний  крітерій  вірогідності  розходжень 
Стьюдента-Фішера (t). Розходження вважали ста-
тистично значимими при Р<0,05 [3].

резулЬтати ДослІДженнЯ  
та ЇХ обговореннЯ

Встановлено, що у хворих як на ХГП, так  і у 
хворих  на  ХГП  у  поєднанні  з  ЧПЛ  спостеріга-
ється підвищення змісту кінцевих продуктів про-
цесів перекісного окислення ліпідів. Але у хворих 
на ЧПЛ спостерігається значне (в 1.8 рази) збіль-
шення  вмісту  ТБК-активних  продуктів  (табл.1), 
що свідчить про більш виражену активацію про-
цесів перекісного окислення ліпідів на органному 
рівні у цих хворих.

Таблиця 1
Зміст тбк-активних продуктів, активність каталази та супероксиддисмутази в слині  

у пацієнтів різних груп

Обстежені групи Рівень ТБК-
активних продуктів

Активність 
каталази Активність СОД ФП ВРО

Практично здорові донори, 
n = 19 0.571 ± 0.036 5.3 ± 0.69 13.7 ± 0.53 22,47±1,45

Хворі на хронічний 
генералізований пародонтит, 

n = 19
0.786 ± 0.13
* < 0.05

4.3 ± 0.36. 10.6 ± 0.99
* < 0.01

14,66±1,39
* < 0.01

Хворі на хронічний 
генералізований пародонтит 

з ЧПЛ, n = 12

1.04 ± 0.04
* < 0.01
** < 0.05

4.13 ± 0.58 10.6 ±  1.3
* < 0.05

10,70±1,29
* < 0.01
** < 0.05

Примітка: * – вірогідність дана порівняно з групою практично здорових донорів; ** – вірогідність дана 
порівняно із хворими на ХГП.
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Активність  ферментів  антиоксидантного  за- 
хисту у слині пацієнтів знижена. Особливо значні 
зміни  відбуваються  в  активності  СОД  у  хворих 
обох  досліджуваних  груп.  Інтенсивність  вільно-
радикального  окислення  залежить  від  співвідно-
шення про – та антиоксидантів. Саме його можна 
виявити за допомогою розрахунку ФП ВРО. Роз-
рахунок цього показника у хворих на ХГП та ЧПЛ 
у сполученні з ХПГ показав, що у хворих на ЧПЛ 
цей показник найменший, що вказує на патогене-
тичне значення ВРО. 

Одержані  дані  свідчать  про  зниження  резис-
тентності до перекісного окислення на органному 
рівні  та  може  бути  одним  із  механізмів  ушко-
дження тканин порожнини рота. Проведені дослі-
дження  підтверджують  участь  окисного  стресу 
у  патогенезі  ЧПЛ  та  вказують  на  необхідність 
застосування антиоксидантів та антигіпоксантів в 
комплексній терапії.

Ураховуючи  одержані  дані,  хворим  з  поєд-
наним  перебігом  червоного  плоского  лишаю 
типової  форми  та  хронічного  генералізованого 
пародонтита початкового та легкого ступеня була 
призначена  комплексна  терапія,  яка  включала 
системну  терапію  ЧПЛ  та  місцеве  лікування 
ХГП. Хворим призначали делагіл по 1 таблетці 2 
рази на день, ксантинолу нікотинат по 1 таблетці  
3 рази на день, вітамін Е в капсулах по 1 капсулі 
100  мг  1  раз  на  добу.  Лікування  ХГП  включало 
призначення  полоскання  ротової  порожнини 
зубним  еліксиром  «Лізомукоїд»  (Україна)  (без-
спиртовий  лікувально-профілактичний  зубний 
еліксир,  який  містить  лізоцим,  полівалентний 
інгібітор  протеолітичних  ферментів  овомукоїд, 
активатор лізоциму  (цетрімід)  та  інші допоміжні 
сполуки; ТУ У 24.5-13903778-37-2005) 3-5 раз на 
добу протягом 1-2 хвилин протягом 14 діб, після 
кожного прийому  їжі. Традиційне чищення  зубів 
пастою «Лакалут актив» (Німеччина) з активними 
діючими речовинами: алюмінію лактат, алюмінію 
фторид, хлоргексидин, алантоїн, вранці після  їжі 
та ввечері перед сном. Також до лікувальної схеми 

включили таблетки «Лісобакт» (Росія) шляхом їх 
розсмоктування по 2 таблетки 3-4 рази на день.

З  метою  оцінки  клінічної  ефективності  ліку-
вальних  заходів,  що  були  нами  запропоновані, 
визначали  гігієнічні  та  пародонтальні  індекси  в 
динаміці патологічного процесу (табл. 2).

Папілярно-маргінально-альвеолярний  (pMA) 
індекс дозволяє об’єктивно оцінити ступінь вира-
женості запалення в пародонті, показник суттєво 
зменшився (р < 0,05) з показників 21.98+1.86 балів 
(до лікування) до значення 15.55+0.35 балів (після 
лікування).  Під  впливом  лікування,  що  прово-
дилось,  у  віддалений  термін  пародонтологічного 
спостереження  (3  місяці)  цей  показник  склав 
16.09+0.07  балів.  Пародонтальний  індекс  харак-
теризує  тяжкість  запально-деструктивних  змін 
у пародонті. Як можна побачити з таблиці 2, під 
впливом лікування, цей індекс не зазнав суттєвих 
змін  (з  1.33+0.05  балів  до  0.86+0.05  балів  після 
лікування, р > 0,05 та у віддалені строки спосте-
реження  (3 міс.)  0.88+0.05  балів). Дані  результа- 
ти  дослідження  говорять,  що  під  впливом  ліку-
вання  відбувається  тільки  ліквідація  запальних 
явиш у тканинах пародонту, а усунення пародон-
тальних кишень не відбувається. На тлі зникнення 
запальних  явищ  спостерігалось  поліпшення  гігі-
єнічного  стану  порожнини  рота.  Через  14  днів 
після початку лікування спрощений індекс гігієни 
(по  Гріну  – Вермільону)  зменшився  до  значення 
0.84+0.12 балів у порівнянні з початковим показ-
ником  до  лікування  (1.57+0.17  балів,  р  <  0,05). 
Подальша  сприятлива  тенденція  реєструвалась  
у віддалені строки (3 міс.) стоматологічного спо-
стереження – 0.93+0.09 балів.

Проведене  клінічне  дослідження  дозволило 
встановити,  що  комплекс  лікувально-профілак-
тичних заходів, таких як: системна терапія ЧПЛ,  
професійна  гігієна  порожнини  рота  із  застосу-
ванням  зубного  еліксиру «Лізомукоїд»,  лікуваль-
но-профілактичної зубної пасти «Лакалут актив», 
є достатньо ефективним для лікування ХГП на тлі 
ЧПЛ типової форми.

Таблиця 2
Зміна гігієнічного та пародонтальних індексів під впливом лікування

Індекс До лікування Через 14 днів Через 3 міс.
Індекс гігієни, бали 1.57+0.17 0.84+0.12 0.93+0.09

pMA, бали 21.98+1.86 15.55+0.35 16.09+0.07
pI, бали 1.33+0.05 0.86+0.05 0.88+0.05
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влиЯние зубного элиКсира 
«лизомуКоиД» на мЯгКие тКани 
полости рта болЬныХ Красным 
плосКим лишаем при стомато-
логиЧесКой патологии

О.В. Елисеева, Я.Ф. Кутасевич,  
И.И. Соколова, А.К. Кондакова

Резюме. Изучено состояние процессов пере-
кисного окисления липидов в слюне 
больных типичным красным плоским 
лишаем кожи (КПЛ) в сочетании с хро-
ническим генерализованным  пародон-
титом (ХГП). Полученные данные сви-
детельствуют о сниженной у этих 

the influence of the Dentifrice 
water ‘lizomuKoiD’ on soft 
tissues of the oral cavity of 
patients with oral lichen planus 
toGether with Dental patholoGy

O.V. Yeliseyeva, Y. F. Kutasevich,  
I.I. Sokolova, A.K. Kondakova

Resume. The state of processes of lipid peroxidation 
in saliva of patients with oral lichen planus 
(OLP) together with chronic generalized 
periodontitis (CGP) has been studied. The 
obtained results show that these patients 
have reduced peroxidation resistance that 
can be one of the mechanisms of the oral 
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больных резистентности к перекис- 
ному окислению, что может быть 
одним из механизмов повреждения 
тканей полости рта. Разработан ком-
плекс лечебно-профилактических ме- 
роприятий, в который входит: си- 
стемная терапия КПЛ, профессио-
нальная гигиена полости рта с исполь-
зованием зубного эликсира «Лизому- 
коид», лечебно-профилактической зуб- 
ной пасты «Лакалут актив». Пред-
ложенный метод терапии оказался 
достаточно эффективным для лечения 
ХГП на фоне ЧПЛ.

ключевые слова: перекисное окисление липидов, 
красный плоский лишай, хронический генерали-
зованный  пародонтит, «Лизомукоид».

cavity damage. The complex of medical 
and preventive measures that includes 
systemic therapy of OLP, professional oral 
cavity hygiene with use of the dentifrice 
water «Lizomukoid» and medical-pre-
ventive toothpaste «Lakalut activ» has 
been worked out. The proposed therapeutic 
method turned to be most effective for 
treatment of OLP together with CGP.

Keywords: processes of lipid peroxidation, oral 
lichen planus, chronic generalized periodontitis, 
«Lizomukoid».

Íîâèíè ìåäèöèíè

ÂоЗ: Кàжäый тðåтий чåлîâåк íà плàíåтå зàðàжåí ãåпàтитîм

Всемирная организация здравоохранения накануне Всемирного дня борьбы с гепатитом, который 
впервые проводиться в четверг, 28 июля, заявила, что вирусными гепатитами заражены более двух 
миллиардов жителей Земли.

По  информации  ВОЗ,  от  гепатита  в  мире  ежегодно  умирает  около  миллиона  больных.  Наи-
большую долю в структуре заболеваемости занимает гепатит b, носителями которого являются около 
двух миллиардов человек. широкое распространение возбудителя этой инфекции обусловлено его 
способностью передаваться через кровь, в том числе внутриутробно, а также через нестерильные 
шприцы и хирургические инструменты.

В сообщении ВОЗ отмечается, что большинство носителей вируса не подозревают о своем зара-
жении. В связи с этим международная организация призвала стран-участниц сосредоточить усилия 
на диагностике вирусных гепатитов.

Кроме того, ВОЗ напомнила о необходимости проведения профилактических мероприятий. По 
данным организации,  180 из 193  ее членов включили вакцинацию от  гепатита b в национальные 
календари прививок.

Напомним, в мае прошлого года заместитель министра здравоохранения Украины Василий Лазо-
ришинец  заявил,  что Украина  страдает  от  тяжелейшей  эпидемии  гепатита  среди  стран Европы  и 
СНГ. В  то же  время,  по  его  словам,  сегодня  государство признало  эту проблему,  и  готово  вместе  
с общественными организациями помочь решить ее.

Источник: korrespondent.net
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этиопатогенетиЧесКаЯ терапиЯ 
ХламиДийной инФеКции 
с уЧетом смешанного 
инФицированиЯ

    Л.В. Иващенко

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме. Урогенитальный хламидиоз с учетом смешанного инфицирования является острой медико-
социальной проблемой, которая требует активного поиска новых эффективных терапев-
тических схем, которые включают современные имунотропни лекарственные средства, 
лекарства с метаболическим действием, а также антимикотики. Именно поэтому с целью 
повышения эффективности стандартной противомикробной терапии урогенитального хла-
мидиозу был разработан и предложен комплексный метод лечения с использованием данных 
препаратов.

ключевые слова: урогенитальный хламидиоз, смешанная инфекция, этиология, патогенез, лечение 
хламидийной инфекции, факторы неспецифической защиты, коррекция иммунного статуса.

вступление

Урогенитальные хламидиозы являются самыми 
распространенными  среди  инфекций,  передаю-
щихся  половым  путем  (ИППП).  По  последним 
оценочным данным  в мире,  ежегодно  этой  пато-
логией  заболевают  около  90  миллионов  людей 
(Gerbase et al., 1998). 

Способность  хламидий  к  персистенции, 
частые  затяжные  и  хронические  формы  болез- 
ни,  развитие  восходящей  и  диссеминированной 
инфекции,  значительная  роль  хламидий  в  пато-
логии беременных, плода и новорожденных сви-
детельствует  о  том,  что  хламидиозы  являются 
серьезной  медикосоциальной  проблемой.  Отсут-
ствие  выраженной  клинической  симптоматики, 
высокая частота смешанной инфекции (до 70 %), 
отсутствие  обязательной  регистрации  урогени-
тальных хламидиозов подчеркивают особую зна-
чимость  своевременной  лабораторной  диагно-
стики  этой  патологии  и  назначения  адекватного 
лечения. [3, 6, 9].

Сложность  этиотропного  лечения  хлами-
дийной  инфекции  обусловлена  многими  фак-
торами,  но  ведущими  из  них  являются:  ассоци-
ированная  инфекция,  резистентность  хламидий 
к  антибиотикам,  недостаточная  концентрация 
последних в клетках очага воспаления, персисти-
рующая  форма  инфекции,  обусловленная  имму-
нодефицитным  состоянием  больных.  В  связи  с 

этим  необходим  поиск  эффективных  препаратов 
широкого  спектра  действия  для  этиотропной 
терапии,  применение  в  комплексном  лечении 
средств,  повышающих  неспецифическую  реак-
тивность организма. [2, 3, 4, 7].

Клиническая  картина  хламидийного  инфек-
ционного  процесса  характеризуется  скрытным 
течением и малосимптомностью. Хламидиоз имеет 
тенденцию к хронизации и характеризуется появ-
лением таких осложнений, как бесплодие, невына-
шивание беременности, экстрагенитальные пора-
жения. Хламидии часто встречаются в ассоциации 
с другими возбудителями мочеполовых инфекций, 
такими, как, микоплазмы, уреаплазмы, гонококки, 
трихомонады. Смешанные инфекции среди  забо-
леваний передающихся половым путем, выявлены 
в  58 %  случаев,  из  них  более  трети  имели  соче-
тание трех и более возбудителей. [9].

Лечение урогенитального хламидиоза является 
актуальной  и  сложной  проблемой  современной 
венерологии. При лечении данной инфекции при-
ходится  сталкиваться  со  многими  проблемами: 
высокая  частота  рецидивов  (до  40 %),  наличие 
резистентности  к  существующим  препаратам, 
снижение  иммунитета,  необходимость  приме-
нения  высоких  доз  антибиотиков  [9].  Слож-
ности,  возникающие  при  лечении  больных  хла-
мидийной инфекцией, обусловлены следующими 
факторами:
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▪  высокая  распространенность  данной  ин- 
фекции;

▪  как  правило,  малосимптомное  течение  в 
начале,  и  лишь  спустя  какое-то  время  возникает 
аднексит, простатит, эпидидимит или артрит;

▪  внутриклеточный  характер  паразитирования 
хламидий со склонностью к персистенции;

▪  частое  сочетание  хламидиоза  с  другой 
инфекцией,  обусловленной  микоплазмами,  три-
хомонадами,  условно-патогенной  бактериальной 
флорой;

▪  высокая  частота  экстрагенитальной  пато-
логии у больных, которая нуждается в тщательной 
диагностике и лечении;

▪ необходимость тщательного подбора антибак-
териальных препаратов, применения высоких доз, 
обязательного  подключения  патогенетической 
терапии, в том числе и физических методов, сти-
муляции защитных сил организма [10].

Лечение  больных  урогенитальным  хламиди- 
озом основано на общих принципах комплексной 
и  индивидуальной  терапии  при  инфекционных 
болезнях.  Используют  средства  комплексного 
лечения,  которые  необходимы  конкретному 
больному  в  зависимости  от  локализации  воспа-
лительного  процесса,  характера  патологических 
изменений,  возникших  в  течение  болезни,  и 
общего состояния организма.

Лечение  хламидийной  инфекции  во  многих 
странах  регламентировано  соответствующими 
нормативными  документами  государственных 
органов  здравоохранения  и  рекомендациями 
неправительственных  организаций,  объединя- 
ющих  соответствующих  специалистов  [11,  12, 
13].

Препаратами  выбора  при  лечении  данного 
заболевания  традиционно  являются  тетраци-
клины,  макролиды  и  фторхинолоны  [9].  Однако 
во многих случаях терапия бывает мало или неэф-
фективна,  т.е.  не  приводит  к  элиминации  возбу-
дителя. это обусловлено несколькими факторами. 
Отмечается  увеличение  количества  микроорга-
низмов,  устойчивых  к  антибактериальным  пре-
паратам.  Также  наблюдаются  патологические 
изменения  как  в  клеточном,  так  и  гуморальном 
звеньях иммунитета, индуцируемые хламидиями. 
Происходит  снижение  уровня  нейтрофилов  и 
повышение  содержания  эозинофилов,  снижение 
IgG  и  IgA  при  снижении  относительного  содер-
жания клеток СD 22 (В-лимфоцитов). Развивается 
дисбаланс в  клеточном  звене:  снижаются клетки 
СD4, наблюдается тенденция к повышению СD8, 
снижается иммунорегуляторный индекс. Факторы 

неспецифического  иммунитета  характеризуются 
значительным  повышением  относительного  со- 
держания  популяции  естественных  киллеров, 
а  также  недостаточной  функциональной  актив-
ностью опсоно-фагоцитарной системы [2, 5, 14].

Клеточная,  гуморальная  и  неспецифическая 
части  иммунной  системы  призваны  защитить 
организм  от  хламидий. В  ответ  на  их  внедрение 
организме  вырабатываются  специфические  ани- 
тела.  Но,  чтобы  полностью  избавиться  от  хла-
мидий, одних антител недостаточно, так как выра-
ботка  антител,  а  также  фагоцитоз  макрофагами 
возможны только в том случае, когда хламидийная 
клетка находится в стадии элементарного тельца 
в  межклеточном  пространстве.  Когда  же  хла-
мидия  находится  внутри  клетки  на  стадии  рети-
кулярного тельца, она абсолютно недоступна как 
для антител, так и для лимфоцитов и макрофагов. 
Кроме того, первичная хламидийная инфекция не 
индуцирует  длительного  специфического  имму-
нитета [7, 10, 13].

Поэтому  при  лечении  хронического  уроге-
нитального  хламидиоза  так  важно  применение 
иммуномодулирующих  средств,  как  оказы-
вающих действие на нейтрофильно-фагоцитарное 
и  Т-клеточное  звено  иммунитета,  так  и  способ-
ствующих  индукции  эндогенного  интерферона 
(ИФН).

Сопутствующий  хламидиозу  иммунологи-
ческий  дисбаланс,  многоочаговость  пораже- 
ния,  склонность  к  персистенции,  частое  соче-
тание  с  другими  возбудителями  урогенитальных 
инфекций,  легкое  развитие  осложнений,  а  также 
устойчивость  C.  trachomatis  к  действию  стан-
дартных  антибактериальных  препаратов  опре-
деляют  необходимость  расширения  терапевти-
ческого  алгоритма  с  включением  в  него  совре-
менных  иммунотропных  и  симптоматических 
лекарственных средств. Именно поэтому с целью 
повышения  эффективности  стандартной  проти-
вомикробной  терапии  урогенитального  хлами-
диоза  в  современных  условиях  принято  исполь-
зовать  различные  иммунотропные  препараты: 
интерферон и его индукторы, интерлейкины, раз-
личные иммуностимулирующие препараты, полу-
ченные  путем  химического  синтеза  или  пред-
ставляющие  собой  компоненты  бактериальной 
стенки, и др. Определенный интерес представляет 
выявленное в последние годы антибактериальное 
действие интерферонов в отношении как грампо-
ложительных, так и грамотрицательных микроор-
ганизмов.  Антибактериальная  активность  интер-
феронов обусловлена повышением фагоцитарной 
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активности,  образованием  иммуноглобулинов, 
усилением  цитотоксичности  естественных  кил-
леров. Антибактериальное действие наблюдается 
через  10  минут  после  контакта  интерферона  с 
культурой микробов, и в зависимости от дозы воз-
никает  бактериостатический  или  бактерицидный 
эффект.  Влияние  интерферона  на  бактерии 
не  изменяет  их  морфологии,  тинкториальных 
свойств, но значительно блокирует скорость фор-
мирования  популяции  в  оптимальных  условиях 
культивирования.  Препараты  ИФН  повышают 
чувствительность бактерий к ряду антибиотиков, 
активируют  механизмы  захвата  и  протеолиза 
золотистого  стафилококка,  хламидий,  легионелл, 
токсоплазм, листерий, кандид, трихомонад.

Способностью вырабатывать интерферон в той 
или иной степени обладают все клетки организма. 
Наиболее  сильными  продуцентами  интерферона 
являются  иммунокомпетентные  клетки.  Система 
интерферона  не  имеет  ни  специализированных 
клеток, ни специализированных органов, так как 
каждая  клетка  может  быть  заражена  вирусом  и 
должна  иметь  собственную  систему  распозна-
вания  и  элиминации  чужеродной  генетической 
информации. 

При  стимуляции  клеток  индуктором  (инфек-
ционным  агентом)  происходит  активация  генов, 
кодирующих  белки  интерферона,  и  трансляция-
продукция  этих  белков,  в  результате  чего  пора-
женные  клетки  начинают  продуцировать  ИФН, 
который,  с  одной  стороны,  тормозит  внутрикле-
точное  размножение  инфекционных  агентов,  с 
другой – усиливает экспрессию молекул главного 
комплекса  гистосовместимости  (ГКГС)  I  типа 
на  поверхности  пораженных  клеток  и  вызывает 
активацию nK-клеток, которые начинают цитолиз 
поврежденных  клеток  и  продуцируют  ИФН-γ, 
направляющий  развитие  иммунного  ответа  по 
клеточному,  а  не  гуморальному  пути.  Акти-
вированные  контактом  с  антигеном  и  ИФН 
макрофаги  продуцируют  ряд  цитокинов,  в  част-
ности,  ИЛ-12,  который  стимулирует  дифферен-
цировку незрелых CD4 лимфоцитов в Т-хелперы 
1-го типа. Последние, в свою очередь, после пре-
зентирования им антигена активируются и проду-
цируют ряд цитокинов (ИЛ-2, 3, ФНО-a, ИФН-γ). 
Данный  «цитокиновый  коктейль»  активирует 
цитотоксические  CD8  Т-лимфоциты  (киллеры), 
которые,  также  после  презентирования  им 
антигена,  начинают цитолиз  зараженных клеток-
мишеней. В итоге  за  счет цитотоксического дей-
ствия Т-киллеров и nK-клеток, осуществляемого 
макрофагами  фагоцитоза  и  прямого  виростати-

ческого  действия  интерферона  происходит  эли-
минация  инфекционного  агента  из  зараженных 
клеток [4, 7].

Среди  факторов  неспецифической  защиты 
важная  роль  отводится  фагоцитарной  актив-
ности  мононуклеарных  лейкоцитов.  Имеющиеся 
на  сегодняшний  день  данные  позволяют  сделать 
вывод,  что  фагоцитарная  функция  макрофагов  в 
отношении  вирусной  инфекции  может  регули-
роваться  интерфероном,  так  как  на  протяжении 
вирусной  инфекции  fc-опосредованная  фагоци-
тарная активность макрофагов коррелирует с син-
тезом ИФН. При этом индукция и уровень интер-
ферона зависят от функции Т-клеток. В настоящее 
время  считается,  что  усиление  фагоцитарной 
активности  макрофагов,  вызванное  действием 
ИФН, связано с повышением на макрофагах экс-
прессии fc-рецепторов. [8, 3, 13].

А  вот,  что  происходит  на  практике  в  реали-
зации данного механизма. Во-первых, выработка 
эндогенного  ИФН  происходит  достаточно  мед-
ленно  и  зачастую  инфекционный  агент  размно-
жается  опережающими  темпами.  Во-вторых, 
потенциал  клеток  к  выработке  интерферона 
быстро  иссякает  (это  особенно  касается  пора-
женных  клеток),  что  существенно  ограни-
чивает  защитные  возможности  организма.  И 
наконец,  в  ходе  растянутой  во  времени  реали-
зации  этого  механизма  происходит  избыточный 
синтез  провоспалительных  цитокинов  (ИЛ-1,  6, 
ФНО),  которые вызывают опасные для пациента 
системные реакции –  гипертермию,  тахикардию, 
слабость,  анорексию,  артериальную  гипотензию. 
Введение  экзогенного  интерферона  позволяет 
избежать  подобных  нежелательных  явлений,  так 
как массивное его поступление в организм суще-
ственно превышает потенциальную скорость раз-
множения  инфекционного  агента.  это  приводит 
к  тому,  что  элиминация  инфекционного  агента 
начинается  задолго  до  того,  как  собственные 
клетки  синтезируют  эндогенный  интерферон  в 
достаточном  количестве.  Кроме  того,  введение 
интерферона  позволяет  разгрузить  пораженные 
клетки  и  компенсировать  их  неспособность  к 
продукции  собственного  ИФН  в  необходимых 
количествах.  Топическое  применение  рекомби-
нантного  человеческого  интерферона  альфа-2b 
оказывает выраженное воздействие на состояние 
местного  иммунитета:  он  повышает  киллерную 
активность иммунокомпетентных клеток (прежде 
всего  CD8+  Т-лимфоцитов,  nK-клеток  и  макро-
фагов),  усиливает  клеточно-опосредованные 
реакции,  стимулирует  фагоцитоз,  пролиферацию 
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В-лимфоцитов  и  синтез  специфических  антител, 
содержание  sIgA  и  лизоцима  в  секретах.  Интер-
ферон  альфа-2b  проявляет  синергизм  с  антибак-
териальными средствами за счет повышения про-
дукции no,  стимулируя no-зависимую бактери-
цидность  [7, 6],  а  также  за счет повышения чув-
ствительности микроорганизмов к ряду противо-
микробных средств. Наконец, ускоренная элими-
нация инфекционного  агента при введении  экзо-
генного ИФН позволяет сократить сроки течения 
инфекционного  процесса,  что  не  позволяет  кон-
центрации провоспалительных цитокинов  в  кро-
вотоке  достигнуть  критических  значений  Для 
лечения  инфекций  мочеполового  тракта  предпо-
чтительной  лекарственной  формой  интерферона 
являются  суппозитории,  применение  которых 
сопряжено  с  гораздо меньшим риском передози-
ровки и связанных с этим нежелательных явлений 
по сравнению с инъекционными формами, а также 
позволяет  создать  высокую  концентрацию  пре-
парата непосредственно в очаге инфекции [14].

Именно препараты интерферона в форме суп-
позиториев в последнее время находят все более 
широкое  применение  в  клинической  практике. 
это  объясняется,  в  первую  очередь,  возрас-
тающим  количеством  урогенитальной  пато-
логии,  вызванной  инфекциями,  передающимися 
половым  путем,  при  лечении  которых  приме-
нение  препаратов  данной  группы  позволяет  зна-
чительно  снизить  дозы  и  продолжительность 
курсов  лечения  антибактериальными  и  проти-
вовирусными  препаратами.  Уменьшение  риска 
передозировки  и  связанных  с  этим  нежела-
тельных явлений обеспечивает ряд неоспоримых 
преимуществ  суппозиториев  перед  инъекци-
онными  формами  препаратов  интерферонового 
ряда.  Следует  учитывать,  что  локальное  приме-
нение  интерферона  в  форме  суппозиториев  дает 
быстрый  терапевтический  эффект  непосред-
ственно в очаге поражения. В связи с этим нами 
были  изучены  научно-практические  результаты 
исследований,  сведения о  которых представлены 
на страницах медицинских журналов и интернет-
изданий,  касающиеся  эффективности  приме-
нения  современого  препарата  интерферона-
альфа  в  форме  суппозиториев  –  Генферон®. 
это  комбинированный  лекарственный  препарат, 
имеющий  в  своем  составе  следующие  активные 
компоненты:  интерферон  человеческий  реком-
бинантный  альфа-2,  таурин  и  анестезин.  Интер-
ферон  обладает  выраженным  противовирусным, 
противомикробным  и  иммуномодулирующим 
действием.  Противовирусный  эффект  опосре-

дован рецептор-зависимой активацией внутрикле-
точных  ферментов  2’5’-олигоаденилатсинтазы  и 
протеинкиназы, а также белков группы Mx, инги-
бирующих репликацию вирусов. Иммуномодули-
рующее действие проявляется в активации CD-8+ 
цитотоксических Т-лимфоцитов, nK-клеток, уси-
лении  дифференцировки  В-лимфоцитов  и  про-
дукции ими антител со сменой их изотипа и повы-
шением  аффинности,  активацией  моноцитарно-
макрофагальной  системы  и  фагоцитоза,  а  также 
усилении экспрессии молекул MHC-I, что способ-
ствует, в первую очередь, амплификации клеточно-
опосредованных  реакций  иммунной  системы. 
Таурин  –  серосодержащая  аминокислота,  обра-
зующаяся  в  организме  в  процессе  метаболизма 
цистеина – широко применяется при целом ряде 
заболеваний. Таурин способствует нормализации 
метаболических процессов, обладает регенериру-
ющими, репаративными, мембрано- и гепатопро-
текторными  свойствами. Таурин  действует  и  как 
антиоксидантное  средство,  непосредственно  вза-
имодействует  с  активными  формами  кислорода, 
избыточное  накопление  которых  способствует 
развитию патологических процессов (воспаление, 
интоксикация  и  т.д.).  Сочетание  интерферона  с 
таурином в одной лекарственной форме позволяет 
обеспечить  широкий  спектр  действия  препарата 
и  пролонгировать  действие  интерферона.  Ане-
стезин,  являясь местным анестетиком,  устраняет 
болезненные  ощущения,  зуд,  жжение  при  обо-
стрении  воспаления.  Препарат  не  токсичен,  не 
пирогенен,  не  обладает  местно-раздражающим 
действием.  Генферон®  является  комбиниро-
ванным  препаратом,  оказывающим  как  местное, 
так  и  системное  действие.  Его  терапевтический 
эффект  является  результатом действия  входящих 
в  его  состав  активных  компонентов.  Поэтому, 
целью  исследования  было  изучение  клинико-
лабораторной  эффективности  комбинированного 
лечения  смешанной  урогенитальной  инфекции 
(хламидийной, микоплазменной, трихомонадной), 
включающего  применение  системного  противо-
микробного препарата  в  сочетании  с  топической 
иммуномодулирующей терапией.

материалы  
и метоДы исслеДованиЯ

В  исследовании  принимали  участие  60  паци-
ентов  со  смешанной  хламидийной,  уреаплаз-
менной,  трихомонадной  инфекцией  (25  мужчин 
и  35 женщин)  в  возрасте  от  19  до  58  лет. После 
проведения всех процедур обследования больные 
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были разделены на 2 группы по 30 человек. Кон-
трольная  группа  состояла  из  20  здоровых  паци-
ентов, обратившихся с целью профилактического 
осмотра.

Пациенты  основной  группы  получали  пре-
парат Генферон 500 000 МЕ per rectum (мужчины) 
и  500  000  МЕ  per  vaginum  (женщины)  2  раза  в 
сутки в течение 5 дней до начала терапии, а затем 
Генферон 1000000 МЕ параллельно с системными 
противомикробными  препаратами,  начинали  с 
противотрихомонадной  терапии  метронидазолом 
(0,5 г 2 раза в сутки внутривенно капельно, а па- 
циентам  с  массой  тела  больше  90  кг  –  3  раза), 
последующие  7  дней  присоединяли  антибакте-
риальный  препарат  –  левофлоксацин  (Тайгерон) 
в виде внутривенных инфузий по 500 мг в сутки 
(для пациентов с массой тела более 90 кг суточная 
доза  препарата  увеличивалась  до  1000  мг).  
В случае развития вторичного генитального кан-
дидоза  и  дисбактериоза  в  лечебный  комплекс 
включались противогрибковый препарат – Фуцис 
150  мг,  а  также  препарат  метаболического  дей-
ствия Волвит – по 1 таб. в  сутки на протяжении 
1  месяца  .Больным  из  группы  сравнения  была 
назначена терапия без иммуномодулятора.

Оценка  терапевтического  эффекта  включала 
в себя процедуры, идентичные таковым на скри-
нинговом  визите,  и  проводилась  в  конце  курса 
терапии  и  на  30  день  после  начала  лечения. 
эффективность  проведенного  лечения  оцени-
валась  на  основании  динамики  жалоб  больных, 
данных  лабораторного  исследования  и  частоты 
развития рецидивов. 

При  детализации  жалоб  было  выявлено,  что 
наиболее часто (24 %) больные отмечали наличие 
дискомфорта  в  области  мочеполовых  органов, 
несколько реже – выделений (9 %) и жжения (6 %) 
в  мочеиспускательном  канале.  Субъективные 
ощущения в виде болезненных явлений в области 
наружных половых органов присутствовали у 5 % 
пациентов. Учащенное мочеиспускание отмечено 
у 3 % больных. 

До  и  после  лечения  всем  больным  прово-
дились  общеклинические  лабораторные  обсле-
дования.  Статистически  достоверных  изменений 
клинических и биохимических параметров крови 
и  мочи  выявлено  не  было.  Побочных  эффектов 
лечения  у  пациентов  обеих  групп  зарегистри-
ровано не было. Больным хроническим урогени-
тальным  хламидиозом  было  рекомендовано  воз-
держаться  от  незащищенных  половых  контактов 
во  время  лечения  и  до  последующего  контроля  
с целью исключения повторного инфицирования.

Характеристика  предъявленных жалоб  и  кли-
нических  проявлений  у  больных  хроническим 
урогенитальным  хламидиозом  (n = 60)  пред-
ставлена в таблице 1.

Таблица 1
характеристика предъявленных жалоб  

и клинических проявлений у больных хрони-
ческим урогенитальным хламидиозом (n = 60)

Субъективные ощущения  
и клинические признаки

Больные хроническим 
урогенитальным 

хламидиозом, абс. (%)
Болевые ощущения внизу 

живота 3 (5%)

Дискомфорт 15 (24%)
Жжение 4 (6%)
Рези 3 (5%)

Учащенное 
мочеиспускание 3 (5%)

Выделения: 7 (9%)
скудные 5 (7%)
слизистые 2 (1%)
обильные 2 (3%)

отсутствуют 45 (75%)
Гиперемия (губок уретры, 
слизистой влагалища) 10 (17%)

эрозия шейки матки 8 (13%)
эндоцервицит 4 (7%)

Увеличение паховых 
лимфатических узлов 5 (8%)

У  мужчин  наблюдались  такие  синдромы  как 
уретрит, простатит, орхоэпидидимит; у женщин – 
цервицит, эрозия шейки матки, сальпингоофорит 
и уретральный синдром.

Пациенты обеих групп дополнительно прошли 
ультразвуковое обследование органов малого таза.

Клинический  диагноз  ставился  на  основании 
интерпретации синдромов и признаков, принятой 
в  клинической  венерологии.  Лабораторная  диа-
гностика хламидиоза проводилась методом поли-
меразной цепной реакции (ПЦР). В сомнительных 
случаях проводилось диагностическое выделение 
хламидий в культуре клеток L-929.

На  фоне  проводимого  лечения  у  больных 
основной  группы  (n = 30)  определялся  более 
быстрый  регресс  основных  предъявляемых  ими 
жалоб:  так,  быстрее  достигалось  купирование 
болевого  абдоминального  синдрома,  негативных 
субъективных ощущений (зуд, жжение) и исчезно-
вение дизурических расстройств. Уже к 11 дню от 
начала комплексной терапии выраженный клини-
ческий эффект наблюдался у всех 100% пациентов, 
получавших Генферон, и у 91 % больных, которым 
проводилась терапия без иммуномодулятора.



66 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (53) — 2011

кліНічНі  сПостеРеЖеННя Л.В. Іващенко

После  лечения  у  пациентов  основной  группы 
отмечалось отсутствие воспалительной реакции в 
урогенитальном тракте, при этом количество лей-
коцитов  в  мазке  из  уретры  снизилось  на  70,9 %. 
Интенсивность  воспалительной  реакции  у  паци-
ентов  группы  сравнения  характеризовалась  сни-
жением количества лейкоцитов в мазке из уретры 
на 40,6 % (табл. 2). 

В результате проведенного лечения увеличилось 
количество  Т-лимфоцитов  как  в  абсолютных  (на 
12,5 %), так и в относительных (на 5,3 %) цифрах. 
Кроме  того,  абсолютный  показатель  содержания 
Т-хелперов  увеличился  после  лечения  на  20,8 %,  
а его относительное значение – на 7,6 %. 

Гуморальное  звено  иммунитета  характеризо-
валось  снижением  относительного  количества 
В-лимфоцитов  на  18,8%  наряду  с  увеличением 

Таблица 2
интенсивность воспалительного процесса в урогенитальном тракте у больных  

урогенитальным хламидиозом до и после лечения, по данным микроскопического исследования

Материал для 
исследования

Количество лейкоцитов в поле зрения
Контрольная 

группа
(n=20)

Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Мазок 
(содержимое 

уретры  
у мужчин, уретры 
и цервикального 
канала у женщин)

3,34±0,19 11,24 ±0,68 3,27±0,19* 10,76 ±0,69 6,39 ±0,68*

Примечание. * Достоверность различий с показателем до лечения – Р < 0,001.

на 14,8% концентрации IgA и на 12,6% – IgM по 
сравнению с показателями до лечения. 

Такие показатели, как общее количество лим-
фоцитов,  Т-супрессоров  и  концентрация  IgG, 
имели  тенденцию  к  нормализации  значений, 
однако  статистически  значимых  различий  до  и 
после лечения получить не удалось. 

Динамика  изменений  показателей  иммуноло-
гической  реактивности  у  больных  основной 
группы, группы сравнения и контрольной группы 
приведена в таблице 3. 

При  анализе  общего  иммунного  статуса  у 
больных  группы  сравнения  после  лечения  от- 
мечена  положительная  динамика,  которая  при-
ближала  большинство  показателей  к  значениям 
контрольной группы (табл. 3).

Таблица 3
динамика показателей иммунологической реактивности у больных урогенитальным хламидиозом  
с учетом смешанного инфицирования (основная группа и группа сравнения), контрольная группа

Показатель
Контрольная 

группа
(n=20)

Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Лимфоциты, % 33,00 ±1,50 38,90 ±1,26 38,88 ±0,85 38,88 ±0,81 38,40 ±1,12
Лимфоциты, х107л 2,30 ±0,01 2,05 ±0,08 2,24±0,06 2,17±0,07 2,32 ±0,08
Т-лимфоциты, % 82,80 ±2,00 78,06 ±0,44 82,22±0,62*** 76,90 ±0,32 82,02±0,53***

Т-лимфоциты, х107л 1,88 ±0,08 1,60 ±0,07 1,80 ±0,06* 1,66±0,06 1,90 ±0,07*
Т-хелперы, % 50,20 ±2,30 46,90 ±0,48 50,46±0,76*** 45,72 ±0,67 51,60±0,80***

Т-хелперы, х109/л 1,15±0,02 0,96 ±0,04 1,16±0,04*** 0,98 ±0,03 1,19±0,05***
Т-супрессоры, % 32,60 ±1,60 31,38±0,54 31,88 ±0,70 31,18±0,60 30,26 ±0,78

Т-супрессоры, х107л 0,74±0,01 0,64±0,03 0,71 ±0,02 0,68 ±0,03 0,71 ±0,03
В-лимфоциты, % 17,20 ±1,30 21,92 ±0,44 17,80±0,61*** 23,10 ±0,32 17,94±0,53***

В-лимфоциты, х107л 0,39 ±0,01 0,45 ±0,02 0,40 ±0,02 0,50 ±0,02 0,42 ±0,02**
Иммуно-регуляторный 

индекс 1,53 ±0,27 1,54±0,04 1,65 ±0,06 1,52 ±0,05 1,81 ±0,09**
IgA, г/л 2,30 ±0,25 1,69 ±0,06 1,94±0,06** 1,71 ±0,07 1,99 ±0,07**
IgG, г/л 10,60 ±0,60 9,90 ±0,23 10,20 ±0,27 9,83 ±0,32 9,98 ±0,27
IgM, г/л 1,20 ±0,05 1,03 ±0,04 1,16±0,05* 1,01 ±0,06 1,20 ±0,06*

Примечание. Достоверность различий по сравнению с показателем до лечения: *Р < 0,05; **Р < 0,01; 
           *** Р < 0,001.
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На  основании  полученных  данных  статисти-
чески  значимые  улучшения  произошли  с  боль-
шинством показателей клеточного и гуморального 
звеньев  системного  иммунитета.  У  больных 
группы сравнения наблюдалось повышение коли-
чества  Т-лимфоцитов  как  в  абсолютных  цифрах 
(на  14,5 %),  так  и  достоверное  увеличение  отно-
сительного  показателя  (на  6,7 %)  по  сравнению 
с  исходными  значениями.  Кроме  того,  статисти-
чески достоверно повысилось абсолютное и отно-
сительное количество Т-хелперов (соответственно 
на 21,4 и на 12,9 %). За счет этого значение имму-
норегуляторного индекса после лечения возросло 
на 19,1 %.

Положительная  динамика  отмечалась  в  со- 
стоянии гуморального звена иммунитета, которая 
заключалась в снижении абсолютного показателя 
В-лимфоцитов на  16 %. При  этом относительное 
значение  В-лимфоцитов  после  лечения  было  на 
22,3 % ниже показателя до лечения. 

Статистически  достоверное  повышение  на 
16,4 %  уровня  IgA  сопровождалось  повышением 
на  18,8 %  содержания  IgM  в  периферической 
крови больных после лечения. 

Показатели  фагоцитоза,  фагоцитарного  ин- 
декса,  фагоцитарного  числа  до  и  после  лечения 
в  основной  группе  и  группе  сравнения  не  изме-
нились  и  не  отличались  от  данных  контрольной 
группы.  Повышение  лимфоцитотоксических  ан- 
тител отмечалось у 100 % пациентов обеих групп. 
Повышение  уровня  гемолизинов  и  комплимента 
отмечалось у 63 % и 40 % пациентов.

Лабораторные  методы  исследования  уста-
новили  элиминацию  возбудителя  у  28  паци-
ентов  основной  группы  (93,3 %)  и  у  23  больных 
из  группы сравнения  (76,7 %). Развития неблаго-
приятных побочных эффектов при использовании 
препарата Генферон не  наблюдалось  ни  в  одном 
из случаев на протяжении всего срока лечения.

Контрольное  обследование,  проведенное  на 
30 день после начала лечения, показало, что ком-
бинированная  этиопатогенетическая  терапия  с 
использованием  иммуномодулирующего  пре-
парата  Генферон  в  абсолютном  большинстве 
случаев вызывает наступление полного клинико-
лабораторного  выздоровления:  так,  по  результа- 
там  клинического,  микробиологического  и  мо- 
лекулярно-генетического  обследований  у  87 %  
пациентов  основной  группы  t. vaginalis  и  C.tra-

chomatis  обнаружены  не  были,  и  лишь  у  13 % 
был  вновь  выявлен  возбудитель.  В  то  же  время  
в  группе  сравнения  клинико-этиологического 
выздоровления  удалось  достичь  лишь  в  70 % 
случаев, у 30 % пациентов, получавших терапию 
без  иммуномодулятора,  был  выявлен  рецидив 
инфекции.  Важным фактором,  подтверждающим 
эффективность  комбинированной  терапии  сме-
шанной  урогенитальной  инфекции,  является  то, 
что топическое использование препарата Генферон 
в  значительной мере  снижает  частоту  рецидиви-
рования инфекции (13 %). Тогда как у пациентов, 
получавших  терапию  без  иммуномодулятора, 
рецидив  инфекции  наблюдался  в  30 %  случаев. 
При  отсутствии  терапевтического  эффекта  боль- 
ным  назначалась  дополнительная  терапия  до 
наступления  полного  клинико-этиологического 
выздоровления.

вывоДы

Лечение  урогенитальных  инфекций  на  совре-
менном  этапе  развития  медицинской  науки  в 
равной  степени  должно  быть  направлено  на  все 
звенья  имеющегося    патологического  процесса. 
В  связи  с  развитием  резистентности  микроор-
ганизмов,  поражающих  органы  мочеполовой 
системы,  целесообразным  представляется  вклю-
чение  в  стандартный  терапевтический  алгоритм 
иммуномодулирующих  препаратов,  способных 
потенцировать  действие  противомикробных пре-
паратов  и  усиливать  механизмы  собственной 
иммунологической  защиты.  Нами  была  уста-
новлена  высокая  терапевтическая  эффектив-
ность препарата Генферон в составе комплексной 
терапии  урогенитального  хламидиоза  с  учетом 
смешанного  инфицирования.  По  сравнению  со 
стандартным  лечением,  Генферон  достоверно 
чаще вызывал  элиминацию возбудителя,  способ-
ствовал быстрому купированию патологического 
симптомокомплекса  и  препятствовал  развитию 
рецидивов.  эти  данные  являются  убедительным 
свидетельством  положительного  влияния  препа- 
рата  Генферон  на  течение  данных  заболевания 
как у женщин, так и у мужчин, и могут служить 
обоснованием  для  рекомендации  препарата  Ген-
ферон  для  эффективного  комплексного  лечения 
урогенитального  хламидиоза  с  учетом  смешан- 
ного инфицирования.
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Л.В. Іващенко

етІопатогенетиЧна терапІЯ 
ХламІДІйноЇ ІнФеКцІЇ з ураХу-
ваннЯм змІшаного ІнФІКуваннЯ

Л.В. Іващенко

Резюме. Урогенітальний хламідіоз з урахуванням 
змішаного інфікування є гострою медико-
соціальною проблемою, що вимагає 
активного пошуку нових ефективних 
терапевтичних схем, що включають 
сучасні імунотропні лікарські засоби, 
ліки з метаболічною дією, а також 
антимікотіки. Саме тому з метою під-
вищення ефективності стандартної 
протимікробної терапії урогенітального 
хламідіозу був розроблений та запропо-
нований комплексний метод лікування з 
використанням даних препаратів.

ключові слова: урогенітальний хламідіоз, змі- 
шана інфекція, етіологія, патогенез, лікуван- 
ня хламідійной інфекції, чинники неспецифіч- 
ного захисту, корекція імунного статусу.

etiopathoGenetic therapy 
chlamyDious infection  
in view of mixeD infection

L.V. Ivashchenkо

Resume. Urogenital chlamydia infection with 
mixed light is an acute medical and social 
problem that requires an active search for 
new effective therapeutic schemes, which 
include modern immunotropic drugs, 
drugs with metabolic action, and also 
antymikotiky. Therefore, to improve the 
effectiveness of standard antimicrobial 
therapy of chlamydia infection was 
developed and proposed a complex method 
of treatment using these drugs.

Keywords: urogenital chlamydiosis, mixed infection, 
etiological, pathogenetic, therapy of chlamydia 
infection, factors of nonspecific protection, cor-
rection of immunologic status.
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урогениталЬный триХомоноз: 
новые возможности  
топиЧесКой  
иммуномоДулируЮщей терапии

Г.И. Мавров, Г.М. Бондаренко, Л.В. Иващенко, И.Н. Никитенко, Ю.В. Щербакова

ГУ «Институт  дерматологии и венерологии АМН Украины», Харьков

Резюме. Урогенитальный трихомоноз является острой медико-социальной проблемой, которая 
требует активного поиска новых эффективных терапевтических схем, которые включают 
современные имунотропни лекарственные средства. Именно поэтому с целью повышения 
эффективности стандартной противомикробной терапии УГТ были проведенные иссле-
дования комбинированного имуномодулюючего препарата Генферон, по данным которых 
в результате был предложен комплексный метод лечения с использованием данного 
препарата.

ключевые слова: урогенитальный трихомоноз, интерферон, факторы неспецифической защиты, 
Генферон, лечение урогенитального трихомоноза.

вступление

Урогенитальный  трихомоноз  (УГТ)  вызы-
вается  простейшим  одноклеточным  паразитом 
tricho-monas  vaginalis  и  является  в  настоящее 
время  одной  из  наиболее  распространенных  в 
мире  инфекций,  передающихся  половым  путем 
(ИППП).  По  данным  ВОЗ,  трихомонозом  еже-
годно заболевают от 170 до 200 млн. человек [74].

эпидемиологическая  ситуация  с инфекциями, 
передаваемыми половым путем в последние годы 
приобретает  эпидемический  характер.  Несмотря 
на  некоторое  снижение,  продолжает  оставаться 
актуальной  ситуация  с  заболеваемостью  трихо-
монозом.  Кажущееся  уменьшение  абсолютного 
числа больных трихомонозом, по мнению многих 
исследователей и клиницистов, может не соответ-
ствовать действительности. это объясняется обра-
щением части пациентов в частные медицинские 
учреждения и уходом от официальной статистики. 
Не  исключено  влияние  на  показатели  заболевае-
мости и  гиподиагностики  трихомоноза,  обуслов-
ленной объективными трудностями в проведении 
микробиологических методов. Тем не менее, еже-
годный показатель заболеваемости трихомонозом 
стабильно  превышает  заболеваемость  другими 
ИППП.

По разным оценкам, распространенность три-
хомоноза  среди женщин  с  урогенитальной  пато-

логией  колеблется  в  пределах  20%.  Среди  муж- 
чин – 10% всех ИППП приходится на трихомоноз, 
при этом 15% – с асимптомным течением, у 4% –  
практически  отсутствуют  клинические  прояв-
ления  [55,  67,  53,  73]. Мочеполовой  трихомоноз 
является  многоочаговой  болезнью,  при  которой 
возбудитель может обнаруживаться как в мочепо-
ловых органах, так и в миндалинах [12], конъюн-
ктиве глаз, в прямой кишке [6]. 

Для трихомонад описано как минимум 2 фак- 
тора патогенности: способность к адгезии на здо-
ровых эпителиальных клетках и способность син-
тезировать цистеинпротеиназы [30, 57, 62]. Более 
детальное  изучение  t.vaginalis  показало,  что  в 
цитоплазматической  мембране  и  цитоплазме 
t.vaginalis  выявлена  цистеинпротеиназа  СР65, 
участвующая  в  цитотоксическом  действии  воз-
будителя и являющаяся фактором вирулентности 
[54,  62].  Влагалищная  трихомонада  обладает 
хорошо  развитой  системой  защиты  против  орга-
низма  хозяина.  Жгутики  препятствуют  контакту 
простейшего  с  фагоцитирующими  клетками 
[40].  Комплекс  ферментов,  выделяемых  трихо-
монадами  в  окружающую  среду  (гиалуронида- 
за,  нейраминидаза,  клеточный  разъединяющий 
фактор  и  др.)  может  использоваться  паразитами 
как  средство  агрессии  по  отношению  к  клеткам 
и тканям человеческого организма, так и служить 
целям  собственной  защиты  [52,  66].  Многочис-
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ленные клеточные протеазы разрушают иммуно-
глобулины сыворотки крови  (IgG,  IgM,  IgA), что 
позволяет  трихомонадам  избегать  иммуноглобу-
линзависимого лизиса. Влагалищная трихомонада 
подобно  другим  паразитам  секретирует  высо-
коиммуногенные  антигены,  наличие  которых  в 
тканях может нейтрализовать антитела или цито-
токсические Т-лимфоциты [23, 30, 60, 71].

Урогенитальный  трихомоноз  как  моноинфек- 
ция  встречается  сравнительно  редко  и  пред-
ставляет  собой  большей  частью  смешанный 
протозойно-бактериальный  процесс  [22,  24,  46].  
Е.А.  Межевитинова  [32]  отмечает,  что  урогени-
тальный  трихомоноз  как  моноинфекцию  выяв- 
ляют только у 10,5 % больных трихомонозом, а его 
смешанные формы в ассоциациях с другими инфек-
циями – у 89,5 % пациентов. Трихомонады могут 
быть  ассоциированы  с  микоплазмами  (47,3  %),  
гонококками (29,1%), гарднереллами (31,4 %), хла-
мидиями (18,2 %) и грибами рода Candida (15,7 %). 
По данным Юнды И.Ф. и  соавт.  [56],  смешанная 
трихомонадно-бактериальная,  трихомонадно-го- 
норейная  и  трихомонадно-кандидамикозная  ин- 
фекция отмечается у 80 % больных мужчин. При 
бактериологическом  исследовании  могут  выяв-
ляться  б-  и  в-  гемолитические  стрептококки, 
энтерококки  (47,2  %),  s. epidermidis  (13,3  %),  
s. saprophyticus (12,5 %), s. aureus (2,4 %), Esherichia 
coli  (4,2  %),  proteus  mirabilis  (2,3  %),  Klebsiella  
(3,4 %), Enterobacter (1,8 %), pseudomonas (3,5 %).

Для  трихомонад  характерен  незавершенный 
фагоцитоз. Они способны фагоцитировать бактерии 
и вирусы, однако не полностью разрушают их, удер-
живая поглощенные микроорганизмы в состоянии 
эндоцитоза.  Обладая  способностью  активно  дви-
гаться, трихомонады переносят микробы в верхние 
отделы половых путей, способствуя диссеминации 
и генерализации инфекционного процесса [39, 40, 
45, 64, 65]. При этом стенка трихомонад защищает 
микроорганизмы от действия антибиотиков и воз-
действия  иммунной  системы  макроорганизма  [4, 
8, 72]. Именно этим большинство исследователей 
склонны  объяснять  неудачи  в  лечении  многих 
заболеваний,  передающихся  половым  путем,  при 
использовании современных схем терапии, а также 
носительство  хронической  инфекции.  Большой 
проблемой  является  устойчивость  ряда  штаммов  
T. vaginalis  к  производным  нитроимидазола,  а 
также высокий процент рецидивов трихомоноза – 
до 25% в течение года.

При  мочеполовом  трихомонозе  велико  зна-
чение состояния местного иммунитета [43]. Ответ 
организма на инфицирование трихомонадами про-

является  повышением  количества  полиморфно-
ядерных  лейкоцитов  в  отделяемом  уретры и/или 
влагалища  [65].  Трихомонады  обладают  способ-
ностью к хемотаксису. Антигенная гетерогенность 
трихомонад обусловлена наличием на их поверх-
ности  различных  протеинов,  таких  как  протеин 
Р270,  адгезин,  железосвязывающий  и  железосо-
держащий  протеины,  комплемент.  При  инфици-
ровании  возникает  гуморальный  ответ:  выраба-
тываются  специфические  сывороточные  имму-
ноглобулины G, M и A против белка Р270, цисте-
инпротеиназ и т.д. Особенностью трихомонадной 
инфекции  является  не  только  развитие  местной 
влагалищной  воспалительной  реакции,  но  и  им- 
мунных  сдвигов  в  организме  с  образованием 
специфических  антител  [15,  16,  43].  Иммунная 
система  слизистых  оболочек  формирует  барьер, 
который  защищает  организм  хозяина  от  воз-
действия  различных  патогенных  и  условно-
патогенных микроорганизмов. 

Основным  специфическим  механизмом  за- 
щиты  слизистых  оболочек  является  продукция 
секреторного IgA [9, 59]. Секреторный IgA инги-
бирует  адсорбцию  и  размножение  бактерий  на 
слизистых  оболочках  путем  блокады  поверх-
ностных  антигенов,  посредством  которых  бак-
терии  прикрепляются  к  слизистой  оболочке. 
Защитный  эффект  секреторного  IgA может  быть 
обусловлен  также  ингибицией  нейраминидазной 
активности бактерий. Секреторный IgA оказывает 
также тормозящее действие на продукцию хондро-
итинсульфатазы  [15,  16].  Важной  особенностью 
секреторной  системы  IgA  является  ее  независи-
мость от IgA сывороточной системы. IgA в сыво-
ротке  крови  может  обнаруживаться  при  отсут-
ствии секреторного lgA и, наоборот, при наличии 
IgA  в  секретах  он  может  отсутствовать  в  сыво-
ротке крови [2, 14].

Местный  иммунодефицит,  развивающийся  у 
больных  с  урогенитальной  патологией,  харак-
теризуется  дисфункцией  нейтрофилов  и  умень-
шением  продукции  секреторного  IgA  [59,  68]. 
Структура локального иммунодефицита при гени-
тальной инфекции в большей степени зависит от 
локализации и распространенности процесса, чем 
от этиологического фактора заболевания [14, 27]. 
Исследования  показали,  что  выраженность  вос-
палительной  реакции  при  мочеполовом  трихо-
монозе  зависит  не  только  от  локализации  возбу-
дителя,  но  и  от  индивидуальных  особенностей 
местного иммунитета больного [43, 48].

Кроме  того,  клиническая  картина  урогени-
тального  трихомоноза,  по  мнению  ряда  авторов,  
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в  настоящее  время  претерпевает  патоморфоз, 
характеризуясь  увеличением  доли  стертых, 
малосимптомных,  хронических  форм  в  общей 
структуре  заболеваемости.  При  этом  резко  сни-
жается  вероятность  обнаружения  возбудителя, 
поскольку  отмечается  изменение  его  типичной 
морфологии.  Недостаточно  изучена  роль  имму-
нопатологических  реакций  в  хронизации  забо-
левания и возможности их коррекции. 

Таким  образом,  УГТ  является  острой  меди-
цинской  и  социально-экономической  проблемой, 
требующей  от  практической  медицины  активно- 
го  поиска  новых  эффективных  терапевтических 
схем. Именно поэтому с целью повышения эффек-
тивности стандартной противомикробной терапии 
УГТ в современных условиях возникает необходи-
мость использования различных иммунотропных 
препаратов: интерферон и его индукторы и другие 
иммуномодуляторы. Определенный интерес пред-
ставляет  выявленное  в  последние  годы  анти-
бактериальное  действие  интерферонов  в  отно-
шении  как  грамположительных,  так  и  грамотри-
цательных микроорганизмов. Антибактериальная 
активность  интерферонов  обусловлена  повыше- 
нием  фагоцитарной  активности,  образованием 
иммуноглобулинов,  усилением  цитотоксичности 
естественных  киллеров.  Кроме  того,  известно, 
что препараты ИФН повышают чувствительность 
бактерий к ряду антибиотиков.

Топическое применение интерферона альфа-2b 
оказывает выраженное воздействие на состояние 
местного  иммунитета:  он  повышает  киллерную 
активность иммунокомпетентных клеток (прежде 
всего  CD8+  Т-лимфоцитов,  nK-клеток  и  макро-
фагов),  усиливает  клеточно-опосредованные  ре- 
акции,  стимулирует  фагоцитоз,  пролиферацию 
В-лимфоцитов  и  синтез  специфических  антител, 
содержание  sIgA  и  лизоцима  в  секретах.  Интер-
ферон  альфа-2b  проявляет  синергизм  с  антибак-
териальными средствами за счет повышения про-
дукции no,  стимулируя no-зависимую бактери-
цидность [67, 70], а также за счет повышения чув-
ствительности микроорганизмов к ряду противо-
микробных средств. Наконец, ускоренная элими-
нация инфекционного  агента при введении  экзо-
генного ИФН позволяет сократить сроки течения 
инфекционного  процесса,  что  не  позволяет  кон-
центрации провоспалительных цитокинов  в  кро-
вотоке  достигнуть  критических  значений.  Для 
лечения  инфекций  мочеполового  тракта  предпо-
чтительной  лекарственной  формой  интерферона 
являются  суппозитории,  применение  которых 
сопряжено  с  гораздо меньшим риском передози-

ровки и связанных с этим нежелательных явлений 
по  сравнению  с  инъекционными  формами,  а 
также позволяет  создать  высокую концентрацию 
препарата  непосредственно  в  очаге  инфекции 
[Уджуху В.Ю., Кубылинский А.А., Петрунин Д.Д., 
2005].

В  связи  с  этим  нами  были  изучены  научно-
практические  результаты  исследований,  касаю-
щиеся  эффективности применения современного 
препарата  интерферона  альфа  в  форме  суппози-
ториев – Генферон®. это комбинированный лекар-
ственный  препарат,  имеющий  в  своем  составе 
следующие  активные  компоненты:  интерферон 
человеческий рекомбинантный альфа-2, таурин и 
анестезин. 

Интерферон  обладает  выраженным  проти-
вовирусным,  противомикробным  и  иммуномо-
дулирующим  действием.  Противовирусный  эф- 
фект  опосредован  рецептор-зависимой  акти-
вацией  внутриклеточных  ферментов  2’5’-оли-
гоаденилатсинтазы  и  протеинкиназы,  а  также 
белков  группы Mx,  ингибирующих  репликацию 
вирусов.  Иммуномодулирующее  действие  про-
является  в  активации  CD8  цитотоксических 
Т-лимфоцитов,  nK-клеток,  усилении  дифферен-
цировки В-лимфоцитов и продукции ими антител 
со  сменой  их  изотипа  и  повышением  аффин-
ности,  активацией моноцитарно-макрофагальной 
системы  и  фагоцитоза,  а  также  усилении  экс-
прессии  молекул  MHC-I,  что  способствует,  в 
первую  очередь,  амплификации  клеточно-опо-
средованных реакций иммунной системы. 

Таурин – серосодержащая аминокислота, обра-
зующаяся  в  организме  в  процессе  метаболизма 
цистеина – широко применяется при целом ряде 
заболеваний. Таурин способствует нормализации 
метаболических процессов, обладает регенериру-
ющими, репаративными, мембрано- и гепатопро-
текторными  свойствами. Таурин  действует  и  как 
антиоксидантное  средство,  непосредственно  вза-
имодействует  с  активными  формами  кислорода, 
избыточное  накопление  которых  способствует 
развитию патологических процессов (воспаление, 
интоксикация  и  т.д.).  Сочетание  интерферона  с 
таурином в одной лекарственной форме позволяет 
обеспечить широкий спектр действия препарата и 
амплифицировать действие интерферона. 

Анестезин,  являясь  местным  анестетиком, 
устраняет  болезненные  ощущения,  зуд,  жжение 
при обострении воспалительного процесса. Пре-
парат  не  токсичен,  не  обладает  пирогененным 
эффектом  и  местно-раздражающим  действием. 
Генферон®  является  комбинированным  препа-
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ратом, оказывающим как местное, так и системное 
действие.  Его  терапевтический  эффект  является 
результатом  действия  входящих  в  его  состав 
активных компонентов.

цель исследования –  изучение  клинико-ла-
бораторной  эффективности  комбинированного 
лечения  урогенитального  трихомоноза,  вклю-
чающего  применение  системного  противоми-
кробного  препарата  в  сочетании  с  топической 
иммуномодулирующей терапией.

материалы  
и метоДы исслеДованиЯ

В  исследовании  принимали  участие  60  паци-
ентов  с  трихомонадной  инфекцией  (25  мужчин 
и  35 женщин)  в  возрасте  от  19  до  58  лет. После 
проведения всех процедур обследования больные 
были разделены на 2 группы по 30 человек. Кон-
трольная  группа  состояла  из  20  здоровых  паци-
ентов, обратившихся с целью профилактического 
осмотра.

Пациенты  основной  группы  получали  пре-
парат  Генферон®  500  000  МЕ  per  rectum  (муж- 
чины)  и  500  000  МЕ  per  vaginum  (женщины)  
2 раза в сутки в течение 5 дней до начала противо-
протозойной терапии, а затем Генферон® 1 000  000 
МЕ  2  раза  в  сутки  в  течение  10  дней  парал-
лельно с 10-дневным курсом препарата метрони-
дазол (0,5 г 2 раза в сутки внутривенно капельно, 
а  пациентам  с массой  тела больше 90  кг  –  3  ра- 
за),  в  случае  обнаружения  смешанной  урогени-
тальной инфекции (хламидиоз, микоплазмоз, уре-
аплазмоз) присоединяли антибактериальный пре-
парат – левофлоксацин. Больным из группы срав-
нения  была  назначена  аналогичная  терапия  без 
иммуномодулятора.

Оценка терапевтического эффекта проводилась 
в конце курса терапии и на 30 день после начала 
лечения.  эффективность  проведенного  лечения 
оценивалась  на  основании  динамики  жалоб 
больных,  данных  лабораторного  исследования  и 
частоты развития рецидивов. 

По  результатам  микроскопического  иссле-
дования  T. vaginalis  была  диагностирована  у  40 
больных (66,7 %). 

Культуральным  методом  диагноз  урогени-
тального  трихомониаза  был  подтвержден  у  всех 
60 больных (100 %). 

Методом  полимеразной  цепной  реакции  воз-
будитель  трихомониаза  определялся  в  образцах, 
полученных от 46 больных, т.е. в 76,7 % случаев.

В  19  %  случаев  была  выявлена  смешанная 
инфекция,  из  них  в  70  %  случаев  трихомониаз 
сочетался  с  уреаплазмозом,  в  52,5  %  –  с  хлами-
дийной инфекцией, в 7 % – с бактериальным ваги-
нозом,  у  2,2  %  пациентов  диагностирован  гени-
тальный герпес.

После лечения у пациентов основной группы 
отмечалось  отсутствие  воспалительной  реакции 
в  урогенитальном  тракте  (УГТ),  при  этом  коли-
чество лейкоцитов в мазке из уретры снизилось на 
70,9 %.  Интенсивность  воспалительной  реакции  
у пациентов группы сравнения с УГТ характери-
зовалась  снижением  количества  лейкоцитов  в 
мазке из уретры на 40,6 % (табл. 1). 

В  результате  проведенного  лечения  увели-
чилось  количество  Т-лимфоцитов  как  в  абсо-
лютных  (на  12,5 %),  так  и  в  относительных  (на 
5,3  %)  цифрах.  Кроме  того,  абсолютный  пока-
затель  содержания Т-хелперов  увеличился  после 
лечения  на  20,8  %,  а  его  относительное  значе- 
ние – на 7,6 %. 

Гуморальное  звено  иммунитета  характеризо-
валось  снижением  относительного  количества 

Таблица 1
интенсивность воспалительного процесса в урогенитальном тракте у больных  

урогенитальным трихомонозом до и после лечения, по данным микроскопического исследования

Материал для 
исследования

Количество лейкоцитов в поле зрения

Контрольная 
группа
(n = 20)

Основная группа (n = 30) Группа сравнения (n = 30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Мазок (содержимое 
уретры  

у мужчин, уретры 
и цервикального 
канала у женщин)

3,34±0,19 11,24 ±0,68 3,27±0,19* 10,76 ±0,69 6,39 ±0,68*

Примечание. * Достоверность различий с показателем до лечения – Р < 0,001.



73ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (53) — 2011

кліНічНі сПостеРеЖеННяГ.І. Мавров та ін.

В-лимфоцитов на 18,8 % наряду с увеличением на 
14,8 %  концентрации  IgA  и  на  12,6 %  –  IgM по 
сравнению с показателями до лечения. 

Такие показатели, как общее количество лим-
фоцитов,  Т-супрессоров  и  концентрация  IgG, 
имели тенденцию к нормализации значений. 

Динамика  изменений  показателей  иммуно-
логической  реактивности  у  больных  основной 
группы, группы сравнения и контрольной группы 
приведена в таблице (см. табл. 3 на с. 74). 

На  основании  полученных  данных  статисти-
чески  значимые  улучшения  произошли  с  боль-
шинством  показателей  клеточного  и  гумораль- 
ного звеньев системного иммунитета. У больных 
основной группы наблюдалось повышение коли-
чества  Т-лимфоцитов  как  в  абсолютных  цифрах 
(на 14,5 %), так и достоверное увеличение отно-
сительного  показателя  (на  6,7  %)  по  сравнению 
с  исходными  значениями.  Кроме  того,  статисти-
чески достоверно повысилось абсолютное и отно-
сительное количество Т-хелперов (соответственно 
на 21,4 и на 12,9 %). За счет этого значение имму-
норегуляторного индекса после лечения возросло 
на 19,1 %. 

Положительная  динамика  отмечалась  в  со- 
стоянии гуморального звена иммунитета, которая 
заключалась в снижении абсолютного показателя 
В-лимфоцитов на 16 %. При этом относительное 
значение  В-лимфоцитов  после  лечения  было  на 
22,3 % ниже показателя до лечения. 

Статистически  достоверное  повышение  на  
16,4 % уровня  IgA сопровождалось повышением 
на  18,8  %  содержания  IgM  в  периферической 
крови больных после лечения. 

Повышение  лимфоцитотоксических  антител 
отмечалось у 100 % пациентов обеих групп. Повы-
шение уровня гемолизинов и комплимента отме-
чалось у 63 % больных в основной группе и 40 % 
пациентов группы сравнения.

Лабораторные  методы  исследования  уста-
новили  элиминацию  возбудителя  у  28  паци-
ентов основной группы (93,3 %) и у 23 больных 
из группы сравнения (76,7 %). Развития неблаго-
приятных побочных эффектов при использовании 
препарата Генферон не  наблюдалось  ни  в  одном 
из случаев на протяжении всего срока лечения.

Контрольное  обследование,  проведенное  на 
30 день после начала лечения, показало, что ком-
бинированная  этиопатогенетическая  терапия  с 
использованием  иммуномодулирующего  препа- 
рата  Генферон  в  абсолютном  большинстве 
случаев вызывает наступление полного клинико-
лабораторного  выздоровления:  так,  по  резуль-

татам  клинического, микробиологического  и мо- 
лекулярно-генетического  обследований  у  87  % 
пациентов  основной  группы  t.  vaginalis  обна-
ружены  не  были,  и  лишь  у  13  %  был  вновь 
выявлен  возбудитель.  В  то  же  время  в  группе 
сравнения  клинико-этиологического  выздоров-
ления  удалось  достичь  лишь  в  70  %  случаев,  
у 30 % пациентов, получавших монотерапию, был 
выявлен  рецидив  трихомониаза.  При  отсутствии 
терапевтического  эффекта  больным  назначалась 
дополнительная терапия до наступления полного 
клинико-этиологического выздоровления.

вывоДы

Современные  достижения  в  лечении  уроге-
нитальных  инфекций  позволяют  оказывать  пол-
ноценное  этиопатогенетическое  воздействие  на 
основные  этапы  развития  патологического  про-
цесса. Ввиду выработанной устойчивости микро-
организмов  к  стандартным  противомикробным 
препаратам,  а  также  их  способности  оказывать 
негативное  влияние  на  состояние  иммунной 
системы совершенно очевидной становится необ-
ходимость  включения  в  принятые  терапевти-
ческие  алгоритмы  современных  и  безопасных 
иммуномодуляторов. 

Нами  была  установлена  высокая  терапев-
тическая  эффективность  препарата  Генферон  в  
составе  комплексной  терапии  урогенитального 
трихомониаза.  По  сравнению  со  стандартным 
лечением,  Генферон  достоверно  чаще  вызывал 
элиминацию  возбудителя,  способствовал  бы- 
строму  купированию  патологического  симпто-
мокомплекса  и  препятствовал  развитию  реци-
дивов.  эти  данные  являются  убедительным  сви-
детельством  положительного  влияния  препарата 
Генферон  на  течение  данного  заболевания  как  у 
женщин,  так  и  у  мужчин,  и  могут  служить  обо-
снованием для рекомендации препарата Генферон 
для эффективного комплексного лечения урогени-
тального трихомоноза.

Рекомендуемая схема назначения препарата 
Генферон в комплексной терапии УГТ:

Генферон  500  000  МЕ  per  rectum  (мужчины) 
и  500  000  МЕ  per  vaginum  (женщины)  2  раза  в 
сутки в  течение 5 дней до начала противопрото-
зойной  терапии,  а  затем  Генферон  1 000 000 МЕ 
2  раза  в  сутки  в  течение  10  дней  параллельно  
с  10-дневным  курсом  препарата  метронидазол  
(0,5 г 2 раза в сутки внутривенно капельно, а па- 
циентам с массой тела больше 90 кг – 3 раза).
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урогенІталЬний триХомоноз: 
новІ можливостІ топІЧноЇ 
ІмуномоДулЮЮЧоЇ терапІЇ

І.І. Мавров, Г.М. Бондаренко,  
Л.В. Іващенко, І.М. Нікітенко,  

Ю.В. Щербакова

Резюме. Урогенітальний трихомоноз є гострою 
медико-соціальною проблемою, що ви- 
магає активного пошуку нових ефек-
тивних терапевтичних схем, що вклю-
чають сучасні імунотропні лікарські 
засоби. Саме тому з метою підви-
щення ефективності стандартної про-
тимікробної терапії УГТ були про-
ведені дослідження комбінованого іму-
номодулюючого препарату Генферон, за 
даними яких в результаті був запропо-
нований комплексний метод лікування  
з використанням даного препарату.

ключові слова: урогенітальний трихомоноз, 
інтерферон, фактори неспецифичного захи- 
сту, Генферон, лікування

uroGenital trichomoniasis: 
new opportunities of topical 
immunomoDulatinG therapy

I.I. Mavrov, G.M Bondarenko,  
L.V Ivashchenko, I.N. Nikitenko,  

J.V. Sherbakova

Resume. Urogenital trichomoniasis (UT) is the most 
common nonviral sexually transmitted 
disease. Clinical data shows a lot of 
metronidazole-resistant refractory cases of 
UT. In our study we evaluated the efficacy 
and safety of Genferon (hu-r-IFNб in 
suppositories) in complex with standard 
therapy of UT both in men and women. 
RESULTS: the use of Genferon increased 
the efficacy of standard therapy of UT, 
especially cases of T.vaginalis elimination 
and reduced numbers of recurrence.  There 
were no cases of AE and SAE.

Keywords: urogenital trichomoniasis, nonspecific 
protection ,interferon,  Genferon, therapy.

Г.І. Мавров та ін.
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эФФеКтивностЬ ФамциКловира 
при оДноДневной метоДиКе 
терапии герпесвирусной 
инФеКции

         Г.И. Мавров, С.В. Унучко, Т.В. Губенко

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины»

Резюме. Проведено клинико-лабораторное обследование и лечение 92 больных герпесвирусной 
инфекцией. Однодневная противовирусая терапия фамцикловиром по 750 мг перорально 
2 раза в сутки при оролабиальном герпесе и по 1000 мг перорально 2 раза в сутки при гени-
тальном герпесе позволила добиться латентного характера течения заболевания, сокра-
щения частоты и продолжительности рецидивов. При приеме фамцикловира непереноси-
мости и побочного действия не выявлено.

ключевые слова: герпесвирусная инфекция, лечение, фамцикловир.

Заболеваемость  герпесвирусной  инфекцией 
(ГВИ) является актуальной проблемой [1,4,5,6,9]. 
Так,  только  в  СшА  общее  число  клинических 
случаев,  связанных  с  оролабиальным  герпесом 
(ОЛГ)  составляет  98  млн  и  до  9  млн  рецидиви-
рующего  генитального  герпеса  (РГГ)  и  каждый 
год  прибавляется  до  1  миллиона  новых  случаев 
[2,10,11,12]. Оролабиальный  герпес  встречается 
у  каждого  пятого  американца,  при  этом  у  90% 
людей старше 50 лет есть антитела к вирусу про-
стого  герпеса  первого  типа  (ВПГ)-1,  до  40%  из 
них  имеют  симптомы  герпесвирусной  инфекции 
[13,14]. широкое распространение герпетической 
инфекции,  разнобразие  клинических  форм, 
латентный  прогредиентный  характер  течения, 
сменяющийся  клиническими  рецидивами,  ее 
осложнения создают трудности в терапии герпес-
вирусной инфекции человека. Актуальность  гер-
петической  инфекции  связана  так  же  с  возмож-
ностью  активации  генома  вируса  иммуноде-
фицита человека (ВИЧ). ГИ является кофактором 
прогрессирования  ВИЧ-инфекции  и  СПИДа. 
Опасность  герпетической инфекции  заключается 
в возможности канцерогенного эффекта, проявля-
ющегося в нарушении функции клеточных прото-
онкогенов, что может приводить к развитию зло-
качественных  новообразований  цервикса,  пред-
стательной железы [2,9]. Различают две основные 
антигенные  группы  ВПГ:  1-го  и  2-го  типов 
(ВПГ-I, ВПГ-II). При этом штаммы, относящиеся 
к одному и тому же антигенному типу, могут отли-
чаться по иммуногенности, вирулентности, устой-
чивости к воздействию различных химических и 

физических факторов, что в конечном итоге опре-
деляет  особенности  клинических  проявлений 
болезни. штаммы ВПГ-I  чаще удается  выделить 
при поражении кожи лица, верхних конечностей, 
штаммы ВПГ-II  –  при  генитальной  локализации 
очагов,  хотя  прямой  связи  между  антигенной 
специфичностью  и  локализацией  очага  пораже- 
ния  на  сегодняшний  день  не  установлено.  Пер- 
вым  звеном  патогенеза  герпетической  инфекции 
является  инфицирование  сенсорных  ганглиев 
вегетативной  нервной  системы  и  пожизненная 
персистенция  ВПГ  в  них;  вирус  начинает  раз-
множаться в месте инокуляции – входные ворота 
инфекции:  кожа,  красная  кайма  губ,  слизистые 
оболочки  полости  рта,  половых  органов,  конъ-
юнктива,  где появляются типичные пузырьковые 
высыпания, и проникает в кровяное русло и лим-
фатическую  систему. На  ранних  этапах  герпети-
ческой  инфекции  вирусные  частицы  внедряются 
также  в  нервные  окончания  кожи  или  слизистой 
оболочки,  продвигаются  центростремительно  по 
аксоплазме,  достигают  периферических,  затем 
сегментарных  и  регионарных  чувствительных 
ганглиев центральной нервной системы, где ВПГ 
пожизненно сохраняется в латентном состоянии в 
нервных клетках. При герпесе лица – это чувстви-
тельные ганглии тройничного нерва, при герпесе 
гениталий  –  ганглии  люмбо-сакрального  отдела 
позвоночника, служащие резервуаром вируса для 
его  половой  передачи.  При  исследованиях  было 
установлена невозможность элиминировать вирус 
герпеса,  однако  антивирусные  препараты  могут 
снизить длительность и выраженность симптомов 
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болезни, а при постоянном приеме предупредить 
ее обострение [3,11,16 ].

Применение  новых  противовирусных  пре-
паратов  дает  возможность  повысить  эффектив-
ность терапии герпес-вирусной инфекции [3,7,8]. 
В  основном  это  препараты  класса  модифици-
рованных  нуклеозидов,  а  именно  ациклические 
пуриносодержащие  нуклеозиды,  и  прежде  всего 
фамцикловир.  Фамцикловир  был  среди  первых 
антивирусных  препаратов,  разработка  которых 
шла  в  направлении  роста  биодоступности  и/или 
улучшения  внутриклеточной  фармакокинетики 
[15,16].  По  уровню  фармакокинетики  фамци-
кловир представляет  собой  высокоэффективную, 
хорошо переносимую альтернативу обычно реко-
мендуемому ацикловиру.

Целью  нашего  исследования  было  изучить 
эффективность  фамцикловира  при  однодневной 
терапии больных с герпес-вирусной инфекцией

обЪеКт и метоДы исслеДованиЯ

В  исследовании  участвовали  92  пациента  (57 
женщин и 35 мужчин) в возрасте от 18 до 53 лет  
с  герпес-вирусной  инфекцией  (52  пациента  с 
генитальным герпесом, 40 с оролабиальной фор- 
мой  герпеса),  у  которых  этот  диагноз  был  под-
твержден лабораторно на основе применения диа-
гностических  тестов.  В  качестве  скринингового 
метода при диагностике ГВИ использовали метод 
ПЦР,  иммуноферментный  анализ  (ИФА),  а  в  ка- 
честве  подтверждающего  – метод  выделения ВГ 
на чувствительных клеточных культурах (табл. 1). 
Пациентам  так  же  были  проведены  следующие 
исследования  –  серологическое  исследование  на 
сифилис, ВИЧ, общий анализ крови, анализ мочи, 
биохимический анализ крови и инструментальные 
(ультразвуковое  исследование  печени,  органов 
малого таза у женщин, предстательной железы –  
у мужчин, флюорография легких).

этиотропным  препаратом  в  терапии  герпес 
вирусной  инфекции  был  выбран  фамцикловир-

лекарство с уникальными фармакокинетическими 
характеристиками.  Фамцикловир  имеет  преиму-
щества в сравнении с ацикловиром (более высокая 
биодоступность  при  приеме  препаратов  внутрь, 
возможность  двух-трехкратного  приема).  При 
ВПГ-инфекции фамцикловир применяют у паци-
ентов  с  резистентностью  вируса  к  ацикловиру. 
В инфицированных ВПГ клетках и только в них, 
осуществляется  троекратное  фосфорилирование 
ацикловира  и  пенцикловира,  т.е.  имеет место  их 
активация. Первый этап фосфорилирования ката-
лизируется  вирусной  тимидинкиназой.  Важно, 
что  сродство  вирусной  тимидинкиназы  к  пен-
цикловиру  очень  высокое  (так,  для  тимидин-
киназы ВПГ-1 оно в 100 раз выше, чем сродство 
к ацикловиру). Превращение монофосфатов аци-
кловира и пенцикловира в ди- и непосредственно 
в  трифосфаты  осуществляется  собственно  кле-
точными  ферментами.  В  таких  условиях  кон-
центрация  трифосфата  пенцикловира  достигает 
достаточно  высоких  величин  и  может  пре-
вышать  таковую  для  ацикловиртрифосфата  в  30 
раз  [11,16].  Врачам,  при  лечении  герпетической 
инфекции, важно знать, что в зараженных вирусом 
клетках такая активная форма пенцикловира (его 
трифосфат)  высокостабильна  и  имеет  период 
полураспада  9–20  ч  по  сравнению  с  0,7–1  ч  для 
ацикловиртрифосфата.  Такой  период  высокой 
внутриклеточной концентрации трифосфата пен-
цикловира  важен,  так  как,  во-первых,  указывает 
на  малую  зависимость  эффективности  фамци-
кловира от его концентрации в крови; во-вторых, 
потому  что  создаются  условия,  обеспечивающие 
непрерывное подавление синтеза ДНК, и,  следо-
вательно, подавление репродукции вируса в пора-
женной  клетке;  в-третьих,  создаются  условия,  в 
результате  которых резко  снижается  вероятность 
формирования  штаммов  вируса  герпеса,  рези-
стентных к этому лекарству. В форме трифосфата 
пенцикловир  ингибирует  синтез  вирусной  ДНК, 
подавляя  активность  вирус-специфического фер-
мента  ДНК-полимеразы.  Пенцикловир  уже  в 

Таблица1
методы диагностики герпетической инфекции 

Контрольные
показатели

Диагностические методики и исследуемый материал
Определение 

культуры вируса, в 
мазках или соскобах

Определение антигена 
методом ИФА в мазках или 

соскобах
Определеие  нуклеиновой кислоты 

(ПЦР) в мазках или соскобах

Чувствительность Высокая
> 90% с очагов 80% Самая высокая

Специфичность Высокая Высокая Контроль за контаминационным 
заражением

Г.І. Мавров та ін.
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первые  часы  контакта  с  зараженными  клетками 
(2  ч)  подавляет  синтез  ДНК  ВПГ-1  более  чем 
на 90%;  ацикловир  за  этот же период времени – 
около 50% [10,12,14]. 

Исследуемые  нами  пациенты  были  распре-
делены на 3 группы. І – группа 40 больных с оро-
лабиальным герпесом получала терапию по схеме:  
750 мг фамцикловира 2 раза в сутки; ІІ А – группа 
–  27  больных  с  генитальным  рецидивирующим 
герпесом, которым проводили терапию по схеме: 
1000 мг фамцикловира 2 раза в сутки (табл. 2). Во 
ІІ Б группе (группа сравнения) были 25 больных 
с  генитальным  рецидивирующим  герпесом,  ко- 
торые  получали  ацикловир  по  схеме:  по  400  мг  
3 раза в сутки на протяжении 5 суток. Контрольную 
группу, составили практически здоровые доноры 
(10  мужчин  и  12  женщин).  Пациентам  указы-
валось на необходимость воздержания от половых 
контактов во время болезни и лечения. Половым 
партнерам пациентов, у которых был диагности-
рован  генитальный  герпес,  рекомендовано  было 
пройти обследование, а при наличии у них прояв-
лений герпеса соответствующую терапию.

Статистическую  обработку  полученных  результа- 
тов проводили, используя программы biostat, Excel.

резулЬтаты и иХ обсужДение

Средняя  продолжительность  заболевания 
герпес  вирусной  инфекцией  у  исследуемых  со- 
ставляла 7 лет, а за последний год у 65% пациен- 
тов было не менее 6 рецидивов. Наблюдение паци-
ентов  продолжалось  на  протяжении  6  месяцев 
после проведенной терапии.

При  назначении  противогерпетической  тера- 
пии  мы  исходили  из  основных  критериев  ее 
эффективности: oблегчение симптомов, таких как 
боль,  жжение  и  зуд;  эаживление  кожных  пора-
жений; уменьшение частоты, продолжительности 
повторных  эпизодов;  уменьшение  трансмиссии 
вируса; обеспечить удобное дозирование.

Таблица 2.
клинические показания к назначению фамцикловира

Клинические показания к назначению фамцикловира

Показания Способ приема
Оролабиальный герпес 

(ВПГ-1,2)
750 мг перорально 
2 раза в сутки 

Генитальный герпес 
(ВПГ-1,2)

1000 мг перорально 
2 раза в сутки

В  процессе  терапии  оценивали  ближайшие 
(переносимость  препарата,  побочные  действия, 
клиническую динамику) и отдаленные результаты 

лечения (частоту рецидивов, степень их выражен-
ности, осложнения). Лечение начинали в течении 
24  часов  с  начала  появления  первых  симптомов 
герпетической инфекции. 

В ходе применения фамцикловира была уста-
новлена хорошая переносимость этого препарата, 
побочных  эффектов  не  выявлено.  Однодневное 
лечение  генитального  и  оролабиальнеого  герпе- 
са  фамцикловиром  эффективно,  хорошо  пере-
носится,  удобно  и  улучшает  стратегию  ведения 
пациентов с герпесом. 

Пациенты с герпесвирусной инфекцией, полу-
чившие  однодневный  курс  терапии  фамцикло-
виром,  отмечали  в  среднем  в  течении  первого 
дня  терапии  стойкое  улучшение  самочувствия, 
исчезновения  субъективных  симптомов,  умень-
шения  сроков  разрешения  высыпаний  в  1,7  раза 
по  сравнению с проявлениями рецидивов  герпес 
вирусной инфекции до проведения терапии фам-
цикловиром. 

Таблица 3. 
динамика регрессии клинических симптомов  

у больных с герпес вирусной инфекцией,  
получавшим лечение фамцикловиром 

Симптомы Продолжительность 
симптомов (дни)

Местные суб’ективные 
проявления (зуд, жжение, боль) 1,3

Интоксикация 0,8
Везикулярная стадия 1,0
эрозивная стадия 2,1
эпителизация 

(образование корочек) 2,3

Продолжительность эпизода 5,7

Лечение  больных  фацикловиром  привело  к 
уменьшению  частоты  рецидивов  оролабиальной 
и генитальной герпетической инфекции. У 3(6%) 
пациентов  с  оролабиальным  герпесом  не  было 
зафиксировано ни одного случая рецидива. У па- 
циентов  с  генитальной  герпетической  инфекции 
было отмечено уменьшение в 1,5 раза количества 
рецидивов  за  6  месяцев  наблюдений  –  2,3 ± 0,3 
случая.  Соответственно  увеличилась  продолжи-
тельность  периода  ремиссии  после  окончания 
терапии  герпетической  инфекции  –  3,9 ± 0,2.  Так 
же  увеличилась  продолжительность  периода 
ремиссии после окончания терапии ацикловиром – 
2,9 ± 0,2 и сократилась средняя частота рецидивов 
герпетической  инфекции  –  3,3 ± 0,4.Но  эта  поло-
жительная  динамика  носила  менее  выраженный 
терапевтический  эффект  по  сравнению  с  паци-
ентами, получавшими фамцикловир (табл. 4).

Г.І. Мавров та ін.
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Таблица 4. 
Эффективность терапии генитального герпеса 

Показатели
(за 6месяцев.)

Группа ІІ А
(лечение фамцикловиром)

Группа ІІ Б
лечение ацикловиром)

Средняя частота рецидивов 2,3 ± 0,3 3,3 ± 0,4
Средняя продолжительность 
ремиссии к первому рецидиву 

после лечения, месяцы
3,9 ± 0,2 2,9 ± 0,2

При рецидивах генитального герпеса, которые 
возникали  после  получения  терапии  фамцикло-
виром  у  23(85%)пациентов в  группе  ІІ  А  значи-
тельно  уменьшились  по  интенсивности  такие 
местные  проявления  герпетической  инфекции, 
как зуд, жжение, боль, площадь высыпаний, а так 
же интоксикация, температурная реакция тела. 

У  19(76%)  больных  из  группы  ІІ  Б,  которые 
получали  ацикловир,  установлено,  что  тяжесть 
клинической картины следующего после лечения 
рецидива так же уменьшилась. Наблюдалось сни-
жение  температурной  реакции  тела,  интокси-
кации, чувства зуда и жжения. Но эти изменения 
носили менее выраженный характер. 

вывоДы

Фамцикловир  обладает  уникальной  фар-
макокинетикой  (пролекарство,  превосходящее 
другие  препараты  по  биодоступности,  периоду 
полураспада  внутри  инфицированных  клеток, 
что  означает  больше  активного  вещества  дли-
тельное время будет находиться в месте действия, 
снижая вероятность формирования резистентных 
штаммов). Не имеющая аналогов комплаентность, 
представляющая  особое  значения  для  больных 
герпес  вирусной  инфекцией.  Первый  и  един-
ственный  препарат  для  однодневного  лечения 
рецидива  генитального  герпеса.  Проведенные 
нами  исследования  показали,  что  пациенты  с 

герпесвирусной  инфекцией,  получившие  одно-
дневный курс терапии фамцикловиром, отмечали 
в среднем в течении первого дня терапии стойкое 
улучшение  самочувствия,  исчезновения  субъек-
тивных  симптомов,  уменьшения  сроков  разре-
шения высыпаний в 1,7 раза по сравнению с про-
явлениями рецидивов герпес вирусной инфекции 
до проведения терапии фамцикловиром. Лечение 
больных  фацикловиром  привело  к  уменьшению 
частоты рецидивов оролабиальной и генитальной 
герпетической  инфекции.  У  пациентов  с  гени-
тальной герпетической инфекции было отмечено 
уменьшение  в  1,5  раза  количества  рецидивов  за  
6  месяцев  наблюдений  и  составило  2,3  ±  0,3 
случая.  Соответственно  увеличилась  продол-
жительность  периода  ремиссии  после  окон-
чания  терапии  –  3,9  ±  0,2  (мес.).  У  23(85%)
пациентов  значительно  уменьшились  по  интен-
сивности  такие  местные  проявления  герпети-
ческой инфекции, как зуд, жжение, боль, площадь 
высыпаний,  а  так  же  интоксикация,  темпера-
турная реакция тела. Однодневное лечение гени-
тального  и  оролабиальнеого  герпеса  фамцикло-
виром  эффективно,  хорошо  переносится,  удобно 
и  улучшает  стратегию  ведения  пациентов  с  гер-
песом. Применяемые схемы лечения герпеса фам-
цикловиром, реализуемые в проведенных клини-
ческих  исследованиях,  являются,  по-видимому, 
оптимальными  и  могут  быть  рекомендованы  к 
активному и широкому применению.
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Многие пациенты испытывают начало эпизода герпеса

При появлении 
предвестников 
герпеса

остановите 
рецидив за один 
день лечения Фамвиром

ПЕРВЫЙ И ЕДИНСТВЕННЫЙ 
препарат для однодневного лечения 
эпизода    герпеса

Начните лечение в течение 6 часов после появления первых
симптомов или высыпаний

фамцикловир

Маркетинг и дистрибьюция
лекарственных препаратов
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еФеКтивнІстЬ ФамциКловІру  
при оДноДеннІй метоДицІ 
терапІЇ герпесвІрусноЇ ІнФеКцІЇ

Г.І. Мавров, С.В. Унучко, Т.В. Губенко

Резюме. Проведено клініко-лабораторне обсте-
ження і лікування 92 хворих герпесві-
русною інфекцією. Одноденна противі-
русна терапія фамцикловіром (по 750 мг 
2 рази на добу при оролабіальному герпесі 
і по 1000 мг 2 рази на добу при гені-
тальному герпесі) дозволила домогтися 
латентного характеру перебігу захво-
рювання, скорочення частоти і трива-
лості рецидивів. При прийомі фамци-
кловіру побічної дії не виявлено.

ключові слова: герпесвірусна інфекція, ліку-
вання, фамцикловір

efficiency of famcyclovir 
sinGle-Day treatment  
of the herpesvirus infection 

G.І.  Mavrov, S.V. Unuchko, Т. V. Gubenko 

Resume.  The incidence of herpesvirus infection 
continues to be a significant problem. Famcyclovir  
was used for the treatment of 92 patients by herpes-
virus infection at the regimen as recommended: 
orolabial form of the disease – 750 mg two times  
a day, and genital form – 1000 mg two times a day 
during one day. This therapy is allowed to obtain  
latent character of flow of disease, reduction of 
frequency and duration of relapses. It is not disco-
vered at the reception of famcyclovir of indirect 
action.

Keywords: herpesvirus infection, treatment, fam-
ciclovir. 

Г.І. Мавров та ін.
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ДиФФузнаЯ алопециЯ:  
ДиагностиКа и леЧение

   Ю.С. Овчаренко

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. Представлены медицинские и социальные аспекты проблемы диффузной алопеции, клини-
ческие формы, причины возникновения и диагностические критерии заболевания. Изложены 
современные сведения о методах лечения диффузной алопеции с учетом роли метаболиче-
ского фактора в формировании волос.

ключевые слова: диффузная алопеция, АК, средства метаболической терапии, эффективность.

вступление

При  развитии  терминальных  волос  играют 
роль  конституциональные,  расовые  и  гормо-
нальные  факторы,  скорость  роста  волос  замед-
ляется  или  ускоряется  в  зависимости  от  пола, 
общего  состояния,  функций  нервной  системы, 
эндокринных  желез,  качества  питания  и  многих 
других причин, влияющих на трофику тканей и в 
среденем составляет 1 см в месяц [1].

Волосяной  фолликул  (ВФ)  является  одной  из 
самых  метаболически  активных  структур  орга-
низма  человека,  нуждающихся  в  определенных 
компонентах  и  источниках  энергии  для  адек-
ватной продукции здорового волоса [3].

Метаболизм  аминокислот  (АК)  в  волосяном 
фолликуле  занимает весьма важное место в про-
цессе  формирования  интегральных  веществ 
стержня  волоса  и  может  адекватно  поддержи-
ваться  некоторыми  фармакологическими  препа-
ратами.  Среди  веществ,  способных  выступать  в 
роли своеобразного строительного материала для 
структурных компонентов волоса и обеспечивать 
энергетическое сопровождение процессов синтеза 
специфических цитокератинов, можно выделить: 
серосодержащие  АК,  таурин,  катехины  и  глю-
конат цинка  [3, 6, 15].

Известно,  что  основным  структурным белком 
роговых клеток волос и ороговевших клеток эпи-
дермиса  является  кератин,  химическую  основу 
которых  составляют  АК.  Характерная  особен-
ность  твердого  кератина  волос  –  более  высокий 
уровень  серосодержащих АК  (в молекуле  содер-
жится до 30 остатков цистеина) и дисульфидных 
связей. Оказалось,  что  твердые  кератины  волоса 
подразделяются на низкосерные кератины, высо-
косерные кератины и кератины с высоким содер-

жанием  глицина  и  тирозина.  Кроме  этого,  в 
белках  волос  обнаружены g-глутамил-лизиновые 
сшивки,  возможно,  играющие  роль  в  механи-
ческих  свойствах волос. Белок  трихогиалиновых 
гранул богат цитруллином, но в отличие от кера-
тогеалина,  в  нем  повышено  содержание  глу-
таминовой  кислоты  и  снижено  цистеина.  это 
позволяет  считать,  что  для  нормального  фор- 
мирования  волос  в  волосяных фолликулах  необ-
ходима  достаточная  концентрация  АК,  которая 
обеспечивается  их  притоком  извне  и  адекватной 
усвояемостью организмом  [3].

Механизм  цикличности  роста  волос  в  про-
цессе онтогенеза продолжает оставаться в фоку- 
се внимания исследователей, изучающих физио-
логию волос. Сейчас принято считать, что первый 
волосяной  цикл  начинается  именно  со  стадии 
катагена  (она  длится  всего  несколько  недель), 
после  чего  наступает  короткая  стадия  телогена 
(длится  в  течение  нескольких  месяцев),  которая 
плавно  переходит  в  стадию  развития  –  анаген. 
Анагеновая фаза в свою очередь имеет несколько 
периодов  развития  и  может  продолжаться  в 
среднем  3-8  лет.  С  возрастом  анагеновая  фаза 
приобретает тенденцию к сокращению. В норме  
на  волосистой  части  головы  85  %  волос  нахо-
дится в фазе анагенеза, 14 % – телогенеза и 1 % –  
катагенеза.  У  пушковых  волос  существует  иной 
биоритм:  особенность  состоит  в  более  короткой 
фазе  анагена  и  более  длительной  переходной 
фазе  –  (пушковые  волосы  сменяются  каждые  
3-4  мес).  Благодаря  этому  универсальному  при-
родному механизму волосы меняются в соответ-
ствии с состоянием здоровья и возрастными осо-
бенностями  организма.  Последовательная  смена 
фаз  роста  волос  –  мудрая  задумка  природы, 
благодаря  которой  осущесвляется  множество 
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функций волосяного покрова, в том числе деток-
сикационная [1, 4, 7].

Рост  терминальных  волос  у  человека  асин-
хронен,  и  в  норме  существует  определенный 
баланс  между  количеством  волосяных  фолли-
кулов пребывающих на разных стадиях, (в норме 
соотношение  анагеновых  фолликулов  к  телоге-
новым  составляет  9:1)  –  благодаря  этому  воло-
сяной  покров  более  или менее  постоянен. Поре-
дение  волос  или  облысение  наблюдается  тогда, 
когда этот баланс нарушается  [1, 4, 7, 20].

В  структуре  дерматологической  патологии 
заболевания волос достигают 8 %. Истинная рас-
пространенность  заболеваний  волос  гораздо 
выше,  так  как  значительное  число  больных  не 
обращается за медицинской помощью, считая уси-
ленное выпадение волос нормальным состоянием. 
К  наиболее  частым  нарушениям  роста  волос, 
встречающимся в практике дерматолога относится 
выпадение волос диффузного характера. Согласно 
современным  публикациям,  в  последние  годы 
отмечается  тенденция  к  увеличению  количества 
пациентов  с  диффузной  потерей  волос.  Жалобы 
на выпадение волос часто предъявляют женщины 
среднего  возраста,  однако  следует  обратить  вни-
мание  на  то,  что  четкого  уровня  заболеваемости 
не зафиксировано  [5].

Как  выраженный  косметический  недостаток, 
облысение  часто  приводит  к  психоэмоцио-
нальному  дискомфорту,  снижающему  качество 
жизни,  и  вызывает  социальные  проблемы  [1,  7, 
9].

Следует  отметить,  что,  диффузное  выпадение 
волос – это симптом. Клинически все формы диф-
фузной  алопеции  (ДА)  характеризуются  выпа-
дением  волос  преимущественно  на  волосистой 
части  головы  при  непораженной  коже,  что  обу-
словлено наличием в этой области 85 % чувстви-
тельных, митотически активных анагеновых фол-
ликулов  и  15  %  неактивных  телогеновых  фол-
ликулов [4].

Если  следовать  систематизации  диффузной 
алопеции  по  клинико-морфологической  характе-
ристике выпадения волос, то ее можно разделить 
на телогеновую и анагеновую. 

Анагеновая алопеция (Anogen effluvium) – это 
внезапная потеря волос, вызванная воздействием 
химических  агентов  или  радиации.  При  этом 
волосы  выпадают,  не  переходя  в  фазу  телогена. 
Внезапное выпадение волос наблюдается обычно 
спустя  1-3  нед  после  воздействия  химических 
веществ  или  радиации. Наиболее  часто  это  про-
исходит при  терапии  злокачественных опухолей, 

которая  проводится  с  применением  облучения 
или  цитостатических  агентов.  В  большинстве 
случаев  выпадение  волос,  вызванное  химиоте- 
рапией,  полностью  обратимо.  Иногда  вновь  вы- 
росшие  волосы  оказываются  здоровее  и  крепче 
тех,  которые  выпали.  В  редких  случаях  при 
тотальном некрозе волосяных фолликулов (отрав-
ление  солями  тяжелых металлов)  остается  необ-
ратимой [4, 9, 13, 14, 18].

Характерным для клиники острого анагенового 
облысения  является  чрезвычайно  быстро  насту-
пающая  потеря  волос.  Без  каких-нибудь  субъ-
ективных  признаков  выпадают  только  длинные 
волосы  за  чрезвычайно  короткий  промежуток 
времени  –  от  2-5  дней.  При  этом  сохраняются 
пушковые и щетинистые волосы. Признаками тал-
лиевого  отравления  могут  быть  тошнота,  рвота, 
слабость, атаксия, тремор. Но чаще всего наблю-
дается алопеция, усталость и боль в ногах. Очень 
характерно, что при малых дозах таллия алопеция 
может  быть  изолированным  симптомом.  Такую 
же диффузную алопецию могут вызывать бораты. 
Выпадение  волос  возникает  и  при  отравлении 
висмутом, ртутью. Однако эти отравления всегда 
сопровождаются  полиневритами,  поражением 
почек,  печени,  центральной  нервной  системы,  и 
диффузная  алопеция  наступает  позже  указанных 
явлений.  При  постановке  диагноза  сосредото-
чивают  внимание  на  особенностях  течения  (ско-
рость  выпадения)  и  клиники  (отсутствие  только 
длинных  волос)  при  интоксикационном  анаге-
новом облысении [4].

Телогеновое  выпадение  волос  происходит 
через  3-4,  реже  5-6  месяцев  после  физического 
или  эмоционального  стресса.  Различают  физио-
логическое  и  токсико-метаболическое  телоге-
новое (позднее) выпадение волос [4, 9, 13, 14, 18]

Телогеновое  облысение  (telogen  effluvium) 
может  протекать  как  в  острой,  так  и  в  хрони-
ческой форме. Но в любом случае при нерубцую-
щейся алопеции полного облысения не наступает. 
Острая телогеновая алопеция длится менее 6 мес, 
а затем самостоятельно или на фоне терапии про-
ходит;  хроническая  длится  более  6  мес,  иногда 
в  течение  нескольких  лет.  Больные  с  хрони-
ческой телогеновой алопецией отмечают упорное 
и  сильное  выпадение  волос  с  волнообразным 
течением процесса.

Телогеновое  облысение  в  ряде  случаев  обу-
словлено  возрастными  изменениями,  происхо-
дящими  в  организме,  или  связано  с  метаболи-
ческим или токсическими воздействиями на воло-
сяные фолликулы. 

Ю.С. Овчаренко
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Выпадение  волос  у  новорожденных  (неона-
тальное)  происходит  в  первые  6-8  недель  после 
рождения  и  наиболее  выражено  в  теменно-
затылочной  области.  В  последующие  месяцы 
волосяные  фолликулы  вступают  в  анагеновую 
фазу и формируются длинные волосы.

Постпубертатное выпадение волос встречается 
у  девушек  в  возрасте  16-20  лет,  иногда  является 
начальной  стадией  андрогенетической  алопеции, 
связано  с  усилением  продукции  в  организме 
андрогенов  и  гонадотропных  (фолликулостиму-
лирующего и лютеинизирующего) гормонов. При 
этой  алопеции  волосы  незначительно  редеют  и 
истончаются.

Послеродовое  выпадение  волос  наступает  с 
6-й недели после родов в связи с переходом воло-
сяных  фолликулов  в  стадию  телогена,  но  через 
несколько  месяцев  состояние  нормализуется. 
Степень  тяжести  послеродовой  алопеции  раз-
лична и зависит от влияния дополнительных фак-
торов  (стресс,  хроническая  усталость,  анемия). 
Подобное  выпадение  волос  может  происходить  
у  женщин  после  отмены  гормональных  контра-
цептивов.

Пресенильное  и  сенильное  выпадение  волос 
связано с прогрессирующей атрофией волосяных 
фолликулов в возрасте старше 50 лет. Выпадение 
волос  имеет  диффузный  характер,  начинается  в 
лобно-теменной области, где волосы истончаются 
и выпадают, однако полного облысения даже при 
длительном течении процесса не наступает [1, 17, 
18].

Нарушения обмена веществ и различные ток-
сические воздействия могут влиять на эффектив-
ность синтеза и вызывать преждевременное окон-
чание  анагеновой  фазы  роста  волосяного  фол-
ликула.  После  эпизодического  выпадения  волос 
(обильная потеря крови,  острые  тяжелые инфек-
ционные  заболевания,  операционный  или  трав-
матический  шок,  стрессиндуцированое  выпаде- 
ние) волосы полностью восстанавливаются. Хро-
ническое  телогеновое  выпадение  (железодефи-
цитная  анемия,  недостаточное  питание  и  проч.) 
может вследствие атрофии фолликулов привести 
к  длительному  истончению  и  поредению  волос   
[21, 22].

ДА  при  инфекциях  наступает  спустя  2-2,5 
месяца  после  высокой  температуры  при  гриппе, 
малярии,  инфекционном  мононуклеозе,  пневмо- 
нии, туберкулезе, сифилисе. 

Медикаментозно-индуцированная  ДА  в  боль-
шинстве случаев является острой или подострой 
токсической  алопецией.  В  зависимости  от  дозы 

и  длительности  приема  лекарств  может  разви-
ваться анагеновая алопеция – при больших дозах, 
и  телогеновая  –  при  низких.  К  лекарственным 
средствам,  провоцирующим  выпадение  волос, 
можно  отнести  следующие  группы  препаратов: 
ретиноиды,  антидепрессанты,  антипаркинсони-
ческие  средства,  β-адреноблокаторы,  антикоагу-
лянты, противосудорожные препараты, блокаторы 
Н2-рецепторов,  цитостатики,  а  также  –  наркоти-
ческие средства [7, 16].

ДА  при  хронических  заболеваниях  –  класси-
ческими причинами потери волос являются эндо-
кринные  нарушения,  в  частности  гипер-  и  гипо-
тиреоидизм. При гипотиреоидизме типично пора-
жение бровей. этот же симптом встречается и при 
сифилитическом выпадении волос и атопическом 
дерматите  (признак  Хертоге).  Также  можно  вы- 
делить  следующие  заболевания:  эритродермия, 
псориаз, системная красная волчанка и энцефалит, 
злокачественные неоплазии, хронические заболе-
вания с кахексией.

ДА  психосоматическая  (стрессиндуцирован- 
ная). Обильное  выпадение  волос  наблюдалось  во 
время войн: оно являлось следствием стрессов, опе- 
ративных вмешательств, несчастных случаев  [11].

ДА  при  дефицитных  состояниях  обусловлена 
дефицитом  железа,  цинка,  белкового  питания, 
синдромом  мальабсорбции,  неадекватным  па- 
рентеральным  питанием,  дефицитом  фолиевой 
кислоты, цианкобаламина-витамина В12- и может 
приводить  к  хроническому  диффузному  выпа-
дению  волос.  Дефицит  железа  приводит  к  диф-
фузной  алопеции  даже  при  отсутствии  анемии. 
Распространенной причиной является и белково-
калорийная  недостаточность.  Корни  волос  реа-
гируют на дефицит белков очень быстро: волосы 
приобретают признаки дистрофии – уменьшается 
диаметр  волоса,  заметно  снижается  скорость 
роста.  Вторичная  белковая  недостаточность  раз-
вивается  при  синдроме  мальабсорбции,  энтеро-
патии,  нарушениях процессов  всасывания и  рас-
щепления, что наблюдается при различных забо-
леваниях желудочно-кишечного тракта. От микро-
элементного состава волос зависят их физические 
свойства,  форма,  цвет,  толщина,  эластичность, 
скорость  роста.  Волосы  без  достаточного  содер-
жания цинка плохо растут, без селена и кремния 
они истончаются, становятся ломкими, а избыток 
кремния  может  усилить  «волнистость»  волос. 
Нарушения  обмена  меди  и  марганца  связаны  с 
преждевременным поседением волос  [3, 4, 12].

При  исключении  перечисленных  причин  речь 
может  идти  об  идиопатических  случаях.  Они 
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включают  генерализованиые  формы  диффузных 
поредений  волос  у  женщин  среднего  возраста. 
У  некоторых  пациентов  часто  трудно  выявить 
причины потери волос, и поэтому устанавливается 
диагноз «идиопатическая хроническая алопеция». 
Однако во время диагностики не следует забывать 
о  наличии  андрогенетической  алопеции,  при 
которой наблюдается преимущество фронтопарие-
тальное облысение. В.П. Адаскевич и соавт. (2000) 
указывают, что почти у 40% пациенток с жалобами 
на диффузное поредение волос путем тщательного 
обследования  выявляют  повышенный  уровень 
андрогенов в сыворотке крови [1, 19, 21, 22].

Т.о.,  диффузная  алопеция  имеет  диагности-
ческие  признаки,  основанные  на  анамнести-
ческих, клинических данных и изменении мофро-
метрических  параметров  волос:  распространен-
ность  положительного  pull  теста,  непораженная 
кожа скальпа, увеличение доли телогеновых волос 
(более 20 %), диффузное истончение волос, отсут-
ствие  анизотрихоза  и  др.  дерматоскопических 
признаков андрогенетической алопеции  [7, 8].

Многообразие  теорий  нарушений  метаболи-
ческих процессов и их влияния на волосяной фол-
ликул указывает на сложность патогенеза данного 
заболевания,  которой  объясняется  иногда  недо-
статочная эффективность терапии. 

Ключом  к  успешному  лечению  ДА  является 
комплексный, многофакторный, индивидуальный 
подход. Показаны консультации смежных специа-
листов, адекватная терапия основного заболевания, 
в случае анагеновой алопеции – консультация ток-
сиколога,  медикаментозно-индуцированные  ало-
пеции начинают лечить путем уменьшения дозы 
препарата или его отмены  [4, 9, 10]. Важно спла-
нировать  полноценное  питание,  провести  деток-
сикационную  терапию,  назначить  гепатопро-
текторы, сорбенты, антиоксиданты, седацию.

Традиционно  в  комплексное  лечение  паци-
ентов  с  ДА  включают:  препараты  метаболиче-
ского  действия:  витамины,  АК,  микроэлементы 
для корекции дефицитных состояний.

Существующие  препараты  на  основе  минок-
сидила  занимают  ограниченную  область  приме-
нения при выпадении у женщин, не имеющих при-
знаков  поредения,  в  связи  с  необходимостью дли-
тельного, зачастую постоянного применения, воз-
можностью  возникновения  нежелательных  по- 
бочных  эффектов,  что  не  оправдано  при  многих 
формах диффузного телогенового выпадения. [7, 8].

Рекомендовано  включить  в  схему  лечения 
ДА  специальные  системы  ухода  за  волосами 
состоящие  из  средств  очищающего,  с  мягкими 

моющими  ПАВ,  увлажняющего,  регенерирую- 
щего и защитного действия [9].

К  прогрессивным  методикам  относят  мезоте-
рапию, применение скальпроллера. В дерматотри-
хологии  мезотерапия  используется  для  лечения 
различных  форм  алопеции.  Применение  скаль-
проллера  улучшает  кровоток  и  высвобождение 
факторов  роста,  стимулируя  рост  волос,  значи-
тельно  повышает  абсорбцию,  следовательно,  и 
эффективность наружных препаратов.

Все  эти  методы  хорошо  известны  практи-
кующим  дерматологам,  но  хотелось  бы  остано-
виться  на  более  современных  лекарственных 
средствах для лечения выпадения волос. 

Учитывая лекарственную загруженность боль- 
ных диффуной алопецией актуален препарат ком-
плексного, многофакторного действия.

Пантогар – новое лекарственное средство для  
лечения диффузного выпадения волос. Благодаря 
 синергизму входящих в состав препарата актив- 
ных  ингредиентов  Пантогар  обладает  общеукре-
пляющим  и  регенерирующим  свойствами,  анти-
оксидантым,  детоксицирующим  действием,  вос-
полняет  дефицит  серосодержащих  аминокислот 
и  витаминов  в  организме.  Активация  метабо-
лизма  изменяет  внутриклеточные  окислительно-
восстановительные  процессы  в  клетках  ВФ, 
снижая  тем  самым  восприимчивость  рецеп-
торного  аппарата  клеток  ВФ  к  негативным  вли-
яниям внутренней среды.

Уникальная  комбинация  активных  ингриди-
ентов дополнят друг друга и в отличии от других 
препаратов  метаболической  терапии  не  имеют 
антагонистов в своем составе. Препарат Пантогар, 
выпускаемый немецкой фирмой Мерц,  содержит 
в суточной дозировке 180 мг тиамина, 300 мг экс-
тракта  медицинских  дрожжей,  180  мг  кальция 
пантотената, 60 мг кератина, 60 мг L-цистеина и 
60 мг ПАБК.

Кератин – основной структурный белок волоса. 
В  мире  накоплен  достаточный  позитивный  опыт 
изучения  и  терапевтического  применения  препа-
ратов, содержащих АК. Аминокислотные смеси все 
шире используются в качестве высокоэффективных 
и малотоксичных препаратов для коррекции гипо-
протеинемий  различного  происхождения,  стиму-
ляции  компенсаторно-адаптационных  процессов, 
требующих активации белкового анаболизма. Фар-
макологические  эффекты  аминокислотных  пре-
паратов  обусловлены  активацией  обменных  про-
цессов  в  организме,  уменьшением  степени  рас-
щепления  внутренних  белков  и  пополнением 
пула  необходимых  промежуточных  продуктов. 
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L-цистеин – один из главных компонентов, донор 
атомов  серы  участвует  в  синтезе  ацетилхолина. 
Цистеин,  наряду  с  глицином  и  глутаматом  учав-
ствует в  образовании глутатиона, ключевого звена 
антиоксидантной  системы.  Именно  через  серо-
содержащие  аминокислоты  глутатион  связан  с 
обменом мембран, состояние которых изменяется 
под  воздействием  повреждающих  факторов. 
Посредством этого механизма любое воздействие 
может включать всю адаптивную систему в целом. 
Пантотенат  кальция  –  как  единственный  неза-
менимый  компонент  коэнзима  ацетилирования 
(коэнзим  А)  участвует  в  углеводном,  жировом 
и  белковом  обмене,  синтезе  ацетилхолина,  сте-
роидов.  Ионы  кальция  также  нормализуют  обра-
зование  коллагена  и  репаративные  процессы  в 
тканях, стимулирует матричные клетки к делению. 
Тиамин – играет важную роль в углеводном, бел-
ковом  и  жировом  обмене,  а  также  в  процессах 
проведения  нервного  возбуждения  в  синапсах. 
Защищает мембраны клеток от  токсического воз-
действия продуктов перекисного окисления. Уча-
ствует в стабилизации метаболизма, ускорении кле-
точного деления, является источником энергии для 
адекватной продукции здорового волоса. экстракт 
медицинских  дрожжей  –  включен  в  состав  пре-
парата как природный комплекс витаминов группы 
В, энзимов, аминокислот и минеральных веществ, 
который нормализует обмен веществ, регулируют 
процессы  пищеварения,  работу  печени  и  других 
органов,  способствуют  поддержанию  иммуноло-
гического статуса организма, обеспечивает симби-
отическую флору  ростовыми факторами. Являет- 
ся  хорошим  источником  энергии. Парааминобен-
зойная  кислота  участвует  и  в  процессе  усвоения 
белка,  а  также в производстве красных кровяных 
телец,  снабжающих  клетки  кислородом.  Активи-
зирует всю кишечную флору, побуждая ее к выра-
ботке фолиевой кислоты, которая, в свою очередь, 
производит  большое  количество  пантотеновой 
кислоты.  Учеными  было  замечено,  что  после 
применения  больших  доз  парааминобензойной 
кислоты  наблюдается  репигментация  волос,  бла-
годаря  чему  она  используется  для  профилактики 
седины [3].

Результаты  международных  исследований, 
проведенных в разных странах с 1971г. по 2008 г.  
с  целью  изучения  эффективности  применения 
Пантогара, показывают, что препарат: эффективен 
относительно  качества  волос  за  счет  улучшения 
биофизических параметров (tronnier H., pliezre h.,  
1972; budde J., tronnier H., pants vw., frei-Klener s.,  
1993);  эффективен  относительно  цвета  волос 

(изучено колориметрически (plizer H., 1971, Kauf- 
fmann M., 1973); эффективен относительно роста 
волос вследствие нормализации анагена, что под-
тверждено  исследованиями,  соответствующими 
принципам доказательной медицины  (bergner t., 
1999, budde J et al, 1993, Holzegel K., 1985, Lengg n. 
et  an,  2004,  t.  В.  Цымбаленко,  В.  П.  tкачев,  
o.С.  Панова,  2008).  Т.о,  изучение  клинической 
эффективности  препарата  Пантогар  показало 
высокую  эффективность    в  лечении  диффузных 
алопеций,  дегенеративных изменений структуры 
волоса, профилактики седины.

Под нашим наблюдением находилось 28 паци-
ентов  женского  пола  с  диффузным  телогеновым 
выпадением  волос    в  возрасте  от  18  до  45  лет. 
Всем  больным  до  и  после  лечения  проводились 
следующие  исследования:  дерматологический 
осмотр  и  изучение  анамнеза  основного  заболе-
вания; оценка состояния волос и кожи волосистой 
части  головы  с  использованием  специальной 
камеры  ArAMo  (Республика  Корея)  c  увели-
чением  линзы  х  60,  в  сочетании  со  специализи-
рованной  диагностической  программой  для  ПК 
«Программа  для  профессиональной  диагностики 
в трихологии Трихосаенс/trichoscience rus. v. 1.3. 
Ink» (Россия).

У  пациенток  отмечалась  внезапная  и  интен-
сивная    потеря  волос  (ежедневная  потеря  волос 
более  100  штук  в  день)  при  равномерном  поре-
дении  волос  по  всей  поверхности  волосистой 
части  головы;  корень  волоса  большинства  вы- 
павших  волос  находился  в  телогене;  истончение 
волос (средний диаметр волоса  в теменной зоне 
составил  53  мкм);  уменьшение  плотности  волос 
равномерное  по  всей  поверхности  головы  более 
чем  на  10%  от  нормы;  увеличение  доли  телоге-
новых волос (в среднем 22%);  наличие в анамнезе 
провоцирующих  факторов  (соблюдение  строгой 
диеты,  психологические  стрессы  и  т.д.);  изме-
нения  ногтевых  пластин  по  дистрофическому 
типу  (повышенная  ломкость,  расслаивание  по 
свободному  краю,  продольные  или  поперечные 
борозды,  лейконихии).  Тест  натяжения  волос 
положительный  и  равномерный  по  всей  поверх-
ности волосистой части головы определялся у 23 
из 28 больных.

Пациентам с ДА рекомендовали прием внутрь 
препарата  пантогар  по  1  капсуле  3  раза  в  день 
во  время  еды  в  течение  4  месяцев.  Субъективно 
после  курса  приема  препарата  снижение  выпа-
дения отмечали 10 человек, улучшение внешнего 
вида  –  15  человек,  увеличение  скорости  роста  –  
12 человек, кроме того  8 человек наблюдали общее 
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улучшение  состояния  кожных  покровов  (сни-
жение сальности кожи волосистой части головы, 
лица,  груди  и  уменьшение  количества  папуло-
пустулезных  элементов);  12  пациенток  отметили 
улучшение  в  состоянии  ногтевых  пластин.  
В  целом,  препарат  переносился  хорошо,  у  1  па- 
циентки  отмечались  временные  диспепсические 
явления,  самопроизвольно  прекратившиеся. 
После  4  месяцев  применения  препарата,  прово-
дилось  исследование  фототрихограмм,  которое 
показало, что средний процент анагеновых волос 
вырос от 78 % до 84 %; увеличение среднего диа-
метра волос в теменной и затылочной зонах  до 60 
мкм;  плотность  волос  в  теменной  и  затылочной 
зонах  у  пациентов  существенно  не  изменилась. 
Тест натяжения волос у 100% пациентов – отрица-
тельный. Сравнительные макрофотографии пока-

зывают  приемлемые  косметические  результаты 
лечения препаратом. Наши наблюдения показали 
эффективность  и  безопасность  применения  пре-
парата Пантогар для коррекции ДА у женщин.

вывоДы

Проблема  ДА  остается  актуальной  для  врача 
и  для  пациента,  учитывая  сложность  этиопато-
генеза  ДА  требуется  комплексный,  многофак-
торный,  индивидуальный  подход  к  каждому 
больному.  Включение  метаболических  препа-
ратов  с  клинически доказанной  эффективностью 
в  схему  терапии  позволяет  оптимизировать 
лечение. Серьезная доказательная база Пантогара 
позволяет рекомендовать его как препарат выбора 
в терапии ДА.
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ДиФузна алопецІЯ: ДІагностиКа 
та лІКуваннЯ

Ю.С. Овчаренко

Резюме. Представлено медичні і соціальні 
аспекти проблеми дифузної алопеції, 
основні кліничні форми, причини виник-
нення та діагностичні критерії захво-
рювання. Наведені сучасні відомості 
про методи лікування дифузної ало-
пеції з урахуванням ролі метаболічного 
фактору у формуванні волосся.

ключові слова: дифузна алопеція, амінокислоти, 
засоби метаболічної терапії, ефективність.

teloGen effluvium: DiaGnostics 
anD meDical treatment

Yu.S. Ovcharenko

Resume. The medical and social aspects of telogen 
effluvium, basic clinical forms, reasons 
of origin and diagnostical critarial 
disease, are presented. There are modern 
information about methods of medical 
treatment of telogen effluvium with 
provision for metabolic factor in shaping 
hair.

Keywords: telogen effluvium, aminoacid, metabolic 
drugs, efficiency.

Íîâèíè ìåäèöèíè

Óчåíыå: Èммóíитåт сîâðåмåííых люäåй âыðàбîтàлся 
блàãîäàðя сåксóàльíîй жизíи íàших пðåäкîâ

Группа  ученых  под  руководством  Питера  Пархэма  из  Стэнфордского  университета  в  СшА 
пришла к выводу, что большая часть генов иммунной системы человека, которые обеспечивают опо-
знание враждебных микроорганизмов, мы унаследовали от неандертальцев и денисовцев – недавно 
открытой археологами разновидности древних людей, пишет журнал science.

В 2010 году российские и европейские археологи под руководством Сванте Паабо из германского 
Института эволюционной антропологии Макса Планка обнаружили в Денисовой пещере (Алтайский 
край) останки нового вида людей, которые населяли Южную Сибирь и Среднюю Азию 48-30 тысяч 
лет назад. этот вид гоминин – предков людей – сосуществовал вместе с неандертальцами и пред-
течами  современных людей и передал часть  своих  генов меланезийцам и предкам  австралийских 
аборигенов. Однако, только сейчас американские ученые пришли к выводу, что современные люди 
получили  от  денисовского  человека  и  неандертальцев  примерно  половину  генов  в  участке  HLA 
(отвечающих за работу иммунных клеток). этот участок состоит из трех серий A, b и С – наборов 
генов, отвечающих за сборку разных частей иммунной системы.

Пархэм и его коллеги сравнили геномы неандертальцев, денисовцев и представителей различных 
этнических групп и рас среди современных людей.

Они обнаружили, что серии HLA-A и HLA-C в геноме денисовского человека аналогичны тем, 
которые присутствуют в ДНК современных людей из всех регионов Старого Света, кроме Африки 
и Европы. Ученые отмечают, что этот участок не мог сохраниться в человеческой линии после раз-
деления предков денисовцев и Homo sapiens 250 тысяч лет назад из-за высокой изменчивости HLA. 
это означает, что предки современных людей приобрели данный фрагмент в результате сексуальных 
отношений с денисовским человеком.

По оценкам авторов статьи, гены иммунной системы денисовцев сохранились лучше всего среди 
папуасов и меланезийцев – 95%, а также среди жителей стран Восточной и Юго-Восточной Азии – 
70%. Участок HLA в геноме современных европейцев как минимум наполовину состоит из неандер-
тальских  генов. Для  сравнения,  неандертальцы и  денисовцы передали  современным людям лишь 
1-4% своего генома. Ученые предполагают, что предки современных людей получили эти гены из-за 
особенностей их существования. Они жили небольшими мигрирующими группами, и линии тех, кто 
не вступал в близкие отношения с неандертальцами и денисовцами, были обречены на вырождение 
из-за близкородственных браков. Напомним, в конце июня британские археологи из Кембриджского 
университета пришли к выводу, люди современного типа вытеснили неандертальцев из Европы бла-
годаря подавляющему численному превосходству.

Источник: korrespondent.net
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ДослІДженнЯ метаболІЧноЇ 
аКтивностІ рІзновиДІв 
роДини chlamyDiaceae 
при КулЬтивуваннІ у лІнІЯХ 
перещеплЮваниХ КулЬтур 
КлІтин

В.В. Гончаренко, Г.К. Кондакова, С.К. Джораєва,  
В.В. Кутова, О.М. Білоконь, Т.В. Земляна

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМН України», Харків

Резюме. Проведено порівняльні дослідження по вивченню споживання глюкози культурами клітин 
L-929 і Hep-2, інфікованими та неінфікованими штамами C. trachomatis і C.pneumoniae,  
у динаміці культивування. Вміст глюкози у інкубаційному середовищі досліджували через 24, 
48 72, 96 годин у відповідності з циклом розвитку, притаманного виду мікроорганізму. Вста-
новлено, що інфікування клітин спричиняє зміну енергетичного метаболізму, що виявляється 
у збільшенні швидкості споживання глюкози. Динаміка цього збільшення корелює з циклом 
розвитку збудників родини Chlamydiaceae.

ключові слова: культура клітин L-929, культура клітин Hep-2, штами C. trachomatis та C. pneumoniae, 
споживання глюкози, енергетичний метаболізм.

вступ

Мікроорганізми порядку Chlamydiales  є  висо-
коспеціалізованими  грамнегативними  внутріш-
ньоклітинними паразитами еукаріоцитів, для яких 
є характерним облігатне внутрішньоклітинне існу-
вання та унікальний двохфазний життєвий цикл з 
конвертацією між  двома морфологічно  і функці-
онально  дискретними  формами:  ретикулярними 
(РТ) та елементарними тільцями (ЕТ) [1,2]. Цикл 
розмноження  хламідій  реалізується  при  їх  взає-
модії  з  чутливою  клітиною  хазяїна.  Процес  вза-
ємодії  має  достатньо  складний  молекулярно-
мембранний  механізм,  пов’язаний  зі  змінами  у 
процесах метаболізму у клітині-хазяїні. Для реалі-
зації продуктивного розвитку збудника, у  інфіко-
ваній клітині відбуваються складні біосинтетичні 
процеси,  які  характеризують  своєрідність  від-
носин  паразита  та  клітини-хазяїна,  визначену  як 
енергозалежний  паразитизм.  Протягом  багатьох 
років  вважалось,  що  хламідії  являються  енерге-
тичними паразитами, неспроможними генерувати 
АТФ  та  інші  високо-енергетичні  метаболіти  [3]. 
Однак,  при  повній  розшифровці  геному  були 
визначені  гени,  котрі  передбачають  здібність 

до  синтезу  і  використання  обмеженої  кількості 
власного  АТФ  [4,5].  При  проведенні  досліджень 
встановлено наявність функціональних ферментів 
для  метаболізму  глюкози,  а  саме  піруват  кінази, 
фосфогліцерат  кінази,  гліцеролдегідро-3-фосфат 
дегідрогенази  і  глюкоза-6-фосфат  дегідрогенази, 
та  визначена  максимальна  експресія  цих  фер-
ментів  і  4  кодуючих  генів  у  середині  циклу  роз-
витку. У результаті ідентифікації ферментів вста-
новлено, що данні мікроорганізми мають функці-
ональну  здібність  до  продукування  АТФ  та  від-
новлення  енергії  за  допомогою  фосфориліру-
вання протягом більшої частини життєвого циклу, 
оскільки передбачається, що вони містять компо-
ненти  електронного  транспортного  ланцюга  та 
комплекс АТФ-сінтази. Доведено, що ЕТ містять 
великий пул запасної АТФ і їх рання диференціація 
може  наступати  за  рахунок  запасу  збереженого 
пулу АТФ і за допомогою АТФ, генерованого при 
метаболізмі  глюкози.  Крім  того,  було  продемон-
стровано, що РТ отримують АТФ з клітин хазяїна 
через транслоказу АТФ/АДФ. У разі необхідності, 
на  початку  проліферації,  АТФ,  генерована  хла-
мідіями,  може  бути  використана  сумісно  з АТФ, 
отриманою безпосередньо  з  клітин  [6,7]. Стиму-
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ляція  метаболічних  процесів  обумовлена  поси-
ленням вживання глюкози, котра є основним енер-
гетичним субстратом. Хламідії спроможні стиму-
лювати транспорт глюкози для компенсації енер-
гетичного  навантаження  на  клітини,  яке  спрово-
коване інфекцією, за допомогою індукції експресії 
убіквітарних  транспортерів  глюкози  GLut-1  на 
клітинну  поверхню,  наслідком  чого  є  інтенсифі-
кація створення високо-енергетичних метаболітів, 
що збігається зі зростанням споживання глюкози 
[8,9]. Результатом складних процесів метаболізму 
бактерії  є  забезпечення достатнього  запасу енер-
гетичних  метаболітів  для  власного  розвитку  та 
виживання  у  внутрішньому  середовищі  клітини. 
Для  катаболізму  глюкози,  крім  гліколізу,  є  також 
інші шляхи, що мають спеціальне призначення, а 
саме пентозофосфатний шлях, за допомогою якого 
генерується НАДФН2 – основне джерело енергії 
у біосинтезі, та утворюються пентози (D-рибоза), 
потрібні для синтезу нуклеїнових кислот [4,5,10].

Таким чином, у теперішній час вважається, що 
хламідіям притаманна функціональна здібність до 
продукування  власної  енергії  за  рахунок присут-
ності  біологічно  активних,  енерго-продукуючих 
ферментів у гліколізному та пентозо-фосфатному 
шляхах,  з  варіабельністю  інтенсивності  окремих 
етапів  у  різних  представників  порядку  Chlamy-
diales [11].

Ураховуючи вищесказане, метою дослідження 
було  вивчення  динаміки  споживання  глюкози 
перещеплюваними лініями культур клітин, інтак-
тними  та  інфікованими  різновидами  родини 
Chlamydiaceae,  і  визначення  впливу  хламідій 
на  інтенсивність  окремих  етапів  катаболізму 
глюкози.

матерІали  
та метоДи ДослІДженнЯ

Для  дослідження  у  якості  інфекційного  мате-
ріалу  використовувались  суглобові  ізоляти 
Ar1-z  та  Ar2-К,  виділені  з  суглобової  рідини 
хворих  з  артрологічною  патологією  і  віднесені 
до  виду  C.  trachomatis,  та  судинні  ізоляти  виду 
C.pneumoniae Ap1-a  та АР2-fa,  вилучені  з  атеро-
склеротичних бляшок магістральних судин, отри-
маних  при  операційному  втручанні  у  хворих  з 
атеросклеротичною патологією  серцево-судинної 
системи. З метою накопичення біомаси збудника, 
штами  C. trachomatis  та  C.pneumoniae  культи-
вувались  у  системах  культур  клітин  ліній  L-929 
і  Нер-2  на  поживному  середовищі  199,  збага-
ченому  5 %  ембріональної  телячої  сироватки, 

упродовж 3 пасажів кожний за стандартною мето-
дикою  [1]  з  інокуляцією  інфекційного  матеріалу 
на моношар відповідної культури клітин. Ступінь 
ураження  клітинного  моношару  хламідіями  оці-
нювали  за  допомогою  забарвлення  по  методу 
Мая-Грюнвальда-Гімзи при світловій мікроскопії, 
а  також  візуалізували  по  методу  прямої  імуноф-
люоресценції  з  використанням  моноклональних 
антитіл  РекомбіСлайд  Хламідія  виробництва 
фірми  Лабдиагностика,  (Росія)  при  люмінес-
центній мікроскопії. Після підрахунку включень у 
клітинах при світловій та люмінесцентній мікро-
скопії  та корекції на фактор розведення, бактері-
альні титри були виражені у якості одиниць, фор-
муючих включення, (Ifu/мл)  і склали 5х103 Ifu/
мл. Контролем слугувала суспензія неінфікованої 
культури клітин в концентрації 1,0-1,2 х 105 кл/мл. 
Результати  експерименту  реєстрували  у  почат-
ковій точці (вихідний фон), через 24, 48, 64 та 72 
години інкубації як у неінфікованій клітинній су- 
спензіі, так і в інфікованій штамами C.trachomatis 
і додатково на 96 годині для штамів C.pneumoniae. 
Вибір  цих  часових  проміжків  був  обумовлений 
особливостями  циклу  розвитку  збудника.  Рівень 
глюкози  у  інкубаційному  середовищі  оцінювали 
глюкозооксидазним  методом  [12],  а  для  визна-
чення кількості пентоз у суспензії клітин викорис-
товували орціновий метод (реакція Біаля) [13].

резулЬтати та ЇХ обговореннЯ

Оцінка  ступеню  зараження  клітинного  мо- 
ношару показала, що відсоток інфікованих клітин 
відрізнявся  у  різних  штамів,  що  співпадало  з 
результатами  попередніх  досліджень.  При  візу-
алізації  моношару  клітин,  інфікованих  сугло-
бовими  ізолятами  Ar1-z  та  Ar2-К,  після  прове-
дення  3  пасажу  виявлено  відповідно  до  50%  та 
90%  клітин  з  цитоплазматичними  включеннями 
різного  ступеню  зрілості  у  залежності  від  часу 
інкубації збудників. Так, при дослідженні культу-
ральних зразків штаму Ar2-К, на 24 годину після 
інфікування, включення були порівнянні за вели-
чиною з розмірами ядра, у той час як для штаму 
Ar1-z дрібні паразитофорні вакуолі, візуалізовані 
на 24 годині, були у межах видимості світлового 
мікроскопу у зв’язку з різними рівнями зростання 
цих  варіантних  збудників.  Через  48  годин  вклю-
чення штаму Ar2-К займали більшу частину цито-
плазми уражених клітин і на 64 годину у клітинах 
спостерігалися розвинуті цитоплазматичні вклю-
чення,  тоді  як  спільномірний  розвиток  штаму 
Ar1-z визначено лише на 72 годині.

В.В. Гончаренко та ін. 
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При  вивченні  порівняльної  динаміки  спожи-
вання  глюкози  у  інфікованій  та  неінфікованій 
культурі  клітин  упродовж  72-годинної  інкубації 
була  встановлена  різна  інтенсивність  окремих 
етапів  глюкозокатаболічного  процесу.  Аналі-
зуючи  отриманні  результати,  було  встановлено, 
що  кількість  глюкози,  що  споживається  неінфі-
кованою  культурою  L-929,  практично  не  зміню-
ється  у  досліджувані  часові  періоди. При  розра-
хунку  швидкості  вживання  глюкози  з’ясувало- 
ся,  що  найвищою  величиною  характеризується 
перший 24-годинний інтервал розвитку культури, 
коли швидкість поглинання виявилася найвищою, 
подалі вона значно знижувалася і залишалася при-
близно  однаковою  до  закінчення  культивування. 
Подібна  динаміка  швидкості  вживання  глюкози 
клітинами  неінфікованої  культури  відображає 
особливості  метаболізму  вуглеводу  у  клітині  на 
різних стадіях розвитку культури. Так, упродовж 
перших  годин  інкубації  клітинних  ліній  завер-
шується  формування  моношару  за  рахунок  три-
вання фази  експоненціального  зростання  клітин. 
У  наступні  години  інкубації  швидкість  викорис-
товування вуглеводу значно знижується до рівня, 
необхідного для функціонування культури у стаці-
онарній фазі розвитку. Аналогічні характеристики 
були отримані і для інших клітинних ліній. Також 
у процесі дослідження встановлено помітне збіль-
шення  вживання  глюкози  клітинами,  інфіко-
ваними усіма патогенними агентами, у порівнянні 
з інтактними культурами.

За  результатами  аналізу  проведених  експери-
ментів  з’ясовано,  що  рівні  споживання  глюкози 
відрізняються  як  між  культурами,  інфікованими 
та  неінфікованими  хламідіями,  так  і  між  куль-
турами, зараженими різними штамами. Вживання 
вуглеводу  відображає  активність  процесів  мета-

болізму, притаманних кожному ізоляту, що дослі-
джувався. Так, графічні зображення рівнів утилі-
зованої  глюкози  (рис.  1)  свідчать, що для штаму 
Ar2-К характерні активніші процеси катаболізму, 
співвідносні  до  особливостей  встановленого 
циклу розвитку. 

Найвищі  показники  витрат  вуглеводу  відзна-
чалися  у  перший  24-годинний  період  розвитку 
збудника,  з  подальшим  рівномірним  зниженням 
показників  до  закінчення  циклу.  Пік  більшого 
вживання  глюкози  співпадав  з  періодом  інфек-
ційного  циклу,  підчас  якого  метаболічна  актив-
ність  хламідій  знаходилася  на  високому  рівні  на 
етапі  первинної  диференціації  ЕТ  і  зростання 
кількості  метаболічно  активних  форм  збудника. 
Концентрація  використаного  вуглеводу  значно 
знижувалася на 64 годину, коли більшість метабо-
лічно активних РТ редиференціювалися у інертні 
ЕТ.  Для  штаму  Ar1-z  були  характерними  дещо 
інші  тенденції,  котрі  також  співпадали  з  прита-
манним для нього циклом розвитку. Невелике під-
вищення  рівнів  вживання  глюкози  у  порівнянні 
з  нормальною  культурою  було  визначено  на  24 
годину  культивування,  але  кількісний  показник 
був  значно нижчим,  ніж у Ar2-К.  Інтенсифікація 
сімпорту  вуглеводу  на  відміну  від  попереднього 
штаму відбулася на 48 годині інкубації з нижчим 
кількісним  значенням  показника  у  порівнянні 
з  піком  споживання  глюкози,  визначеним  для 
штаму Ar2-К.  При  вимірюванні  рівнів  вживання 
глюкози  у  наступні  години  культивування  було 
виявлено рівномірне зниження показників, анало-
гічне метаболічним процесам, які спостерігались 
у порівнюваного штаму.

Таким чином, зіставлення глюкозокатаболічних 
показників, досліджених у різні часові  інтервали 
при  культивуванні  суглобових  ізолятів,  посе-

редньо  підтверджує  наяв-
ність встановлених особли-
востей  завершення  визна-
чених  етапів  розвитку  цих 
штамів  за  рахунок  різної 
інтенсивності  процесів 
метаболізму.

Для  визначення  впливу 
хламідій  на  інтенсивність 
окремих етапів катаболізму 
глюкози  підчас  культиву-
вання  збудників  паралель- 
но  проводили  визначення 
рівнів  зростання  пентоз  у 
суспензії  клітин.  Показано, 
що вміст рибози у клітинній 

В.В. Гончаренко та ін. 
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суспензії  неінфі-
кованої  культури 
лінії  L-929  зростає 
у  перші  24  години 
інкубації  і  залиша-
ється  практично 
на  цьому  рівні 
упродовж  усього 
періоду  культиву-
вання  з  незначним 
збільшенням показ-
ників на другу добу. 
При  інфікуванні 
клітин  штамами 
C.  trachomatis  від-
значено відмінності 
в утворенні рибози, 
максимальна  кількість  котрої  реєструвалася  у 
різні  проміжки  часу  для  порівнювальних  пато-
генних агентів. Результати вимірювань приведені 
на рисунку 2.

У  процесі  проведення  досліджень  вия-
вилося,  що  продемонстроване  збільшення  вжи-
вання  глюкози  інфікованими  клітинами  спів-
падало  з  утворенням  рибози  у  більш  високих 
концентраціях  у  різні  періоди  інкубації  в  зара-
жених  культурах  порівняно  з  інтактними.  Так, 
на 24 годині культивування рівні рибози помітно 
не відрізнялися, лише у суспензії клітин,  інфіко-
ваних  штамом  Ar2-К,  кількість  утримання  була 
вищою,  ніж  у  інших  порівнювальних  суспензіях 
культур.  Величина  показників  виявилася  вищою 
як на першу добу інкубації, так і на другу, демон-
струючи більш активні процеси метаболізму при 
інтродукції клітин штамом Ar2-К, що співпадає з 
наявністю більшого патогенного потенціалу, при-
таманного  саме  для  цього  варіантного  збудника. 
Утворення  рибози  на  48  годину  інкубації  вия-
вилося  помітно  різним  між  усіма  дослідженими 
культурами клітин. Зростання рівня рибози у сус-
пензії  клітин,  заражених  штамом  Ar1-z,  мало 
повільний рівномірний характер, починаючи з 48 
години  культивування,  що  також  вказує  на  осо-
бливості  циклу  розвитку  цього штаму,  патогенні 
властивості  котрого  у  процесі  попередніх  дослі-
джень були визнані помірними. У цілому макси-
мальна  кількість  рибози  у  суспензії  інфікованих 
клітин реєструється на 48 годину інкубації з варі-
аціями  показників  для  кожного  окремого штаму, 
що  також  підкреслює  різну  метаболічну  актив-
ність представників виду C. trachomatis.

З  метою  встановлення  метаболічної  актив-
ності судинних ізолятів виду С. pneumoniae також 

було  здійснено  аналогічне  дослідження  рівнів 
вживання  глюкози  і  утворення  пентоз  у  процесі 
їхнього  циклу  розвитку.  У  попередніх  дослі-
дженнях було з’ясовано, що тривалість онтогенезу 
цих  штамів  займає  подовжений  інтервал  часу  у 
порівнянні  зі  штамами  C.  trachomatis.  Слід  від-
значити, що показники катаболізму глюкози також 
відрізнялися від попередньо досліджених штамів, 
як було встановлено у процесі дослідження. Під-
вищення споживання вуглеводу у клітинах,  інфі-
кованих  судинними  ізолятами  відзначені  лише 
на 48  годині  культивації  з  різницями  термінів  та 
кількісних  значень  показників  між  досліджу-
ваними штамами. При визначенні рівнів вживання 
глюкози  виявлено, що  значне  підвищення показ-
ників  спостерігається  у  обох  штамів  як  у  різні 
години  інкубації,  так  і  з  різницею  у  чисельних 
значеннях,  котрі були вищими для штаму Ap1-a, 
ніж для АР2-fa. Пік сімпорту  глюкози визначено 
на 48 годину для аортального ізоляту та на 64 для 
ізоляту  стегнової  артерії,  на  графічному  зобра-
женні (рис. 3) є помітною подібність конфігурацій 
кривих, котрі демонструють схожу динаміку вжи-
вання  вуглеводу,  але  з  відмінностями  за  рівнями 
кількісних  показників.  Подібні  відмінності 
демонструють  особливості  циклу  розвитку  цих 
варіантних  збудників,  виявилося,  що  активніші 
процеси  метаболізму  притаманні  більш  пато-
генному штаму Ap1-a, ніж штаму АР2-fa, котрий 
завжди  відрізнявся  повільнішим  розвитком.  На 
96  годину  культивування  показники  споживання 
глюкози  були  практично  однаково  мінімальними 
для  інфікованих  і неінфікованих культур. На цей 
час генерація нових поколінь збудників була завер-
шеною  для  обох  штамів,  хоча  тривалість  харак-
терного  циклу  розвитку  для  них  відрізнялася  за 
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часом  реалізації, 
інтервал  завер-
шеності  котрого 
для  аортального 
ізоляту  був  менш 
тривалим,  ніж для 
ізоляту  стегнової 
артерії.  Подібні 
риси  конструк-
тивного  мета-
болізму  штамів 
по  відношенню 
до  завершеного 
циклу  обумовлені 
скоріш  за  все 
більш  тривалим 
етапом  конверсії 
розподілених РТ у 
метаболічно неактивні форми збудника на завер-
шальній стадії.

У  процесі  досліджень  утворення  рибози  був 
виявлений поступовий характер зростання показ-
ників з найбільшою величиною на 48 годину інку-
бації  і  подальшим  рівномірним  зниженням  до 
настання завершальної стадії для штаму Ap1-a,  і 
у більшій мірі уповільненим збільшенням значень 
до 72 години для штаму АР2-fa (рис. 4). Подібна 
тенденція була відзначена і при вивченні дінамики 
вживання глюкози у інкубаційному середовищі.

Також були визначені певні різниці у чисельних 
значеннях, котрі розрізнялися між досліджуємими 
штамами.  Так,  у  дослідженій  суспензії  клітин, 
інфікованих  АР1-a,  найвище  значення  утво-
реної рибози, по відношенню до вихідного фону, 
склало  у  середньому  2,93  мМоль/літр  вже  на  48 
годину культивування,  тоді  як для штаму АР2-fa 
подібний  середній  показник  сягав  значення  

2,2  мМоль/літр  лише  на  72  годину. Подібні  дані 
посередньо  підтверджують  наявні  розходження 
у тривалості повного циклу розвитку, притаманні 
для цих штамів.

Порівняння  досліджених  параметрів  проде-
монструвало взаємозв’язок між посиленням ката-
болізму  глюкози  та  інтенсифікацією  окремих 
етапів  пентозофосфатного  шляху  метаболічних 
процесів  у  інфікованих  клітинних  культурах 
різних ліній. що імовірно сприяє активізації про-
цесів біосинтезу.

висновКи

Таким  чином,  у  результаті  проведених  дослі-
джень  встановлено,  що  інтродукція  збудників 
родини  Chlamydiaceae  у  клітини  різних  ліній 
спричиняє  інтенсифікацію  енергетичного  мета-
болізму шляхом підвищення швидкості вживання 
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глюкози,  як  основного  субстрату  для  продуку-
вання  високо  енергетичних  метаболітів  при  глі-
колітичному  шляху,  та  ініціації  утворення  кон-
структивних  попередників  біосинтезу  нуклео-
тидів – рибозофосфатів - при пентозофосфатному 
шляху.  Встановлені  дані  демонструють  особли-
вості  метаболізму  вуглеводу  як  при  порівнянні 
інфікованих  та  інтактних  клітин  різних  ліній, 
так  і  при  зіставленні  отриманих  результатів  у 
взаємозв’язку з особливостями реалізації продук-

тивного циклу розвитку не тільки на рівні різно-
видів родини Chlamydiaceae, а й на рівні окремих 
штамів збудника. Ці відмінності вказують на роз-
ходження в ефективності завершення визначених 
етапів  розвитку  за  рахунок  різної  інтенсивності 
процесів  метаболізму,  підтверджують  наявність 
встановлених  особливостей  зростання  дослі-
джених  штамів  та  засвідчують  неоднакову  три-
валість  онтогенезу,  притаманну  цим  варіантним 
збудникам.
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цированными и неинфицированными 
штамами C. trachomatis и C.pneumoniae, 
в динамике культивирования. Содер-
жание глюкозы в инкубационной среде 
исследовали через 24, 48, 64,72, 96 
часов в соответствии с циклом раз-
вития, характерного для вида микроор-
ганизма. Установлено, что инфициро-
вание клеток вызывает изменение энер-
гетического метаболизма, что выра-
жается в увеличении скорости потре-
бления глюкозы. Динамика этого увели-
чения коррелирует з циклом развития 
возбудителей семейства Chlamydiaceae.

ключевые слова: культура клеток L-929, 
культура клеток Hep-2, штаммы C. tracho-
matis и C.pneumoniae, потребление глюкозы, 
энергетический метаболизм.

studied. Glucose consumption by L-929 or 
Hep-2 cell cultures infected or uninfected 
by strains this species was studied in 
comparison during the cultivation. The 
content of glucose in the cultural medium 
was determined every 24, 48,72, 96 hrs 
according to the developmental cycle of 
parasite species. It was shown that cell 
infection induced the alteration of energy 
metabolism via an increase in the glucose 
consumption rate.

Keywords:  culture L-929, cell culture Hep-2, 
strains of C. trachomatis and C.pneumoniae, 
glucose consumption, energy metabolism.
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Ðîссийскими óчåíыми сîзäàíà âàкöиíà, пðîтиâîäåйстâóющàя 
ðàäиàöии

Уникальная  противорадиационная  вакцина  разработана  сотрудниками  научного  центра  РАН  в 
городе Владикавказ Северной Осетии.

По сообщению ИТАР-ТАСС противорадиационная вакцина, которую удалось создать ученым из 
Владикавказа, заинтересовала Японию.

По заявлению профессора Вячеслава Малиева являющегося руководителем в отделе биотехно-
логий  при Владикавказском  центре  РАН,  ими  совместно  учеными НАСА практически  завершено 
создание  вакцины,  которая  в  состоянии  нейтрализовать  воздействие  радиации  на  человеческий 
организм.

Основой этого удивительного средства стало вещество выделяемое лимфами животных – ради-
отоксин. По утверждению Малиева их препарат мог бы сохранить жизни всем, кто участвовал при 
ликвидации аварии на АэС Чернобыля, будь он в то время созданным.

Учитывая  высокий  риск  распространения  радиации  на Фукусиме,  профессор  заявил,  что  пре-
парат уже прошел испытание на животных и человеческих клетках и вполне может быть применен 
для предотвращения облучения участвующих в Японии при ликвидации последствий аварии.

Ученые НАСА, подключившиеся к исследованиям этого препарата в 2006  году,  также провели 
аналогичные эксперименты по применению своей вакцины с облученными животными, однако их 
животные померли уже на четвертый день. После этой неудачи дальнейшие разработки велись уже 
совместно с российскими разработчиками. Последующие этапы испытаний российского препарата 
доказали его действенность,  вакцинированные им животные не только выживали, в их организме  
в ходе последующих наблюдений сотрудниками не было выявлено каких либо отклонений.

Источник: Интернет издание «Искусство Науки» 2011
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КлиниКо-эпиДемиологиЧесКие 
особенности  
базалЬно-КлетоЧного раКа 
Кожи в ДонецКой области

Г.В. Бондарь, И.Е. Седаков, И.В. Куценко, В.И. Сафанков

Донецкий национальный медицинский университет 
Городской клинический кожно-венерологический диспансер № 1, Донецк 

Городской дерматовенерологический диспансер, Мариуполь

Резюме. Проведен анализ заболеваемости эпителиальными злокачественными новообразованиями 
кожи на территории Украины, исследована динамика базально-клеточного рака кожи в 
Донецкой области в период с 1999 по 2008 гг., оценены гендерные особенности возникновения 
патологии, проведен сравнительный анализ заболеваемости, проанализированы клинико-
эпидемиологические тенденции данного вида опухолей.

ключевые слова: базально-клеточный рак кожи, эпидемиология.

аКтуалЬностЬ темы

Злокачественные  новообразования  кожи 
(ЗНОК) являются одной из наиболее частых онко-
логических  патологий,  уступающей  по  частоте 
наблюдений  лишь  раку  желудка  и  легких.  Про-
водимые  эпидемиологические  исследования  ука-
зывают  на  стремительный  рост  заболеваемости 
в  большинстве  стран  мира.  По  данным  разных 
источников ежегодно в мире регистрируется 2,75 
млн. новых случаев «немеланомных» раков кожи 
[6].  Из  числа  злокачественных  опухолей  кожи 
эпителиального  происхождения  наиболее  часто 
встречается  базально-клеточный  рак  (БКРК)  – 
злокачественная  эпителиальная  опухоль  кожи, 
возникающая из эпидермиса или волосяных фол-
ликулов, с местноинвазивным и деструирующим 
ростом  и  чрезвычайно  редким  метастазиро-
ванием  [1,  4,  7].  Метастазирование  БКРК  отме-
чается в 0,0028 – 0,1% случаев [2, 3]. Доля БКРК 
в  структуре  злокачественных  эпителиальных 
новообразований составляет от 75 до 97% и про-
должает неуклонно увеличиваться [4, 5].

БКРК  встречается  практически  во  всех 
регионах  нашей  планеты.  Преобладание  этого 
рака  по  частоте  отмечено  в  регионах  с  более 
высокой  среднегодовой  температурой  воздуха  и 
повышенной  инсоляцией:  Австралия,  Мексика, 
юго-запад  СшА.  У  лиц  негроидной  и  монголо-
идной рас БКРК встречается реже, чем у лиц евро-

пеоидной расы, и он представлен в основном пиг-
ментным вариантом [8].

В соответствии с МКБ-10 БКРК наряду с пло-
скоклеточным  раком,  злокачественными  новооб-
разованиями сальных и потовых желез относится 
к группе злокачественных новообразований кожи 
и  шифруется  С44.  Абсолютное  число  случаев 
заболевания, возраст и пол больного, стадия забо-
левания по системе tnM, число больных и др. – 
из этих параметров статистических отчетов скла-
дывается общая картина заболеваемости злокаче-
ственными  эпителиальными  новообразованиями 
кожи.

Для решения научных, практических вопросов 
организации,  оценки и  совершенствования онко-
логической  помощи  населения  этих  сведений 
недостаточно.

По  данным  Национального  канцер-регистра 
Украины за период с 1999 по 2008 год  заболева-
емость  злокачественными  эпителиальными  опу-
холями  кожи  находится  на  стабильно  высоком 
уровне,  хотя  уровень  ее  в  различных  регионах 
резко отличатся.

В последние годы достаточно хорошо изучены 
общие  закономерности распространения БКРК и 
факторы его определяющие. Поэтому актуальным 
становится смещение акцентов на изучение реги-
ональных  особенностей  ЗНОК.  Особую  значи-
мость приобретают исследования в экологически 
неблагополучных регионах с интенсивно развитой 
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промышленностью. К таким регионам относится 
Донецкая  область.  Поэтому  целью  исследования 
было изучение клинико-эпидемиологических осо-
бенностей БКРК в Донецкой области.

материал  
и метоДы исслеДованиЯ

Работа проведена на основании статистических 
данных  Национального  канцер-регистра  Украи- 
ны  и  Донецкого  областного  противоопухолевого 
центра. Методами эпидемиологического и стати-
стического  анализа определены показатели  забо-
леваемости,  половые  и  возрастные  особенности 
встречаемости  БКРК  на  территории  Донецкой 
области.

резулЬтаты и иХ обсужДение

ЗНОК  на  территории  Украины  находятся  на 
втором месте в структуре общей онкологической 
заболеваемости. Так, например в 2008 г. удельный 
вес  ЗНОК  мужского  населения  составляет  9,9% 
после  злокачественных  новообразований  легких 
(18,4%); у женщин – 12,9% после злокачественных 
новообразований молочной железы (19,6%).

Заболеваемость  эпителиальными  ЗНОК  нахо-
дится  на  статистически  высоком  уровне  с  тен-
денцией к увеличению, с 36,4 случаев на 100 тыс. 
населения в 2000 г. до 40,0 в 2008 г.; среди муж-
ского населения – с 33,5 до 36,2; среди женщин –  
с  39,0  до  43,2  на  100  тыс.  населения  соответ-

Рис. 1. Эпителиальные ЗНОК. Грубый показатель на 100 тыс. населения по Украине 2000 – 2008 гг.

ственно  (рис.  1). Хотя  уровень  заболеваемости  в 
различных  регионах  Украины  резко  отличается. 
Например,  по  данным  канцер-регистра  за  2008 
год,  грубый  показатель  заболеваемости  на  100 
тыс.  населения  в  Донецкой  области  составляет 
31,0 случаев, в то время как в Сумской области –  
53,6  случаев.  Хотя  Сумская  область  является 
одной из северных областей Украины и не имеет 
столь  развитого  промышленного  комплекса,  как 
Донецкая область, уровень заболеваемости эпите-
лиальными ЗНОК в ней значительно выше.

Стоит также отметить, что в Донецкой области, 
как  в  регионе  с  высокой  вероятностью  техно-
генного  загрязнения  окружающей  среды,  наблю-
дается  уровень  распространенности  ЗНОК,  не 
превышающий  средний  уровень  среди  других 
регионов Украины. Таким образом, вероятно, что 
степень  техногенного  загрязнения  атмосферы не 
играет определяющей роли в развитии онкологи-
ческих заболеваний кожи.

Об  уровне  распространенности  заболева-
емости  БКРК  на  территории  Украины  можно 
судить  косвенно,  поскольку  точные  цифры  в 
целом по стране, а также по различным регионам 
отсутствуют.  Обычно  ведется  общая  статистика 
по всем ЗНОК, исключая меланому кожи.

На  территории  Донецкой  области  в  период 
с  2002  по  2008  гг.  среди  9603  больных  эпители-
альными ЗНОК БКРК был выявлен у 6876 (71,6%) 
пациентов – 2835 (41,2%) мужчин и 4041 (58,8%) 
женщин. За указанный период времени доля БКРК 
в структуре всех эпителиальных ЗНОК имеет зна-

Г.В. Бондарь та ін. 
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чительный удельный вес и находится в пределах 
65-75% (рис. 2).

В период с 1999 по 2008 гг. (10 лет) на терри-
тории Донецкой области было взято на учет 10019 
больных  БКРК,  из  них  5848  (58,4%)  женщин  и 
4171 (41,6%) мужчин. Отмечается более высокая 
заболеваемость  БКРК  женского  населения  (22,7 
на 100 тыс. населения), достоверно превышающая 
заболеваемость у мужчин (19,2 на 100 тыс. насе-
ления).  Динамика  заболеваемости  БКРК  за  10 
лет характеризуется стабильно высоким уровнем 
и составляет в  среднем 21,1  случаев на 100 тыс. 
населения (рис. 3).

Рис. 2. Соотношение абсолютных чисел заболеваемости БКРК и других эпителиальных ЗНОК 
 в Донецкой области за 2002 – 2008 гг.

Уровень заболеваемости БКРК среди городских 
жителей  составляет  93%  (9300  человек),  среди 
сельских  жителей  –  7%  (719  человек)  (рис.  4). 
Основная  масса  данной  патологии  сконцентри-
рована  среди  городского  населения  Донецкой 
области.  Низкий  статистический  уровень  забо-
леваемости  среди  жителей  сельского  населения, 
возможно,  спровоцирован  их  низкой  осведом-
ленностью о значимости ЗНОК, отдаленным рас-
положением  специализированных  медицинских 
учреждений и вследствие чего – малой обращае-
мостью к врачу.

Рис. 3. Заболеваемость на 100 тыс. населения БКРК в Донецкой области 1999 – 2008 гг.

Г.В. Бондарь та ін. 
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Рис. 4. Заболеваемость БКРК в Донецкой области  
в зависимости от места жительства

За  анализируемый  период  число  заболевших 
БКРК  среди  представителей  обоих  полов  воз-
растает  с  увеличением  возраста,  достигая  мак-
симума  в  возрастной  группе  70-79  лет  –  3757 
случаев  (37,5 %). Среди женщин  этот  показатель 
составляет  39,02 %  (2282  случая),  среди  муж- 
чин  –  35,36 %  (1475  случаев).  Второе  место 
занимает  возрастная  группа  60-69  лет  (2874 
случая  –  28,68 %).  Таким  образом,  контингент 
больных БКРК в возрасте от 60 до 79 лет занимает 
превалирующее положение и составляет 66,2 % от 
общего числа заболевших (рис. 5).

Важной  клинической  характеристикой  БКРК 
является  его  локализация.  В  период  с  1999  по 
2008 гг. БКРК чаще всего локализовался на коже 
головы – 77 % (7645 случаев). На втором месте по 

Рис. 5. Распределение БКРК в Донецкой области по возрасту и полу с 1999 по 2008 гг.

частоте локализации находится кожа туловища – 
16 %  (1627  случаев). На  коже  верхних и нижних 
конечностей  БКРК  локализовался  с  частотой 
3 %  (348  случаев)  и  2 %  (224  случая)  соответ-
ственно.  Неуточненная  локализация  составляет 
2 % (рис. 6). Данные исследования подтверждают 
общеизвестную  закономерность,  согласно  кото- 
рой  основная  часть  опухолей  располагается  на 
открытых участках тела, преимущественно лока-
лизуясь на коже лицевой части головы.

За  исследуемый период  с  1999  г.  по  2008  г.  в 
большинстве  случаев  диагноз  БКРК  устанавли-
вался своевременно. В соответствии с классифи-
кацией  tnM,  Т1  стадия  была  диагностирована 
у 6398 больных (63,8 %). В Т2 стадии БКРК был 
выявлен  у  2308  пациентов  (20,7 %).  В  Т3  и  Т4 
стадии – у 92 (0,9 %) и 11 (0,1 %) больных, соот-
ветственно.  Без  стадии  –  1439  человек  (14,5 %)  
(рис.  7).  Существенных  различий  распределения 
БКРК по стадиям в зависимости от пола выявлено 
не  было.  Преимущественное  выявление  пато-
логии на ранних стадиях может быть обусловлено 
медленным развитием опухоли и ее доступностью 
для визуальной диагностики.

В период с 1999 по 2008 гг. верификация диа-
гноза  БКРК  подтверждалась  гистологическим  и 
цитологическим исследованиями в 99,8 % случаев, 
из них цитологически – 29,1 %, гистологически –  
70,7 %.

Г.В. Бондарь та ін. 
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Таким  образом,  ЗНОК  являются  распростра-
ненным  видом  онкологической  патологии  среди 
населения  Украины  с  превалированием  ее  в 
структуре  женского  населения  и  неуклонным 
ростом заболеваемости в последние годы.

Среди  ЗНОК  наиболее  распространенным 
является БКРК. Его доля в структуре всех эпите-
лиальных  ЗНОК  имеет  значительный  удельный 
вес  и  находится  в  пределах  70 %,  что  соответ-
ствует  среднестатистическим  значениям  в  мире. 
Динамика  заболеваемости  БКРК  на  территории 
Донецкой  области  характеризуется  стабильно 
высоким  уровнем  с  достоверным  превышением 
количества  случаев  у  женского  населения  над 
мужским.

Рис. 6. Локализация БКРК в Донецкой области с 1999 по 2008 гг.

Рис. 7. Распределение больных БКРК по стадиям в Донецкой области с 1999 по 2008 гг.

Проведенный  анализ  статистических  и  эпи-
демиологических  показателей  БКРК  указывает 
на  стабильно  высокий  уровень  заболеваемости 
на  территории  Донецкой  области.  Выявленные 
особенности  эпидемиологии  требуют  комплекса 
мероприятий,  направленных  на  оптимизацию 
методов  ранней  диагностики  БКРК,  повышение 
информированности  населения  о  данной  пато-
логии,  совершенствование  системы  профилакти-
ческих  осмотров.  Необходимо  обеспечение  пре-
емственности между онкологическими и дермато-
венерологическими  диспансерами  при  динами-
ческом  наблюдении  за  больными  с  новообра-
зованиями  кожи,  совершенствование  профес-
сиональной  подготовки  и  повышение  квалифи-
кации врачей дерматологов и онкологов в области 
дерматоонкологии.

Г.В. Бондарь та ін. 
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КлІнІКо-епІДемІологІЧнІ 
особливостІ базалЬно-
КлІтинного раКу шКІри  
в ДонецЬКІй областІ

Г.В. Бондар, І.Є. Седаков,  
І.В. Куценко, В.І. Сафанков

Резюме. Проведено аналіз захворюваності на 
епітеліальні злоякісні новоутворення 
шкіри на території України, дослі-
джено динаміку базально-клітинного 
раку шкіри в Донецькій області в період 
з 1999 по 2008 рр., оцінено гендерні  
особливості виникнення патології, 
проведено порівняльний аналіз захво-
рюваності, проаналізовано клініко-
епідеміологічні тенденції даного виду 
пухлин.
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Resume. The analysis of the incidence of epithelial 
malignant neoplasms of the skin on the 
territory of Ukraine, the dynamics of basal 
cell skin cancer in the Donetsk region in 
the period from 1999 to 2008. Assessed 
gender-specific occurrence of pathology, 
comparative analysis of morbidity and 
analyzed clinical and epidemiological 
trends of this type of tumor.
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