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ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕДАЮЩИЕСЯ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ, И ВИЧ:  
ПРОБЛЕМА ВЗАИМОВЛИЯНИЯ

Щербакова Ю.В.

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины»

Резюме: По темпам распространения ВИЧ Украина вышла на первое место в Ев-
ропе. Инфекции, сопровождающиеся нарушением целостности слизистых оболочек, 
(сифилис, герпес, трихомоноз), увеличивают риск заражения ВИЧ в несколько раз. 
Половой путь передачи ВИЧ в последние годы - ведущий. Наибольшая распростра-
ненность ИППП и ВИЧ наблюдается в группах риска уязвимых, относительно зара-
жения ВИЧ. В настоящее время целесообразна разработка и внедрение в практиче-
ское здравоохранение комплекса организационно-профилактических мер по борьбе с 
ИППП на разных уровнях популяции, что окажет влияние на распространение ВИЧ.

Ключевые слова: инфекции, передающиеся половым путем, ВИЧ, заболеваемость, инфици-
рование, группы риска, профилактика, лечение.

По темпам распространения ВИЧ Украи-
на вышла на первое место в Европе. Такому 
развитию  эпидемии  способствует  тревож-
ная  эпидемическая  ситуация  в  отношении 
инфекций,  передающихся  половым  путем. 
Особую опасность представляют инфекции, 
сопровождающиеся  нарушением  целостно-
сти  слизистых  оболочек,  (сифилис,  герпес, 
трихомоноз),  увеличивая  риск  заражения  в 
несколько раз [3, 5].

Язвенные  и  не  язвенные  ИППП  уве-
личивают  распространение  ВИЧ  посред-
ством увеличения, как вирулентности Ви-
руса иммунодефицита, так и восприимчи-
вости к самому вирусу. Восприимчивость 
к ВИЧ увеличивается посредством мигра-
ции лимфоцитов и макрофагов, являющих-
ся источником ВИЧ, в слизистые оболочки 
половых путей [15].

В  Украине  ежегодно  регистрируется 
около  400  тысяч  новых  случаев  сифилиса, 
гонореи, хламидиоза,  герпеса, микоплазмо-
за,  генитального  кандидоза  и  трихомоно-
за.  Официальная  статистка  отображает,  по 
разным оценкам, от 30% до 40% реального 
количества случаев. Это связано как с изме-
нением  современных  эпидемиологических 
характеристик  инфекций,  особенностями 
регистрации заболеваний, так и тем, что от-
дельные  группы  населения  (группы  риска) 
не получают надлежащей дерматовенероло-
гической помощи [8, 9].

В  структуре  заболеваемости  ИППП  в 
Украине в последние годы наблюдаются опре-
деленные  тенденции.  Отмечается  снижение 
заболеваемости  трихомонозом,  сифилисом, 
гонореей, рост заболеваемости хламидиозом, 
микоплазмозом, ВИЧ (таблица 1) [10].
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Таблица 1
Регистрация ИППП в Украине за период 1997-2010 годы  

(на 100 000 населения)
1997 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Сифилис 147.1 91.5 77.1 63.8 54.7 48.7 42.0 34.3 29.9 25.0 20.0 16.3
Гонорея 60.1 52.7 50.6 46.5 42.8 40.8 38.6 33.0 29.8 27.1 23.9 22.1
Хламидиоз 31.7 67.5 70.1 61.5 65.8 68.9 72.5 78.1 75.7 79.2 72.0 68.0
Герпес1 - 17.4 19.2 20.1 16.6 - - - - - 26.0
Микоплазмоз 36.4 34.8 44.1 58.7 66.6 74.2 75.8 85.9 81.8 83.9
Трихомоноз 284.3 330.8 329.1 300.3 290.2 279.3 272.2 251.0 245.3 235.5 215.4 206.0
ВИЧ 17.1 12.6 14.5 18.2 20.8 26.4 29.2 34.4 37.8 40.8 43.0 44.7

1 – Генитальный герпес регистрировался с 2000 по 2003 гг. и в 2009 г.

Анализ  возрастной  структуры  больных 
с ИППП свидетельствует о стабильно высо-
кой заболеваемости среди лиц возраста 20-
29 лет, которая достигает 35-40%. Меняется 
продолжительность  инкубационного  пе-
риода  и  клиническая  симптоматика  инфек-
ций. Учащаются случаи скрытого и бессим-
птомного течения, встречается более частое 
микст-инфицирование [4, 6, 13, 16].

Наиболее  распространенной  инфекци-
ей в течение нескольких лет остается три-
хомоноз.  В  структуре  заболеваемости  си-
филисом  отмечается  рост  удельного  веса 
позднего сифилиса. Наиболее высокие дан-

ные  заболеваемости  наблюдаются  среди 
женщин 20-24 лет.

В мире с момента начала эпидемии ВИЧ 
и до 2009 г. инфицировались вирусом имму-
нодефицита около 60 млн. человек и 25 млн. 
человек  умерли  от  заболеваний,  связанных 
с ВИЧ. В Украине с 1987 по 2009 гг. инфи-
цировались ВИЧ более 160 тысяч человек и 
почти 18  тыс.  умерли от  заболеваний,  обу-
словленных СПИДом [1, 2].

Статистика  заболеваемости ВИЧ увели-
чивается ежегодно (рисунок 1). В 2010 году 
в Украине зарегистрировано 20,5 тыс.новых 
случаев ВИЧ-инфицирования [2].

Рис. 1. Зарегистрированные новые случаи ВИЧ-инфекции в Украине за период 1987-2010 гг.

В последние годы увеличивается удель-
ный вес полового пути передачи вируса им-
мунодефицита, что в свою очередь приводит 

к повышению уровня ВИЧ-инфицированных 
среди беременных, детей и половых партне-
ров больных [1, 2]. 
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Таблица 2
Пути инфицирования ВИЧ населения Украины (2005-2009 годы)

Пути инфицирования ВИЧ  2005  2006  2007  2008  2009  2005-
2009 

ВИЧ-инфицированные, 
всего человек  13770  16078  17669  18963  19840  86320 

В том числе 
инфицированные: 
половым путем 
         из них путем: 

4606  5681  6784  7945  8635  33651 

гомосексуальным  20  35  48  65  94  262 
гетеросексуальным  4586  5646  6736  7880  8541  104309 
парентеральным 
        из них вследствие:  6282  7134  7088  7015  7113  34632 

введения наркотических 
веществ   6270  7127  7084  7009  7105  34595 

В 2008-2009 годах половой путь переда-
чи ВИЧ составил 41,9 % и 43,5 %. Это оз-
начает, что, к сожалению, ВИЧ постепенно 
переходит  из  болезней  отдельных  контин-
гентов населения к эпидемии.

Эпидемиологические  исследования  по-
казывают,  что  распространенность  ИППП 
в  популяции  распределена  неравномерно 
(рис. 2) [6]. 

Рис. 2. Популяционная модель распространения ВИЧ/ИППП

Четко выделяются ядерные группы (груп-
пы  повышенного  риска)  –  уязвимая  часть 
населения,  играющая  ведущую  роль  в  дина-
мике  эпидемического  процесса.  К  ядерным 
группам относятся работники коммерческого 
секса;  мужчины,  имеющие  половые  контак-
ты с мужчинами; потребители инъекционных 
наркотиков; нелегальные мигранты; дети улиц 
и  др.  Далее  идут  промежуточные  группы, 

которые в  силу тех или иных причин, могут 
иметь связь с представителями ядерных групп 
(например,  лица,  пользующиеся  услугами 
работниц  коммерческого  секса  или  половые 
партнеры инъекционных наркоманов). И, на-
конец,  основная  популяция,  где  заболевания 
распространены  меньше.  В  каждой  группе 
эпидемический процесс протекает со своими 
особенностями, которые могут быть утрачены 
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при анализе эпидемической ситуации в общей 
популяции.  Службы  здравоохранения  могут 
охватить лишь небольшую часть тех, что за-
разились ИППП, если не будут проводить ак-
тивного скрининга, лечения и профилактики в 
уязвимых группах населения.

По данным сероэпидмонторинга в Укра-
ине,  при  обследовании  на  ВИЧ  различных 
групп населения Украины в 2009 г. получе-
ны положительные результаты в следующих 
группах [1,2]:

•	 граждане Украины в целом -1,11%
•	 лица,  имевших  гетеросексуальные 

контакты с ВИЧ-инфицированными - 20,3%
•	 потребители инъекционных наркоти-

ков - 13,34%
•	 лица, у которых выявлены ИППП - 

1,51%
•	 находящиеся в местах лишения сво-

боды– 12,04%
•	 лица, обследованных анонимно – 4,78%
•	 лица,  обследованных  по  клиниче-

ским показаниям – 3,26%
•	 лица, имеющих многочисленные не-

защищеннные половые контакты – 1,96%.
•	 беременные  -  0,33%  (  обследовано 

1092381 чел.) 
Из представленных данных следует, что 

наибольший  процент  инфицирования  ВИЧ 

выявлен при половом пути передачи.
Возбудители  ВИЧ  и  ИППП  взаимодей-

ствуют  и  влияют  на  течение  каждого  от-
дельного заболевания. Смешанное инфици-
рование  приводит  к  смене  биологических 
свойств  возбудителя,  усиливая  вирулент-
ность  и,  тем  самым,  утяжеляет  патологи-
ческий  процесс,  вызывает  резистентность 
к терапии, возникновение рецидивов после 
проведенного полноценного лечения [5, 13].

Возможно  одновременное  или  последо-
вательное заражение ВИЧ и ИППП. У ВИЧ-
инфицированных  чаще  всего  выявляются: 
вируcный  гепатит  В,  герпес,  трихомоноз, 
урогенитальный  хламидиоз,  кандидоз,  си-
филис [16, 27, 28].

При инфицировании половыми инфекци-
ями у ВИЧ-позитивных пациентов встреча-
ется больший процент осложнений. Уретри-
ты  отличаются  торпидным,  хроническим, 
рецидивирующим  течением.  Усугубляется 
ситуация  поражением  фолликулярного  ап-
парата уретры, простаты, яичников [11, 12].

В 2010 г. фактическая численность пред-
ставителей  уязвимых  к  заражению  ВИЧ 
групп  населения  составила  около  250  тыс 
чел.  В  2009  г.  сервисными  организациями 
было  охвачено  услугами  более  216  тысяч 
представителей групп риска [1, 2].

Рис. 3. Фактическая численность представителей уязвимых к заражению ВИЧ групп 
населения в 2010 году (данные Украинского центра профилактики и борьбы со СПИДом).
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По  данным Украинского  центра  профи-
лактики и борьбы со СПИДом, за 2008-2010 
гг  было  начато  лечение  24834  заболеваний 
в  группах  риска  препаратами  для  лечения 
ИППП, закупленных за деньги Глобального 

фонда  для  бороьбы  со  СПИДом,  туберку-
лезом и малярией.    Закончено  24004  курса 
лечения. На рисунке приведены нозологии, 
по которым в 2008-2010 гг в группах риска 
было проведено лечение [1, 2].

Рис. 4. Заболевания, пролеченные в группах риска в 2008-2010 гг  
(данные Украинского центра профилактики и борьбы со СПИДом)

Наиболее  распространенной  патологи-
ей был кандидоз  - 17 % случаев. Сифилис, 
хламидиоз, трихомоноз, дерматологические 
заболевания встречались в 11-14% случаев.

Данные  о  распространенности ИППП в 
популяции отличаются.

Среди  общего  населения  ИППП  встре-
чались  у  0,41%  (189908  случаев),  согласно 
стат.данным,  при  численности  населения 
Украины 46 млн.

Среди групп риска - у 2,86% представи-
телей (5448 случаев), при фактической чис-
ленности групп 247077 человек.

Существует ряд причин ограничения до-
ступа уязвимых групп к лечению ИППП. Это 
могут  быть  биологические  факторы  (бес-
симптомность  инфекций),  ограничения  со 
стороны государственных медицинских уч-
реждений (например, невозможность оказа-
ния медицинских услуг лицам без докумен-
тов,  утвержденная  процедура  постановки 

на диспансерный учет пациентов с ИППП) 
и ограничения со стороны самих уязвимых 
групп  (график  работы,  не  совпадающий  с 
работой медицинских  учреждений,  недове-
рие  к  представителям  государственной ме-
дицины,  низкая  приверженность  лечению, 
прочее) [17 18, 26].

Мировая  практика  свидетельствует  о 
том,  что  для  улучшения  доступа  уязвимых 
групп  к  дерматовенерологической  помощи 
может быть рекомендован принцип „одного 
визита”  –  за  30-60 минут  необходимо  про-
вести  консультирование,  диагностику  ин-
фекций и назначить лечение. В диагностике 
ИППП  рекомендуется  использовать  “бы-
стрые” тесты, а лечение осуществлять с по-
мощью  одноразовых  или  ускоренных  схем 
[19, 20, 24, 27].

В  таблице  представлены  результаты  те-
стирования быстрыми тестами представите-
лей групп риска в 2010 г [1].
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Таблица 3
Тестирование быстрыми тестами представителей групп риска в 2010 г.

Быстрые тесты на:  ВИЧ  Сифилис  Гонорею  Хламидиоз  Гепатит В Гепатит С
Количество 
проведенных тестов 

100 002 65 657 24 661 24 763 9 687 6 879

Положительный 
результат 

6 264 931 825 1 301 596 1 795

% положительных 
результатов 

6,3% 1,42% 3,4% 5,3% 6,2% 26%

Обратившиеся за 
уточнением 

4 770 732 505 937 143 226

% обратившихся  76,2% 78,6% 61,2% 72,0% 24,0% 12,6%

Положительные  результаты  обследова-
ния на ВИЧ, хламидиоз и гепатит В состав-
ляют 5-6%, гепатит С – 26%.

Профилактика  и  лечение  ИППП  позво-
ляет  снизить  риск  передачи  ВИЧ  половым 
путем, особенно среди лиц, относящихся к 
группам риска и имеющих многочисленных 
половых  партнеров  (например  работники 
секс-индустрии и их клиенты) [21-23, 25].

В  Танзании  ВОЗ  было  проведено  рандо-
мизированное контролируемое исследование. 
Лечение ИППП, с учетом особенностей и по-
требностей местного населения (включая обу-
чение работников первичного уровня системы 
здравоохранения лечению ИППП с использо-
ванием синдромного подхода) привело к сни-
жению заболеваемость ВИЧ на 40% спустя 2 
года в среде с растущей эпидемией ВИЧ [3].

В  Малави  ВОЗ  при  проведении  иссле-
дования  было  выявлено,  что  концентрация 
РНК ВИЧ1 в жидкой части спермы у муж-
чин с уретритом в 8 раз больше, чем концен-
трация  у ВИЧ положительных мужчин  без 

уретрита.  После  антимикробной  терапии 
через  2  недели  концентрация  РНК  ВИЧ  в 
сперме снижалась в 3-5 раз. Данные свиде-
тельствуют,  что  лечение  уретрита  снижает 
контагиозность ВИЧ-инфекции [27].

Это  наглядно  отображает,  что  програм-
мы по борьбе с ВИЧ/СПИДом, включающие 
выявление  и  лечение  ИППП  у  пациентов, 
могут  способствовать  снижению  распро-
странения ВИЧ и сдерживанию эпидемии.

Таким образом, в настоящее время целе-
сообразна разработка и внедрение в практи-
ческое здравоохранение комплекса лечебно-
профилактических  и  организационных мер 
по борьбе с ИППП на разных уровнях  - от 
глобальной  популяции  до  отдельных  спец-
ифических сообществ. Это позволит воздей-
ствовать на факторы, влияющие на развитие 
эпидемического процесса и благоприятству-
ющие распространению ВИЧ и ИППП. Вли-
яние на распространение ИППП приведет к 
сдерживанию эпидемии ВИЧ/СПИД.
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ІНФЕКЦІЇ, ЩО 
ПЕРЕДАЮТЬСЯ 
СТАТЕВИМ ШЛЯХОМ, 
ТА ВІЛ: ПРОБЛЕМА 
ВЗАЄМОВПЛИВУ

Щербакова Ю.В.

Резюме: За темпами поширення ВІЛ 
Україні вийшла на перше місце в Єв-
ропі. Інфекції, що супроводжуються 
порушенням цілісності слизових обо-
лонок, (сифіліс, герпес, трихомоноз), 
збільшують ризик зараження ВІЛ у 
кілька разів. Статевий шлях пере-
дачі ВІЛ в останні роки - ведучий. 
Найбільша поширеність ІПСШ та 
ВІЛ спостерігається в групах ризи-
ку уразливих, щодо зараження ВІЛ. 
В даний час доцільна розробка та 
впровадження в практичну охорону 
здоров’я комплексу організаційно-
профілактичних заходів по боротьбі 
з ІПСШ на різних рівнях популяції, що 
вплине на поширення ВІЛ. 

Ключові слова: інфекції, що передаються 
статевим шляхом, ВІЛ, захворюваність, ін-
фікування, групи ризику, профілактика, лі-
кування.

SEXUALLY TRANSMITTED 
INFECTIONS AND HIV: 
THE PROBLEM OF 
INTERACTION 

Shcherbakova I.V.

Summary: According to the rates of 
HIV’s spreading the Ukraine came in 
first place in Europe. Infections, which 
are accompanied by violation of the 
integrity of the mucous membranes 
(syphilis, herpes, and trichomoniasis) 
increase the risk of HIV infection in 
several times. The leading way of 
HIV transmission in recent years is 
sexual. The highest prevalence of STIs 
and HIV are observed in high-risk 
groups vulnerable, relative to HIV 
infection. Nowadays, development and 
implementation in practical health care 
organizational and preventive measures 
against STIs at different levels of the 
population that will have an impact on 
the spread of HIV is appropriate.

Keywords: sexually transmitted infections, 
HIV, morbidity, infectioning, risk groups, 
prevention, treatment.
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ПРОТИВОВИРУСНАЯ ТЕРАПИЯ 
ИНФЕКЦИЙ, ВЫЗВАННЫХ ВИРУ-
САМИ ГРУППЫ HERPES

Мавров Г.И., Нагорный А.Е., Унучко С.В.

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины
ГУ «Институт урологии  НАМН Украины»

Резюме. Заболеваемость герпесвирусной инфекцией продолжает оставаться значи-
мой проблемой. Элиминировать вирус из организма не представляется возможным. 
Антивирусные препараты могут уменьшить длительность и выраженность сим-
птомов, а при постоянном приеме предупредить обострения болезни. Данная статья 
обобщает последние данные по этиотропному лечению герпес-вирусной инфекции.

Ключевые слова:  герпес-вирусная инфекция, этиотропное лечение, фамцикловир, пенцикловир.

ВВЕДЕНИЕ

Необычайно широкое  распространение 
герпетической  инфекции,  многообразие 
клинических  форм  ее  проявления,  латент-
ный характер течения, периодически соче-
тающийся с рецидивами клинических про-
явлений, ее осложнения создают огромные 
трудности  в  терапии  герпес-вирусной  ин-
фекции человека. Особая актуальность гер-
петической инфекции (ГИ) связана с появ-
лением больных СПИДом. Вирусы герпеса 
могут активировать геном вируса иммуно-
дефицита  человека  (ВИЧ),  находящийся  в 
стадии про вируса, и являются кофактором 
прогрессирования ВИЧ-инфекции  и СПИ-
Да. Поэтому ГИ является одной из СПИД-
индикаторных  инфекций.  Проникнув  в 
нервную систему, вирус герпеса находится 
там  в  неактивном  состоянии  и  реактиви-
руется на фоне  стресса,  травмы или иных 
факторов.  Согласно  исследованиям,  осво-
бодить  организм  от  вируса  не  представ-
ляется  возможным,  однако  антивирусные 
препараты  могут  снизить  длительность  и 

выраженность  симптомов  болезни,  а  при 
постоянном  приеме  предупредить  ее  обо-
стрение.  Разроботка  и  применение  новых 
противовирусных препаратов дает возмож-
ность сегодня и в обозримом будущем обо-
снованно говорить о том, что у современной 
медицины  имеются  несомненно  большие 
возможности  (лекарственные  средства)  в 
терапии герпес-вирусной инфекции.

Создание  лекарств  антигерпетической 
направленности – выдающееся достижение, 
как  современной  фундаментальной  меди-
цины,  так  и  клиницистов.  Это  в  основном 
определяется  препаратами,  относящимися 
к классу модифицированных нуклеозидов, а 
именно  ациклическими  пуриносодержащи-
ми  нуклеозидами.  Это  ацикловир,  валаци-
кловир  и  фамцикловир.  Фамцикловир  был 
среди  первых  антивирусных  препаратов, 
разработка которых шла в направлении ро-
ста  биодоступности  и/или  улучшения  вну-
триклеточной фармакокинетики. По уровню 
фармакокинетики фамцикловир представля-
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ет собой высокоэффективную, хорошо пере-
носимую альтернативу обычно рекомендуе-
мому ацикловиру. В настоящей публикации 

мы  рассматриваем  некоторые  аспекты  гер-
петической инфекции и ее терапии с исполь-
зованием фамцикловира.

Патогенез и клинико эпидемиологические особенности герпетической инфекции

Герпесвирусная (от греч. Herpes - ползу-
чий)  инфекция  -  одна  из  наиболее  распро-
страненных  и  плохо  контролируемых  ин-
фекций  человека.  Патогенез  герпетической 
инфекции взаимосвязан с клиникой и эпиде-
миологией.  Герпесвирусы пантропны  –  т.е. 
способны поражать практически все органы 
и  системы организма  хозяина,  вызывая  ла-
тентную, острую и хроническую формы ин-
фекции[1,3,39]. 

Вирусы  герпеса  поражают  эритроциты, 
тромбоциты,  лейкоциты  и  макрофаги,  спо-
собны  длительно  персистировать  в  орга-
низме, формируя нестерильный иммунитет. 
При герпесе, как и при других хронических 
заболеваниях  с  персистенцией  вируса,  раз-
виваются  иммунодефицитные  состояния, 
обусловленные  недостаточностью  различ-
ных звеньев иммунной системы и ее неспо-
собностью элиминировать вирус из организ-
ма. Сохраняющиеся  в  течение  всей жизни, 
иногда  в  довольно  высоких  титрах,  вирус-
нейтрализующие  антитела  хотя  и  препят-
ствуют распространению, но не предупреж-
дают возникновения рецидивов[1,3,4,7,38].

Изучение  патогенеза  вирусных  инфек-
ций, в том числе и герпеса, показало, что мо-
гут быть различные формы взаимодействия 
вируса с организмом хозяина в зависимости 
от  продолжительности  пребывания  возбу-
дителя  в  последнем.  Во-первых,  в  связи  с 
непродолжительным  присутствием  вируса 
в организме инфекционный процесс может 
протекать либо в острой (короткий инкуба-
ционный период с последующим развитием 
характерных  симптомов),  либо  в  иннаппа-
рантной  (бессимптомной)  форме.  Второй 
тип взаимодействия обусловлен длительной 
персистенцией вируса в организме и прояв-
ляется  тремя  основными  формами  инфек-

ции: латентной (бессимптомная персистен-
ция  возбудителя,  при  которой  нарушается 
полный цикл репродукции вируса и он нахо-
дится в клетках хозяина в виде субвирусных 
структур;  считают,  что  может  происходить 
репродукция зрелого вируса, с выделением 
его  во  внешнюю  среду)  либо  хронической 
(персистенция  вируса  манифестируется 
клинической  симптоматикой  заболевания  в 
течение длительного времени)  [1,2,5,6,15]  . 
Возможно развитие медленной вирусной ин-
фекции,  которая  характеризуется  длитель-
ным  (месяцы  и  годы)  инкубационным  пе-
риодом с последующим медленным прогре-
диентным  течением,  с  развитием  тяжелых 
клинических  симптомов  и  смерти  больно-
го. При этом необходимо иметь в виду, что 
формы  с  кратковременным  и  длительным 
(персистенция) пребыванием вируса в орга-
низме  нередко  связаны  между  собой  -одна 
форма инфекции переходит в другую[ 1,15].

Репродукция  герпесвирусов  в  чувстви-
тельных клетках-  сложный процесс, проте-
кающий с участием многих вирионных, кле-
точных,  вирусиндуцированных  и  вирусмо-
дифицированных энзимов. На поверхности 
вириона представлены 11 белков, 10 из ко-
торых гликозилированы (gB-gM). Гликопро-
теины gB, gD и gE взаимодействуют с моле-
кулами  рецепторов  на  наружной  мембране 
клеток-мишеней.  После  слияния  вирусной 
и  клеточной мембран  в  цитоплазму  высво-
бождаются белки тегумента, содержащиеся 
между наружной вирусной оболочкой и кап-
сидом. Один из них, VHS, подавляет транс-
ляцию  клеточных  белков,  другой,  α-TNF, 
проникает в ядро и инициирует транскрип-
цию ранних (α) генов ВПГ. Капсиды транс-
портируются к ядерным порам, где вирусная 
ДНК  (вДНК)  высвобождается  из  кап сидов, 
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проникает  в  ядро  и  замыкается  в  кольцо. 
Белки  - продукты трансляции α-генов ВПГ 
- проникают обратно в ядро и индуцируют 
синтез белков β-генов (вирусспецифическая 
ДНК-полимераза и тими динкиназа, необхо-
димые для биосинтеза ДНК ВПГ). На этой 
стадии хроматин деградирует и распределя-
ется вдоль внутренней поверхности ядерной 
мембраны.  Ядрышки  распадаются:  γ-цикл 
репликации  приводит  к  синтезу  структур-
ных белков вирионов (играют важную роль 
в  иммунопатогенезе  ГИ)  и  образованию 
пустых капсидов, в кото рые упаковывается 
ДНК.  Такие  капсиды  покрываются  рецеп-
торным  белком.  Вирусные  гликопротеины 
и  белки  тегумента  накапливаются  в  клетке 
и  образуют  «выпячивания»  на  клеточных 
мембранах.  Капсиды,  содержащие  ДНК  и 
дополнительные  белки,  прикрепляются  к 
«выпячиваниям» и покрываются оболочкой. 
Сформировавшиеся  вирионы  аккумулиру-
ются  в  эндоплазматические  ретикулумы  и 
транспортиру ются  во  внеклеточное  про-
странство [3,4,6,12].

Основными  этапами  развития  герпети-
ческой  инфекции  являются:  первичная  ин-
фекция кожи и слизистых, «колонизация» и 
острая  инфек ция  ганглиев  с  последующим 
установлением  латентности,  когда  только 
вирусная ДНК, находящаяся в ядрах нейро-
нов,  свидетельствует  о  нали чии  инфекции. 
По  окончании  острой  фазы  инфекции  сво-
бодный ви рус простого герпеса (ВПГ) более 
не  обнаруживается  в  чувствительном  ган-
глии.  Механизмы,  определяющие  переход 
из  острой  фазы  инфекции,  когда  вирус  не 
удается обнаружить в  гомогенатах  ганглия, 
пока не выяснены. Этот переход параллелен 
развитию  иммунных  факторов:  иммунная 
реакция  хозяина  уменьшает  размножение 
вируса в коже, снимает сигнал и клетки ган-
глия  становятся  непермиссивными  −  уста-
навливается латентная инфекция.

Первичное  инфицирование  ВПГ  вызы-
вает  латентную  инфекцию  спинальных  и 
церебральных  ганглиев,  куда  вирус  попа-

дает из входных ворот инфекции эндонев-
рально,  периневрально,  интрааксонально 
или по шванновским клеткам. Помимо ней-
рогенного  пути  распространения  герпети-
ческой инфекции большое  значение имеет 
гематогенный  путь  ее  распространения  в 
результате выраженного эритропизма ВПГ, 
вследствие которого происходит заражение 
новых клеток. Кроме того, ВПГ тесно взаи-
модействует с лейкоцитами и даже тромбо-
цитами. При этом наблюдаются грубые по-
вреждения хромосом и большие скопления 
антигена ВПГ в лейкоцитах.

При опоясывающем герпесе (ОГ) инфи-
цирование  вирусом  реализуется  воздушно-
капельным  путем.  Проникновение  вируса 
осуществляется  путем  его  прикрепления 
к  рецепторам  плазматической  мембраны 
клетки хозяина. В результате слияния с мем-
браной  клетки  вируса  ОГ  его  оболочка  и 
встроенные в нее белки становятся частью 
клеточной мем браны, а капсид, содержащий 
генетический  материал,  освобождается  и 
проникает  в  цитоплазму,  затем  перемеща-
ется  в  ядро.  За  минуту  в  клетку  проника-
ет  около  3000  вирусных  частиц.  Особенно 
прогностически неблагоприятным  является 
угнетение  клеточноопосредованных  имму-
нологических реакций, так как риск активи-
зации ОГ  существенно  возрастает.  Размно-
жение  вирусов  простого  и  опоясывающего 
герпеса  происхо дит  в  полиморфноядерных 
лейкоцитах и моноцитах. Связь  с  лейкоци-
тами  обеспечивает  вирусу  защиту  от  фак-
торов  гуморального  иммуни тета  и  создает 
реальные  предпосылки  для  последующей 
диссеминации[10,14].

Клинические  проявления  ГИ  отличаются 
значительным разнооб разием. Они зависят от 
локализации патологического процесса и его 
распространенности,  состояния  иммунной 
системы больного и анти генного типа вируса, 
а также от механизма заражения и способа и 
места пребывания возбудителя в организме. С 
учетом механизмов  заражения  выделяют  ГИ 
врожденную  и  приобретенную.  Последняя 



16 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (54) — 2011

может быть первичной и вторичной (рециди-
вирующей). После  первичного  инфицирова-
ния все разновидности вируса герпеса способ-
ны «прятаться» в клетках хозяина месяцами, 
годами и даже десятилетиями. 

Когда  вирус  повторно  активируется  его 
геном снова запускается и вирус начинает ре-
плицироваться,  продуцируя  вирусные  проте-
ины. Обострению заболевания способствуют 
различные факторы:  ультрафиолетовое облу-
чение при длительном пребывании на солнце, 
чрезмерное охлаждение, переутомление, мен-
струация, стрессовые факторы и др. Более тя-
желое течение заболевания отмечается после 
первичного инфицирования, когда отсутству-
ют специфические антитела к вирусу герпеса, 
у  детей раннего  возраста  с незрелой иммун-
ной системой, при иммунодефицитных состо-
яниях  различного  генеза.  Известны  различ-
ные клинические формы ГИ: поражение кожи 
различной  локализации,  слизистой  оболочки 
рта, половых органов, глаз  (до 60–65% пато-
логии  роговицы  связано  с  герпесвирусами), 
центральной  и  периферической  нервной  си-
стемы, герпетические ОРЗ, а также висцераль-
ные формы (пневмония, гепатит, энцефалит и 
др.)  [11,12]. Кроме того, выделяют генерали-
зованный герпес, ГИ новорожденных и ВИЧ-
инфицированных.  Широко  распространены 
герпетические  поражения  кожи  и  слизис тых 
оболочек (полости рта, конъюнктив, урогени-
тального тракта). Латентная ГИ активируется 
чаще у лиц старше 35 лет, причем у этих боль-
ных клинические проявления более выражен-
ные и продолжительные[15].

Поражения кожи и слизистых оболочек 
при  первичном  ВПГ  могут  быть  различной 
локализации.  Штаммы  ВПГ-I  чаще  удается 
выделить  при  поражении  кожи  лица,  верх-
них  конечностей,  штаммы  ВПГ-II  -  при  ге-
нитальной  локализации  очагов,  хотя  прямой 
связи  между  антигенной  специфичностью  и 
локализацией очага поражения не обнаружи-
вается. После  инкубационного  периода  2–14 
дней  появляется  инток сикация,  температура 
тела  39–40°С,  слабость,  головная  боль,  сни-

жение  аппетита.  Типичные  высыпания  чаще 
локализуются  в  области  красной  каймы  губ, 
периорально, в области крыльев носа, на ки-
стях, в области ягодиц. При рецидивах ВПГ на 
коже отмечается ограниченный отек и гипере-
мия,  на  фоне  которых  появляются  везикулы 
с прозрачным серозным содержимым. Позже 
везикулы  вскрываются  и  образуются мелкие 
эрозии,  которые  могут  сливаться  с  форми-
рованием  более  обширного  дефекта  с  поли-
циклическим  контуром.  Экссудат  пузырьков 
ссыхается и образуются корочки. Нередко от-
мечается регионарный лимфаденит. В период 
7–10-го дня болезни корочки отпадают, эрозии 
эпителизируются.  Часто  перед  появлением 
пузырьков больные отмечают так назы ваемые 
симптомы-предвестники:  субъективные ощу-
щения боли, зуда и жжения в месте будущих 
высыпаний. Возможны продромальные явле-
ния  (субфебрильная  температура,  головная 
боль,  слабость).  Рецидивы  ВПГ  возникают 
в  холодное  время  года,  после  перенесенных 
гриппа  и  ОРЗ,  обострения  хронических  за-
болеваний  [12,14,31].  Острый  герпетический 
стоматит довольно частая клиническая форма 
первичной ГИ. При этом могут быть проявле-
ния гингивита, глоссита, герпетической анги-
ны. При первичной ГИ внезапно появляются 
единичные  или  множественные  везикулы  на 
любом участке слизистой оболочки ротоглот-
ки. На слизистой щек, десен, языка, реже на 
мягком и твердом небе возникают отек и ги-
перемия, а через несколько часов появляются 
везикулы, которые вскрываются и на их месте 
образуются мелкие эрозивные и язвенные де-
фекты. Беспокоит боль и жжение в месте вы-
сыпаний, саливация, отмечается регионарный 
лимфаденит. Клиническое выздоровление на-
ступает через 2–3 недели. При первичной ГИ 
возможно  сочетанное поражение  кожи  губ и 
слизис тых полости рта, чаще у детей. Отдель-
ную  форму  представляет  рецидивирующий 
генитальный  герпес  (РГГ).  Болезнь  трудно 
поддается терапии, характеризуется хрониче-
ским течением, нарушением половой функции 
пациента,  что  нередко  приводит  к  развитию 
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неврастении. У женщин герпетические высы-
пания могут появляться на больших и малых 
половых  губах,  слизистой  оболочке  влагали-
ща, шейки матки, в промежности и анальной 
области,  нередко  поражается  кожа  ягодиц  и 
бедер.  Заболевание  сопровождается  появле-
нием  и  развитием  симптомов  интоксикации 
(субфебрильная температура, общая слабость 
и  недомогание),  увеличением  и  болезненно-
стью паховых  лимфатических  узлов  (чаще  с 
одной стороны) [14].

Для  РГГ  характерно  раннее  вскрытие 
везикул с образованием эрозивных поверх-
ностей,  сопровождающееся  субъективной 
симптоматикой (боль, зуд, жжение в очаге). 
РГГ  отличается  тяжелым  течением:  часто 
рецидивирующие  формы  болезни  встреча-
ются у 50-75% пациентов[12].

При  первичном лабиальном герпесе в 
месте внедрения вируса появляется красное 
пятно,  затем  сгруппированные  пузырьки  с 
серозным  (иногда  гнойным)  содержимым. 
Через 1–3 дня пузырьки вскрываются с обра-
зованием эрозий, возможны неглубокие язвы, 
после отторжения которых остаются нежные 
атрофические рубчики. Нередко процесс рас-
пространяется на обе губы, выражены воспа-
лительные явления, площадь поражения бы-
вает  значительной  и  охватывает  периораль-
ную область. В таких случаях выздоровление 
наступает через 4 недели[15] . Высыпания не 
мигрируют и рецидивируют чаще на одних и 

тех же участках кожи и слизистых. При ГИ 
типичная пузырьковая сыпь чаще бывает на 
лице, слизистой полости рта, конъюнктиве и 
слизистых аногенитальной области [14].

Опоясывающий герпес. Эта  разновид-
ность  герпетической  инфекции,  поражаю-
щей наиболее часто лиц в зрелом и пожилом 
возрасте. Инфекция носит латентный харак-
тер с локализацией в корешках дорсальных и 
тройничных  ганглиев.  Везикулярные  высы-
пания локализуются чаще всего на туловище, 
а также лицевой части головы. Такие элемен-
ты  содержат  вирус  в  максимально  высоком 
титре.  Образовавшиеся  на  месте  пузырьков 
корочки также содержат вирус. Болевой син-
дром в остром периоде, а также постгерпети-
ческие невралгии – наиболее частые прояв-
ления опоясывающего герпеса. В клинике ОГ 
серьезное  значение  имеет  синдром  постзо-
стерной невралгии (ПЗН), патогенез которо-
го остается нераскрытым. Раннее назначение 
противогерпетических  препаратов  на  30% 
снижает риск развития синдрома ПЗН[7,27].

Лабораторная диагностика. Диагноз 
ГИ  подтверждается  с  помощью  классиче-
ского  вирусовыделения  на  чувствитель-
ных  клеточных  культурах,  иммунофлюо-
ресцентным  и  серологическим  методами, 
использованием  современных  молекуляр-
но-биологических методов (ПЦР, ЛЦР, дот-
гибридизация), что позволяет диагностиро-
вать всю группу герпесвирусов [10,11].

Эффективность лечения генитального герпеса

Лечение  больных  рецидивирующим  ге-
нитальным  герпесом  (РГГ)  представляет 
значительные  трудности  как  из-за  отсут-
ствия  четкого  понимания  отдельных  меха-
низмов заболевания, часто рецидивирующе-
го течения [8,9].

Критериями  оценки  эффективности  ле-
чения являются:

— уменьшение времени везикуляции;
— уменьшение времени эпителизации;
— уменьшение площади поражения;

—  уменьшение/исчезновение  обще-
интоксикационного синдрома;

—  увеличение  продолжительности 
ремиссии в 1,5–2 раза и более;

— уменьшение частоты осложнений: 
ганглионит, менингит и др. (в случае опо-
ясывающего герпеса).
Противовирусные препараты применяют 

нередко  одномоментно  местно  и  паренте-
рально (перорально) [14].
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Механизм действия и фармакокинетика фамцикловира.

Химическое  название  фамциклови-
ра  -  диацетил-6-диокси-9-(4-гидрокси-3-
гидроксиметилбут-1-ил)  гуанин.  Фамцикло-
вир - ациклический аналог гуанозина ( рис. 1).

Рисунок 1. Фамцикловир является проле-
карством пенцикловира 

Он  не  имеет  антивирусной  активности, 
пока не метаболизируется в пенцикловир.

Фамцикловир  превращается  в  пенци-
кловир  в  печени  путем  диацетилирования 
и  оксигенирования.  Концентрация  пенци-
кловира  в плазме крови растет  в  линейной 
зависимости от терапевтической дозы фам-
цикловира  [36,40].  Пик  концентрации  в 
плазме  наступает  через  1  ч  после  приема, 
если лекарство пьется натощак, и через 2 ч 
при  полном  желудке  [20].  Исходное  веще-
ство  не  определяется  в  плазме  крови  или 
моче  [20].  Пролекарство  представляет  со-
бой форму пенцикловира для перорального 
приема, обладающего сходным с ациклови-
ром спектром противовирусной активности. 
Несмотря на схожесть механизма действия, 
пенцикловир  обеспечивает  более  высокую 
внутриклеточную концентрацию трифосфа-
тов и может превышать таковую для ацикло-
виртрифосфата в 30 раз (рис.2).

Рисунок 2. Внутриклеточная концентрация трифосфатов  
при приеме фамцикловира и ацикловира
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В эксперименте на  культуре  клеток пен-
цикловира  трифосфат  продемонстрировал 
более  продолжительный  (10—  20  ч),  чем  у 
ацикловира  (0,7—1  ч),  период  полужизни  в 
клетках инфицированных вирусом простого 
герпеса  1-го  и  2-го  типов  (ВПГ-1  и ВПГ-2) 
(таб.1). Такой период высокой внутриклеточ-
ной концентрации трифосфата пенцикловира 
важен, так как, во-первых, указывает на ма-
лую зависимость эффективности фамцикло-
вира от его концентрации в крови; во-вторых, 
потому что создаются условия, обеспечиваю-
щие непрерывное подавление синтеза ДНК, 
и,  следовательно,  подавление  репродукции 
вируса в пораженной клетке; в-третьих, соз-
даются условия, в результате которых резко 
снижается вероятность формирования штам-
мов  вируса  герпеса,  резистентных  к  этому 
лекарству  [21].  Активация  действия  пенци-
кловира сходна с ацикловиром: он иницииру-
ется  вирусной  тимидинкиназой,  следующей 
за клеточными киназами, и подавляет актив-
ность вирусной ДНК полимеразы. Важно от-
метить  , что сродство вирусной тимидинки-
назы к пенцикловиру очень высокое (так, для 
тимидинкиназы ВПГ-1 оно в 100 раз выше, 
чем сродство к ацикловиру). Это происходит 
путем  конкурирования  между  диоксигуаго-
зин трифосфатом и пенцикловира трифосфа-

том за связь с вирусной ДНК полимеразой и 
встраивание в ДНК цепочку. При внедрении 
в нее пенцикловира трифосфата дальнейший 
рост  цепи  ДНК  останавливается.  Известно, 
что фамцикловир  создает оптимальные воз-
можности  для  биодоступности  пенцикло-
вира,  достигающей  77%  при  однократном 
оральном приеме пациентом 500 мг фамци-
кловира.  Такой  уровень  абсолютной  биодо-
ступности  достоверно  выше,  чем  у  других 
ациклических аналогов гуанозина – ацикло-
вира и даже валацикловира( биодоступность 
ацикловира – до 20%, валацикловира – 57%) 
(таб.1). Пороговый уровень биодоступности 
(10-20%) и краткосрочность терапевтических 
концентраций в инфицированных клетках (< 
1 часа) обуславливают необходимость назна-
чения ацикловира 5 раз в день. Высокая био-
доступность (AUC) фамцикловира позволяет 
принимать его по более удобной схеме, чем 
ацикловир.  Фармакокинетика  пенцикловира 
значимо  не  изменяется  при  многократном 
приеме фамцикловира, и признаки кумулиро-
вания препарата  отсутствуют. Фамцикловир 
и пенцикловир не метаболизируются с вовле-
чением цитохрома-450, что дает возможность 
использовать  их  у  пациентов,  имеющих  со-
путствующие  заболевания  и  принимающих 
другие препараты [33].

Таблица 1 
Фармакокинетика противовирусных препаратов

Ацикловир Валацикловир Фамцикловир
Биодоступность (%) 10-20 54 77

Время полувыведения из плазмы, часы 2-3 2-3 2-3

Уровень фосфорилирования* Низкий Низкий Высокий

Время полувыведения из инфицированных клеток, часы†
−  HSV-1 <1 <1 10
−  HSV-2 1 1 20
−  VZV <1 <1 7-11
Экскреция Ренальная Ренальная Ренальная

*Данные полученные in vitro в отдельных исследованиях
†Оцененный in vitro как уровень соответствующих трифосфатных метаболитов
Клиническое значение биодоступности и фармакокинетических профилей не известно
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Рассмотрим  результаты  плацебо-кон-
тролируемых исследований эффективности 
фамцикловира  в  профилактике  рецидивов 
генитального герпеса, в первом из которых 
участвовало  375  женщин.  Фамцикловир 
применяли перорально в дозировках 125 мг 
и 250 мг 1 и 2 раза в день и 500 мг однократ-
но в день в течение 120 дней. Через 4 мес 
лечения у 48% пациентов в группе плацебо 
наблюдали  вирологически  подтвержден-
ный рецидив, а в группе, получавшей фам-
цикловир  250  мг  дважды  в  день,  рецидив 
был только у 10% пациентов[22].

Другие  группы  клиницистов  в  1998  г. 
опубликовали результаты плацебо-контро-
лируемых исследований по лечению реци-
дивирующего  генитального  герпеса  с  по-
мощью перорального применения фамци-
кловира. В исследовании участвовало 455 
пациентов, у которых в 94% случаев этот 
диагноз  был  подтвержден  лабораторно. 
Средняя  продолжительность  заболевания 
составляла 7 лет,  а  за последние 2  года у 
85% пациентов было не менее 10 рециди-
вов  генитального  герпеса.  Лечение  фам-
цикловиром продолжали в течение 52 нед. 
Были  получены  следующие  результаты. 
Медиана  срока  до  появления  первого  ре-
цидива составила более 7 мес при приеме 
наименьшей дозы фамцикловира – 125 мг 
3 раза в день. В случае дозы 250 мг 2 или 
3 раза в день этот показатель был равен 10 
мес. В  группе же пациентов, получавших 
плацебо,  этот  временной  период  соста-
вил  около  7  нед. Другим  важным  резуль-
татом явилось увеличение не менее чем в 
3 раза группы лиц, не имевших рецидивов 
генитального  герпеса  в  течение  6  мес.  В 
группе больных, леченных по схемам 125 
мг  3  раза  в  день  и  250  мг  2  раза  в  день, 
это  наблюдалось  у  70–72%  пациентов.  В 
группе получавших препарат по схеме 250 
мг 3 раза в день – у более 80% пациентов. 
Медиана  количества  рецидивов,  отмечен-
ных больными в течение года, составляла 
от  1  до  1,8  в  группе  получавших  фамци-

кловир  и  5,1  в  группе  лиц,  получавших 
плацебо. Медиана  количества  рецидивов, 
подтвержденных врачами в  этих группах, 
составляла 1 и 4,4 соответственно. В ходе 
применения фамцикловира в режиме двой-
ного  слепого исследования  (12 мес)  была 
установлена  хорошая  переносимость  это-
го препарата, а спектр побочных эффектов 
был  сходен  с  таковым  в  группе  получав-
ших плацебо[23].

Оценку  эффективности  фамцикловира 
в контролируемых исследованиях осущест-
вляли  при  лечении  иммунокомпетентных 
пациентов  с  диагнозом  рецидивирующего 
генитального  герпеса  (не  менее  6  эпизо-
дов).  Общее  число  пациентов  превышало 
1000,  лечение  фамцикловиром  начинали 
через  6  ч  после  начала  появления  первых 
симптомов рецидива генитального герпеса. 
Суточная доза препарата была 125 и 250 мг 
2 раза в день, курс лечения продолжался 5 
дней. В группе плацебо вирус герпеса пре-
кращал изолироваться в среднем через 3,4 
дня; в группах, получавших препарат, этот 
период  сокращался  до  1,5  дня  (р<0,0001). 
Естественно, что это следствие антигерпе-
тического  действия  фамцикловира,  кото-
рый в ходе перорального приема эффектив-
но проникает в виде пенцикловира в очаги 
герпетических поражений[34].

 Ряд исследователей провели изучение 
действия  фамцикловира.  Фамцикловир 
проявляет  противовирусную  активность 
к  ВПГ-1,  ВПГ-2  и  вирусу  варицелла  зо-
стер  (ВВЗ). Основные  клинические  пока-
зания:  лабиальный  герпес,  генитальный 
герпес  (ГГ),  герпес  зостер  (таблица  2).  В 
проведенных исследованиях фамцикловир 
выявился  эффективным  противогерпети-
ческим препаратом для перорального при-
ема. Выбор этого препарата часто основан 
на  наличии  лекарства  ,  толерантности  к 
нему,  осведомленности  врача,  согласии 
пациента и ценовой политике, а отнюдь не 
на  эффективности  и  преимуществах фар-
макокинетики[31].
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Таблица 2
Применение фамцикловира при лечении герпес-вирусных инфекций
КЛИНИЧЕСКИЕ ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ ФАМЦИКЛОВИРА

Показания Способ приема
Орофациальный герпес
(ВПГ-1)

Эпизодическая терапия:
500 или 250 мг перорально 3 раза в сутки 5 дней
Профилактика после лазерной процедуры:
500 или 250 мг перорально 2 раза в сутки

ГГ (ВПГ-1 или
ВПГ-2)

Начальная терапия:
250 мг перорально 3 раза в сутки 10 дней
Эпизодическая терапия:
125 мг перорально 2 раза в сутки 5 дней
Супрессивная терапия:
250 мг перорально 2 раза в сутки до 1 года
ВП Г-инфекция у ВИЧ-положительных пациентов:
500 мг перорально 2 раза в сутки 8 нед
или более

Опоясывающий герпес/
постгерпетическая невралгия 
(ВВЗ)

И ммунокомпетентный:
500 или 750 мг перорально 3 раза в сутки 7 дней
Иммунокомпромитированный:
500 мг перорально 3 раза в сутки 10 дней

Глазной опоясывающий
герпес (ВВЗ)

500 мг перорально 3 раза в сутки 7 дней

Фамцикловир  назначали  для  лечения 
лабильного  герпеса  как  эпизодически  для 
купирования  рецидива,  так  и  с  профилак-
тической целью. Двойное слепое, рандоми-
зированное, дозоварьируемое исследование 
продемонстрировало  успешность  примене-
ния 500 или 250 мг фамцикловира 3 раза в 
сутки  5-дневным  курсом  для  купирования 
эпизодов УФО-индуцированного лабильно-
го герпеса на ранней стадии [28]. Выявлено 
незначительное  преимущество  более  высо-
кой дозы. Применение фамцикловира по 500 
или 250 мг 2 раза в сутки эффективно пред-
упреждает  обострения  лабильного  герпеса 
после лазерных процедур, нарушающих це-
лостность кожи [32,33]. Выбор дозы зависит 
от частоты лабиального герпеса в анамнезе. 
При частых рецидивах  рекомендуется мак-

симальная доза. Чаще фамцикловир приме-
няется для лечения первичных эпизодов ГГ 
или его рецидивов, в том числе для длитель-
ной супрессивной терапии. Для лечения пер-
вичного герпеса фамцикловир назначают по 
250 мг 3 раза в сутки 10-дневным курсом, а 
для купирования рецидивов — по 125 мг 2 
раза в сутки 5-дневным курсом [24]. Одно-
дневное лечение эпизода генитального гер-
песа фамцикловиром в дозе 1000 мг x 2 раза 
эффективно,  хорошо  переносится,  удобно 
и улучшает стратегию ведения пациентов с 
рецидивирующим герпесом. [16 ] . 

В большом плацебо-контролируемом ис-
следовании  фамцикловир  продемонстриро-
вал высокую эффективность в купировании 
рецидивов ГГ [17]. Сравнительное исследо-
вание  показало,  что  прием  фамцикловира 
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2 раза  в  сутки  также  эффективно купирует 
рецидив ГГ,  как  и  прием  ацикловира  5  раз 
в сутки [18]. Супрессивная терапия необхо-
дима при частых, тяжело протекающих или 
доставляющих  эмоциональные  пережива-
ния рецидивах. При частоте рецидивов бо-
лее 6 раз в год фамцикловир в дозе 250 мг 
2 раза в сутки на протяжении 4 мес непре-
рывного приема эффективно предотвращает 
обострения [13]. Также отмечены в последу-
ющем удлинение  ремиссии до  следующего 
обострения  и  уменьшение  продолжитель-
ности  рецидивов.  Антивирусная  терапия 
фамцикловиром по 500 мг 2 раза в сутки в 
течение 8 мес позволила добиться заметного 
снижение симптомов простого герпеса (ПГ) 
у  ВИЧ-инфицированных  пациентов  [26]. 
ГГ  может  передаваться  при  половом  кон-
такте, присутствуя на слизистых оболочках 
без какой-либо клинической симптоматики. 
Супрессивная терапия фамцикловиром дает 
возможность снизить частоту асимптомного 
присутствия вируса на слизистых оболочках 
[25].  Необходимы  дальнейшие  исследова-
ния  по  подавлению  бессимптомной  пере-
дачи ВПГ  путем  длительной  супрессивной 
терапии фамцикловиром.

Постгерпетическая  невралгия  остается 
основной  причиной  постинфекционных 
осложнений у больных, перенесших герпес 
зостер. S. Tyring и соавт. продемонстриро-
вали  высокую  эффективность  и  безопас-
ность фамцикловира в дозе 500 или 750 мг 

3 раза в сутки в течение 7 дней в муль ти-
центровом,  двойном  слепом,  плацебо-кон-
тролируемом  исследовании  [35,37].  При 
назначении фамцикловира у пациентов бы-
стрее регрессировала сыпь, а также наблю-
далось  сокращение  сроков  существования 
постгерпетической невралгии у лиц старше 
50 лет в сравнении с теми, кто получал пла-
цебо. S. Tyring и соавт. провели сравнитель-
ное исследование фамцикловира и валаци-
кловира  и  не  обнаружили  существенной 
разницы в сроках разрешения постгерпети-
ческой невралгии на фоне приема этих пре-
паратов.  Но  фамцикловир  назначался  по 
более удобной  схеме для пациентов [35]. В 
группе иммунокомпрометированных боль-
ных,  страдавших  герпесом  зостер, фамци-
кловир в дозе 500 мг 3 раза в сутки 10-днев-
ным курсом также показал высокую эффек-
тивность и безопасность [37].

Доказанная эффективность фамциклови-
ра в терапии неосложненного герпеса зостер 
как у иммуносостоятельных, так и у имму-
нокомпрометированных  пациентов  послу-
жила основанием для его применения в ле-
чении офтальмологического герпеса зостер. 
В  отдельном  исследовании  была  выявлена 
эффективность  и  безопасность  приема  500 
мг фамцикловира 3 раза в сутки, сходные с 
таковыми при приеме 800 мг ацикловира 5 
раз  в  сутки, при купировании офтальмоло-
гического зостера; более удобная схема при-
ема у фамцикловира [33]. 

Клиническая эффективность лечения опоясывающего герпеса

Фамцикловир  зарекомендовал  себя  как 
безопасный,  высокоэффективный,  хорошо 
переносимый  антивирусный  препарат  для 
лечения  Herpes  zoster.  В  контролируемых 
клинических исследованиях лечения герпе-
тической  зостер-вирусной  инфекции  уча-
ствовало около 1000 иммунокомпетентных 
взрослых пациентов. Такая группа включа-
ла более 50% мужчин и женщин старше 50 
лет. Пациенты  получали фамцикловир  пе-

рорально в различных дозах 3 раза в день в 
течение 7 дней. Лечение начинали в преде-
лах  72-часового  периода  появления  вези-
кулярных  высыпаний.  Лечение  фамцикло-
виром в разовой дозе 250 мг 3 раза в день 
было значительно более эффективным, чем 
в  группе пациентов,  получавших плацебо. 
Это четко проявилось в сокращении пери-
ода изоляции вируса из везикул и корочек, 
сокращении сроков исчезновения корочко-
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содержащих  элементов  и  сроков  полного 
заживления  герпетических  повреждений. 
Фамцикловир  в  дозе  250 мг  3  раза  в  день 
значительно по  сравнению с плацебо  сни-
жал  выраженность  болей  в  острой  фазе 
инфекционного  процесса,  это  так  называ-
емые  острые  боли.  Такой  эффект  фамци-
кловира распространяется на группу паци-
ентов  с  обширными поражениями –  более 
50  герпес-зостерных  элементов.  Имело 
место  значительное  снижение выраженно-
сти болевых ощущений  в  течение острого 
периода.  Постгерпетическая  невралгия  – 
болевые  проявления  после  острого  пери-
ода  –  на  протяжении  последующих  5  мес 
вследствие  лечения  фамцикловиром  была 
значительно менее выражена по сравнению 
с группой, получавшей плацебо[27]. В дру-
гом клиническом исследовании фамцикло-
вир  сравнивали  с  ацикловиром.  Лечение 
начиналось  в  ранней  фазе  острого  перио-
да  (72  ч).  Пациенты  получали  фамцикло-
вир в различных дозах, в том числе в дозе 
250 мг 3 раза в день. Эффективность такой 
схемы была хорошо сравнима с эффектив-
ностью ацикловира, который пациенты по-
лучали  в  массивных  дозировках  800  мг  5 

раз  в  день.  Это  выразилось  в  одинаковом 
количестве  дней,  в  течение  которых  имело 
место  заживление  герпетических  элемен-
тов,  полное  отпадение  корочек,  отсутствие 
новых  пузырьковообразных  высыпаний. 
В  1998  г.  Энгель  приведен  сравнительный 
анализ  опубликованных  результатов  клини-
ческих  исследований  терапии  генитального 
герпеса  с  помощью фамцикловира,  ацикло-
вира  и  валацикловира.  Лечение  фамцикло-
виром обусловливает максимальный процент 
пациентов, у которых отсутствуют рецидивы 
в течение года – 72%. У пациентов, получав-
ших  ацикловир  и  валацикловир  –  40–49%. 
Медиана времени появления первого рециди-
ва составила 336 дней в группе получавших 
фамцикловир и 250 дней в  группе получав-
ших  ацикловир  [19].  Применение  фамци-
кловира во всех дозировках способствовало 
более  быстрому  прекращению  болевых  яв-
лений  по  сравнению  с  группой  пациентов, 
получавших  ацикловир.  Клиницисты  кон-
статировали,  что  терапия  фамцикловиром 
приводит  к  исчезновению  болевых  явлений 
(острых болей и постгерпетической неврал-
гии) в 1,4–1,8 раза быстрее, чем в группе па-
циентов, получавших ацикловир.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Значимость  фамцикловира  в  лечении 
герпес-вирусных  инфекций  постоянно 
возрастает.

Высокая биодоступность фамцикловира 
и длительный период полужизни внутри ин-
фицированных клеток означает, что больше 
активного вещества на более продолжитель-
ный период времени будет находиться в ме-
сте  действия. Фамцикловир  единственный 
противовирусный препарат, доказано умень-
шающий  длительность  постгерпетической 
невралгии, обеспечивает более быстрое раз-
решение симптомов у пациентов с гениталь-
ным герпесом. Фамцикловир демонстриру-
ет безопасность, высокую эффективность и 
хорошую  переносимость  в  противовирус-

ной терапии. Его уникальный фармакокине-
тический  профиль  позволяет  назначать  его 
по удобным для пациента схемам, что повы-
шает комплаентность лечения,  способствуя 
более оптимистичному отношению больно-
го к приему лекарства и тем самым улучшая 
прогноз терапии. 

Применяемые  схемы  лечения  герпес-
вирусной  инфекцией  фамцикловиром,  ре-
ализуемые  в  описанных  контролируемых 
клинических  исследованиях,  являются, 
по-видимому,  оптимальными  и могут  быть 
рекомендованы и нашим клиницистам, уже 
имеющим определенный опыт клиническо-
го применения фамцикловира.
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ПРОТИВОВІРУСНА 
ТЕРАПИЯ ІНФЕКЦІЙ, 
ВИКЛИКАНИХ ВІРУСАМИ 
ГРУПИ HERPES 

Мавров Г.І., Нагорний О.Є., 
Унучко С.В.

Резюме. Захворюваність герпесвірус-
ною інфекцією продовжує залишати-
ся важливою проблемою. Елімініну-
вати вірус із організму не є можли-
вим. Антивірусні препарати можуть 
зменшити тривалість та прояви хво-
роби, а при постійному застосуванні 
попередити ії загострення. Данна 
стаття призначена для узагальнення 
данихз етіотропного  лікування гер-
песвірусної інфекції.

Ключові слова:  герпесвірусна інфекція, лі-
кування, фамцикловір, пенцикловір.

THE TREATMENT OF THE 
INFECTIONS, CAUSED 
BY GROUP OF HERPES 
VIRUSES

Mavrov G.G., Nagornyj A.E. 
Unuchko S.V.

Abstract. The incidence of herpesvirus 
infection continues to be a significant 
problem. To date, there is no cure, but 
antiviral medication can reduce the 
duration and severity and prophylaxis 
can suppress the recurrent episodes of 
disease. This review is to summarize the 
latest data on the treatment of herpes 
virus infections.

Keywords: herpes virus infection, treatment, 
famcyclovir, pencyclovir.

УПОТРЕБЛЕНИЕ АЛКОГОЛЯ НАПРЯМУЮ СВЯЗАНО С 
НЕБЕЗОПАСНЫМ СЕКСОМ.

В последнем номере журнала Addiction опубликовано исследование американских 
ученых,  выявившее  прямую  зависимость между  количеством  алкоголя  в  крови  и 
риском заболеть ВИЧ и венерическими заболеваниями, сообщает EurekAlert.

Каждый дополнительный 0,1мг/мл алкоголя в крови повышает шанс на вовлечение 
в небезопасный секс на 5%. Это первое исследование, демонстрирующее причинно-
следственную связь этих двух явлений.

Ранее предполагалось,  что небезопасный секс  следствие общего рискованного 
поведения, что объяснялось, как и тяга к алкоголю, психологическими причинами.

По  мнению  автора  исследования,  профилактика  неумеренного  потребления 
спиртного должна быть включена в общий профилактический курс борьбы с ВИЧ-
инфекцией. Люди должны знать, что чем больше они пьют, тем выше риск опасных 
для здоровья и жизни последствий.

Новости медицины
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ПОКАЗАТЕЛИ 
СЕНСИБИЛИЗАЦИИ  
К АНТИГЕНАМ  
УСЛОВНО-ПАТОГЕННЫХ 
ГРИБОВ MALASSEZIA  
И CANDIDA У БОЛЬНЫХ 
АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ 
С МУТАЦИЯМИ ГЕНА 
ФИЛАГГРИНА

А.П. Белозоров, М.И. Зуева, Т.В. Частий,  
Я.Ф. Кутасевич, И.А. Маштакова. 

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины», Харьков

Резюме: Обнаружена выраженная ассоциация мутаций гена филаггрина 2282del4 
и R501X с развитием аллергических заболеваний кожи, в особенности, атопи-
ческим дерматитом. У больных, являющихся носителями мутаций, значительно 
чаще выявлялись IgE-антитела к антигенам условно-патогенных грибов Candіda и 
Malassezіa, при этом для атопического дерматита было характерно преобладание 
антител к антигенам Malassezia.

Ключевые слова: ген филаггрин (FLG), атопический дерматит, экзема, IgE-антитела, 
Candіda, Malassezіa. 

ВВЕДЕНИЕ

Изучение взаимоотношения эндогенных и 
экзогенных этиологических  факторов аллер-
гических  заболеваний  кожи может представ-
лять большой интерес для понимания их па-
тогенеза. В течение последних лет выявлено, 
что предрасположенность к аллергическим за-
болеваниям кожи может быть связана с нуль-
мутациями  (мутациями  с  потерей  функции) 
гена филаггрина (FLG) – белка, участвующе-

го в формировании рогового слоя эпидермиса 
[2,3]. Предполагается, что нарушение синтеза 
филаггрина  повышает  проницаемость  кожи 
и  интенсивность  антигенного  воздействия, 
что  способствует  развитию  сенсибилизации. 
Представляет  интерес  изучение  распростра-
ненности данных мутаций в украинской попу-
ляции, а также влияние их на формирование 
сенсибилизации по IgE-типу к наиболее важ-
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ным  аллергенам,  к  которым  в  соответствии 
с данными литературы можно отнести  анти-
гены  условно-патогенных  грибов  Candida  и 
Malassezia,  играющих важную роль в  сенси-
билизации  организма.  Данные  литературы 
свидетельствуют  об  особенностях  спектра 
образующихся  антител  при  различных  фор-
мах аллергодерматозов. Выявление специфи-
ческих IgE к  антигенам Malassezia – признак, 
специфичный для атопического дерматита, но 
не других форм аллергодерматозов  [4,5]. Ча-

стота выявления мутаций филаггрина при ал-
лергических заболеваниях кожи в украинской 
популяции изучена недостаточно.

В  настоящем  исследовании  представле-
ны  данные  о  частоте  мутаций  гена  филаг-
грина  у  больных  украинской  популяции  с 
различными  формами  аллергических  забо-
леваний кожи и влиянии данного предраспо-
лагающего фактора на уровень IgE-антител 
к  аллергенам  условно-патогенных  грибов 
Candida и Malassezia.

Цель работы

Изучить у больных аллергическими заболеваниями кожи в украинской популяции частоту 
мутаций 2282del4 и R501X гена филаггрина и уровень IgE-антител к антигенам  условно-пато-
генных грибов  Malassezia и Candida, а также взаимоотношение между этими показателями.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано    177  больных  экземой,  45 
–  атопическим  дерматитом,    36  –  аллерги-
ческим дерматитом и  96  контрольных лиц. 
Мутации  2282del4 та R501X гена FLG  вы-
являли методом анализа полиморфизма дли-
ны рестрикционных фрагментов [3]. Первая 
мутация  - делеция  (выпадение четырёх ну-
клеотидов), приводит к сдвигу рамки считы-

вания. Вторая – транзиция 1501 С/Т, приво-
дит к появлению стоп-кодона на 107 нукле-
отидов ниже. Содержание IgE антител про-
тив антигенов C. albicans 885, C. parapsilosis 
1872 и M. sympodialis 97 определяли имму-
ноферментным  методом  с  использованием 
анти-IgE  пероксидазных  конъюгатов    фир-
мы «Полигност» [1]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Относительная частота выявления специфических IgE-антител к антигенам Malassezia . 
и C. albicans і C. parapsilosis приведено в таблице 1.

Таблица 1
Частота выявления IgE антител к антигенам Malassezia и Candida у больных атопи-

ческим дерматитом и экземой
Заболевание n К-во больных с выявленными антителами (в процентах)

IgE  к  антигенам 
грибов

IgE к Malassezia  IgE к C.albicans IgE  к 
C.parapsilosis

Атопический 
дерматит

35 14
40,0±8,28* 

13
37,1±8,16**

4
8,6±4,73

2
5,7±3,9

Экзема 99 18
18,2±3,87

5
5,1±2,19

12
12,1±3,2

5
5,1±2,19

Алергический 
дерматит

25 2
8,0±5,42

0 0 2
8,0±5,42

*Р<0,01             ** P<0,0001
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Можно  отметить,  что  при  атопиче-
ском  дерматите  IgE-антитела  к  антигенам 
Malassezia  были  выявлены  почти  у  40%,  а 
при экземе – у 5% обследованных. При этом 
анализ клинической картины позволяет выя-
вить у больных экземой, сенсибилизирован-
ных  к  Malassezia,  отчетливые  проявления 
„атопического компонента”,  свидетельству-
ющего  о  смешанном  характере  патологии. 

Сенсибилизация  к  антигенам  Candida  на-
блюдается при атопическом дерматите и эк-
земе одинаково часто приблизительно у 10% 
обследованных.

Выявленное  расхождение  в  частоте  вы-
явления IgE различной специфичности при 
атопическом дерматите и экземе подтверж-
дается количественными показателями кон-
центрации специфических ІgЕ (таблица 2).

Таблица 2
Содержимое ІgЕ  антител к Malassezіa, C. albіcans и

C. parapsіlosіs у больных атопическим дерматитом и экземой
Заболевание  Средняя оптическая плотность ИФА-определения 

специфических ІgE-антител
IgE к Malassezia IgE к C.albicans  

и C.parapsilosis
Атопический дерматит 0,814 ±0,168 0,30±0,026
Экзема 0,355±0,066 0,729±0,357
p       <0,01     =0,05

При атопическом дерматите ответ на анти-
гены Malassezіa  значительно выше, чем при эк-
земе (p<0,01). В отношении антигенов грибов 
Candіda  наблюдается  обратная  зависимость 
- у больных экземой преобладали антитела к 
антигенам Candіda, и разность между ними на 
границе статистической достоверности.

Результаты  настоящего  исследования 
подтверждают  данные  о  том,  что  образо-
вание  IgE-антител  к  антигенам  Malassezia 
–  специфический  для  атопического  дерма-
тита  показатель,  наблюдающийся  почти  у 
половины  больных.  Это  позволяет  считать 
его  одним  из  иммунологических  маркеров 
атопического дерматита [4,5]. Можно пред-
положить, что данный феномен связан с вы-
сокой обсемененностью кожи больных ато-
пическим  дерматитом  грибами  Malassezia 
и более важной ролью IgE-опосредованных 
механизмов при данном заболевании. Необ-
ходимо также учитывать высокую аллерги-
зирующую  способность  грибов Malassezia, 
образовывать  значительно  больше  аллерге-
нов, чем грибы Candida.

Результаты  определения  частоты  мута-
ций FLG R501X и  FLG 2282del4 у больных 
аллергическими дерматозами, приведенные 
в таблице 3. 

Какие-либо  особенности  клинических 
проявлений  у  больных,  гетерозиготных  по 
мутации  филаггрина,  не  были  обнаруже-
ны, однако у лиц, гомозиготных по мутации 
2282del4  наблюдалось  раннее  начало  и  тя-
желое течение заболевания, что можно объ-
яснить  более  выраженными  нарушениями 
проницаемости эпидермиса. 

Наличие мутаций R501X или 2282del4 у 
больных  аллергическими  дерматозами  зна-
чительно  увеличивало  вероятность  образо-
вания IgE-антител к антигенам условно-па-
тогенных грибов.   При атопическом дерма-
тите такие антитела были обнаружены в сы-
воротке 75,00 ± 7,31 % носителей мутаций, 
и у 33,33 ± 7,96 % лиц, у которых мутации 
не  выявлялись  (р<0,05). При  экземе    поло-
жительными по антителам были 58,33 ± 4,95 
% больных с мутациями и только  12,64 ±3 
,56 % в группе без мутаций (p<0,05).
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Таблица 3
Частота мутаций FLG R501X и FLG 2282del4 у больных аллергодерматозами (в процентах)
Группа N Генотипы FLG R501X Генотипы FLG 2282del4

wt/R501X R501X/
R501X

wt/
2282del4

2282del4/ 
2282del4

Больные экземой 177 4,0* 0,0 6,2* 0,0
Больные атопическим 
дерматитом 45 4,4* 0,0 24,5* 2,2

Больные 
аллергическим
дерматитом

36 2,8 0,0 11,1* 0,0

Контроль 96 2,1* 0,0 1,04 0,0

Примечание wt – нормальный гаплотип, * p < 0,05Полученные результаты свидетельствуют о 
выраженной ассоциации мутаций филаггрина R501X и 2282del4 с аллергическими заболеваниями 
кожи, особенно это  заметно для мутации 2282del4. Частота мутации R501X  у больных экземой и 
атопическим дерматитом в 2 раза, а мутации 2282del4 почти в 25 раз превосходили показатели кон-
трольной группы. При атопическом дерматите мутация 2282del4 встречалась у 24,4 ± 6,41 %, при 
экземе - у 6,2 ± 1,83 %, при аллергическом дерматите –  у 11,1 ± 5,23 % больных, во всех случаях 
отличия от контрольных показателей достоверны.

Выявленная  взаимосвязь  между мутаци-
ями  гена  филаггрина  и  образованием  спец-
ифических  IgE-антител  к  антигенам  грибов 
подтверждалась  также  положительной  кор-
реляцией между наличием мутации 2282del4 
и образованием специфических IgE-антител, 
выявляемой при анализе всего массива дан-
ных (ρ = 0,272349, р<0,001). Эффект мутации 
R501X в этом случае был менее выраженным.

Полученные  результаты  свидетельству-
ют  о  том,  что  у  лиц  с мутациями  гена фи-
лаггрина  2282del4  и  R501X  вероятность 
развития  аллергических  заболеваний  кожи, 
особенно  атопического  дерматита,  значи-
тельно  повышена,  и  одним  из  механизмов 
данной  предрасположенности  может  быть 
повышенная тенденция к выработке специ-
фических IgE-антител на антигены, действу-
ющие эпикутанно. Антигены условно-пато-
генных  грибов Candіda  и Malassezіa  могут 
быть примером таких антигенов в связи со 
значительной обсемененностью кожи боль-
ных  данными  возбудителями  и  длительно-
стью антигенного воздействия.

Следует отметить, что в настоящем иссле-
довании были изучены только две наиболее 
часто  встречающиеся  в  европейской  попу-

ляции  мутации  гена  филаггрина,  кроме  ко-
торых описано еще 17 нуль-мутаций, из них 
3 превалирующие в европейской популяции 
[2]. Можно предположить, что дополнитель-
ное включение в исследование этих мутаций 
позволит  выявить  еще  более  сильную  взаи-
мосвязь между дефектом гена филаггрина и 
предрасположенностью  к  аллергодермато-
зам, так как в группах «без мутации» на са-
мом деле могли находиться больные - носи-
тели  мутаций  гена  филаггрина,  которые  не 
выявлялись в данном исследовании. 

Влияние  мутаций  гена  филаггрина  на 
предрасположенность  к  аллергическим дер-
матозам  можно  связать,  в  первую  очередь, 
с  повышением  проницаемости  эпидермаль-
ного  барьера  и  возросшей  антигенной  на-
грузкой.  Однако  различия  в  клинической 
картине  заболеваний  свидетельствуют  о  на-
личии  других,  специфических  для  каждого 
заболевания  предрасполагающих  факторов. 
По-видимому, в такой же степени преоблада-
ние сенсибилизации к антигенам Malassezia 
у больных атопическим дерматитом является 
результатом действия дополнительных пред-
располагающих  факторов  или  механизмов, 
которые отсутствуют у больных экземой. 
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ВЫВОДЫ

1. В группах больных атопическим дерма-
титом,  экземой  и  аллергическим  дерматитом 
мутации  с  потерей функции  гена филаггрина 
2282del4  и  R501X  встречаются  значительно 
чаще, чем в контроле, что позволяет считать нару-
шение синтеза филаггрина важным предраспо-
лагающим фактором к развитию аллергических 
дерматозов, особенно, атопического дерматита.

2. У больных атопическим дерматитом и 
экземой,  являющихся  носителями  мутаций 
2282del4  и R501X,  значительно чаще выяв-

ляются  IgE-антитела  к  антигенам  условно-
патогенных  грибов  Candіda  и  Malassezіa, 
что  свидетельствует  о  том,  что  нарушение 
синтеза филаггрина предрасполагает к эпи-
кутанной сенсибилизации по IgE-типу. 

3. Образование IgE-антител к Malassezia 
выявляется  у  40%  больных  атопическим 
дерматитом и значительно реже при других 
аллергодерматозах,  что  позволяет  считать 
данный показатель относительно специфич-
ным для данного заболевания.
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ПОКАЗНИКИ СЕНСИБІ-
ЛІЗАЦІЇ ДО АНТИГЕНІВ 
УМОВНО-ПАТОГЕНИХ 
ГРИБІВ MALASSEZIA І 
CANDIDA У ХВОРИХ  
НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ  
З МУТАЦІЯМИ ГЕНУ  
ФІЛАГРИНУ.

О.П Білозоров,  
М.І. Зуєва, Т.В. Частій,  
Я.Ф. Кутасевич,  
І.О. Маштакова.

Резюме: Виявлено виражену асоціацію 
мутацій гена філагрина (FLG) 2282del4 
і R501X з розвитком алергічних захворю-
вань шкіри,  особливо - атопічним дерма-
титом. У хворих - носіів мутацій - зна-
чно частіше виявлялись IgE-антитіла 
до антигенів умовно-патогенних грибів 
Candіda і Malassezіa, при цьому при ато-
пічному дерматиті переважали анти-
тіла до антигенів Malassezia.

Ключові слова: ген філагрин (FLG), атопічний дер-
матит, екзема, IgE-антитіла, Candіda, Malassezіa 

IG-E SENSITIZATION 
TO OPPORTUNISTIC 
FUNGI CANDIDA 
AND MALASSEZIA IN 
ALLERGIC DERMATOSES 
PATIENTS WITH GENE 
FILAGGRIN MUTATIONS.

O.P Bilozorov,  
M.I. Zuyeva, T.V. Chastij,  
J.F. Kutasevitch,  
I.O. Mashtakova.

Resume:  Mutations of filaggrin (FLG) 
gene 2282del4 and R501X were more 
frequent in patients with allergic skin 
diseases, especially atopic dermatitis. 
Patients with mutations more often 
produced IgE-antibodies to antigens of 
opportunistic fungi, in atopic dermatitis 
prevailed antibodies to Malassezia.

Keywords: filaggrin (FLG) gene, atopic 
dermatitis, eczema, IgE-antibodies, Candіda, 
Malassezіa

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПУПОВИННОЙ КРОВИ  
ЗА ПОСЛЕДНИЕ 10 ЛЕТ ВЫРОСЛО  

Новые данные по изучению и применению стволовых клеток огласи¬ли ученые на сим-
позиуме Международной исследовательской ассоциации тканевой инженерии (ITERA). 
Научные исследования подтвердили, что стволовые клетки кордовой крови — один из 
основных источников материала для клеточных трансплантатов и медицины будущего. 

Симпозиум, который состоялся в Маастрихте (Голландия), открыла проф. Глюкман, 
которая стояла у истоков использования стволовых клеток пуповинной крови. Она подчер-
кнула, что именно пуповинная кровь становится всё более предпочти¬тельным источни-
ком клеток для неродственных трансплантаций. Впервые пуповинная кровь была исполь-
зована при лечении ребёнка с анемией Фан¬кони ещё в 1988 году. По сей день у пациента 
наблюдается стойкая ремиссия, он живет полноценной жизнью, имеет семью и ребенка. 
Прогресс в использова¬нии этого материала просто поражает: частота использования 
кордовой крови возросла с 1% в 2000 году до более 22% сейчас. Такой рост востребован-
ности пупо¬винной крови врачи и ученые связывают с доступностью и безопасностью 
этого источника стволовых клеток по сравнению с «традиционным» костным мозгом. 

Источник: www.itera-ls.org

Новости медицины
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ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ 
ДИСПЛАСТИЧЕСКИХ НЕВУСОВ

Прохоров Д.В.

ГУ «Крымский государственный медицинский университет  
им. С.И. Георгиевского», Кафедра кожных и венерических болезней
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Увеличение количества случаев злокаче-
ственной меланомы (М) кожи во всем мире 
за последние десятилетия  [1,2,4,11]  застав-
ляет врачей обратить внимание на раннюю 
диагностику этого заболева ния, которая по-
зволяет  почти  100  %  больных  пере живать 
5-летний срок,  а  также на распознава ние и 
лечение  поражений,  предшествующих дан-
ной форме онкопатологии [3,19].

Понятие «диспластический невус» (ДН) 
в качестве маркера риска развития мелано-
мы  получило  известность  после  публика-
ции W. Н. Clark и соавт.  [7,10], посвящен-
ной  обнаруженному  ими  свое образному 
кожному  образованию  и  его  взаимо связи 
с  семейной  злокачественной М.  Одновре-
менно Н. Т. Lynch и соавт. [15,16,17]. пред-
ставили  сообщения  об  аналогичных  по-
ражениях  кожи  под  названием  «FAMMM-
синдром»  (familial  atypikal  multiple  mole 
melanoma syndroma) — синдром семейных 

атипичных множественных  родинок  и  ме-
ланомы. Выражение «диспластический не-
вусный синдром» принадлежит D. Е. Elder 
и  соавт.  [10,11]. Позже  было  установлено, 
что ДН может  встре чаться  вне  связи  с  се-
мейным синдромом [9]. Риск заболеть М у 
человека, имеющего ДН, в семье которого 
хотя  бы  один  близкий  родственник  болен 
М,  составляет  100 %  [8,12,13],  а  в  случа-
ях, не ассо циированных с семейным анам-
незом,—  50—60 %  [14,20].  Из  сказанного 
ясно, что эти поражения подлежат иденти-
фикации и описанию не только для углуб-
ления понимания патогенеза М, но и из-за 
воз можности уменьшить растущую заболе-
ваемость  и  смертность  от М  при  соответ-
ствующем  распозна вании  и  лечении  ДН. 
Таким образом весьма актуальным являет-
ся  изучение  пограничных  и  прогностиче-
ских  морфологических  признаков  диспла-
стических процессов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Изучен  гистологический  материал  236 
пациентов с невусами, из них 162 женщи-
ны и 74 мужчины в возрасте от 23 до 72 лет, 
лечившихся  в КРУ «Клинический  онколо-
гический  диспансер»  за  период  2008-2010 
гг.  Операционный  материал  фиксировали 

в 10% нейтральном  забуференном форма-
лине,  дальнейшую  обработку  проводили 
по гистологической методике. После этого 
готовили  парафиновые  срезы  толщиной  4 
мкм. Препараты окрашивали гематоксили-
ном и эозином.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Существует ряд критериев позволяющих 
на  этапе  макроскопической  диагностики 
дифференцировать  обычные  меланоцитар-
ные  невусы  и ДН    [5,6,7,12,16,18]  (данные 
представлены в таблице 1). 

Макроскопическими особен ностями ДН 
являются [9]: неправильная, асимметрич ная 
форма; нечеткие границы из-за проникнове-

ния пигмента в окружающие ткани; различ-
ные оттенки окраски, от красновато-корич-
невого до почти чер ного в пределах одного 
невуса;  плоские  и  возвышенные  участки, 
образующие  характерное  экс центрическое 
куполообразное  возвышение  в  форме  яич-
ницы-глазуньи,  или  мишени;  величина  бо-
лее 6 мм в диаметре. 

Таблица 1
Макроскопические признаки обычного меланоцитарного невуса и диспластический невус

Характеристика Меланоцитарный невус ДН 
Форма, вид Округлая. Отчетливо отграничен 

от окружающей
кожи. Чаще плоский или 
приподнятый над уровнем кожи

Неправильная с участками депигментации 
по краю. Всегда имеет плоскую часть на 
одном уровне с кожей и асимметрично 
расположенное куполообразное 
возвышение

Цвет Однородный   (различные оттенки 
коричневого)

Выглядит очень пестрым из-за наличия 
участков красно-розового, рыже-
коричневого или черного цвета

Диаметр Обычно менее 6 мм Часто более 6 мм
Количество У взрослого от 10 до 40 Может быть 1-2 и более
Локализация На подвергающихся солнечному 

облучению поверхностях кожи. 
Редко на волосистой части груди, 
ягодицах

Часто на спине, волосистой части головы, 
груди, ягодицах

Гистологическая  оценка  236  изученных 
нами образцов показала, что у 64 пациентов 
(73%) имел место меланоцитарный невус и 
у 172 пациентов (27%) был верифицирован 
ДН. Анализ морфологических особенностей 
показал,  что  при  ДН  преобладают  участки 
сложного  невуса  обычного  типа,  окружен-
ные  многослойным  плоским  эпителием  с 
явлениями  дисплазии  меланоцитов  (МЦ), 
составляющих  диспластическую  часть  по-
ражения,  выявленные  у  151  (88%)  пациен-
та. У 55  (32%) наблюдалось наличие ацен-
трического  куполообразного  возвышения 
соответствующего дермальной части ДН,  а 
плоские  участки  —  интраэпидермальной, 
которая  характерным  образом  перекрывает 
дермальную  часть,  образуя  интраэпидер-
мальное «плечо». Следует отметить, что бо-
лее  выраженные  диспластические  измене-

ния  отмечались  по  периферии ДН,  так  как 
именно здесь проявляется дисплазия разной 
степени выраженности и именно отсюда мо-
жет начаться процесс малигнизации.

При  этом  в  меланоцитарных  клетках 
нами обнаруживались признаки атипии МЦ, 
к  которым  относятся:  гиперхромия,  изме-
нение  размеров  и формы  ядер,  увеличение 
ядрышек,  изменение  величины  и  формы 
МЦ, наличие обильной, светлой, иногда оп-
тически  густой  цитоплазмы,  заполненной 
пылевидными гранулами меланина. 

Установлено,  что  доминирующим  типом 
роста в 117 случаях  (68%) для ДН является 
лентигинозная  (пятнистая)  дисплазия  –  ли-
нейная  пролиферация  отдельных  МЦ  в  ба-
зальном слое эпидермиса, которые постепен-
но замещают слой базальных кератиноцитов. 
Вместе с тем в базальных слоях эпидермиса 
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появляются гнезда атипичных МЦ (погранич-
ные  гнезда)  в  области  вершин  удлиненных 
эпидермальных  отростков,  в  последующем 
анастомозирующих между собой с образова-
нием мостов, в которых МЦ ориентированы 
параллельно поверхности эпидермиса. 

Другой тип роста, наблюдался у 32% па-
циентов  с  ДН,—  эпителиоидно-клеточная 
меланоцитарная диспла зия. Этот процесс ха-
рактеризовался на личием в базальных отделах 
эпидермиса крупных клеток, часто с оптиче-
ски густой цитоплазмой, xорошо выраженны-
ми  ядрышками  и  пылевидным  пигментом  в 
цитоплазме (типа педжетоидных). В большей 
части случаев ДН, МЦ оставались в пределах 

базально-эпидермальной зо ны без значитель-
ного распространения в эпидер мисе. Необхо-
димо учитывать, что эпителиоидно-клеточная 
дисплазия может встречаться одна или одно-
временно с лентигинозной, что не оказывает 
влияния на прогноз заболевания.

Дополнительными  критериями  диагно-
стики ДН,  которые  встречались  в  исследу-
емом  материале  были:  неоваскуляризация 
(47%), незначительный лимфоцитарный ин-
фильтрат (68%), пластинчатый или концен-
трический эозинофильный фиброз сосочко-
вого  слоя  (19%),  псориазоформная  гипер-
плазия  эпидермиса  с  удлинением  сетчатых 
гребней (11%). 

3АКЛЮЧЕНИЕ

Вследствие  высокого  риска  развития 
меланомы  на  фоне  диспластического  не-
вуса  клиницистам  и  патологам  важно  знать 
дифференциально-диагно стические  крите-
рии этого поражения. Установлены гистоло-
гические критерии позволяющие устанавли-
вать диагноз ДН: наличие явлений дисплазии 

МЦ, в виде лентигинозной или эпителиоид-
но-клеточной  меланоцитарной  дисплазии; 
признаки  атипии  МЦ,  неоваскуляризация, 
лимфоцитарная  инфильтрация.  Интерпрета-
ция  и  анализ  данных  критериев  позволяют 
определять дальнейшую тактику наблюдения 
и лечения данной категории пациентов.
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ГІСТОЛОГІЧНІ МАРКЕРИ 
ДИСПЛАСТИЧНИХ 
НЕВУСІВ.

Прохоров Д.В.

Резюме. Проаналізований ряд гісто-
логічних критеріїв, що дозволяють 
встановлювати діагноз диспластич-
ного невуса та визначати подальшу 
тактику спостереження та лікуван-
ня такої категорії пацієнтів.

Ключові слова: диспластичний невус, діа-
гностика, гістологічні ознаки.

HISTOLOGICAL MARKERS 
OF DYSPLASTIC NEVUS.

Prokhorov D.V.

Resume. The row of histological criteria 
is analysed allowing to set the diagnosis 
of dysplastic nevus and determine 
the further tactic of supervision and 
treatment of such category of patients.

Keywords: dysplastic nevus, diagnostics, 
histological signs.
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НАРУШЕНИЯ 
РЕПРОДУКТИВНОЙ И ПОЛОВОЙ 
ФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ 
С ИНФЕКЦИЯМИ, ВЫЗВАННЫМИ 
HERPES SІMPLEX,  
CHLAMYDІA TRACHOMATІS, 
TRІCHOMONAS VAGІNALІS

А.Е. Нагорный

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

Резюме. Показано, что генитальный герпес, мочеполовой хламидиоз и трихомоноз 
могут вызывать нарушения половой и репродуктивной функции у 35–60% больных. 
Однако частота и характер отдельных расстройств и синдромов при разных ин-
фекциях отличаются. Выявленные различия можно объяснить разным патогене-
зом герпеса, хламидиоза и трихомоноза. То, что для каждой нозологии характерны 
определенные репродуктивные и копулятивные нарушения, имеет прогностичес-
кое значение для профилактики осложнений и правильной организации борьбы с 
данными инфекциями.

Ключевые слова: герпес, хламидиоз, трихомоноз, половые расстройства, бесплодие.

ВВЕДЕНИЕ

Основываясь  на  многих  исследовани-
ях последних лет, можно утверждать, что 
существует  прямая  связь  урогенитальной 
инфекции с сексуальными нарушениями и 
бесплодием    [2, 4, 5, 8, 12]. В свое время 
были получены данные о связи хламидий с 
бесплодием и нарушением сперматогенеза 
у мужчин, а у женщин – способность этих 
микроорганизмов  вызывать  воспалитель-
ные спаечные и облитерирующие процес-
сы в маточных трубах, приводя к трубному 
бесплодию    [6,  7]. Проведенные исследо-

вания показали, что в патогенезе наруше-
ний  репродуктивной  функции  при  уроге-
нитальных, кроме механического фактора, 
который  является  ведущим,  имеет  место 
и эндокринный фактор, возникающий под 
влиянием  нарушения  нейрогуморальной 
регуляции овуляторной и других функций 
гонад  [13].  Однако  очень  мало  данных  о 
репродуктивных и копулятивных наруше-
ниях  при  генитальном  герпесе,  трихомо-
нозе и других урогенитальных инфекциях 
[9, 10, 11].
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ репродуктивной и половой функ-
ции  был  проведен  при  изучении  173  боль-
ных  генитальным  герпесом.  Возраст  боль-
ных  колебался  от  19  до  67  лет  (в  среднем 
30,1±3,2  года). Мужчин было 117  (67,6 %), 
женщин – 56 (32,4 %). Средний возраст муж-
чин 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  гениталь-
ной  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 воз-
расте  мужчин  и  женщин  (соответственно, 
35,4±3,5 и 24,4±3,8 года; p < 0,05). Т.е. жен-
щины с урогенитальным хламидиозом были 
в  среднем  моложе  на  11  лет.  Давность  за-
болевания составляла от 1 месяца до 6 лет. 
Для выявления сексуальных и генеративных 
проблем  были  проанализированы  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, типич-
ных  высыпаний,  выявления  антигена  ВПГ 
2 типа в ИФА, в тест-системе “Герпескрин” 
(Ниармедик плюс, Россия), а также с помо-
щью ПЦР (in house), с использованием прай-
меров,  специфичных  для  Herpes  simplex, 
тип  2  –  5`-GTACAGACCTTCGGAGG-3`  и 
5`-CGCTTCATCATGGGC-3`  [16].  Исполь-
зовали  следующий  режим  амплификации 
(40 циклов): 94°C – 30 с, 60°С – 40 с, 72°С 
– 50 с на амплификаторе «Терцик» (Россия). 
Ампликон размером 227 нуклеотидных пар 
выявляли  электрофорезом в  геле  агарозы  с 
этидия  бромидом.  Серологическая  диагно-
стика  генитального  герпеса  проводилась  с 
помощью  количественного  выявления  IgG, 
IgM,  IgA  антител  к Herpes Simplex Virus 2 

в  сыворотке и плазме крови. Использовали 
иммуноферментный  тест-набор  SERION 
ELISA classic, производитель ООО Вирион/
Серион  (Вюрцбург,  Германия).  Лаборатор-
ная диагностика хламидиоза проводилась с 
помощью  цитологической  диагностики  со-
скобных препаратов, окрашенных в реакции 
прямой  иммунофлуоресценции  (ПИФ),  а 
также  иммуноферментного  анализа  (ИФА) 
и  ПЦР.  Использовались  диагностические 
системы:  “Хламоноскрин”  (“Ниармедик”, 
Россия),  “Chlamydia  DFA”  (“Санофи  Диа-
гностик  Пастер”,  Франция),  “Chlamydia 
Microplate  EIA”  (“Санофи  Диагностик  Па-
стер”,  Франция).  Для  диагностики  трихо-
мониаза  также были использованы диагно-
стические  тест-системы  «ЛАГИС»  и  ЗАО 
«ВСМ» (г. Москва). Для культурального  ис-
следования  применяли  питательную  среду, 
разработанную в ГУ «Институт дерматоло-
гии и венерологии НАМН Украины», и сре-
ду IN Pouch (Biomed Diagnostics, Inc. США).

Им  было  предложено  заполнить  специ-
ально  разработанную  анкету,  при  запол-
нении  которой  некоторые  ответы  помогли 
давать  врачи.  Был  проведен  физикальний 
медицинский  осмотр  и  взят  материал  для 
обследования на ИППП. Был тщательно со-
бран половой анамнез с обращением особо-
го внимания на половые контакты за послед-
ние 5 лет и на последних половых партнеров. 
Сексуальные отношения определялись нами 
как «любая взаимная активность между пар-
тнерами,  которая  приводит  к  сексуальному 
контакту  независимо  от  того,  имел  место 
полный интроитус и оргазм, или не имел». 
Респонденты, которые имели полового пар-
тнера или жили в гражданском браке, долж-
ны были дополнительно ответить на вопрос 
о  наличии  внебрачных  отношений.  Те,  кто 
имел секс хотя бы один раз на протяжении 
последних 3 месяцев, считались «сексуаль-
но  активными».  Определялись  детали  сек-
суальной активности – вагинальный, ораль-
ный и т.д. Те, кто не имел секса последних 
3 месяца,  должны были  объяснить  почему. 



39ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (54) — 2011

Сексуально  активные  респонденты  тща-
тельно  расспрашивались  о  сексуальных 
и  сопутствующих  феноменах  –  либидо, 
эрекция,  эякуляция,  любрикация,  оргазм, 

боли,  ощущение  удовлетворения  и  т.п. 
Были  использованы  как  субъективные, 
так и объективные критерии половой дис-
функции [17, 18].

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Было показано,  что  генитальный  герпес, 
мочеполовой хламидиоз и трихомоноз могут 
вызывать  нарушения  половой  и  репродук-
тивной функции у 35–60% больных. Однако 
частота  и  характер  отдельных  расстройств 
и  синдромов  при  разных  инфекциях  отли-
чались.  Так,  бесплодие  (преимущественно 
трубно-перитонеальное)  чаще  всего  наблю-
далось при хламидиозе – до четверти пациен-
тов, а при герпесе и трихомонозе имело место 
эндокринное и иммунологическое бесплодие 
примерно у каждой десятой больной (рис. 1).

С  другой  стороны,  патология  беременно-
сти и плода чаще встречалась при  герпесе и 
трихомонозе, чем при хламидиозе. Это можно 
объяснить тем, что хламидии, как это показано 

в морфологических исследованиях, поражают 
маточные трубы и тазовую брюшину,  герпес 
проходит через плацентарный барьер и инфи-
цирует  плод,  а  трихомонады  могут  проник-
нуть  в  околоплодные  воды и  амниотические 
оболочки из половых [11]. То, что для каждой 
нозологии  характерны  определенные  репро-
дуктивные и копулятивные нарушения, имеет 
прогностическое значение для профилактики 
осложнений и правильной организации борь-
бы с данными инфекциями. Так при анализе 
половых расстройств у женщин показано пре-
обладание  диспареунии  и  снижения  либидо 
при герпесе и нарушения оргазма при хлами-
диозе. Для трихомоноза половые расстройства 
менее характерны (рис. 2).
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Характер патологии эякулята у больных 
также отличался в зависимости от этиоло-
гии инфекции. Для хламидиоза и трихомо-
ноза была более характерна  гипокинезия, 
тогда  как  для  герпеса  –  тератоспермия, 
хотя общий процент больных с изменени-
ями спермы был примерно одинаков. По-
видимому,  хламидии  влияют  на  подвиж-
ность  сперматозоонов  из-за  воспалитель-

ного  поражения  придаточных  половых 
желез  –  простаты,  семенных  пузырьков, 
придатка яичек, что видно из клинических 
исследований. При  герпесе  повреждается 
генетический аппарат клетки при созрева-
нии сперматозоонов, о чем свидетельству-
ют  работы  о  взаимодействии  вируса  гер-
песа с геномом человека (рис. 3) [1, 3, 10, 
14, 15 ].
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Рис. 3. Патология эякулята в зависимости от этиологии генитальной инфекции

При распределении синдромов половых 
расстройств  у  мужчин  обращает  на  себя 
внимание более частая встречаемость нару-
шений при хламидиозе и герпесе по сравне-
нию с трихомонозом – в 1,5–2 раза. Для хла-
мидиоза  и  герпеса  характерны  различные 
виды изменений –  если для  герпеса  харак-
терны снижение либидо и нарушения эрек-
ции,  то  при  хламидиозе  преобладает  уско-
ренная эякуляция  (рис. 4).  различия можно 
объяснить разным патогенезом герпеса, хла-

мидиоза и трихомоноза. При герпесе имеют 
место  болевой  сидром,  периодические  вы-
сыпания,  прямо  препятствующие  половой 
активности. Это приводит к невротическим 
процессам  и  дезактуализации  либидо.  При 
хламидиозе  хронический  воспалительный 
процесс  в  простате  и  в  области  семенного 
бугорка  подвергает  избыточному патологи-
ческому раздражению центров в головном и 
спинном мозгу, обеспечивающие эякуляцию 
и оргазм.
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Таким  образом,  в  данном  исследовании 
было  показано,  что  генитальный  герпес,  мо-
чеполовой хламидиоз и трихомоноз могут вы-
зывать нарушения половой и репродуктивной 
функции у 35–60% больных. Однако частота и 
характер отдельных расстройств и синдромов 
при разных инфекциях отличаются. Выявлен-

ные различия можно объяснить разным патоге-
незом герпеса, хламидиоза и трихомоноза. То, 
что  для  каждой  нозологии  характерны  опре-
деленные  репродуктивные  и  копулятивные 
нарушения,  имеет  прогностическое  значение 
для профилактики осложнений и правильной 
организации борьбы с данными инфекциями.
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ПОРУШЕННЯ 
РЕПРОДУКТИВНОЇ Й 
СТАТЕВОЇ ФУНКЦІЇ У 
ХВОРИХ З ІНФЕКЦІЯМИ, 
СПРИЧИНЕНИМИ  
HERPES SІMPLEX, 
CHLAMYDІ TRACHOMATІ, 
TRІCHOMONAS VAGІNALІS

О.Є. Нагорний

Резюме. Показано, що генітальний 
герпес, сечостатевий хламідіоз і 
трихомоноз можуть спричиняти по-
рушення статевої й репродуктивної 
функції в 35-60% хворих. Однак час-
тота й характер окремих розладів і 
синдромів при різних інфекціях від-
різняються. Виявлені розходження 
можна пояснити різним патогенезом 
герпеса, хламидиоза й трихомоноза. 
Те, що для кожної нозології харак-
терні певні генеративні й сексуальні 
порушення, має прогностичне зна-
чення для профілактики ускладнень 
і правильної організації боротьби з 
даними інфекціями.

Ключові слова: герпес, хламідіоз, трихомо-
ноз, статеві розлади, безплідність.

REPRODUCTIVE AND 
SEXUAL DYSFUNCTIONS 
IN PATIENTS WITH THE 
SEXUAL INFECTIONS 
CAUSED HERPES SІMPLEX, 
CHLAMYDІA TRACHOMATІS, 
TRІCHOMONAS VAGІNALІS

A.E. Nagornyj

Resume. It is shown, that genital 
herpes, chlamidiosis and trichomoniasis 
can cause infringements into sexual 
and reproductive function in 35-60 
% of patients. However frequency 
and character of separate syndromes 
at different infections are different. 
It is possible to explain the revealed 
distinctions by pathogenesis 
peculiarities of these infections. Thus for 
every nozology certain reproductive and 
sexual  disturbances  are characteristic. 
It has prognostic  value for preventive 
maintenance of complications and the 
correct organization of management 
given infections.

Keywords: Herpes sіmplex, Chlamydіa 
trachomatіs, Trіchomonas vagіnalіs, sexual 
frustration, infertility.
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МАТЕМАТИЧЕСКОЕ  
МОДЕЛИРОВАНИЕ  
ДИАГНОСТИКИ  
НЕЙРОСИФИЛИСА 

Баркалова Э.Л., Гурьянов В.Г.

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Резюме. Модель диагностики, построенная на основе анализа 78 показателей обсле-
дования больных разными формами нейросифилиса имеет низкие прогностических 
качества, что есть свидетельством избыточного количества факторных признаков. 
С помощью генетического алгоритма отобрано 6 признаков, которые связаны с рис-
ком развития манифестных или скрытых форм нейросифилиса. Построена модель 
диагностики, имеющая чувствительность – 93,9% (95% ВІ 82,9% – 99,5%) и специ-
фичность – 95,3% (95% ВІ 86,8% – 99,6%), которую целесообразно использовать для 
прогнозирования риска развития разных форм нейросифилиса. 

Ключевые слова: нейросифилис, диагностика, математическая модель

ВВЕДЕНИЕ

Окончание ХХ века ознаменовалось рез-
ким  подъемом  заболеваемости  сифилисом. 
В  настоящее  время  дерматовенерологи  и 
врачи других специальностей серьезно обе-
спокоены  прогнозируемым  увеличением 
случаев  специфической  нервной  и  висце-
ральной патологии [5, 6, 7, 13].

Представляется, что интерес к проблеме 
поражения нервной системы при сифилисе 
связан  не  только  с  ростом  заболеваемости. 
Еще  J.  Jadasson  рассматривал  специфиче-
ские нарушения со стороны нервной систе-
мы,  как  признак  злокачественного  течения 
сифилитической инфекции. При отсутствии 
своевременного и адекватного лечения забо-
левание может приводить к серьезным, не-
обратимым изменениям нервной системы, а 

в некоторых случаях – к летальному исходу 
[5, 6, 14].

  Особенность алгоритма диагностики 
нейросифилис  (НС)  заключается,  с  одной 
стороны,  в  полной  ориентированности  на 
результаты  исследования  ликвора  с  целью 
установления  специфического  поражения 
нервной системы, а с другой – в направлен-
ности  на  достижение  максимальной  объ-
ективизации  данных  о  состоянии  больного 
путем выполнения трудоемких клинико-не-
врологических,  инструментальных  и  лабо-
раторных  исследований  с  целью  определе-
ния клинической формы заболевания. Уста-
новление  окончательного  диагноза  весьма 
сложная  задача  ввиду  полиморфизма  и  не-
специфичности  неврологических  симпто-



44 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (54) — 2011

мов при манифестных формах заболевания, 
увеличения  частоты  скрытых  форм  НС,  а 
также  отсутствия  четких  диагностических 
критериев [1,7,14]. 

Указанные  обстоятельства  предопреде-
ляют  необходимость  совершенствования 
процесса  диагностики  НС  и  поиск  новых 

методов  и  подходов  к  оценке  состояния 
больного. В связи с вышеизложенным была 
поставлена цель исследования – построение 
математических  моделей  диагностики  НС 
при  исключении  клинико-серологических 
показателей ликвора и оценка их информа-
тивности.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В  работе  представлены  результаты  на-
блюдения  106  больных  сифилисом  у  кото-
рых в 25 случаях был выставлен окончатель-
ный  диагноз  манифестного  НС  (МНС),  26 
случаях  –  скрытого НС  (СНС). Их  сравни-
вали с показателями 25 больных сифилисом, 
имеющих сопутствующие неврологические 
заболевания  (ССНЗ)  и  30  пациентов  сифи-
лисом без сопутствующих неврологических 
заболеваний (СБСНЗ).

Диагноз  НС  устанавливался  на  основа-
нии  неврологической  симптоматики  и/  или 
специфических  изменений  в  спинномозго-
вой жидкости (СМЖ). 

Уровень  аутоантител  (ААТ)  к  нейро-
специфическим  белкам  в  сыворотке  крови 
определяли  методом  иммуноферментного 
анализа  по  способу  Т.М.  Черенько  [12]  в 
лаборатории нейроиммунологии Института 
нейрохирургии  им.  акад.  А.П.  Ромоданова 
НАМН Украины [2,4].

Исследование  ликвора  было  выполне-
но  тензио-реометрическим  методом  с  по-
мощью компьютерного  анализатора формы 
капли  (PAT-2P,  SINTERFACE  Technologies, 

Германия)  в  физико-химической  лаборато-
рии Дон НМУ им. М.Горького [3,10].

Для  решения  поставленной  цели  был 
использован  метод  построения  многофак-
торных математических моделей классифи-
кации [9, 11]. При выборе набора значимых 
факторных  признаков  использовался  гене-
тический алгоритм отбора [11]. Для оценки 
прогностических  качеств  моделей  рассчи-
тывалась их чувствительность и специфич-
ность, а также 95% доверительный интервал 
(95% ДИ) этих показателей [8]. При оценке 
степени  влияния  факторных  признаков  ис-
пользовался  анализ  коэффициентов  логи-
стической модели регрессии [9], оценка про-
водилась  путем  оценки  отношения шансов 
(ОШ),  характеризующего  повышение  (при 
ОШ>1)  либо  снижение  (при  ОШ<1)  риска 
развития  НС  [8].  При  проведении  анализа 
результатов  исследования  использовались 
статистические  пакеты MedStat  (Ю.Е. Лях, 
В.Г. Гурьянов, 2004 г.), и MedCalc (MedCalc 
Software, 2010), при построении моделей ис-
пользовался пакет Statistica Neural Network 
(Stat Soft Inc., 1999).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При проведении анализа исключили кли-
нико-серологические  показатели  ликвора,  а 
в качестве факторных выбраны следующие: 
Gr1 – 12 признаков (результаты исследования 
тензиометрических и реологических характе-
ристик ликвора); Gr2 – 4 признака (результа-
ты исследования антител к нейроспецифиче-
ским белкам; Gr3 – 22 признака (результаты 

транскраниальной ультразвуковой допплеро-
графии); Gr4 – 20 признаков (результаты ис-
следования зрительных вызванных потенци-
алов); Gr5 – 20 признаков (результаты иссле-
дования слуховых вызванных потенциалов). 
Вместе – 78 диагностических признаков. 

Для проверки адекватности модели диа-
гностики МНС  или  СНС  все  случаи  с  ис-
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пользованием  генератора  случайных  чисел 
были разбиты на два множества: обучающее 
(включало 76 больных) и тестовое (включа-
ло 30 больных).

Была построена модель выставления диа-
гноза  МНС  или  СНС  против  СБСНЗ  или 
ССНЗ на основании 78 указанных признаков. 
Чувствительность  данной  модели  на  обуча-
ющем множестве составила 60,6% (95% ДИ 
43,0% – 76,9%), специфичность – 55,8% (95% 
ДИ 40,5% – 70,6%). На тестовом множестве 
чувствительность  модели  составила  66,7% 
(95% ДИ 42,2% –  87,1%),  специфичность  – 
50,0% (ДИ 20,3% – 79,7%). Столь невысокие 
показатели прогностических качеств модели 
являются  свидетельством  избыточности  та-
кого количества (78) факторных признаков. 

Для  выявления  значимых  факторных 
признаков,  связанных  с  риском  развития 

МНС  или  СНС  был  использован  генети-
ческий  алгоритм  отбора  [10].  В  результате 
были  выделены  6  значимых  признаков:  E 
(X1),  мН/м  −  модуль  вязкоупругости  лик-
вора  в  стрессовом  эксперименте;  λ2  (X2), 
мН·м-1·с1/2 − тангенс предельного угла накло-
на  тензиометрической  прямой  в  координа-
тах  квадратного  корня  обратного  времени; 
b1 (X3), мН/м − свободный член в линейном 
уравнении  ( ω+= lgbaE 11r )  для  вязкости; 
σ0  (X4),  мН/м  −поверхностное  натяжение 
(ПН)  в  начальный  момент  времени;  Δσ1 
(X5), мН/м − изменение ПН, обусловленное 
присутствием в поверхностном слое низко-
молекулярных  соединений;  НСЕ  (X6),  у.е. 
− уровень ААТ к нейроспецифической ено-
лазе (НСЕ). 

На  выделенном  наборе  признаков  была 
построена модель прогнозирования (1):

Z=0,016´X1+0,0025´X2–0,086´X3+0,014´X4+0,048´X5+0,032´X6–2,010 (1). 

После  обучения  модели  была  проведе-
на  оптимизация  порога  принятия–отверже-
ния.  Значение Zcrit=  0,518,  в  случае  когда  в 
результате  расчетов  в  рамках  построенной 
модели значение Z³Zcrit прогнозируется раз-
витие МНС или ПНС,  в  противном  случае 
– СБСНЗ или ССНЗ. 

Чувствительность модели на обучающем 
множестве составила 93,9% (95% ДИ 82,9% 
– 99,5%), специфичность – 95,3% (95% ДИ 
86,8%  –  99,6%).  На  тестовом  множестве 
чувствительность  модели  составила  94,4% 
(95% ДИ 78,1% – 100%),  специфичность – 
83,3% (ДИ 54,7% – 98,9%). 

При  сравнении  чувствительности  и 
специфичности модели на обучающем и те-
стовом множествах статистически значимо-
го отличия результатов прогнозирования не 
выявлено  (p=0,58 и p=0,43 по критерию χ2, 
соответственно), что подтверждает адекват-
ность простроенной модели диагностики.

Следует отметить, что уменьшение коли-
чества факторных признаков от 78 до 6 при-
вело  даже  к  повышению  прогностических 

качеств  модели,  что  указывает  на  значи-
мость отобранных признаков для выставле-
ния диагноза МНС или ПНС против СБСНЗ 
или ССНЗ. 

Обсудим факторные признаки и их влия-
ние на прогнозирование развития НС. 

Признаки, которые определены как фак-
торные, относятся в большей части к тензи-
ореологическим характеристикам СМЖ.

Патологический процесс в ЦНС при НС 
сопровождается  нарушениями  биохимиче-
ского состава СМЖ и, как следствие, изме-
нениями  тензио-реологических  характери-
стик, что подтверждено нашими исследова-
ниями [3,10]. 

Вязкоэластичность  –  это  комплексный 
модуль,  который  включает  эластичную 
часть,  определяемую  только  обратимыми 
процессами  в  монослое,  и  вязкую,  связан-
ную  с  потерей  энергии  на  любые  релакса-
ционные процессы на  границе раздела или 
вблизи межфазной границы. Исходя из мо-
дели  (1),  на  основании  повышения  модуля 
Е  у  больных  сифилисом  можно  предпола-
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гать риск развития НС. Однако, по данным 
наших  исследований  [3,10]  при  сравнении 
стрессового модуля вязкоупругости ликвора 
больных МНС  и  СНС  он  достоверно  сни-
жен  в  сравнении  с  показателями  больных 
СБСНЗ,  которые  в  этом  исследовании  яви-
лись  условной  нормой.  У  больных  ССНЗ 
отмечены самые низкие значения модуля Е. 
Вероятно,  это  связано  с  тем,  что  в  данную 
группу  сравнения  входили  больные  с  раз-
личными  неврологическими  заболевания-
ми, что и отобразилось на общей статистике.

Снижение модуля Е ликвора свидетель-
ствует о вовлечении в патологический про-
цесс нервной системы и, как следствие, из-
менении вязко-эластических свойств СМЖ. 

Эластичность и вязкость могут быть из-
мерены отдельно,  если используется метод 
периодических  (гармонических)  деформа-
ций  расширения/сжатия монослоя. У  боль-
ных как МНС, так и СНС происходит умень-
шение вязкости ликвора, а на основании ма-
тематической модели (1) можно утверждать, 
что при снижении показателя b1 у больных 
сифилисом можно прогнозировать развитие 
МНС или СНС. 

В начальный момент времени, когда по-
верхностный  слой  СМЖ  не  содержит  из-
бытка поверхностно-активных компонентов 
и адсорбция равна нулю, отмечено повыше-
ние ПН ликвора у больных как манифестны-
ми, так и скрытыми формами НС. 

Поскольку в состав ликвора входят низко и 
высокомолекулярные компоненты,  было изу-
чено их влияние на изменение динамического 
ПН.  Изменение  ПН  ликвора,  обусловленное 
присутствием  в  поверхностном  слое  низко-
молекулярных соединений (Δσ1) больных ма-
нифестными и скрытыми формами НС досто-
верно выше в сравнении с больными ССНЗ и 
СБСНЗ.  Таким  образом,  в  ликворе  больных 
НС  повышено  содержание  низкомолекуляр-
ных соединений, которые воздействуют на ПН 
в области коротких времен (до 100 сек.) и, как 
следствие,  приводит  к  повышению  тангенса 
угла наклона тензиометрической кривой (λ2). 

Соответственно  модели  (1),  повышение 
ПН в начальный момент времени, тангенса 
предельного  угла  наклона  тензиометриче-
ской прямой в координатах квадратного кор-
ня  обратного  времени,  а  также  увеличение 
ПН,  что  обусловлено  присутствием  в  по-
верхностном  слое  низкомолекулярных  со-
единений и указывает на возможность раз-
вития МНС или СНС у больных сифилисом.

У  больных  НС  происходит  нарушение 
физико-химических состава ликвора с изме-
нением  тензометрических и  реологических 
характеристик.  Эти  данные можно  исполь-
зовать при диагностике как скрытых, так и 
манифестных форм НС.

НСЕ  –  это  фермент  гликолитической 
цепи,  который  выявляется  главным  обра-
зом  в  нейронах  и  нейроэндокринных  клет-
ках нервной системы. По степени повыше-
ния НСЕ в мозговой ткани судят о тяжести 
структурно-функциональных  нарушений 
биологических мембран в ЦНС. Считается, 
что деструктивные процессы в клетках моз-
га увеличивают поступление НСЕ в ток кро-
ви и, как следствие, выработку к ней ААТ. В 
результате повреждающего фактора как при 
манифестном,  так  и  при  асимптомном  НС 
наблюдается  повышение  уровня  нейроспе-
цифических энзимов и их изоферментов во 
внеклеточной среде. 

Повышение  содержания  ААТ  к  НСЕ  у 
больных  НС  свидетельствует  о  непосред-
ственном  вовлечении  нервной  ткани  в  па-
тологический процесс, а также дает ценную 
информацию о степени повреждений нейро-
нов  и  целостности  гематоэнцефалического 
барьера.  Это  позволяет  прогнозировать  те-
чение заболевания и судить о давности пато-
логического процесса [2]. 

Соответственно модели (1), при повыше-
нии уровней ААТ к НСЕ у больных сифили-
сом  можно  прогнозировать  развитие  МНС 
или СНС.

Для выявления степени влияния выделен-
ных факторных признаков на риск развития 
МНС или СНС у больных сифилисом была 
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построена логистическая регрессионная мо-
дель  (адекватна  по  критерию    χ2,    p<0,001). 
Анализ степени влияния факторных призна-
ков на риск развития МНС или СНС в рамках 
этой модели приведен в таблице.

Из  проведенного  анализа  следует,  что  с 
увеличением  показателя    λ2  статистически 
значимо  (p=0,019)  повышается  риск  разви-

тия МНС  или СНС  у  больных  сифилисом,  
ОШ=1,04  (95%  ДИ  1,01–1,08)  на  каждую 
единицу повышения показателя. 

При повышении же уровня b1 риск раз-
вития МНС или СНС у больных сифилисом 
статистически  значимо  (p<0,001)  снижает-
ся, ОШ=0,3 (95% ДИ 0,16–0,57) на каждую 
единицу повышения показателя. 

Таблица
Оценка степени влияния факторных признаков на риск развития  
манифестного нейросифилиса или скрытого нейросифилиса  

(логистическая регрессионная модель)
Факторный признак Значение коэффициен-

тов модели  прогнози-
рования,  b±m

Уровень значимости 
отличия от 0

ОШ 
(95% ДИ ОШ)

E 0,15±0,10 0,102 –
λ2 0,042±0,017 0,019* 1,04 (1,01–1,08)
b1 –1,20±0,33 <0,001* 0,30 (0,16–0,57)
σ0 0,091±0,069 0,188 0,6 (0,4–0,9)
Δσ1 0,51±0,20 0,011* 1,7 (1,1–2,5)
НСЕ 0,30±0,11 0,006* 1,4 (1,1–1,7)

Установлено  также,  что  повышение 
уровня Δσ1 связано с повышением (p=0,011) 
риска  развития  МНС  или  СНС  у  больных 
сифилисом,  ОШ=1,7  (95%  ДИ  1,1–2,5)  на 
каждую единицу повышения показателя. 

Кроме того, риск развития МНС или СНС 
у больных сифилисом статистически значимо 
(p=0,006) повышается при повышении уров-
ня ААТ к НСЕ, ОШ=1,4 (95% ДИ 1,1–1,7) на 
каждую единицу повышения показателя.  

Таким образом, на  основании проведения 

математического анализа выделены 6 призна-
ков: E, λ2, b1, σ0, Δσ1, НСЕ – которые связаны 
с  развитием  МНС  или  СНС.  На  основании 
выделенных  признаков  построена  модель  (1) 
диагностики  риска  развития  МНС  или  СНС 
для  больных  сифилисом,  чувствительность 
которой  составила  93,9%  (95%  ДИ  82,9% 
–  99,5%),  специфичность  –  95,3%  (95%  ДИ 
86,8% – 99,6%). Данную модель целесообраз-
но  использовать  для  прогнозирования  риска 
развития как МНС так и СНС. 
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МАТЕМАТИЧНЕ 
МОДЕЛЮВАННЯ 
ДІАГНОСТИКИ 
НЕЙРОСИФІЛІСУ 

Баркалова Е.Л., Гур’янов В.Г.

Резюме. Модель діагностики, побудо-
вана на основі аналізу 78 показників 
обстеження хворих на різні форми НС, 
має низькі прогностичні показники 
якості, що є слідством досить великої 
кількості факторних ознак. За допомо-
гою генетичного алгоритму відібрано 
6 ознак, які пов’язані із ризиком розви-
тку маніфестних та скритих форм не-
йросифілісу. Побудована математич-
на модель діагностики має 93,9% (95% 
ВІ 82,9% – 99,5%) чутливість і 95,3% 
(95% ВІ 86,8% – 99,6%) специфічність 
і котру слід використовувати при про-
гнозуванні ризику розвитку різних форм 
нейросифілісу.

Ключові слова: нейросифіліс, діагностика, 
математична модель

MATHEMATICAL 
MODELING OF 
DIAGNOSTICS OF THE 
NEUROSYPHILIS

E.L. Barkalova, V.G.Gurianov

Resume. The model of diagnostics 
constructed on the basis of the analysis of 
78 parameters of inspection of the patients 
by the different forms of neurosyphilis 
has low prognostic parameters of 
qualities models, that is by the certificate 
superfluous number(78) of attributes of 
factors.With the help of genetic algorithm 
6 attributes were selected which risk to 
have a development of manifest or latent 
forms of neurosyphilis. The constructed 
model of diagnostics has 93,9 % (95 % 
CI 82,9 % - 99,5 %) sensitivity and 95,3 
% (95 % CI 86,8 % - 99,6 %) specificity.

Keywords: neurosyphilis, diagnostic, 
mathematical model
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ВИВЧЕННЯ ВПЛИВУ ХЛАМІДІЙ 
РІЗНИХ ВИДІВ НА РОЗВИТОК 
АПОПТОЗУ У КЛІТИННИХ 
КУЛЬТУРАХ L 929 ТА НЕР–2

Г.І.Мавров, С.К.Джораєва, В.В.Гончаренко

ДУ «Інститут дерматології та венерології АМН України», 

Резюме: Проведено вивчення впливу різних видів хламідій на розвиток апоптозу у 
клітинних культурах L 929 та Нер–2. Показано, що для штаму С. trachomatis UGc ха-
рактерно пригнічення клітинної загибелі у перещеплюваній культурі у перші 24 годи-
ни розвитку інфекції. Штам С.pneumoniae К6 виявляє антиапоптозну дію упродовж 
усього періоду спостереження (96 годин). Це пов’язано з більш уповільненим циклом 
розвитку даного виду хламідій та меншою швидкістю виснаження живильних та 
енергетичних субстратів клітини.

Ключові слова: апоптоз, клітинна культура L 929, клітинна культура Нер–2, штам 
С. trachomatis UGc, штам С.pneumoniae К6.

ВСТУП 

Хламідії–  нерухомі,  облігатні  внутріш-
ньоклітинні  коковидні  патогенні  бактерії, 
що відносяться до еубактерій,  їх репродук-
ція знаходиться у тісній залежності від клі-
тини-хазяїна. Унікальний цикл розвитку цих 
мікроорганізмів, що складається з чергуван-
ня  функціонально  і  морфологічно  різних 
форм  –  елементарних  (ЕТ)  і  ретикулярних 
тілець  (РТ),  здатність  до  внутрішньоклі-
тинного паразитизму визначає їх біологічну 
своєрідність та самостійне становище у світі 
мікроорганізмів. Цей збудник розмножуєть-
ся тільки усередині паразитофорної вакуолі, 
що розташовується в цитоплазмі клітин лю-
дини, ссавців, птахів і амеб. [3, 4, 13]. 

Багато  факультативних  внутрішньоклі-
тинних паразитів при потраплянні  у  кліти-
ни запускають процеси некрозу та апоптозу. 
Некроз спричиняється позаклітинними фак-
торами, а апоптоз – генетично запрограмова-
на смерть клітини, регулюється внутрішньо-
клітинними факторами. Таким чином кліти-

ни руйнуються не під впливом зовнішнього 
екстремального  фактору,  а  у  результаті  дії 
регуляторних  систем,  які  тригерно  вмика-
ють енергетично залежні механізми аутоде-
струкції або від безпосереднього контакту з 
біологічно активною речовиною, яка прямо 
або  непрямо  впливає  на  поділ  клітин.  Це 
означає, що у геномі клітин закладена про-
грама,  реалізація  якої  у  визначений  термін 
їхнього  існування  призводить  до  експресії 
одного або декількох генів та створенню про-
дуктів, що спричиняють їхню загибель [1, 7, 
9]. Морфологічні прояви апоптозу in vivo та 
in  vitro подібні  [2],  тому клітинні  культури 
є  зручним  об’єктом  для  вивчення  природи 
цього явища. Існує декілька механізмів роз-
витку  апоптозу  у  клітинних  культурах,  на-
приклад, відсутність у ростовому середови-
щі  ембріональної  телячої  сироватки  (ЕТС), 
збільшення щільності розташування клітин 
у  культурі  при  переході  від  логарифмічної 
до  стаціонарної  фази  росту,  коли  на  куль-
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туральній  підложці  не  залишається  місця 
для нового покоління клітин і повністю ви-
снажується  ростове  середовище.  Інгібітори 
синтезу білка та РНК також запобігають за-
гибелі клітин за механізмом апоптозу, але є 
винятки: актиноміцин D та деякі інші інгібі-
тори трансляції  та  транскрипції. Основним 
моментом  у  загибелі  клітин  за  механізмом 
апоптозу є особливе ураження хроматину – 
правильна  міжнуклеосомальна  фрагмента-
ція ДНК, унаслідок активації Ca-Mg залеж-
ної нуклеази [1, 10-12]. 

Відомо,  що  при  інфекційній  патології 
апоптоз - це протективна реакція організму, 
направлена на запобігання розповсюдження 
інфекції. Придушення апоптозу призводить 
до  дисемінації  збудника  у  різні  тканини  та 
органи, розповсюдження інфекційного про-
цесу,  виживання  патогену  та  його  персис-
тенції [11, 12]. До цих пір не з’ясовано, яким 
чином  інфіковані  хламідіями  клітини  не 

елімінуються в умовах імунокомпетентного 
організму.  Завдяки  дослідженням  останніх 
років стає очевидним, що контроль хламіді-
ями клітинної загибелі є одним із головних 
механізмів  відвернення  від  атаки  захисних 
факторів  макроорганізму. У  експериментах 
in  vitro,  проведених  на  різних  клітинних 
моделях  декількома  групами  дослідників, 
було показано, що хламідії  захищають  епі-
теліальні клітини від апоптозу, спричинено-
го як зовнішніми, так і внутрішніми сигна-
лами,  такими  як фактор  некрозу  пухлин-£, 
стауроспорин,  етопозид,  гранзим  В/перфо-
рин, УФ-опромінювання. Крім того, ступінь 
апоптозу залежить від кількості інфекційно-
го матеріалу та умов культивування [1, 3, 6, 
14]. 

Метою дослідження  стало  вивчення 
впливу  хламідій  різних  видів  на  розвиток 
апоптозу у перещеплюваних клітинах ліній 
L929 та Нер–2.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Для  проведення  дослідження  викорис-
товували  лабораторний  штам  C.trachomatis 
UGc,  отриманий  у  лабораторії  мікробіо-
логії  ДУ  «Інститут  дерматології  та  вене-
рології  АМН  У»  та  лабораторний  штам 
С.pneumoniae К6, отриманий з Науково–до-
слідного  інституту  епідеміології  та  мікро-
біології  ім..  М.Ф.Гамалеї  РАМН,  Москва. 
Збудники  культивувались  на  чутливих  клі-
тинних  лініях  за  стандартною  методикою 
[8].  Особливістю  культивування  лабора-
торного  штаму  С.pneumoniae  К6  було  ви-
користання  безсироваткового  середовища. 
Упродовж виконання експерименту клітинні 
культури було розподілено на групи:

1  група  –  контроль  –  неінфікована  клі-
тинна культура L929 або Нер–2, в залежнос-
ті від виду збудника

2 група – дослідна – добова культура, інфі-
кована лабораторним штамом C.trachomatis 
UGc або С.pneumoniae К6 у дозі 1 ВУО/мл. 

3 група – дослідна - добова культура, інфі-

кована лабораторним штамом C.trachomatis 
UGc або С.pneumoniae К6 у дозі 1 ВУО/мл. 
Середовище,  у  якому  проводилося  куль-
тивування  збудника  містило  L-цистеїн-
HCl  у  концентрації  2,5  мг/л  у  поєднанні  з 
L-триптофаном у кількості 20 мг/л, розчине-
ні попередньо на фізіологічному розчині ex 
tempore у асептичних умовах.

4 група – дослідна - добова культура, інфі-
кована лабораторним штамом C.trachomatis 
UGc або С.pneumoniae К6 у дозі 1 ВУО/мл. 
Середовище, у якому проводилося культиву-
вання збудника, містило розчин ZnSO4x7H20 
у  концентраціїї  10-9  Моль/л  у  поєднанні  з 
L-триптофаном у кількості 30 мг/л, які готу-
ють ex tempore на фізіологічному розчині в 
асептичних умовах.

Через  48  годин  культивування  накривні 
скельця  з  моношаром  видаляли  з  культу-
ральних флаконів та забарвлювали в залеж-
ності від задач дослідження. Для оцінки сту-
пеню  інфікованості  клітинного  моношару 
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частина накривних скелець забарвлювалася 
за  методом  Мая-Грюнвальда-Гімзи  [1,8]. 
Для  вивчення  апоптозу  накривні  скельця  з 
моношаром  послідовно  забарвлювали  мо-
ноклональними  антитілами  до  родоспеци-
фічного  епітопу  ЛПС  хламідій  та  водним 
розчином  бромістого  етидію.  Кількість  ін-
фікованих,  живих  та  загиблих  у  результаті 

апоптозу  клітин  підраховували  за  допомо-
гою  люмінесцентної  мікроскопії  [1].  Вико-
ристання даного морфологічного  тесту для 
оцінки розвитку апоптозу є найбільш опти-
мальним, оскільки дозволяє проводити ана-
ліз розвитку апоптичних змін у клітинному 
моношарі з диференціюванням інфікованих 
та неінфікованих хламідіями клітин. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У попередніх дослідженнях нами було по-
казано, що циклогексимід, який додається у 
концентрації 1,0 мкг/мл до поживного серед-
овища  для  виділення  збудників  хламідійної 
інфекції, має чітко виражений проапоптозний 
вплив на клітини моношару. При цьому про-
апоптозна  дія  циклогексиміду  зберігається 
упродовж  усього  періоду  культивування  (72 
години) [5]. Крім того, згідно з літературни-
ми даними, ступінь апоптозу прямо залежить 
від дози інфекції, що вноситься до моношару 
клітин  [6],  тому  експериментально  розрахо-
вана доза зараження, що дорівнює 1 ВУЕ/мл 
та не має цитотоксичної дії, була обрана для 
подальших експериментів з вивчення впливу 
лабораторного  штамів  хламідій  на  життєз-

датність моношару клітин [5].
У  результаті  проведених  досліджень 

встановлено,  що  через  24години  після  ін-
фікування  моношару  лінії  L929  штамом 
C.trachomatis UGс кількість клітин, що мали 
ознаки  апоптозу  (конденсація  хроматину, 
фрагментація ядер) була на 12,8-14,8% ниж-
че  у  всіх  дослідних  групах  у  порівнянні  з 
контрольною культурою (табл. 1), що гово-
рить про виражену антиапоптозну дію збуд-
ника у цей термін культивування.

На пізніх строках інфекції (48 годин) за-
хист  клітин  від  апоптозу  не  виявляється,  а 
навпаки  спостерігається  помітна  індукція 
апоптозу у всіх дослідних групах  інфікова-
них культур.

Таблиця 1 
Вплив лабораторного штаму C.trachomatis UGс на розвиток апоптозу  

в культурі клітин L929 у залежності від умов культивування
Тип культивування Термін культивування 

24  год.  інфекції  /  48 
год. культурі 

48  год.  інфекції  /  72 
год. культурі 

Культивування неінфікованої клітинної культури 
(% клітин з ознаками апоптозу, підрахунок на 500 
клітин, n=6)

39,3±4,0 79,8±7,2

Культивування інфікованої клітинної культури 
(% клітин з ознаками апоптозу, підрахунок на 500 
клітин, n=6)

26,2±3,2

(Р<0,05)*

79,2%±3,7

(Р>0,1)*
Культивування інфікованої клітинної культури з 
внесенням триптофану та цистеїну (% клітин з 
ознаками апоптозу, підрахунок на 500 клітин, n=6)

24,5±3,0

(Р<0,02)*

86,3±6,2

(Р>0,1)*

Культивування інфікованої клітинної культури 
з внесенням триптофану та цинку (% клітин з 
ознаками апоптозу, підрахунок на 500 клітин, n=6)

26,5±2,2

(Р<0,02)*

79,5±6,0

(Р>0,1)*
Примітка: * – Р наведено у порівнянні зі стандартним способом культивування.
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Найбільш  виражена  проапоптозна  дія 
збудника  спостерігається  у  третій  групі 
культур. Це можна пояснити тим, що у пер-
ші 24  години після  інфікування включення 
збудника  переважно  складаються  з  ретику-
лярних тілець – метаболічно активної фор-
ми  хламідій,  максимально  пристосованої 
до  внутрішньоклітинного  існування. У цей 
термін  культивування  збудник  максималь-
но  розмножується  та  накопичує  біомасу. 
Оскільки збудник отримує від клітини-хазя-
їна амінокислоти та інші поживні речовини, 
для  нього  необхідно, щоб  клітини  залиша-
лися  життєздатними  та  нормально  функці-
онували. На 48 годину культивування, коли 
цикл розвитку майже завершений, збуднику 
не  потрібно  стримувати  апоптоз  або  ціліс-
ність  клітин  моношару,  оскільки  збудник 
вивільняється та розпочинає новий цикл ін-

фікування. Отримані дані свідчать, що лабо-
раторний штам C.trachomatis UGс має анти-
апоптозну активність тільки у перші 24 го-
дини після інфікування незалежно від умов 
культивування. Таким чином, при інфікуван-
ні  клітинної  культури  L929  лабораторним 
штамом  C.trachomatis  UGс  спостерігаєть-
ся  гальмування  апоптозу  на  початку  циклу 
розвитку  хламідій  (0-24  години),  на  більш 
пізніх  строках  інфікування  (48-72  години) 
виявлена індукція апоптозу. Антиапоптозна 
дія лабораторного штаму C.trachomatis UGс 
на початку циклу розвитку та проапоптозна 
на 48 годину культивування не залежала від 
умов культивування.

На  відміну  від  представників  виду 
C.trachomatis, C.  pneumoniae  гальмує  апоп-
тоз  упродовж  усього  часу  спостереження 
(табл.2). 

Таблиця 2
Вплив лабораторного штаму С.pneumoniae К6 на розвиток апоптозу в культурі клітин 

Нер–2 у залежності від умов культивування
Тип культивування Термін культивування 

24 год. інфекції / 48 
год. культурі 

48 год. інфекції / 72 
год. культурі 

72 год. інфекції / 96 
год. культурі 

Культивування неінфікованої 
клітинної культури (% клітин з 
ознаками апоптозу, підрахунок на 
500 клітин, n=6)

63,0±6,1 83,6±8,5 Руйнація 
моношару

Культивування інфікованої клітинної 
культури (% клітин з ознаками 
апоптозу, підрахунок на 500 клітин, 
n=6)

15,8±3,1

(Р<0,001)

28,8±2,9

(Р<0,001)

35,0±2,5

Культивування інфікованої клітинної 
культури з внесенням триптофану 
та цистеїну (% клітин з ознаками 
апоптозу, підрахунок на 500 клітин, 
n=6)

14,4±2,6

(Р<0,001)

31,0±2,4 

(Р<0,001) 

33,8±3,0

Культивування інфікованої клітинної 
культури з внесенням триптофану 
та цинку (% клітин з ознаками 
апоптозу, підрахунок на 500 клітин, 
n=6)

15,2±2,0

(Р<0,001)

33,2±3,2

(Р<0,001)

38,0±3,5

Примітка: * – Р наведено у порівнянні зі стандартним способом культивування.

Так, на 72 годину культивування збудни-
ка кількість клітин з ознаками апоптозу ста-
новила  від  33,8  до  38,8%  в  усіх  дослідних 

групах,  що  обумовлюється  особливостями 
тривалості  циклу  розвитку.  Таким  чином, 
лабораторний  штам  С.pneumoniae  К6  при 
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культивуванні  на  поживному  середовищі, 
яке не містить ЕТС, має тенденцію до зна-
чного гальмування апоптозу упродовж усьо-
го періоду культивування, тим самим забез-
печуючи собі  завершеність циклу розвитку 
у життєздатній клітині-хазяїні.

Таким чином,  у  процесі  експеримен-
ту  визначено,  що  тест-штам C.trachomatis 
UGс  в  першу  добу  культивування  прояв-
ляє  чітку  антиапоптозну  дію,  що  обумов-
лено  особливостями  продуктивного  циклу 
розвитку  даного  виду  збудника.  У  період 
інтенсивної метаболічної активності та бі-

нарного  розподілу  ретикулярних  тілець, 
патогенний агент максимально користуєть-
ся поживними речовинами клітини, запобі-
гаючи  розвитку  апоптозу.  На  стадії  завер-
шення  репродуктивного  циклу  мікроб  за-
пускає проапоптозні механізми. Тест-штам 
C.pneumoniae K6 виявляє виражений анти-
апоптозний  вплив  на  клітини  лінії  Нер-2 
упродовж чотирьох діб  культивування, що 
пояснюється  уповільненим  циклом  розви-
тку даного виду хламідій та меншою швид-
кістю виснаження живильних та енергетич-
них субстратів клітини.
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ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ 
ХЛАМИДИЙ РАЗНЫХ 
ВИДОВ НА РАЗВИТИЕ 
АПОПТОЗА В 
КЛЕТОЧНЫХ КУЛЬТУРАХ 
L 929 И НЕР–2

Г.И.Мавров, С.К.Джораева, 
В.В.Гончаренко

ГУ «Інститут дерматологи и 
венерологи АМН Украины»

Резюме. Проведено изучение влияния 
разных видов хламидий на развитие 
апоптоза в клеточных культурах 
L 929 и Нер–2. Показано, что для 
штамма С. trachomatis UGс харак-
терно подавление клеточной гибели 
в перевиваемой культуре в первые 
24 часа развития инфекции. Штамм 
С.pneumoniae К6 проявляет антиа-
поптозное действие на протяжении 
всего периода наблюдения (96 часов). 
Это связано с более медленным ци-
клом развития этого вида хламидий 
и меньшей скоростью истощения 
питательных и энергетических суб-
стратов клетки.

Ключевые слова: апоптоз, клеточная 
культура L 929, клеточная культура Нер–
2, штамм С. trachomatis UGс, штамм 
С.pneumoniae К6.

STUDY OF DIFFERENT 
SPECIES CHLAMYDIA 
INFLUENCE 
ON APOPTOSIS 
DEVELOPMENT IN CELL 
LINE L 929 AND НЕР–2

G.I.Mavrov, S.K.Dhzoraeva, 
V.V.Goncharenko

SE ”Institute of dermatology and 
venerology AMS of Ukraine”, Kharkov

Summary. The examination of the 
different species chlamydia influence 
on apoptosis development in cell line L 
929 and Нер–2 was implemented. It was 
shown, that strain С. trachomatis UGс 
oppress the mortality cell in the cultural 
line during 24 hours of the infection 
development. Strain С.pneumoniae 
К6 displays the antiapoptosis action 
during observation period (96 hours). 
It is bound up with the most slower 
developmental cycle of this chlamydiae 
species and the less rate of exhausting of 
the nutrient and energetic cell substrate.

Keywords: apoptosis, cell line L 929, cell 
line Hep-2, strain С. trachomatis UGс, strain 
С.pneumoniae К6.
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ИССЛЕДОВАНИЕ 
ПОВЕРХНОСТНОГО 
НАТЯЖЕНИЯ ПЛАЗМЫ КРОВИ 
БОЛЬНЫХ ДЕРМАТОЗАМИ 
С ПОМОЩЬЮ АКУСТО-
ДИЭЛЕКТРИЧЕСКОГО МЕТОДА

В.Г. Колесников, А.К. Кондакова,  
Н.В. Хмель, Т.В. Теличко  

Институт радиофизики и электроники им. А.Я. Усикова НАН Украины 
ГУ «Институт дерматологии и венерологии» НАМН Украины

Резюме. Проведены измерения динамического поверхностного натяжения  плазмы 
крови больных различными дерматозами в миллиметровом диапазоне радиочастот в 
«sweep» режиме частот акустического диапазона (f = 20 ÷ 25000 Гц). Показана воз-
можность применения акусто-диэлектрического метода для изучения патогенеза 
морфо-функциональных изменений кожи, ранней диагностики заболеваний, а также 
прогнозирования их течения, включая оценку тяжести состояния больных и контр-
оль за терапией.

Ключевые слова. Динамическое поверхностное натяжение, плазма крови, миллиметровый 
диапазон радиоволн, акустические частоты, дерматозы.

ВВЕДЕНИЕ

Поверхностные  явления  в  биологиче-
ской  системе  рассматриваются  на  разных 
уровнях  организации  живого  -  субклеточ-
ном, клеточном, молекулярном и определя-
ются  особыми  свойствами  поверхностных 
слоёв,  обусловленных  свободной  энергией, 
а также особенностями структуры и состава 
этих слоёв. Поверхностное натяжение клет-
ки  одна  из  основных  термодинамических 
характеристик,  определяющая  процессы 
жизнедеятельности, в  том числе связанных 
с  поддержанием формы  клетки,  рецепцией 
экзо- и эндогенных биологически-активный 
веществ, биопотенциалом мембраны, а так-
же с процессами агрегации.

Физиолого-биохимическое  значение 
исследований  поверхностного  натяжения 
крови  в  современной медицине  заслужи-
вает  внимания  по  разным  причинам  -  от 
понимания  фундаментальных  основ  фи-
зического  процесса  избирательной  ад-
сорбция  на  границах  раздела  фаз  и  син-
теза  биомакромолекул,  до  практического 
применения на этапах ранней диагности-
ки заболеваний, а также прогнозирования 
их  течения,  включая  оценку  тяжести  со-
стояния больных и контроль за терапией, 
например,  при  сочетанных  травмах  [3], 
хроничеких дерматозах [6, 7], в гепатоло-
гии [5] и др. 
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Известно, что плазма крови имеет  мно-
гокомпонентный  биохимический  состав, 
среди  которого  белки,  липиды,  углеводы, 
продукты обмена, гормоны, ферменты, ко-
торые  обладают  поверхностно-активными 
свойствами.  Это  играет  определяющую 
роль на этапах связывания кислорода и вы-
деления диоксида углерода, стадии адсорб-
ции и десорбции липидов и белков на меж-
фазной поверхности, в функционировании 
ферментных  систем  дыхательной  цепи 
митохондрий и др.  При этом вариации ди-
намического  поверхностного  натяжения 
(ДПН) плазмы крови в интегральном виде 
отображают  изменения  количественного  и 
качественного  состава  поверхностно-ак-
тивных веществ.

Основные биохимические реакции орга-
низма осуществляются на уровне околокле-
точная среда – клетка. При этом, изменения 
в коже, которая является полифункциональ-
ной  системой,  приобретают  особенно  важ-
ное  значение. В результате патологических 

нарушений  в  коже  формируются  токсиче-
ские  метаболиты,  которые,  преодолевая 
межтканевые  и  межклеточные  барьеры, 
приводят к разбалансированности гомеоста-
тических процессов и способствуют усугу-
блению течения патологического процесса. 
Хронические  распространенные  дермато-
зы  в  настоящее  время  принято  относить  к 
сложным  мультифакторным,  полигенным 
заболеваниям.  Поэтому  поиск  критериев 
для характеристики процессов, связанных с 
изменениями в коже при дерматозах, остает-
ся актуальным.

Целью настоящей работы являлось изу-
чение динамических характеристик поверх-
ностного натяжения плазмы крови больных 
дерматозами  путем  воздействия  волн  аку-
стического  диапазона на  компоненты плаз-
мы с одновременной детекцией электромаг-
нитного сигнала от биологической системы 
радиоволнами  миллиметрового  диапазона 
на  частотах  дисперсии  диэлектрической 
проницаемости свободной воды.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Проведено исследование плазмы крови, 
полученной  от  14  пациентов,  страдающих 
хроническими  дерматозами.  По  характе-
ру  морфо-функциональных  изменений  в 
коже  и  патофизиологическим  механизмам 
развития  заболеваний  было  выделено  три 
группы  обследованных:  1  группа  (гипер-
пролиферативные  заболевания)  включала 
больных псориазом, 2 группа (аллергодер-
матозы)  состояла  из  больных  микробной 
экземой,  3  группа  (аутоиммунные  заболе-
вания) была представлена больными огра-
ниченной  склеродермией,  хронической 
красной  волчанкой  и  васкулитами.  Кровь 
у обследуемых пациентов брали утром на-
тощак из локтевой вены. Плазму крови по-
лучали путем центрифугирования стабили-
зированной  гепарином крови при 3000 об/
мии в течение 10 мин.

Плазма в объеме V=135 мкл помещалась 
в  измерительную  кювету,  расположенную 
на  пьезо-платформе  волноводной  части 
измерительно-регистрирующего  комплек-
са  миллиметрового  диапазона  (блок-схема 
аппаратурно-регистрирующего  комплекса 
представлена  на  рис.1).  Несущая  частота 
мм-диапазона  радиочастот  была  фикси-
рованной,  составляла  f  =  37,5  ГГц;  выбор 
её был связан с  возможностями волновод-
но-элементной  базы  и  генерирующими 
устройствами,  а  также  объемами  исследу-
емых образцов, учитывая тот факт, что эта 
частота приходиться на область дисперсии 
диэлектрической  проницаемости  свобод-
ной воды [1]. Принцип работы измеритель-
ной установки и методика измерений под-
робно описаны в работе [4].
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Рис. 1 Блок-схема аппаратурно-регистрирующего комплекса  
для измерения динамических характеристик поверхностного натяжения плазмы крови  

в мм-диапазоне длин волн при модуляции  
пьезо-элемента акустическими частотами.

Целесообразность  использования  аку-
стического «sweep» режима связана с уста-
новлением в измерительной кювете с био-
логическим  объектом  стоячих  и  бегущих 
волн,  позволяющих,  после  определения 
минимума  и  максимума  характеристиче-
ских частот, перейти к определению дина-
мических  характеристик  поверхностного 
натяжения исследуемой плазмы крови. Под 
«sweep» режимом (дословно – «охватывать, 
осматривать, окидывать взглядом»), в дан-
ном  случае,  понимается  последовательное 
изменение  частоты  акустических  колеба-
ний волноводной пьезо-кюветы по заданно-
му модуляционному закону в соответствии 
с  программой  эксперимента.  Эксперимент 
был поставлен таким образом, что электро-
магнитная волна мм-диапазона отражалась 
от  поверхностного  слоя  плазмы,  при  этом 
пьезо-платформа  модулировалась  акусти-

ческими  частотами  в  диапазоне  f  =  20  ÷ 
25000 Гц. 

Методика  эксперимента  включает  пред-
варительный поиск  зон “бегущей” и  “стоя-
чей” волн с помощью панорамного «sweep» 
режима в диапазоне акустических   частот  f 
=  20 ÷ 25000 Гц  с последующим анализом 
исследуемого  участка  с  помощью  “частот-
ной  лупы”.  Калибровка  производилась  пу-
тем обработки массива данных (объемом 30 
Мб), полученных по дистиллированной воде 
с  учетом  температурной  коррекции,  с  при-
менением быстрого Фурье преобразования.

Результат одного опыта представлял со-
бой массив данных емкостью, как отмече-
но  выше,  от  30  до  80 Мб,  который  также 
обрабатывался  с  помощью  быстрого  Фу-
рье  преобразования  с  функцией  фильтра 
Blackmann-Hariss  и  последующим постро-
ением  в  программе  Excel.  Максимальное 
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разрешение  по  акустической  частоте  при 
построении частотного анализа  не более f 
= ±1,5 Гц. При необходимости использова-
лись  специально  разработанные  програм-
мы  накопления  и  извлечения  измеряемого 

сигнала из под шумов электромагнитного и 
акустического фона.

Статистическую  обработку  результатов 
проводили  с  использованием  пакета  стати-
ческих программ Microsoft Excel 2003.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При обработке экспериментальных дан-
ных    были  получены  индивидуальные  ча-
стотные  характеристики  поверхностного 
натяжения  плазмы  крови  обследованных 
пациентов, которые отличаются ходом элек-
тромагнитного сигнала и зависят от патоло-
гического процесса (рис. 2). Для таких пато-
логий как экзема, васкулит и склеродермия 

были  зарегистрированы  зоны стоячих волн 
с  характерными  отличиями  в  сдвигах  ми-
нимумов  электромагнитного  сигнала.  При 
этом  наблюдалось  увеличение  количества 
связанной  воды  в  плазме  больных  экземой 
и  склеродермией, по  сравнению с исследу-
емыми  образцами  плазмы  крови  больных 
васкулитом.

Рис.2. Частотный анализ экспериментальных индивидуальных данных,  
полученных в плазме крови больных  различными  дерматозами. 

Условные обозначения:  
на горизонтальной оси - акустическая частота (Гц),  

по вертикальной - уровень электромагнитного сигнала  
отраженного поверхностным слоем исследуемой суспензии (дБ).

Коэффициенты ДПН плазмы крови так-
же  значительно  отличаются  в  обследован-
ных группах и  зависят от морфо-функцио-

нального состояния кожи пациентов, о чем 
свидетельствуют  результаты  представлен-
ные в таблице. 



59ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (54) — 2011

Таблица 
Коэффициенты динамического поверхностного натяжения плазмы крови больных   

различными дерматозами
Обследуемые группы Коэффициенты  ДПН, дин/см Медиана значений коэффициентов 

ДПН, дин/см  
1 группа пациентов

(n= 6)
40,5 ± 0,3

40.9 ± 0,340.5 ± 0,3
40.7 ± 0,3
40.9 ± 0,3
41.4 ± 0,3
41.5 ± 0,3

2 группа
пациентов
(n= 4)

42,6 ± 0,4 43,5 ± 0,4
43,7 ± 0,4
43,2 ± 0,4
44.7 ± 0,4

3 группа пациентов
(n= 4)

42.4 ± 0,3
42.2 ± 0,343.6 ± 0,3

41,7 ± 0,3
41.2 ± 0,3

На  рисунке  3  представлен  результат  обработки  рабочего  трека,  включающего  плазму 
крови и дистиллированную воду. Характеристические минимумы стоячей волны для воды 
составили f = 1682 Гц, для плазмы крови - f = 1678 Гц. 
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Рис. 3 Зависимость уровня электромагнитного сигнала компонентов плазмы крови  
и дистиллированной воды от акустической частоты модуляции пьезо-платформы.

Отличие уровня электромагнитного сиг-
нала  в  зоне  стоячей  волны  составило  0,4 
дБ. Это отличие обусловлено разницей дей-
ствительной части комплексной диэлектри-
ческой  проницаемости  (e¢)  воды  и  плазмы 
крови.  По  разработанному  программному 

обеспечению  производилось  вычисление 
e¢, и коэффициента динамического поверх-
ностного натяжения [2].

Обсуждая полученные результаты можно 
предположить, что изменение динамического 
поверхностного натяжения, измеряемое реги-
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стрирующим комплексом   мм-диапазона, на 
частотах дисперсии диэлектрической прони-
цаемости свободной воды связано с увеличе-
нием содержания патологических пептидов, 
продуктов  катаболизма  белков  и  пуринов  в 
плазме крови, а также с дисбалансом в соста-
ве липидов плазмы у больных хроническими 
дерматозами  [8]. По-видимому, все это при-
водит к уменьшению свободной воды в плаз-
ме и соответственно к уменьшению e¢ с соот-
ветствующими изменениями динамического 
коэффициента поверхностного натяжения. 

Таким  образом,  с  помощью  акусто-диэ-
лектрического метода установлены измене-

ния поверхностного натяжения плазмы кро-
ви  у  больных  хроническими  дерматозами. 
Показано, что особенности этих изменений 
зависят от патологического процесса.

ВЫВОДЫ 
Акусто-диэлектрический  метод  опре-

деления  динамического  поверхностного 
натяжения  может  быть  использован  как 
дополнительный  тест  в  комплексе  суще-
ствующих методов для ранней диагности-
ки заболеваний, а также прогнозирования 
их  течения,  включая  оценку  тяжести  со-
стояния больных и контроль за терапией
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ДОСЛІДЖЕННЯ 
ПОВЕРХНЕВОГО НАТЯГУ 
ПЛАЗМИ КРОВІ ХВОРИХ 
НА ДЕРМАТОЗИ ЗА 
ДОПОМОГОЮ АКУСТО-
ДИЕЛЕКТРИЧНОГО 
МЕТОДУ

В.Г. Колесніков, Г.К. 
Кондакова, Н.В. Хміль, 
Т.В. Телічко.

Резюме. Проведено вимірювання ди-
намічного поверхневого натягу плаз-
ми крові хворих на хронічні дерматози 
в міліметровому діапазоні радіочас-
тот в «sweep” режимі частот акус-
тичного діапазону (f = 20 ÷ 25000 Гц). 
Показана можливість застосування 
динамічного коефіцієнта поверхнево-
го натягу для вивчення деяких ланок 
патогенезу морфо-функціональних 
змін шкіри, ранньої діагностики за-
хворювань, а також прогнозування 
перебігу, оцінки тяжкості стану хво-
рих та контроль за терапією.

Ключові слова. Динамічний поверхневий 
натяг, плазма крові, міліметровий діапазон 
радіохвиль, акустичні частоти, дерматози.

INVESTIGATION OF 
THE SUPERFICIAL 
TENSION OF BLOOD 
PLASMA OF PATIENTS 
WITH DERMATOSIS BY 
MEANS OF THE ACUSTO-
DIELECTRIC METHOD

V. G. Kolesnikov,  
A.K. Kondakova,  
N.V. Khmel, T.V. Telichko.

Resume. Measurements of dynamic 
superficial tension of blood plasma of 
patients with various dermatosis in a 
millimetric range of radio frequencies in 
«sweep»  mode of acoustic frequencies 
(f = 20 ÷ 25000 Hz) were carried out.  
Possibility of application of dynamic 
factor of superficial tension for studying 
of pathogenesis of skins morfo-
functional changes, early diagnostics of 
diseases, and also forecasting of their 
current, including an estimation severity 
condition of patients and control over 
therapy is shown. 

Keywords. Dynamic superficial tension, blood 
plasma, a millimetric range of radio-waves, 
acoustic frequencies, dermatosis.

УЧЕНЫЕ НАШЛИ ЛЕКАРСТВО ОТ ЭКЗЕМЫ?

20% детей в Великобритании страдают от аллергической и экземы, и у 7% из них 
заболевание сохранится и во взрослом возрасте. Этот вид экземы характеризуется 
зудом,  сухостью  и  увеличением  пораженных  участков.  Одной  из  известных 
причин заболевания является дрожжевой грибок Malassezia sympodialis. И ученые 
из  Каролинского  института  Швеции  удалось  найти  способ  справиться  с  этим 
возбудителем экземы.

Пептиды – это особый тип аминокислотных соединений (в частности пептиды 
являются многие гормоны). Ученые исследовали влияние ряда пептидов на грибок и 
человеческую клетку. Выяснилось, что ряд пептидных соединений способен убивать 
грибок,  не  повреждая  клеточную  мембрану.  Теперь,  когда  известно  средство  от 
аллергической экземы, предстоят клинические испытания и разработка лекарства на 
базе пептидов.

Новости медицины
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ВЫЯВЛЕНИЕ ХЛАМИДИЙ   
И МИКОПЛАЗМ 
ОДНОВРЕМЕННО  
В УРОГЕНИТАЛЬНОЙ СИСТЕМЕ  
И ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ  
ПУТЯХ ЧЕЛОВЕКА

 П.В. Федорич 

Украинская военно-медицинская академия, Украина, г.Киев

Резюме. В работе приводятся данные относительно изучения возможности 
одновременных поражений у соответствующих пациентов респираторной  системы 
и верхних дыхательных путей микоплазмами и/или хламидиями – возбудителями ин-
фекций, передаваемых половым путём, а также их распространенности и нозологи-
ческой структуры. 

Ключевые слова: Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium, 
Ureaplasma urealyticum, диагностика, урогенитальная система, верхние дыхательные пути. 

ВСТУПЛЕНИЕ

Урогенитальные  инфекции  имеют  важ-
ное значение и являются одной из главных 
медико-социальных  проблем  не  только 
в    контексте  высокой  распространенно-
сти  инфекций,  которые  передаются  пре-
имущественно  половым  путем  (ИППП), 
но  и    высокой  частоты  обусловленных 
ими  осложнений  и  последствий,  негатив-
но  влияющих  на  демографические  пока-
затели  и  состояние  здоровья    населения 
вцелом  [19].  В  настоящее  время  одними 
из  самых  распространенных  возбудителей 
ИППП  являются    хламидии  и  микоплаз-
мы  (Chlamydia  trachomatis,  Mycoplasma 
hominis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma 
urealyticum) [1,14]. Для этих микроорганиз-
мов  присущи  два  цикла  существования  – 
внутриклеточный  и  внеклеточный  [7,18]. 
Причём, при первом из них биологические 

свойства  этих возбудители во многом схо-
жи со свойствами  вирусов [11,20]. 

В  Украине  ежегодно  ИППП  инфициру-
ется не менее 2 млн людей  [9]. Это  ставит 
нашу страну на одно из первых мест в Ев-
ропе по распространенности данной группы 
заболеваний  [19].  Актуальность  проблемы 
урогенитальных  инфекций  (УГИ),  которые 
вызваны  урогенитальным  хламидиозом 
(УГХ)  и  урогенитальным  микоплазмозом 
(УГМ)  обусловлена  значительной  их  рас-
пространенностью,  преимущественно  сре-
ди  молодых,  наиболее  работоспособных 
лиц,  многоочаговостью  поражений,  высо-
кой  частотой  таких  тяжелых  осложнений 
как  вторичное  бесплодие,  внематочная  бе-
ременность,  патологическая  беременность, 
патологические  роды,  внутриутробное  ин-
фицирования  плода,  экстрагенитальная  па-
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тология (синдром Рейтера, реактивне артри-
ты, поражения респираторной системы, глаз 
и сосудов), нарушение копулятивной функ-
ции  [3,5,6,8,10,15,24,25].  По  литературным 
данным,  хламидиозом болеют до 60% лиц, 
страдающих  негонококовыми  воспалитель-
ными заболеваниями мочеполовых органов 
[7], а  микоплазмозом  –  до 70% [1]. 

Для УГИ,  вызванных УГХ и УГМ, тече-
ние заболевания зачастую бывает  латентны-
ми  [4,11]. Патологический процесс в таких 
случаях может длительное время оставаться 
нераспознанным, а несвоевременно начатое 
лечение,  соответственно,  может  оказаться 
неэффективным [14,20]. 

В  настоящее  время    недостаточно  изу-
ченным остаётся вопрос о роли УГХ и УГМ 
в  этиологии  различной  экстрагенитальной 
патологии [12,21]. Неопровержимой являет-
ся  роль этих микроорганизмов в происхож-
дении    синдрома Рейтера,  который  требует 
для  своего  развития  кроме  инфекционного 
агента, определенных генетических особен-
ностей  организма  человека  [2,18].  Эти  ин-
фекционные  агенты  имеют  существенное 
значение  также и в возникновении  патоло-
гии, ограниченной отдельными симптомами 

или состояниями, например инфекционные 
конъюнктивиты, пневмонии, риниты, сину-
ситы, евстахииты, реактивне артриты и т.п. 
[16,17,24]. 

Принимая  во  внимание  распространен-
ность орально-генитальных контактов в сек-
суальной жизни современного человека, тра-
диционную  незащищенность  большинства 
таких  контактов,  возможность  патоморфоза 
возбудителей УГХ и УГМ, высокую частоту 
рецидивов  и  реинфекций  ИППП  по  причи-
нам, которые на современном этапе развития 
медицинской науки, сложно установить, вы-
рисовывается проблема необходимости диа-
гностики  одновременных  поражений  верх-
них  дыхательных  путей  и  урогенитальной 
систем человека микоплазмами и/или хлами-
диями – возбудителями ИППП и последую-
щей эффективной терапии таких состояний.

Исходя из сказанного выше,   целью на-
стоящей  работы  было  изучение  возможно-
сти  одновременных  поражений  у  соответ-
ствующих пациентов верхних дыхательных 
путей  и  урогенитальной  систем  микоплаз-
мами  и/или  хламидиями  –  возбудителями 
ИППП,  а  также  их  распространенности  и 
нозологической структуры. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

Под  нашим  наблюдением  пребывали  51 
пациент (31 мужчина и 20 женщин) в возрас-
те от 18 до 50 лет – лица, которые обследова-
лись по поводу УГИ в клинической лаборато-
рии  Александровской  клинической  больни-
цы г.Киева на протяжении 2008 – 2010 гг. Все 
они были специально отобраны среди прочих  
для проведения этого исследования, посколь-
ку имели определенные жалобы как со сторо-
ны урогенитальной, так и со стороны респи-
раторной  систем.  Выявление  соответствую-
щих  возбудителей  (Chlamydia    trachomatis; 
Mycoplasma genitalium; Mycoplasma hominis; 
Ureaplasma urealyticum)   проводили при по-
мощи метода полимеразной цепной реакции 
(ПЦР),  диагностическая  ценность  которой 

составляет  около  97%  [13].  Для  выявления 
названных  микроорганизмов  мы  исследо-
вали  биологический  материал,  взятый  из 
урогенитальной  системы  наблюдаемых  па-
циентов  (соскобы  цервикального  канала  и 
уретры у женщин, соскобы уретры и секрет 
предстательной железы –  у мужчин),  а  так-
же  биологический  материал,  взятый  из  их 
верхних дыхательных путей (соскобы с нёб-
ных миндалин и мокрота, взятые натощак, до 
чистки зубов и первой утренней сигареты – у 
курящих). Опытные образцы после их реги-
страции хранили в контейнерах типа “Еппен-
дорф” со стандартной транспортной жидкой 
средой при температуре  -10°С до постановки 
ПЦР.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Опрос относительно наличия хрониче-
ских  воспалений  респираторной  системы 
был проведен среди 275 пациентов обоих 
полов в возрасте от 18 до 50 лет, которые 
обратились  за  специализированной меди-
цинской  помощью  с  целью  обследования 
на  наличие ИППП.     Среди них  был  ото-
бран  51  пациент  (18,5%  опрошенных),  
имеющий  соответствующие  жалобы  со 
стороны  респираторной  системы.  У  этой 

группы  пациентов  кроме  стандартного 
обследования  на  ИППП  нами  дополни-
тельно  было  проведено  специальное  ис-
следование  соскобов  с  нёбных  минда-
лин  и  мокроты.  Такое  исследование  по-
зволяло  выявить    Chlamydia    trachomatis; 
Mycoplasma  genitalium;  Mycoplasma 
hominis;  Ureaplasma  urealyticum    одно-
временно и в урогенитальной системе и в 
верхних дыхательных путях.

Таблица 1
Выявление хламидий и микоплазм в мочеполовой системе исследуемых пациентов 

№ п/п Возбудитель ИППП
Всего Мужчины Женщины

Кол-во
51 % Кол-во

31 % Кол-во
20 %

Chlamydia trachomatis 30 58,8 20 64,5 10 50,0
Mycoplasma genitalium 6 11,7 4 12,9 2 10,0
Mycoplasma hominis 11 21,5 8 25,8 3 15,0
Ureaplasma urealyticum 30 58,8 18 58,1 12 60,0

Относительно  выявления  микоплазм  и 
хламидий  –  возбудителей  ИППП  в  моче-
половой  системе и  в  верхних дыхательных 
путях  исследуемых  пациентов  получены 
следующие  данные.  В  мочеполовой  систе-
ме  больных,  которые  находились  под  на-
шим  наблюдением  (таблица  1),  Chlamydia  
trachomatis  была  выявлена  у  30  пациентов 
(58,8%); Mycoplasma genitalium – 6 (11,8%); 

Mycoplasma hominis – 11 (21,5%); Ureaplasma 
urealyticum – 6 (11,8%).  

В  верхних  дыхательных  путях  этих-же 
пациентов,  соответственно  (таблица  2), 
Chlamydia    trachomatis  была  выявлена  у  6 
(11,8%)  лиц;  Mycoplasma  genitalium  –  18 
(35,3%); Mycoplasma  hominis  –  24  (47,1%); 
Ureaplasma urealyticum – 6 (11,8%). 

Таблица 2
Выявление хламидий и микоплазм в верхних дыхательных путях исследуемых пациентов 

№ п/п Возбудитель ИППП
Всего Мужчины Женщины

Кол-во
51

%
Кол-во
31

%
Кол-во
20

%

1. Chlamydia trachomatis 6 11,8 1 3,2 5 25
2. Mycoplasma genitalium 18 35,3 10 32 8 40
3. Mycoplasma hominis 24 47,1 11 35,5 13 65
4. Ureaplasma urealyticum 6 11,8 2 6,4 - -

Вызывает заинтересованность тот факт, что 
отмеченные  выше  возбудители  УГХ  и  УГМ 
были выявлены в верхних дыхательных путях 
у всех без исключения исследуемых пациентов, 

больных одновременно и ИППП и хронически-
ми воспалениями органов дыхания.

Причём,  Mycoplasma  genitalium  и 
Mycoplasma  hominis  у  исследуемой  груп-
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пы пациентов являлись наиболее частыми 
факторами  поражения  верхних  дыхатель-
ных путей среди всех исследуемых возбу-
дителей ИППП хламидийной и/или мико-
плазменной  этиологии.  Их  выявляемость 
составила,   соответственно, 35,3 и 47,1%. 
Таким образом, можно сделать вывод, что 
при  незащищенном  орально-генитальном 
сексе  наибольшую  угрозу  для  инфици-
рования    респираторной  системы  могут 
иметь  именно  Mycoplasma  genitalium  и 
Mycoplasma hominis.

Достаточно  интересным,  по  нашему 
мнению, является тот факт, что наибольшая 
выявляемость возбудителей инфицирования 
урогенитальной системы среди исследуемой 
группы пациентов,  больных   ИППП оказа-
лась   ыявляемость Chlamydia trachomatis и 
Ureaplasma  urealyticum  (58,8%  каждый  из 
этих возбудителей). 

Таким  образом,  можно  сделать  вывод, 
что  у  отдельных  лиц,  страдающих  ИППП, 
вызваных урогенитальными хламидиями и/
или микоплазмами, те-же возбудители обна-

руживаются и в верхних дыхательных путях, 
вызывая там определенные  дисфункции. 

Полученные  данные  могут  свидетель-
ствовать о возможности прямой и обратной 
передачи  указанных  возбудителей  ИППП 
при  орально-генитальных  контактах,  ко-
торые  осуществляются  без  применения 
средств  барьерной  контрацепции.  Пациен-
ты, у которых определяются одновременные 
соответствующие  поражения  урогениталь-
ной  системы и верхних дыхательных путей, 
по нашему мнению,  нуждаются в дополни-
тельных  специальных  терапевтических ме-
роприятиях,  направленных  на  эрадикацию 
возбудителей  УГХ  и/или  УГМ  из    экстра-
генитальных  очагов  воспаления  (верхние 
дыхательные пути) во время проведения ле-
чения  ИППП.  Кроме  того,  они  нуждаются 
и в проведении дополнительных контролей 
излеченности  (мокрота и соскобы с нёбных 
миндалин) после его проведения для предот-
вращения возможности заражения полового 
партнёра  во  время  последующих  орально-
генитальных контактов. 

ВЫВОДЫ

1. На современном уровне развития дер-
матовенерологии  является  актуальной  про-
блема  усовершенствования  диагностики  и 
лечения одновременных поражений мочепо-
ловой системы и верхних дыхательных пу-
тей микробными агентами – возбудителями 
ИППП, в частности патогенными хламидия-
ми и микоплазмами.

2.   У обследованных нами киевлян, кото-
рые  имели  соответствующие  жалобы  одно-
временно  со  стороны  мочеполовой  системы 
и верхних дыхательных путей, выявляемость 
возбудителей УГХ и УГМ в мочеполовой си-
стеме была следующей: Chlamydia trachomatis 
обнаружено  у  58,8% пациентов, Mycoplasma 
genitalium  –  11,7%,  Mycoplasma  hominis  – 
21,5%, Ureaplasma urealyticum – 58,8%.  

3. У 18,5% пациентов, имеющих ИППП 
хламидийной  и/или  микоплазменной  этио-
логии  имелись жалобы со стороны верхних 
дыхательных путей. У всех пациентов этой 
группы при специальном исследовании мо-
кроты и соскобов с нёбных миндалин были 
обнаружены  возбудители УГМ и/или УГХ. 
Chlamydia  trachomatis  при  этом  было  об-
наружено  у  11,8%  пациентов,  Mycoplasma 
genitalium  –  35,3%,  Mycoplasma  hominis  – 
47,1%, Ureaplasma urealyticum – 11,8%.  

4.  При  орально-генитальном  сексе,  не 
защищенном средствами барьерной контра-
цепции, существует угроза для инфицирова-
ния возбудителями УГХ и УГМ как верхних 
дыхательных  путей,  так  и  урогенитальной 
системы.
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ВИЯВЛЕННЯ ХЛАМІДІЙ 
ТА МІКОПЛАЗМ 
ОДНОЧАСНО В 
УРОГЕНІТАЛЬНІЙ   
СИСТЕМІ ТА ВЕРХНІХ 
ДИХАТЕЛЬНИХ ШЛЯХАХ 
ЛЮДИНИ

П.В. Федорич 

Резюме. В роботі приводені данні 
відносно вивчення можливості одно-
часних уражень у відповідних пацієн-
тів респіраторної  системи и верхніх 
дихальних шляхів мікоплазмами та/
чи хламідіями – збудниками інфекцій, 
що передаються статевим шляхом, 
а також їх розповсюдження та нозо-
логичної структури. 

Ключові слова: Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium, 
Ureaplasma urealyticum, діагностика, уроге-
нітальна система, верхні дихательні шляхи 

THE DEVELOPMENT 
OF KHLAMIDIA AND 
MYCOPLASMAS 
SIMULTANEOUSLY IN THE 
HUMAN UROGENITAL 
SYSTEM AND OVERHEAD 
RESPIRATORY TRACTS

P.V. Fedorych

Resume. In the work are given relative 
to the study of the possibility of 
simultaneous defeats in the appropriate 
patients of overhead respiratory tracts 
and urogenital system by Mycoplasmas 
and/or  Chlamidia - agents of the 
infections, transferred through sex, and 
also to their prevalence and nosologic 
structure.

Keywords: Chlamydia  trachomatis, 
Mycoplasma hominis, Mycoplasma  genitalium, 
Ureaplasma urealyticum, diagnostics,  
urogenital system, overhead respiratory tracts
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ПОЗДНИМ 
СКРЫТЫМ СИФИЛИСОМ  
С ПРИМЕНЕНИЕМ ПРЕПАРАТОВ 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНОГО 
ДЕЙСТВИЯ И СРЕДСТВ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

Процак В.В.

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украниы” 
Львовский областной коммунальный кожно-венерологический диспансер
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ВВЕДЕНИЕ

Успехи,  достигнутые  на  протяжении  по-
следних десятилетий в лечении сифилиса, по-
зволяют значительно повысить качество жизни 
пациентов.  Однако  распространенность  этого 
заболевания,  позднее  обращение,  недостаточ-
ное выявление инфицированных, большая дли-
тельность  периода  контагиозности  больных, 
нарастание  количества  пациентов  с  пораже-
нием  нервной  и  сердечнососудистой  систем, 
внутренних органов (печени, легких, почек, се-
лезенки, желудка) позволяют  считать  лечение 
больных  сифилисом  одной  из  наиболее  акту-
альных медико-социальных проблем [1]. 

Чрезвычайно  важным  является  необхо-
димость  предотвращения  нежелательных 
осложнений  при  сифилисе.  Особую  акту-
альность в  этом плане представляют скры-
тые  формы  сифилиса  -  без  клинических 
проявлений  заболевания,  с  положительны-
ми  серологическими  реакциями  в  крови  и 
трудностью с установлением точного срока 
заражения. Именно в таких случаях имеется 
высокий  риск  возникновения  тяжелых  ос-
ложнений [2].

Важное значение имеет проведение адек-
ватной терапии сифилиса для предотвраще-
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ния формирования поздних форм сифилиса, 
в том числе групп кардиоваскулярной пато-
логии,  нейросифилиса,  поражения жизнен-
но важных органов (крупных сосудов, пече-
ни, почек, мозга и проч.) [3]. 

Для лечения больных сифилисом исполь-
зуются  антибактериальные  препараты  на-
правленного действия, с помощью которых 
осуществляется  элиминация  из  инфициро-
ванного  организма  T.pallidum.  Однако  эти-
ологического лечения не всегда достаточно 
для  эффективности  проводимой  терапии. 
Возбудитель  сифилиса  при  системном  рас-
пространении  может  поражать  различные 
системы организма, что влияет на клиниче-
ское течение заболевания [1, 4]. 

Учитывая,  что  возбудитель  сифилиса 
T.pallidum является тканевым возбудителем, 
а его мишенью сосудистая система, вероят-
ность поражения эндотелия сосудов и акти-
вации метаболизма в условиях гипоксии при 
инфицировании не вызывает сомнений [5]. 

Данные  многих  публикаций  свидетель-
ствуют, что метаболическая терапия позво-
ляет улучшать течение заболевания, а также 
создает  условия  для повышения  эффектив-
ности плановой терапии [6]. 

В  связи  с  этим,  при  лечении  больных 
скрытым сифилисом в дополнение к базис-
ной  терапии  целесообразно  использовать 
препараты,  имеющие  комплексное  воздей-
ствие  на  клеточный  метаболизм.  Особое 
внимание в этом плане заслуживают лечеб-
ные  средства,  действие  которых  направле-
но на коррекцию энергетического обмена в 
клетках организма, активацию метаболизма 
углеводов,  стабилизацию  мембран  клеток, 
улучшение микроциркуляции [7]. 

Достаточно  рациональным  является  ис-
пользование комплексного препарата  - кар-
донат. Его активными метаболитами являют-
ся: витаминоподобное вещество Z-карнитин 
(100 мг);  аминокислота лизинт  (50 мг);  ко-
ферментные  формы  цианокобаламина  (ко-
бамид-1 мг); тиамин (кокарбоксилаза-50 мг) 
и  пиридоксина  (пиридоксаль-5-фосфат-50 

мг). Действие карбоната обусловлено синер-
гическими эффектами этих компонентов [7]. 

Основная функция Z - карнитина - транс-
порт свободных жирных кислот через мем-
браны  клеток  к  митохондриям.  При  пато-
логических процессах в тканях Z-карнитин 
удаляет избыток свободных жирных кислот, 
активирует  метаболизм  глюкозы,  стабили-
зирует  мембраны  митохондрий,  улучшает 
микроциркуляцию. 

Указанные  биохимические  особенности 
действия карнитина обуславливают  его по-
ложительное действие у пациентов со спец-
ифическими  воспалительными  соматиче-
скими процессами, при которых происходит 
значительная  потеря  карнитина  тканями,  а 
экзогенный карнитин устраняет  этот  дефи-
цит. Недостаточность карнитина установле-
на в случаях токсических кардиопатий при 
дифтерии [8, 9]. 

Лизин - незаменимая аминокислота, вхо-
дящая в состав практически всех белков, не-
обходима  для  восстановления  тканей,  син-
теза антител, гормонов, ферментов и альбу-
минов.  Лизин  оказывает  противовирусное, 
антибактериальное, противовоспалительное 
и антиэкссудативное действие. 

Кобамамид - активизирует обмен углево-
дов, белков и липидов. Принимает участие в 
синтезе метательных групп, образовании хо-
лина, метионина, нуклеиновых кислот. Коба-
мамид усиливает синтез ДНК и РНК, которые 
стимулируют  пролиферативные  процессы  в 
тканях,  проявляет  мягкое  анаболитическое 
действие, близкое к физиологическому. 

Благоприятное воздействие на биологиче-
ские  функции  организма  обусловлены  мно-
гокомпонентным  составом  кардоната.  Его 
эффект  связан  с  оптимизацией  клеточного 
метаболизма, липидного и других обменных 
процессов, а также ослаблением токсическо-
го действия продуктов окисления свободных 
жирных кислот на мембраны клеток. 

С  учетом  многопланового  влияния  кар-
доната на метаболизм, сосудистую систему, 
обмен углеводов, белков и липидов, их уча-
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стие в синтезе ДНК и РНК, стимуляции про-
лиферативных процессов, была разработана 

схема этиотропной и патогенетической тера-
пии позднего скрытого сифилиса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под  нашим  наблюдением  находились  44 
пациента с поздней формой латентного сифи-
лиса в возрасте от 23 до 70 лет. Пациенты были 
разделены на две подгруппы А (основная под-
группа)  и  Б (подгруппа  сравнения).  Лечение 
всех больных проводили в условиях стациона-
ра после подтверждения диагноза. Серологиче-
ское обследование при установлении диагноза 
включало МРП, РВ, РИФ-200, РИФ-абс.

До  лечения  все  пациенты  подвергались 
комплексному  клинико-лабораторному  об-
следованию, а также консультированы смеж-
ными специалистами. У всех пациентов до и 
после лечения оценивалось состояние функ-
ции печени. В качестве оценки функциональ-
ного состояния печени проведено определе-
ние маркеров цитолиза  –  алининаминотрас-
фераза  (АлЛТ),  аспартатаминотрансфераза 
(АсАТ),  билирубина  общего,  билирубина 
конъюгированного  и  показателя  синтетиче-
ской функции печени – общего белка.

Для  клинического  и  серологического 
контроля  результатов  лечения  оценивали 
дианмику  негативации  стандартного  ком-
плекса серологических реакций – КСР.

Для  предупреждения  аллергических  ре-
акций  на  лекарственные  препараты,  до  на-
чала лечения все пациенты были опрошены 
на предмет лекарственной непереносимости 
и  других  видов  аллергических  реакций  в 
анамнезе. За 30 минут до инъекции прово-

дили сублингвальную пробу раствором бен-
зилпенициллина натриевой соли.

Подгруппа А  составила  24  человека:  13 
мужчин (54,2%)и 11 женщин (45,8%), полу-
чавших  лечение  пенициллина G  натриевой 
солью в сочетании с доксициклина моноги-
дратом, кардонатом.

Пенициллина G натриевую соль приме-
няли по 2 млн. ЕД внутривенно каждые 12 
часов в течении 21 суток. Со второго дня в 
терапию  добавлялся  доксициклина  моно-
гидрат – перорально по 0,1 г 2 раза в сутки 
(при массе тела больного до 60 кг), или по 
0,1 г 3 раза в сутки (при массе тела больного 
более 60 кг) после еды в течение 20 суток. 
С третьего дня лечения присоединялся кар-
донат перорально по1 капсуле 3 раза в день 
независимо от приема пищи. Курс лечения 
препаратом составлял 4 недели.

Всего назначалось два курса лечения с ин-
тервалом в один месяц. Второй курс терапии 
включал  в  себя  применение  лекарственных 
препаратов по вышеописанной методике.

В  подгруппу Б  вошли  20  человек:  12 
мужчин (60%) и 9 женщин (40%). Пациенты 
данной  подгруппы  получали  терапию  бен-
зилпенициллина натриевой солью по 1 млн 
ЕД внутримышечно каждые 3 часа 3 неде-
ли, согласно Инструкции МЗ Украины 1995 
года. Всего назначалось два курса лечения с 
интервалом в один месяц.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Лечение  больные  переносили  хорошо  – 
ни у одного пациента в обеих подгруппах не 
отмечалось побочных реакций токсического 
и аллергического характера.

При  изучении  функционального  состояния 
печени забор крови производился до лечения и в 
течение последней недели проводимой терапии. 

До лечения у больных поздним латентным 
сифилисом  в  обеих подгруппах  уровни  транс-
аминаз,  общего  билирубина,  общего  белка  не 
отличались от аналогичных показателей здоро-
вых лиц. Результаты биохимических исследова-
ний пациентов основной подгруппы (А) и под-
группы сравнения (Б) приведены в таблице 1.
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Таблица 1
Показатели функции печени у больных до и после лечения по разработанной методике 

- подгруппа A (n=24) и у больных до и после лечения водорастворимым пенициллином - 
подгруппа Б (n=20)

Показатели подгруппа A
(n=24)

подгруппа Б
(n=20)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Билирубин общий- 
(мкмоль/л)

13,8±0,6 13,9±0,6 16,1±0,8 15,2±0,7

Билирубин 
конъюгированный-
(мкмоль/л)

3,3 ± 0,2 3,1 ± 0,2 2,9±0,2 3,2±0,2

АсАТ-(ммоль/(ч·л) 0,51±0,033 0,43±0,036* 0,30±0,013 0,32±0,016

АлАТ-(ммоль/(ч·л)) 0,33±0,021 0,36±0,022 0,42±0,021 0,43±0,022

Общий белок (г/л) 67,3±1,3 68,2±1,4 71,4±1,8 73,6±1,7

 * - Различия статистически достоверны (P<0,05)

При  оценке  состояния  функции  печени 
после  окончания  курса  лечения  ни  у  одно-
го  пациента  в  обеих  подгруппах  не  было 
выявлено  значительных  изменений  биохи-
мических показателей  крови. После прове-
денного лечения больных увеличение либо 
уменьшение значений показателей функции 
печени не выходит за границы нормы.

Об  эффективности  лечения  латентного 
сифилиса по приведенным методикам суди-
ли по динамике негативации серологических 

реакций. Под  термином  «динамика  негати-
вации»  понимается  скорость  уменьшения 
количества  антител  к  T. pallidum  и  время, 
необходимое для их полного исчезновения.

Отдаленные  результаты  эффективно-
сти  проведенного  лечения  были  проана-
лизированы у всех больных на основании 
динамики  негативации  серологических 
реакций  по  данным  клинико-серологи-
ческого  контроля  до  15  месяцев.  Данные 
представлены в таблице 2.

Таблица 2
Показатели негативации МРП, РВ и РИФ в подгруппах A и Б больных поздним 

латентным сифилисом после лечения (M ± m, Р)

РЕ
ЗУ

Л
ЬТ

АТ

ГР
У

П
П

Ы
 

БО
Л

ЬН
Ы

Х Месяцы

1 3 6 9 12 15

МРП
A 16,2 ± 6,2* 36,4 ± 7,6* 52,8 ± 7,8* 66,4 ± 7,9* 76,2 ± 7,3* 85,3 ± 6,4*
Б 8,4 ± 4,2* 14,5 ± 5,8 * 18,3 ± 6,1 * 25,9 ± 6,7 * 32,6 ± 7,8 * 40,2 ± 8,4 *

РВ
A 40,2 ± 8,2 58,9 ± 7,6* 67,3 ± 6,4* 75,6 ± 6,3* 81,4 ± 5,6* 87,4 ± 5,7*
Б 32,6 ± 7,8 37,8 ± 7,9 * 41,4 ± 8,2 * 46,3 ± 8,8 * 55,8 ± 8,7 * 61,2 ± 8,6 *

РИФ
A 5,1 ± 4,1* 7,9 ± 4,9* 12,3 ± 5,5* 16,2 ± 6,1* 23,4 ± 7,2* 37,2 ± 8,1*
Б 2,2 ± 1,9* 5,7 ± 4,3* 9,2± 5,2* 12,3 ± 5,9* 17,1 ± 6,7* 21,2 ± 7,1 *

Примечание. * – достоверные отличия (Р < 0,05) между значениями одинаковых сроков 
сдачи анализа в подгруппах A и Б
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Динамика  негативации  серологических 
реакций в основной подгруппе (А) и в под-
группе сравнения (Б) различается. Как видно 
из  приведенных  данных,  у  больных,  полу-
чавших  лечение  пенициллина G  натриевой 
солью в сочетании с доксициклина моноги-
дратом и кардонатом  (подгруппа A) негати-
вация МРП происходит быстрее.

Через  1 месяц  отрицательные  результа-
ты МРП встречаются у 16,2 ± 6,2 процентов 
больных  подгруппы А,  получавших  ком-
плексную  терапию. В подгруппе  сравнения 
(Б) отрицательные результаты МРП встреча-
ются у 8,4 ± 4,2 процентов пациентов. Отли-
чия достоверны (Р < 0,05).

Через 3 месяца  процент  отрицательных 
результатов в основной подгруппе (A) вырос 
более  чем  в  2  раза.  Данные  негативации  в 
подгруппе сравнения (Б) в 2,5 раза ниже по 

сравнению с основной подгруппой. Отличие 
достоверно (Р < 0,05). 

Через  6 месяцев  в  основной подгруппе 
(A) негативация МРП отмечается у 52,8 ± 7,8 
процента обследуемых. В подгруппе сравне-
ния  (Б) отмечается рост отрицательных ре-
зультатов МРП до 18,3 ± 6,1 процентов. От-
личия достоверны (Р < 0,05).

Через 9 месяцев процент отрицательных 
результатов  в  основной подгруппе почти в 
2,5 раза больше, чем в контрольной.

За год в основной подгруппе (A) данные 
негативации  МРП  выросли  практически  в 
4,6 раза. В подгруппе сравнения (Б) через 12 
месяцев динамика отмечается в 3,8 раза. От-
личия достоверны (Р < 0,05).

Данные негативации МРП представлены 
на рисунке 1.

Рис. 1. Негативация реакции микропреципитации в подгруппах A и Б больных поздним 
латентным сифилисом после лечения (проценты)

Через  15 месяцев  данные  негативации 
составили 85,3 ± 6,4 для основной (A) и 40,2 
± 8,4 для подгруппы сравнения (Б). Отличие 
достоверно  (Р  <  0,05).  Данные  негшати-
вации  в  основной  подруппе  выросли  в  5,2 
раза, в подгруппе сравнения – 4,7 раз.

Как видно из приведенных данных, у боль-
ных, получавших лечение пенициллина G на-
триевой  солью  в  сочетании  с  доксициклина 
моногидратом,  кардонатом  (подгруппа A)  не-

гативация РВ также происходит быстрее.
Через 1 месяц отрицательные результаты 

РВ встречаются у 40,2 ± 8,2 процентов боль-
ных. В подгруппе сравнения (Б) - у 32,6 ± 7,8 
процентов пациентов. Отличия достоверны 
(Р < 0,05).

Через 3 месяца  процент  отрицательных 
результатов в основной подгруппе (А) вырос 
почти в 1,5 раза и составил 58,9 ± 7,6 про-
центов. В подгруппе сравнения (Б) процент 
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отрицательных результатов вырос в 1,1 раза.
Через  6 месяцев  в  основной подгруппе 

негативация РВ отмечается в 1,6 раза чаще, 
чем в подгруппе сравнения (Б). Отличие до-
стоверно (Р < 0,05).

Через 9 месяцев  процент  отрицательных 
результатов в основной подгруппе (А) соста-
вил 75,6 ± 6,3. В подгруппе сравнения (Б) дан-

ные отрицательных результатов - 46,3 ± 8,8. 
За год в основной подгруппе (A) данные 

негативации РВ выросли практически в 2,5 
раза. В подгруппе сравнения (Б) через 12 ме-
сяцев динамика отмечается в 1,7 раза. Отли-
чия достоверны (Р < 0,05).

Данные негативации РВ также представ-
лены на рисунке 2.

Рис. 2. Негативация реакции Вассермана в подгруппах A и Б больных поздним латент-
ным сифилисом после лечения (проценты)

Через  15 месяцев  данные  негативации 
составили 87,4 ± 5,7 для основной (А) и 61,2 
± 8,6 для подгруппы сравнения (Б). Отличие 
достоверно (Р < 0,05). 

Динамика  негативации  РВ  в  основной 
подгруппе выше, чем в подгруппе сравнения. 
К  окончанию  срока  наблюдения  пациентов 
данные выросли в 2,2 и 1,8 соответственно.

Как  видно  из  приведенных  данных,  от-
рицательные результаты РИФ через 1 месяц 
в подгруппе A встречаются у 5,1 ± 4,1 про-
центов больных. В подгруппе сравнения (Б) 
–  у 2,2  ±  1,9  процентов  больных. Отличия 
достоверны (Р < 0,05).

Через 3 месяца  процент  отрицательных 
результатов в основной подгруппе (A) вырос 
до 7,9 ± 4,9 процентов. В подгруппе сравне-
ния  (Б)  –  до  5,7  ±  4,3  процентов. Отличия 
достоверны (Р < 0,05). 

Через  6 месяцев  в  основной  подгруппе 
(A) отмечается рост негативации результатов 

РИФ до 12,3 ± 5,5 процента обследуемых. В 
подгруппе сравнения (Б) отрицательные ре-
зультаты  составляют  9,2±  5,2 %.  Отличия 
достоверны (Р < 0,05).

Через 9 месяцев процент отрицательных 
результатов  в  основной  подгруппе (A)  со-
ставил 16,2 ± 6,1. В подгруппе сравнения (Б) 
количество  отрицательных  результатов  вы-
росло до 12,3 ± 5,9 процентов. 

Через 12 месяцев  в  основной подгруппе 
(A) процент отрицательных результатов вы-
рос до 23,4 ± 7,2 %. В подгруппе сравнения 
(Б)  количество  отрицательных  результатов 
вырос - 17,1 ± 6,7. 

Через  15 месяцев  данные  негативации 
составили  37,2  ±  8,1  -  для  основной  (A)  и 
21,2 ± 7,1 - для подгруппы сравнения (Б). От-
личие достоверно (Р < 0,05). 

Данные негативации РИФ представлены 
на рисунке 3.
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Рис. 3. Негативация реакции иммунофлюоресценции в подгруппах A и Б больных позд-
ним латентным сифилисом после лечения (проценты)

ВЫВОДЫ

Таким образом, у больных, получавших 
лечение пенициллина G натриевой солью в 
сочетании с доксициклина моногидратом и 
кардонатом  негативация  комплекса  сероло-
гических реакций на  сифилис происходила 
быстрее  по  сравнению  с  данными  группы 
больных,  лечившихся  только  бензилпени-
циллина  натриевой  солью.  Это  свидетель-
ствует  о  большей  эффективности  разрабо-
танной  методики.  При  оценке  состояния 
функции печени после окончания курса ле-
чения в обеих подгруппах увеличение либо 
уменьшение значений показателей не выхо-
дит за границы нормы. Ближайшие и отда-
ленные  результаты  лечения  больных  позд-
ним латентным сифилисом пенициллина G 
натриевой солью (по 2 млн. ЕД внутривенно 
2 раза в день в течении 21 суток в сочетании 

с доксициклина моногидратом (в дозе 0,1 г 
2-3 в день 20 суток), кардонатом (перораль-
но по 1 капсуле 3 раза в день, капсулы № 84) 
свидетельствуют о высокой эффективности 
данной  методики.  Разработанная  методика 
отличается  удобством  в  применении  и  мо-
жет  применяться  в  условиях  дневного  ста-
ционара.  Негативация  полного  комплекса 
серологических  реакций  (реакция  Вассер-
мана и микрореакция преципитации) через 
15 месяцев  наблюдения  после  проведенно-
го лечения в основной подгруппе составила 
86,4% и превысила данные подгруппы срав-
нения в 1,7 раза.

Полученные данные позволяют рекомен-олученные данные позволяют рекомен-рекомен-
довать  использование  кардоната  в  лечении 
позднего скрытого сифилиса.
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ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З 
ПІЗНІМ ПРИХОВАНИМ 
СИФІЛІСОМ ІЗ 
ЗАСТОСУВАННЯМ 
ПРЕПАРАТІВ 
АНТИБАКТЕРІАЛЬНОЇ 
ДІЇ ТА ЗАСОБІВ 
МЕТАБОЛІЧНОЇ ТЕРАПІЇ

Процак В.В.

Резюме. У статті обговорюють-
ся проблеми лікування хворих з при-
хованим сифілісом. Пропонується 
комплексне лікування хворих на пізній 
прихований сифіліс за розробленою 
методикою. У терапію включені спе-
цифічні проти сифілітичні засоби, які 
впливають на збудника сифілісу - пені-
циліну G натрієва сіль і доксицикліну 
моногідрат, і препарат метаболічної 
дії - кардонат, якому притаманна ба-
гатопланова дія на судинну систему, 
обмінні процеси організму, енергетич-
ний метаболізм клітин, що забезпечує 
мембраностабілізуючий ефекти. 

Ключові слова: приховані форми сифілісу, 
прихований пізній сифіліс, комплексний ме-
тод лікування, пеніциліну G натрієва сіль, 
доксицикліну моногідрат, кардонат.

TREATMENT OF THE 
PATIENTS WITH LATE 
LATENT SYPHILIS WITH 
THE ANTIBACTERIAL AND 
METABOLIC THERAPY U 
SING

Protsak V.V.

Summary. In article has discusses 
the problem of patients with latent 
syphilis treating. The patient complex 
treatment according to devised method 
is offered to include the preparations 
with specific antisyphilitic agents 
- penicillin G sodium salt and 
doxycycline monohydrate, together 
with metabolic action agent – 
kardonat, has multiple effects on the 
cardiovascular system, metabolism, 
body energy metabolism of cells, 
provides a membrane-stabilizing 
effects.

Keywords: latent forms of syphilis, late latent 
syphilis, complex method of treatment, penicil-
lin G sodium, doxycycline monohydrate, kardo-
nat.
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НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
В НАРУЖНОЙ ТЕРАПИИ 
ГРИБКОВЫХ ПОРАЖЕНИЙ КОЖИ

Я.Ф. Кутасевич, И.А. Пятикоп, И.А. Маштакова

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины»

Резюме. Ламифен гель является новым препаратом в наружной терапии микозов 
стоп. Действующим веществом препарата является тербинафин, обладающий 
широким спектром противогрибкового действия, высокой фунгицидной активнос-
тью. Исследованиями установлена высокая терапевтическая эффективность новой 
формы препарата в виде геля.

Ключевые слова: ламифен гель, микоз, тербинафин, противогрибковые препараты.

Грибковые заболевания кожи продолжа-
ют оставаться одной из важнейших проблем 
дерматологии ввиду роста заболеваемости. 
Первоочередной задачей в предотвращении 
распространения  микотической  инфекции 
является  усовершенствование  методов  со-
временной  диагностики,  терапии  и  про-
филактических  мероприятий.  Особое  ме-
сто отводится созданию новых топических 
антифунгальных  препаратов,  поскольку 
системная  терапия  сопровождается  много-
численными  противопоказаниями.  Следу-
ет подчеркнуть, что именно при наружном 
применении  антифунгальных  препаратов 
возможно  непосредственное  влияние  на 
очаг поражения, в том числе на очаг воспа-
ления и, что особенно важно, на возбудите-
лей инфекции [1, 2].

При местном лечении микозов стоп пред-
почтение  следует  отдавать  препаратам,  ко-
торые  максимально  отвечают  современным 
требованиям  к  местным  антимикотикам,  в 
частности  антифунгальное  средство  долж-
но иметь широкий  спектр  действия,  влиять 
на  резистентную  флору,  основа  препарата 
должна обладать противовоспалительной ак-

тивностью,  обеспечивать  достаточную  кон-
центрацию действующего  вещества  в  очаге 
поражения,  должен  отсутствовать  эффект 
формирования устойчивых штаммов микро-
организмов  и  местнораздражающего  дей-
ствия; препарат должен быть удобен в при-
менении (невысокая кратность нанесения на 
кожу в течение дня, равномерное распреде-
ление препарата по обрабатываемой поверх-
ности, отсутствие неприятного запаха) [3, 4].

Препараты аллиламинового ряда отвеча-
ют  всем  вышеперечисленным  требованиям. 
Среди  них  особого  внимания  заслуживает 
тербинафин.  В  основе  противогрибкового 
действия тербинафина лежит воздействие на 
цитоплазматические  мембраны  грибковых 
клеток за счет блокады синтеза их основного 
компонента  эргостерола.  Тербинафин  нару-
шает синтез эргостерола на ранних стадиях 
стерольного метаболизма на уровне эпокси-
дазного скваленого цикла, подавляя сквале-
новую эпоксидазу. Этот фермент у грибов в 
10000  раз  чувствительнее  такового  у  чело-
века, чем объясняется удивительная избира-
тельность и  специфичность действия лами-
зила в отношении грибов.
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Тербинафин  обладает  фунгистатиче-
ским и фунгицидным действием:  статиче-
ский эффект связан с недостаточностью эр-
гостерола,  из-за  чего  цитоплазматические 
мембраны  становятся  ущербными,  а  сами 
грибковые клетки утрачивают способность 
расти  развиваться;  фунгицидное  действие 
тербинафина  обусловлено  накоплением  в 
клетке предшественников эргостерола и ее 
разрывом [5].

Особое  значение  для  лечения  микозов 
стоп имеет лекарственная форма  (гель),  так 
как она обладает наиболее выраженным ан-
тиэкссудативным  действием,  что,  в  первую 
очередь, важно для дисгидротической и ин-
тертригинозной форм микозов стоп, а также 
для микозов стоп, осложненных экзематиза-
цией. А, как известно, эти формы характери-
зуются выраженными клиническими прояв-
лениями и в наибольшей степени влияют на 

качество  жизни  больных,  приводя  нередко 
даже к невозможности передвигаться.

Учитывая  многообразие  клинических 
проявлений микозов стоп, как известно, вы-
делены  следующие  формы  заболевания: 
сквамозно-гиперкератотическая,  характери-
зующаяся  наличием  диффузной  застойной 
гиперемии,  усиленным  ороговением  кожи 
подошв,  утрированием  кожных  борозд;  ин-
тертригинозная  форма,  для  которой  харак-
терно наличие болезненных трещин с набу-
ханием и мацерацией рогового слоя в области 
межпальцевых  промежутков  и  на  боковых 
поверхностях стоп; дисгидротическая форма 
проявляется  умеренно  выраженной  гипере-
мией, на фоне которой имеются пузырьки с 
наличием толстой роговой покрышки. В свя-
зи с этим, целью исследования было изуче-
ние терапевтической эффективности гелевой 
формы препарата.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 46 
больных микозом стоп (29 мужчин и 17 жен-
щин) в возрасте от 18 до 65 лет.

При  культуральном  исследовании  были 
выделены  следующие  культуры  грибов: 
Trichophyton  rubrum  –  37  человек  (80,4 %); 
Trichophyton mentagrophytes  var  interdigitale 

– 7 (15,2 %), Candida albicans – 5 (10,9 %).
Давность заболевания у пациентов опыт-

ной  и  контрольной  групп  колебалась  от  1 
года до 23 лет, преобладающими для находя-
щихся  под  нашим  наблюдением  пациентов 
были интертригинозная и дисгидротическая 
форма заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Больным  микозами  стоп  гель  ламифен 
наносили на пораженные участки стоп 1 раз 
в день. При необходимости перед нанесени-
ем геля проводили отслойку гиперкератоти-
ческих масс.

При применении геля ламифен у больных 
уже на 4-й день лечения отмечалась положи-
тельная динамика кожного процесса: значи-
тельно  уменьшились  зуд,  болезненность  и 
жжение,  а  также  уменьшились  гиперемия, 
эритема, шелушение, мацерация. У пациен-
тов с интертригинозной формой заболевания 
отмечалась  также  активная  эпителизация 

трещин;  у  больных  дисгидротической  фор-
мой  поражения  прекращалось  появление 
свежих пузырьковых элементов, имеющиеся 
ранее пузырьки подсыхали, уплощались.

К 7-му дню лечения практически отсут-
ствовали субъективные жалобы, лишь у неко-
торых больных  сохранялся незначительный 
зуд кожи и болезненность в области трещин. 
Клиническая  картина:  у  4  больных  (8,7 %) 
отмечалась полная клиническая ремиссия и 
микологическая  негативация;  у  12  больных 
сохранялась незначительная гиперемия, у 21 
больного – незначительное шелушение. У 11 
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больных дисгидротической формой имелось 
незначительное количество корочек.

К  14-му  дню  лечения  у  38  пациентов 
(82,6  %)  отмечалась  клиническая  ремиссия 
и  микологическая  негативация,  однако  у  8 
пациентов  сохранялись  незначительная  ги-
перемия,  шелушение,  недостаточная  эпите-
лизация трещин.

Полная клиническая ремиссия и миколо-
гическая  негативация  отмечалась  на  14,5  ± 
0,6 дня у 44 пациентов (95,7 %).

Данные по  срокам  элиминации возбуди-
теля приведены на рис. 1.

Лишь  у  двух  пациентов  при  разреше-
нии  клинических  проявлений  мы  не  до-
стигли  микологической  негативации,  по 
нашему  мнению,  в  связи  с  тем,  что  дан-
ные  больные  болели  микозом  стоп  более 
20 лет и применяли ранее бесконтрольно 
различные  средства  для  наружной  тера-
пии  (на  момент  включения  не  получали 
лечение более 6 месяцев).

Более 14 
дней
13,0%

7-й день
8,7%

Отсутствие 
элимина-
ции грибов

4,3%

14-й день
74,0%

Рис. 1. Распределение больных по срокам микологической негативации

Резюмируя  вышесказанное,  можно  утверж-
дать,  что  гель  Ламифен  хорошо  переносится 
больными, не вызывает аллергических и местно-

раздражающих реакций. Препарат удобен в при-
менении, равномерно распределяется на коже, не 
имеет неприятного запаха, быстро впитывается.

ВЫВОДЫ

Таким  образом,  гель  Ламифен  можно  ре-
комендовать  для  применения  в  дерматологи-
ческой  практике  как  средство  для  наружного 
лечения  микозов  стоп,  длительность  лечения 
должна  определяться  сроками  наступления 

клинической  ремиссии  с  элиминацией  возбу-
дителя. Особого внимания этот препарат заслу-
живает при лечении больных интертригиноз-
ной, дисгидротической формами заболевания, 
а также в случае осложнения экзематизацией.
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НОВІ МОЖЛИВОСТІ В 
ЗОВНІШНІЙ ТЕРАПІЇ 
ГРИБКОВИХ УРАЖЕНЬ 
ШКІРИ

Я.Ф. Кутасевич,  
І.О. П’ятикоп,  
І.О. Маштакова

Резюме. Ламіфен гель є новим пре-
паратом у зовнішній терапії мікозів 
стоп. Діючою речовиною препарату є 
тербінафін, що має широкий спектр 
протигрибкової дії, високу фунгіцидну 
активність. Дослідженнями вста-
новлено високу терапевтичну ефек-
тивність нової форми препарату у 
вигляді гелю.

Ключові слова: ламіфен гель, мікоз, тербі-
нафін, протигрибкові препарати.

NEW FEATURES IN 
EXTERNAL THERAPY OF 
FUNGAL INJURIES 
OF SKIN

Y.F. Kutasevich,  
I.O. Pyatikop,  
I.O. Mashtakova

Summary. Lamifen gel is a new drug 
in the external therapy of patients 
with fungal lesions of feet. The active 
substance of the drug is terbinafine, 
which has wide spectre of antifungal 
activity and high fungicidal activity. As 
result of researches we have established 
high therapeutic efficiency of new drug 
form as a gel.

Keywords: lamifen gel, mycosis, terbinafine, 
antifungal agents.
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ИНТЕГРАЛЬНЫЕ 
КОЭФФИЦИЕНТЫ  
В ОЦЕНКЕ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ 
БОЛЬНЫХ ЭКЗЕМОЙ

А.А. Загорская, Т.С. Омаров

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины»

Резюме. В результате дисперсионного анализа интегральных показателей крови у больных 
микробной, истинной экземой легкой, средней и тяжелой степени тяжести до лечения 
внутри группы и в сравнении с группой контроля установлено, что наиболее информа-
тивно значимыми, отражающими степень эндогенной интоксикации и тяжесть заболе-
вания, являются лейкоцитарный индекс и индекс соотношения количества лейкоцитов и 
СОЭ, которые могут быть рекомендованы к применению в практической медицине.

Ключевые слова: экзема, эндогенная интоксикация, интегральные показатели крови.

Экзема  –  мультифакториальное  заболева-
ние со сложным патогенезом, склонностью к 
хроническому  рецидивирующему  течению, 
проявляющееся  полиморфными  высыпания-
ми,  зудом,  в  основе  которых  лежит  серозное 
воспаление  кожи.  Это  наиболее  частое  забо-
левание кожи, встречающееся в общетерапев-
тической практике с частотой около 15 - 40 % 
всех дерматозов [9, 10]. Мужчины и женщины 
болеют практически  с  одной  частотой. В  на-
стоящее время наблюдается негативный пато-
морфоз  течения  экземы,  который  характери-
зуется  увеличением  уровня  заболеваемости, 
повышением удельного веса тяжелых распро-
страненных клинических форм,  торпидных к 
традиционным методам лечения. Это связыва-
ют с негативным влиянием социальных факто-
ров, неблагоприятным воздействием внешней 
среды, а также с часто неадекватной терапией 
[2, 3]. Поэтому актуальными встают вопросы 
оценки степени тяжести больных и назначения 
соответствующей терапии. Одним из критери-
ев оценки состояния  здоровья человека в на-
стоящее время, как и прежде, продолжает оста-

ваться  исследование  периферической  крови, 
которое  является  отражением  многофактор-
ных внешних и внутренних влияний организ-
ма обследуемых. В последние годы для реше-
ния задач оценки состояния здоровья, тяжести 
заболевания,  сравнения  эффективности мето-
дов терапии все чаще используются условные 
интегральные  показатели,  которые  могут  из-
меняться уже на самых ранних стадиях заболе-
вания [4, 7]. Применение интегральных пока-
зателей позволяет, не прибегая к специальным 
методам исследования, оценивать в динамике 
состояние  адаптации,  контролировать  эффек-
тивность проводимой терапии, прогнозировать 
наступление рецидивов. Практически важным 
является  подбор  лабораторных  показателей, 
являющихся  маркерами  воспаления,  прогно-
зирование  течение  заболевания,  определение 
дальнейшей  тактики  лечения  больных,  что 
позволит  повысить  эффективность  терапии, 
уменьшить рецидивы и тяжесть заболевания.

В настоящее время для оценки выраженно-
сти  эндогенной  интоксикации  при  различных 
нозологиях  используется  лейкоцитарный  ин-
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декс  интоксикации  (ЛИ).  Для  характеристики 
остроты воспалительного процесса в организме 
и  реакции  эндогенной  интоксикации  исполь-
зуют  индекс  соотношения  лейкоцитов  и  СОЭ 
(ИЛСОЭ), индекс соотношения нейтрофильных 
лейкоцитов и лимфоцитов (ИСНЛ), индекс соот-
ношения лимфоцитов и моноцитов (ИСЛМ).

Цель работы  –  повышение  эффективно-
сти диагностики степени тяжести истинной и 
микробной  экземы  путем  определения  инте-
гральных показателей крови.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕ-
ДОВАНИЯ. На базе ГУ «Института дермато-
логии и венерологии АМНУ» обследовано 58 
больных экземой (32 мужчины и 26 женщин 
в  возрасте  18–72  лет),  среди них  28  человек 
– больные истинной экземой и 30 – микроб-
ной экземой. Больные были распределены на 
три группы в зависимости от степени тяжести 
дерматозов  (легкая,  средняя,  тяжелая).  Дли-
тельность заболевания обследуемых больных 
составляло от 1 года до 7–10 лет. Группу кон-
троля составляли 30 здоровых лиц.

Диагноз  устанавливался  на  основе  кли-
ники и лабораторных анализов  [5, 8]. Инте-

гральные  гематологические  показатели  рас-
считывали  на  основании  клинического  ана-
лиза крови. За норму принимали результаты 
клинического  анализа  крови,  полученные  у 
практически здоровых людей.

Определяли:
1) лимфоцитарный индекс (ЛИ) – отноше-

ние  лимфоцитов  к  сегментоядерным  нейтро-
филам;

2) индекс соотношения лейкоцитов и СОЭ 
(ИЛСОЭ);

3)  индекс  соотношения  нейтрофилов  и 
лимфоцитов (ИСНЛ);

4) индекс соотношения лимфоцитов и мо-
ноцитов (ИСЛМ) [1].

Данные  обрабатывали  методом  вариаци-
онной  статистики  с  применением  t-критерия 
Стьюдента  с  помощью  пакета  прикладных 
программ Statistica 6.0 [6]. Статистически до-
стоверными считались различия при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И 
ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Результаты расчета ин-
тегральных гематологических индексов боль-
ных экземой представлены в табл. 1.

Таблица 1
Интегральные показатели состояния больных истинной и микробной экземой до лечения
Группы больных ЛИ ИЛСОЭ ИСНЛ ИСЛМ
Истинная экзема, 
легкая степень 
тяжести, n = 10

0,61±0,07 
3, 4

2,52±0,14 
7

2,43±0,35 
3, 4

5,38±4,62 
3, 4, 5, 6, 7

Истинная экзема, 
средняя степень 
тяжести, n = 9

0,76±0,09 
3, 4, 5, 6

3,34±0,06 
4, 5, 7

2,99±0,22 
3, 4, 5, 6

6,04±1,44 
3, 4, 5, 7

Истинная экзема, 
тяжелая степень 
тяжести, n = 9

0,83±0,05 
1, 2, 5, 6, 7

4,36±0,07 
7

3,91±0,84 
1, 2, 5, 7

7,6±0,72 
1, 2, 7

Микробная экзема, 
легкая степень 
тяжести, n = 10

0,74±0,03 
1, 2, 5, 6, 7

3,46±0,06 
2, 7

3,14±0,24 
1, 2, 5, 7

4,98±0,93 
1, 2, 7

Микробная экзема, 
средняя степень 
тяжести, n = 10

0,83±0,04 
2, 3, 4, 7

4,5±0,08 
2, 7

3,59±0,28 
2, 3, 4, 7

5,88±0,72 
1, 2, 7

Микробная экзема, 
тяжелая степень 
тяжести, n = 10

0,95±0,06 
2, 3, 4

4,91±0,09 
7

4,03±1,76 
2, 7

6,01±1,29 
1

Здоровые, n = 20 0,52±0,04 
3, 4, 5

1,64±0,08 
1, 2, 3, 4, 5, 6

2,05±0,04 
3, 4, 5, 6

5,07±0,06 
1, 2, 3, 4, 5
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Примечание. 1 – отличия достоверны (p < 0,05) по сравнению с показателями у больных 
истинной экземой легкой степени тяжести; 2 – отличия достоверны (p < 0,05) по сравнению 
с показателями у больных истинной экземой средней степени тяжести; 3 – отличия достовер-
ны (p < 0,05) по сравнению с показателями у больных истинной экземой тяжелой степени тя-
жести; 4 – отличия достоверны (p < 0,05) по сравнению с показателями у больных микробной 
экземой легкой степени тяжести; 5 – отличия достоверны (p < 0,05) по сравнению с показате-
лями у больных микробной экземой средней степени тяжести; 6 – отличия достоверны (p < 
0,05) по сравнению с показателями у больных микробной экземой тяжелой степени тяжести; 
7 – отличия достоверны (p < 0,05) по сравнению с показателями здоровых лиц.

Исследования  значений  интегральных 
показателей при истинной и микробной эк-
земе показали, что в этом случае: 

1.  Наблюдается  значительная  разница 
показателей ЛИ в группе обследованных 0,79 
± 0,03 и контрольной группе 0,52 ± 0,04 (p < 
0,05). При сравнении показателей у больных 
истинной  и  микробной  экземой  отмечается 
статистически  большее  значение  в  группе 
больных микробной экземой (p < 0,05), а так-
же отмечается увеличение ЛИ в зависимости 
от степени тяжести заболевания;

2.  Определяется  значительная  ауто-
интоксикация  (ИЛСОЭ  в  среднем  по  груп-
пе обследуемых 3,85 ± 0,07, в контрольной 
группе – 1,64 ± 0,08 (p < 0,05). При сравне-
нии показателей ИЛСОЭ внутри  групп  об-
следуемых  у  больных  микробной  экземой 
в среднем показатели ИЛСОЭ выше (4,29 ± 
0,08), чем у больных с истиной экземой 3,4 
± 0,06 (p < 0,05). Также прослеживается тен-
денция  увеличения  индекса  в  зависимости 
от тяжести заболевания.

3.  Определяется  незначительная  раз-
ница  показателей  ИСНЛ  внутри  групп  об-

следуемых.  При  этом  в  группе  больных 
микробной  экземой  эти  показатели  в  сред-
нем статистически выше  (3,58 ± 0,22),  чем 
в группе больных истинной экземой (3,11 ± 
0,28),  что  свидетельствует  о  относительно 
одинаковом  состоянии  неспецифических  и 
специфических защитных сил организма;

4.  Взаимоотношение афекторных и эф-
фекторных цепей иммунного процесса в ор-
ганизме  отражает ИСЛМ,  показатели  кото-
рого у больных истинной экземой в среднем 
(6,34 ± 1,09) несколько выше по сравнению с 
показателями у больных микробной экземой 
(5,62 ± 0,9).

ВЫВОДЫ. Таким  образом,  по  резуль-
татам  дисперсионного  анализа  из  анализи-
руемого  количества  интегральных  гемато-
логических  показателей  выделяются  своей 
значительной  информативностью  лейкоци-
тарный индекс (ЛИ) и индекс соотношения 
лейкоцитов и СОЭ  (ИЛСОЭ) и могут быть 
рекомендованы  к  практическому  использо-
ванию  с  целью  повышения  эффективности 
диагностики  степени  тяжести  истинной  и 
микробной экзем.
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ІНТЕГРАЛЬНІ 
КОЕФІЦІЄНТИ В ОЦІНЦІ 
СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ 
ХВОРИХ НА ЕКЗЕМУ

А.О. Загорська,  
Т.С. Омаров

Резюме. У результаті дисперсійного 
аналізу інтегральних показників крові 
у хворих на мікробну, істинну екзему 
легкого, середнього і тяжкого ступе-
ня тяжкості до лікування всередині 
групи й порівняно з групою контролю 
встановлено, що найбільш інформа-
тивно значимими, які відбивають 
ступінь ендогенної інтоксикації і 
тяжкість захворювання, є лейкоци-
тарний індекс та індекс співвідно-
шення кількості лейкоцитів і ШОЕ, 
що можуть бути рекомендовані до 
застосування в практичній медицині.

Ключові слова: екзема, ендогенна інтокси-
кація, інтегральні показники крові.

INTEGRAL INDEXES 
IN EVALUATION OF 
SEVERITY DEGREE OF 
PATIENTS WITH ECZEMA
A.O. Zagorska, T.S. Omarov

Abstract. Dispersional analysis of the 
integral indexes of blood was studied in 
patients with microbal and true eczema 
of mild, moderate and grave degree of 
severity. Leukocyte index and index of 
correlation of leukocytes with ESR turned 
to be of the most informative importance 
and they may be recommended to be 
used in practical medicine.

Keywords: eczema, endogenic  intoxication, 
integral indexes of blood.
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ПИГМЕНТНАЯ КРАПИВНИЦА  
У РЕБЕНКА ТРЕХ МЕСЯЦЕВ

Я.Ф. Кутасевич, И.А. Маштакова

ГУ «Институт дерматологии и венерологии АМН Украины»

Пигментной  крапивницей  (мастоцитоз) 
называют заболевание, при котором патоло-
гический процесс обусловлен аккумуляцией 
и  пролиферацией  мастоцитов  (лаброцитов) 
и высвобождением из них биологически ак-
тивных веществ.

Мастоцитоз  встречается  редко.  Среди 
дерматологических заболеваний на его долю 
приходится 0,01 – 0,1 %.

Выделяют  системный  и  кожный  масто-
цитоз.

Системный мастоцитоз встречается пре-
имущественно  у  взрослых  и  может  прояв-
ляться в виде:

–  тучноклеточного  лейкоза  (злокаче-
ственная форма мастоцитоза);

– мастоцитоза, при котором отмечается 
инфильтрация различных органов без цир-
кулирующих  в  кровеносной  системе  туч-
ных клеток.

Мастоцитоз различают ранний и поздний.
Кожный мастоцитоз чаще манифестиру-

ет в раннем детском возрасте.
Выделяют  следующие  клинические 

формы:
1) мастоцитома;
2) пигментная крапивница;
3) диффузный мастоцитоз;
4) узловатый мастоцитоз;
– ксантелазмоидный;
– многоузловатый и узловато-сливной.
Пигментная  крапивница  –  самая  рас-

пространенная  форма  кожного  мастоци-
тоза.  При  манифестации  заболевания  воз-
никают  зудящие  пятна  розового  цвета,  в 
дальнейшем  при  определенных  условиях 
(при раздражающем воздействии) возможна 

трансформация  в  волдыри. Обострения  за-
болевания протекают по типу многократных 
атак появления волдырей с различными по 
продолжительности  интервалами.  Регресс 
уртикарных  элементов  приводит  к  образо-
ванию стойких пятен различной окраски от 
желтоватой  до  буровато-коричневой.  При 
дальнейшем развитии заболевания к пятнам 
присоединяются папулезные элементы.

У взрослых пигментная крапивница чаще 
протекает  без  уртикарных  проявлений:  воз-
никают  пятна,  папулы,  имеющие  обычно 
округлые  очертания  диаметром  до  0,5  см, 
плоскую  форму  без  признаков  шелушения 
поверхности, окраска их от  светлой розово-
бежевой до красно-буроватой. Чаще процесс 
приостанавливается, сохраняясь без измене-
ний в течение длительного времени. Однако 
возможно  дальнейшее  прогрессирование: 
универсальное поражение кожи – эритродер-
мия, а также поражение внутренних органов.

У  детей  чаще  всего  отмечается  добро-
качественное  течение  пигментной  крапив-
ницы.  Особенно  при  начале  заболевания  в 
первые два года жизни пигментная крапив-
ница, как правило, завершается спонтанным 
выздоровлением  в  пубертатном  периоде. 
Очень  редко  отмечается  прогрессирование 
с  трансформацией  в  системный  процесс, 
который,  к  сожалению,  нередко  принимает 
злокачественное течение.

Приводим собственное наблюдение.
На прием в консультативную поликлинику 

ГУ  «Институт  дерматологии  и  венерологии 
АМН Украины» направлен ребенок, мальчик 
трех месяцев, с жалобами мамы на высыпания 
у ребенка на коже груди, плеч, бедер.
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Из  анамнеза  заболевания  известно,  что 
высыпания  появились  около  месяца  назад. 
При  сдавливании  элементов  отмечается  их 
покраснение. Количество очагов постоянное.

Из  анамнеза  жизни  известно,  что  ребе-
нок  от  первой  беременности,  протекавшей 
физиологично,  первых  срочных  родов. Пе-
риод новорожденности протекал гладко, на-
следственность не отягощена. Находится на 
естественном вскармливании.

Объективно:  при  осмотре  на  коже  гру-
ди,  латеральной  поверхности  спины,  плеч, 
бедер  единичные  пятна  желто-коричнево-
го цвета, овальной формы, размерами 1 х 2 
см.  Положительный  симптом  Дарье-Унны. 

Уртикарный  дермографизм.  Был  поставлен 
диагноз: пигментная крапивница.

Рекомендовано  избегать  раздражения 
кожи  (механического,  теплового и  др.).  Ре-
бенок находится под наблюдением в течение 
4 месяцев: за данный период наблюдения ко-
личество  элементов  сохраняется  прежним, 
появление свежих высыпаний не отмечено, 
пятна сохраняют светло-бежевый цвет.

В  дальнейшем  рекомендовано  в  случае 
появления  уртикарных  элементов  прием 
эриуса по 2,0 мл сиропа в сутки.

Интерес случая: редко встречаемый дер-
матоз  (пигментная  крапивница),  сложность 
диагностики у новорожденного ребенка.
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ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ 
В ГОДЫ ВЕЛИКОЙ 
ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЫ 
(1941-1945)

Н.И.Гусаков

История  войн,  особенно  длительных, 
показывает,  что  они,  как  правило,  сопрово-
ждаются    ростом  заразных  кожных  и  вене-
рических болезней, как в армии, так и среди 
гражданского  населения  В  разделе  «Общий 
анализ  заболеваемости  кожными  болезнями 
в войсках в годы Великой Отечественной во-
йны», представленного в 27 томе «Опыта со-
ветской медицины в Великой Отечественной 
войне  1941-1945гг.»,  отмечены  достижения 
отечественной дерматовенерологии, которые 
не  уступают  успехам  военно-медицинской 
хирургии и терапии.  За весь период военных 
действий в 1941-1945гг. удельный вес заболе-
ваниями  кожи  среди  общей  заболеваемости 
был   небольшим. Так,  заболеваемость  вуль-
гарными эктитами составлял 4,8% всех пио-
дермий. Микозы  среди  военнослужащих  во 
время  Великой  Отечественной  войны  были 
распостранены  значительно  меньше,  чем  в 
немецкой армии. К числу ярких показателей 
успехов  в  области  дерматологии,  относится 
снижение во время войны средней длитель-
ности  сроков  лечения  кожных  больных  и 
рост  процента  выздоровления.  Количество 
вылеченных    и  восстановленных  военнос-
лужащих  в  строй  за  весь  период  войны  со-
ставил 96,5% к числу госпитализированных 
больных с  заразными кожными и венериче-
скими  заболеваниями. Важным  организаци-
онным моментом являлся принцип этапного 
оказания  медицинской  помощи  больным  и 
раненым  вместо  нерациональной  эвакуации 
больных солдат в тыл. Широкое проведение 
профилактических  мероприятий  (медицин-

ские  осмотры,  хорошая  организация  бан-
но-прачечного дела), высокий культурный и 
моральный уровень военнослужащих, имели 
большое значение в предупреждении распро-
странения различных заболеваний кожи и ве-
нерических болезней.

Серьезное  внимание  уделялось  предот-
вращению  развития  пиодермий  среди  во-
еннослужащих,  в  патогенезе  которых  име-
ли  место  не  только  механические  факторы 
(микротравмы),  но  и  такие моменты  ,    как 
длительное  переохлаждение,  перегревание, 
повышенная влажность и др. Несоблюдение 
правил личной гигиены нередко также при-
водило к развитию стрептококкового импе-
тиго на лице и шее, до 38,4% всех случаев. 
Несмотря на широкое распространение сре-
ди военнослужащих эпидермофитии во вре-
мя войны, благодаря усилиям  дерматологов 
за четыре года войны в 77,4% наступало вы-
здоровление, в 21,3% - улучшение и лишь в 
1,3%  состояние  больных  оставалось  преж-
ним.  В.Н.Добронравов  (1951)  изучил  кли-
нические  особенности  чесотки  в  военное 
время  и  провел  анализ  различных методов 
ее лечения, разработанных отечественными 
дерматологами.

Особое  внимание  уделялось  околоране-
вым  поражениям  кожи  (М.Ф.Синани,1951).
Необходимо отметить, что приоритет в изу-
чении этих дерматозов принадлежит извест-
ному русскому ученому В.В.Иванову.,  впер-
вые исследовавшего поражения кожи вокруг 
рубцов  еще  во  время  русско-японской  во-
йны. М.Ф.Синани  детально изучил клинику 
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и течение околораневых поражений кожи за 
период Великой Отечественной войны, осо-
бенно наиболее частые их формы – хрониче-
ской диффузной стрептодермии и микробной 
экземе.  Проблему псориаза, экземы и других 
дерматозов  в  период  Великой  Отечествен-
ной  войны  изучал  К.К.Смирнов(1951),  рас-
сматривая  их  в  связи  с  физиологическим 
состоянием  организма  в  военный  период. 
Анализируя исследования других специали-
стов, К.К.Смирнов отмечал, что многие дер-
матозы  развивались от воздействия горючих 
и  смазочных  масел  (маслянные  фолликули-
ты), которые очень часто наблюдались среди 
личного состава нашей армии. Очень низким 
был процент потертостей ног среди личного 
состава различных соединений войск.

Необходимо  отметить,  что  большой  на-
учный  вклад  в  изучение  болезней  кожи  во 
время  Великой  Отечественной  войны  внес 
проф. М.М.Кузнец. В  1948  году  его  иссле-
дования были опубликованы в монографии 
«Материалы к учению об особенностях па-
тологии  кожи  у  военнослужащих  во  время 
Великой  Отечественной  войны».  За  этот 
труд М.М.Кузнец был премирован комисси-
ей  Министерства  здравоохранения  России. 
Кроме этого, М.М.Кузнец на материале во-
енного времени выполнил еще две крупные 
научные работы, посвященные  заболевани-
ям кожи военнослужащих во время Великой 
Отечественной войны.

Формы  борьбы  с  венерическими  болез-
нями  в  Советских  Вооруженных  силах  в 
мирное  время  сводились  к  политико-вос-
питательной  и  санитарно-просветительной 
работе,  участию  в  этой  борьбе  офицерско-
го состава, взаимодействию с гражданским 
здравоохранением,   постоянному контролю 
за состоянием здоровья призываемых, орга-
низации  мер  индивидуальной  профилакти-
ки и контролю за их выполнением, регуляр-
ными  медицинскими  осмотрами,  выявле-
нию  источников  заражения,  современному 
и полноценному лечению специалистами до 
полного излечения и строго учета.

К началу и во время Великой Отечествен-
ной  войны  заболеваемость  венерическими 
болезнями в русской армии была значитель-
но ниже, чем в других стран, и в первые два 
года,  когда  военные  действия  происходили 
на территории России, не превышала дово-
енную  (С.Т.Павлов,1951).  Она  значительно  
повысилась,  когда  военные  действия  были 
перенесены на освобожденную территорию, 
где в результате временной оккупации вене-
рическая  заболеваемость  резко  возросла,  а 
также  на  территорию  противника:  появи-
лись  даже  случаи  четвертой  венерической 
болезни, мягкого шанкра, которые в нашей 
стране к тому времени вообще были полно-
стью ликвидированы.

Опыт  Великой  Отечественной  войны 
убидительно  показывает,  что  венерические 
и  другие  заразные  кожные  заболевания  от-
нюдь  не  являются  неотьемлемым  и  зако-
номерным  следствием  условий  военного 
времени,  которые  можно  предупредить  и 
устранить  путем  правильной  постановки 
санитарно-гигиенического  обслуживания 
войск и оказания своевременной специали-
зированной помощи заболевшим.

Во  время  войны  на  всех  фронтах  были 
созданы должности фронтовых, армейских, 
а затем и дивизионных венерологов, являв-
шихся  основными  организаторами  и  руко-
водителями  лечебной  и  профилактической 
работы.    Организация  лечебного  обслужи-
вания  венерических  больных  строилась  на 
принципах  максимального  приблежения 
лечебной  помощи    к  больным  и  100%-ной 
госпитализации больных с  заразными фор-
мами  сифилиса,  мягкого  шанкра  и  затя-
нувшимися  или  осложненными  формами 
гонореи.  Со  свежими  формами  сифилиса 
(первичный  и  вторичный  свежий)  в  армии 
госпитализировались  в  1902  году  –  32,3%, 
в  1903  –  33,6%.,  в  1904  –  33,6%,  в  1905  – 
35,4%,  в  1906  –  39,6%,  в  1907  –  34,4%,  в 
1908 – 28,8%, в1909 – 29,6%, в 1910 – 29,7%, 
в 1911 – 31,2%, в 1912 – 30,3%, в 1941 – 1945 
годах – 55,5%.
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Весьма  важное  значение  имело  развер-
тывание  специализированных  госпиталей 
или  отделений  фронтовых,  армейских,  ди-
визионных  и  в  глубоком  тылу;  больные  с 
латентным  сифилисом в большинстве лечи-
лись амбулаторно общевойсковыми врачами 
при частях или направлялись в тыл; с 1943 
года  было  разрешено  проводить  уплотнен-
ное  лечение  сифилиса.  Показательно,  что 
мягкий  шанкр  не  был  из  армии  занесен  в 
страну; больные с заразными проявлениями 
вглубь страны с фронта не пропускались.

С.П.Архангельский  (1951)  провел  ана-
лиз  клинических  особенностей  сифилити-
ческой инфекции во время Великой Отече-
ственной  войны.  Давая  оценку  существо-
вавшим  тогда  методам  лечения  сифилиса, 
С.П.Архангельский отметил, что арсенокси-
ды «оказались препаратами более слабыми, 
чем новарсенол, не предохранявшими боль-
ных от рецидивов и  вызывавшими относи-
тельно большое число побочных явлений, в 
частности,  желудочно-кишечные  расстрой-
ства  и  желтухи».  В.Д.Шехтер  (1951)  дал 
анализ клинических  особенностей гонореи 
мужчин,  ее  осложнений  во  время  войны, 
способов  и  методов  лечения,  вопросов  го-
спитализации,  исходов  лечения,  критериям 
излеченности и т.д.

В  армии  был  введен  карточный  учет 
больных,  ежемесячно                производились 
медицинские  осмотры,  тщательно  освиде-
тельствовались  прибывающие  пополнения; 
все  осматривались  при  посещении  бани. 
Усиленно проводилась общая политико-вос-
питательная  работа,  санитарное  просвеще-
ние. Во  вторую  половину  войны,  в  период 
наступательной  операции,  большое  значе-
ние приобрела санитарно-венерологическая 
разведка. Крупную помощь  войскам  оказа-
ли венерологические отряды Министерства 
здравоохранения  России,  направляемые  в 
освобожденные  районы.  Никаких  репрес-
сивных мер в отношении заболевших вене-
рическими  болезнями  в  Советской  Армии 
не принималось, хотя заболевания в услови-

ях войны рассматривались как недостойное 
и позорное явление, снижающее боеспособ-
ность  войск  и  граничащее  с  членовреди-
тельством; борьба с вензаболеваниями было 
поднята на уровень политической задачи.

Исключительно  большое  значение  для 
народного  здравоохранения  имела  санация 
демобилизованных;  отпускались  домой 
только те больные сифилисом, которые по-
лучили  не  менее  двух  курсов  антисифили-
тического  лечения.  Все  они,  сейчас  же  по 
прибытии,  через  военкоматы  и  районные 
отделы  здравоохранения  брались  на  учет 
гражданскими лечебно-профилактическими 
учреждениями для продолжения лечения.

И.П.Масеткин,  по  предложению  проф. 
М.П.Батунина,  в  апреле  1946  года  изучил 
характеристику  клиники  сифилиса  в  годы 
Великой Отечественной войны и указал, что 
особенностями клинического течения сифи-
лиса в годы Великой Отечечтвенной войны 
являются  изменения только количественно-
го характера и не носят ничего качественно 
нового, что могло бы изменить   облик, или,  
как  удачно  выразился  в  свое  время  проф 
М.А.Членов  –  «физиономию»  сифилиса. 
И.П.Масеткин отмечает также что, военнос-
лужащие мужчины для своих жен являются 
источником заражения в четыре раза чаще, 
чем жена для мужа.

В группе оккупированных войск в Герма-
нии был 71 лагерь и 17 сборно-пересыльных 
пунктов для репатриируемых советских граж-
дан, через которые ежемесячно проходило по 
150-200 тысяч человек. В середине 1945 года 
в лагерях было 86 госпиталей и медсанбатов. 
До  августа  1945  года  в СССР было переве-
зено до 4 миллионов человек, среди которых 
было около 1% больных венерическими бо-
лезнями. Из  западной зоны, вопреки догово-
ру, репатриировались и не леченные больные 
сифилисом;  таких,  по  данным  С.Т.Павлова 
(1951), было до 5%. Каждый больной в лаге-
рях  получал  не менее  одного  полноценного 
курса антисифилитического лечения,   после 
чего он направлялся в СССР, а в документах 
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делалась  отметка  о  необходимости  продол-
жать лечение на месте.  

Большую пользу принес «Справочник по 
борьбе с кожными и венерическими болез-
нями для войскового врача»,  составленный 
С.Т.Павловым  (1946).  Организация  борьбы 
с  венерическими  болезнями  в  армии  и  их 
динамике освещены в 27  томе «Опыта Со-
ветской  медицины  в  Великой  Отечесьвен-
ной войне» (1951).

Количество кожных заболеваний во вре-
мя Великой Отечественной войны в Совет-
ской   Армии  было  весьма  незначительным 
и намного ниже, чем в армиях капиталисти-
ческих стран и в царской армии. Достаточ-
но указать, что на долю вульгарной эктимы 
приходилось всего 4,8% всех гнойничковых 
заболеваний, т.е. в 16-17 раз меньше, чем во 
французской армии в 1914-1918 годах.

Ярким показателем хорошей постановки 
военно-медицинской  службы  в  Советской 
Армии является снижение из года в год сред-
ней  продолжительности  лечения  кожных 
больных: в первый год войны – 31,1 дня, во 
второй – 28,0, в третий – 26,1 и в четвертый 
– 26,0. Эти сроки значительно меньше соот-
ветсвующих сроков продолжительности го-
спитализации  больных  в  армиях  воюющих 
стран во время первой мировой войны. Еще 
более важен показатель клинических иходов 
– 96,5% полного выздоровления.

Помимо  общих  мероприятий  по  сани-

тарно-гигиеническому  обеспечению  войск 
(банно-прачечное  обслуживание  и  т.д.), 
игравших, конечно, важную роль в ограни-
чении  распространения  заразных  кожных 
заболеваний  в  годы  Великой  Отечествен-
ной  войны,  огромное  значение  имели  еже-
месячно проводимые медицинские осмотры 
личного состава, освидетельствование при-
бывающих  пополнений,  индивидуальные 
осмотры возвращающихся из отпусков и ко-
мандировок, а также телесные осмотры  пе-
ред  прохождением  через  баню;  санитарно-
эпидемиологическая  разведка  среди  граж-
данского населения, особенно на территори-
ях, освобожденных от временной оккупации 
и на территороии иностранных государств, 
в  частности,  в  отношении  чесотки,  вшиво-
сти и т.д.

Значительную  помощь  оказали  отряды 
Института  здравоохранения,  работавшие  в 
контакте  с  военно-медицинской  службой. 
Эти  отряды,  производившие  поголовные 
осмотры  населения,  организовавшие  ста-
ционарное и амбулаторное лечение, быстро 
ликвидировали очаги паразитарных заболе-
ваний среди населения и  тем , в значитель-
ной  мере,  предотвращали  распространение 
этих  заболеваний  среди  военнослужащих. 
Большое значение имело также санитарное 
просвещение  и  привитие  навыков  личной 
гигиены  в  связи  с  особенностями  военно-
полевой жизни.
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