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ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ ФАКТОРИ 
РОЗВИТКУ ПСОРІАЗУ

А.М. Біловол

Харківський національний медичний університет

Резюме. В статті авторами наведено найбільш часто провокуючі причини розвитку 
псоріазу.

Ключові слова: псоріаз, причини, етіопатогенез.

Сучасні погляди наетіологію та патоге-
нез псоріазу базуються на багатофакторній 
природі цього системного захворювання; 
базовими теоріями являються спадкова, не-
йрогенна, інфекційна, дисметаболічна. Се-
ред чинників, що сприяють розвитку та клі-
нічній маніфестації і перебігу псоріатичної 
хвороби, значиме місце відводиться генеа-
логічним факторам, нейрогуморальним та 
імунним розладам, порушенням клітинно-
го метаболізму, які можуть призводити до 
формування неконтрольованої проліферації 
епідермісу [4]. Псоріаз є одним з найрозпо-
всюдженіших хронічних запальних захворю-
вань шкіри, питома вага якого у структурі за 
різними даними коливається в межах від 2,0 
до 10,0% усіх дерматозів. Згідно з даними 
літератури, частота захворюваності на псо-
ріаз становить 57,5-60,4 на 100 000 населен-
ня, причому показник збільшується з віком. 
Відомості про частоту даного дерматозу в 
різних клімато-географічних зонах варіюють 
у широких межах [1]. У державах Північної 
Європи спостерігається більш висока захво-
рюваність на псоріаз,ніж у південних країнах 
з низькою тривалістю життя. Виразне почас-
тішання випадків псоріазу по мірі підвищен-
ня географічної широти може бути пов’язано 
зі зміною режиму сонячного випромінюван-
ня. У деяких випадках розбіжності в захво-
рюваності відзначено в окремих етнічних 
групах, що свідчить про значення генетич-
них та зовнішньо-середовищних факторів у 
виникненні даного захворювання [5]. Псорі-
аз зустрічається у будь-якому віці, але в біль-

шості пацієнтів первинне ураження відбува-
ється протягом третьої декади життя; в Укра-
їні останніми роками відзначається зростан-
ня захворюваності серед осіб від 18 до 40 
р.[14]. Багато проблемних питань етіології 
та патогенезу псоріазу залишаються недо-
статньо вивченими, незважаючи на триваючі 
дослідження. Найбільш відомими із запро-
понованих теорій є спадкова, вірусна, інфек-
ційно-алергічна, ендокринна та інші, проте 
жодна з них повністю не пояснює механізмів 
розвитку псоріазу [3,8]. Етіологічними чин-
никами розвитку цього системного захворю-
вання можуть бути вірусна інфекція, локалі-
зовані генетичні дефекти реплікаційного по-
ходження, патогенетичні-осередки хронічної 
інфекції, інфекційно-алергічні та імунні про-
цеси, ендокринні дисфункції, функціональні 
порушення центральної нервової системи, 
розлади обміну речовин [2,14]. За сучасни-
ми уявленнями, псоріаз -мультифакторний 
дерматоз з неповною пенетрантністю генів і 
аутосомно-домінантним типом спадкування 
(частка генотипної компоненти коливається 
в межах 64-72%). Описано випадки так зва-
ного «сімейного» псоріазу, а захворюваність 
серед родичів пацієнтів достовірно переви-
щує популяційні показники поширеності. 
Прихований дефект на генному рівні реалі-
зується в разі несприятливого впливу факто-
рів зовнішнього середовища, зокрема серед 
різноманітних тригерів доведена роль інфек-
ційних агентів, стресу, травм, окремих лікар-
ських засобів, паління, ожиріння. Сезонність 
перебігу, часте виникнення або загострення 
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псоріатичного процесу після перенесеного 
тонзиліту, гаймориту, холециститу та інших 
захворювань вказують на значну роль осе-
редків хронічної мікробної та вірусної інфек-
ції у клінічній маніфестації захворювання.

Псоріаз 1 типу пов’язаний із системою 
HLA (близько 65% усіх хворих) і маніфесту-
ється, як правило, в юнацькому віці - онтоге-
нетичному періоді, якому властива функціо-
нальна напруженість захисно-пристосуваль-
них механізмів.

Псоріаз 2 типу характеризується вираз-
ною резистентністю до фармакотерапевтич-
ного впливу. Псоріатичний процес може про-
являтись не тільки ураженням шкіри і опо-
рно-рухового апарату, але й порушеннями 
інших органів та систем, що може визначати 
особливості та тяжкість клінічного перебігу 
цього системного дерматозу та, як правило, 
ускладнює процес лікування хворих, зни-
жуючи його ефективність. Морфологічною 
основою цього дерматозу є порушення фізі-
ологічно сталих процесів утворення епідер-
місу - збільшення швидкості проліферації 
епідермальних кератиноцитів. Дослідження 
мітотичної активності клітин у осередках 
псоріатичного ураження шкіри свідчать на 
користь достовірного збільшення активності 
процесів проліферації за рахунок зростання 
кількості метафаз, метафазно-профазного 
індексу та мітозу, особливо в прогресуючій 
стадії дерматозу. Відмічено також порушен-
ня синтезу інших білків-маркерів нормаль-
ного диференціювання кератиноцитів: філа-
грину, кальмодуліну, інволюкрину [12].

Клініка псоріаза характеризується визна-
ченою послідовністю розвитку морфоло-
гічних змін у зоні псоріатичного ураження 
та супроводжується інфільтрацією шкіри 
(Т-лімфоцити, нейтрофіли, гладком’язові 
волокна). При псоріатичному ураженні 
відбувається гіперплазія епідермальних 
кератиноцитів,неоваскуляризація та форму-
вання фенестрованих капілярів; ця морфо-
функціональна перебудова в шкірі формуєть-
ся задовго до клінічних проявів і порушення 
мікроциркуляції, що є одним з факторів в 
патогенезі даного дерматозу. Важливо від-

значити, що і первинна, і вторинна активація 
псоріатичного процесу відбувається лише за 
умов високого проліферативного потенціа-
лу. Захворювання супроводжується змінами 
в кератиноцитах, лімфоцитах, нейтрофілах, 
ендотеліальних клітинах та інших клітинах 
сполучної тканини, що індукуються комбі-
нованими ефектами багатьох цитокінівабо 
ейкозаноїдів. Прискорений апоптозза раху-
нок окислювального стресу призводить до 
утворення патологічно зміненого рогового 
прошарку-ключової ланки клінічного пере-
бігу псоріатичного процесу, яка визначає 
особливості діагностики ураження шкіри 
при псоріазі та може слугувати морфологіч-
ним індикатором ефективності функціону-
вання загальних окисно-відновних механіз-
мів впродовж перебігу процесу.

Ряд вірусологів доводять вірусну приро-
ду псоріазу, незважаючи на те, що у складі 
вірусоподібних часток не виявлена Р НК-
залежна ДНК-полімераза - обов’язковий 
компонент повноцінних зрілих ретровірусів 
[11]. Численні дані свідчать про участь нер-
вової системи у виникненні та у формуван-
ні загострень псоріазу: доведено, що вплив 
психогенних факторів здійснюється через 
формування дисфункцій вегетативної та ен-
докринної систем організму. Підтверджен-
ням цього взаємозв’язку є висока частота 
(до 70,0%) перших проявів псоріазу чи його 
загострень після стресових ситуацій. Окрім 
того, у хворих на псоріаз, внаслідок трива-
лого перебігу хвороби, можуть формуватись 
психогенні та непсихотичні розлади психіки 
(астеноневротичний синдром, психосома-
тичні розлади). Значна частина хворих має 
близький до критичного рівень занепокоєн-
ня, депресії, гніву, більш виражений у період 
загострення захворювання, але можливості 
соціальної адаптації хворих залишаються 
достатньо високими.

У хворих на псоріаз відзначаються від-
хилення у психоемоційному стані у вигляді 
порушення рухливості нервових процесів за 
рахунок домінування гальмівних процесів 
над збуджувальними. Саме тому, вегетатив-
на дисфункція проявляється перевагою то-
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нусу симпатичного відділу нервової систе-
ми, а вміст ендогенних опіоїдних гормонів 
при псоріазі змінений таким чином, що стан 
хворого в узагальненому вигляді характери-
зується формуванням дезадаптаційного син-
дрому зі зростанням функціонального на-
пруження антистресорноїситеми організму. 
Можливо, ключова роль у індукції захворю-
вання належить нейропептидам, які вивіль-
няючись з нервових закінчень у шкірі акти-
вують імунокомпетентні клітини, сприяючи 
виділенню біологічно активних речовин та 
факторів росту [13]. У випадках генетичних 
дефектів, за вище вказаних умов, може фор-
муватися неадекватна відповідь на дію цих 
медіаторів шляхом формування вторинного 
стрес-індукованого імунодефіциту та дисме-
таболічних порушень процесу вільноради-
кального окислення.

Ендокринна теорія псоріазу базується на 
патогенетичних взаємозв’язках недостат-
ності функції кори надниркових залоз та ак-
тивації проліферативних процесів у шкірі. 
Доведено, що незалежно від форми псоріа-
зу, в прогресуючій стадії має місце знижен-
ня в сироватці крові вмісту кортизолу, а при 
тривалому перебігу захворювання – АКТГ і 
СТГ, що є несприятливою умовою щодо фор-
мування ускладнень та дисоціації механізмів 
неспецифічного адаптаційного синдрому [6]. 

Аргументами ендокринної теорії псоріазу є 
відносно більша його частота у осіб з гіпо-
функцією статевих залоз та суттєве знижен-
ня виділення естрогену з сечею у жінок. До-
ведено, що впродовж гестаційного періоду 
у більшості хворих на псоріаз відзначається 
покращення дерматозу [3]. Деякі автори вста-
новили зв’язок псоріазу з цукровим діабетом, 
при цьому виявлено, що це відбувається на 
тлі первинної гіпоінсулінемії та свідчить про 
системність уражень. Проте, окремі дослід-
ники вважають, що ендокринні зрушення 
цілком залежать від впливу нервової системи 
та складних дисметаболічних порушень, які 
мають патогенетичне значення у формуванні 
псоріазу та його подальшого перебігу. Разом 
з тим, велике значення в розвитку псоріатич-
ної хвороби надається порушенням функці-
онування гіпоталамо-гіпофізарно-наднирко-
вої системи. Гіпоталамус є найважливішою 
тригерною структурою вегетативної та гор-
мональної активності, морфологічним суб-
стратом формування «застійного збудження» 
при стресі.

Крім того, відзначають залежність пере-
бігу від середовищних факторів (фотопері-
од, температура, вологість тощо), сезонність 
перебігу псоріазу пов’язана зі зміною функ-
ціональної активності залоз внутрішньої  
секреції.
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Этиопатогенети-
ческие факторы 
развития псориаза

А.Н.Беловол 

Резюме. В статье авторами приво-
дятся наиболее частые провоцирую-
щие причины развития псориаза.

Ключевые слова: псориаз, причины, этио-
патогенез.

Etiopatogenetical 
factors of 
development  
of psoriasis

A.N. Belovol

Resume. In this article the autors give 
the most frequent precipitating cause of 
psoriasis.

Key words: psoriasis, reason, etiopatogenesis.

Недельный отпуск слишком мал
Люди, берущие отпуск всего на неделю, должны знать: их отдых на самом деле 

сводится к трем дням, так как требуется 4 дня на «переключение». Именно на чет-
вертый день люди испытывают наибольшее расслабление и наконец забывают о по-
вседневном стрессе.

Британская статистика говорит о том, что каждый пятый работник не отгуливает 
все положенные выходные дни из-за психологического давления («не удается впи-
сать отпуск в рабочий график или график коллег», «работа требует слишком боль-
шой отдачи»). Притом каждый седьмой опасается брать отпуск в связи с неблагопри-
ятной экономической обстановкой. Каждый четвертый в итоге на отдыхе все равно 
работает; треть думает о работе в выходные дни. Правда более чем один работник 
из трех признается: после отпуска ему легче работать. Психолог Гленн Вилсон реко-
мендует часто брать по несколько дней отдыха для повышения работоспособности, 
так как эффект длительного отпуска быстро пропадает — за 2–3 недели.

Источник: Meddaily.ru

Новости медицины
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ЛЕЧЕНИЕ АНДРОГЕНЕТИЧЕСКОЙ 
АЛОПЕЦИИ С ПОЗИЦИЙ 
ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Л.А. Болотная

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. В статье представлены результаты лечения топическими и системными 
средствами больных андрогенетической алопецией мужчин и женщин на основании 
данных мета-анализов, систематических обзоров, рандомизированных контролиру-
емых исследований, статей.

Ключевые слова: андрогенетическая алопеция, лечение, доказательная медицина.

Андрогенетическая алопеция (АГА) - не-
рубцовая прогрессирующая миниатюризация 
волосяных фолликулов, развивающаяся, как 
правило, у лиц с генетической предрасполо-
женностью [5, 26]. АГА составляет до 80% 
всех случаев выпадения волос у мужчин и 
20-40% - у женщин [1, 11]. У мужчин АГА на-
чинается обычно после пубертата, у женщин 
- в возрасте 20-30 лет. Частота и тяжесть за-
болевания увеличивается с возрастом и опре-
деляется у 80% европеоидных мужчин и 30-
35% женщин в возрасте 70 лет и более [2, 29]. 

Развитие АГА обусловлено аутосомно-
доминантным геном с вариабельной пене-
трантностью и экспрессивностью, при этом 
действие гена реализуется лишь под влияни-
ем андрогенных гормонов, но повышение их 
содержания у мужчин не обязательно [1, 26]. 
Недавно в качестве возможных генетических 
факторов предрасположенности определен 
полиморфизм гена андрогенного рецептора на 
Х-хромосоме и связанные с болезнью гены на 
аутосомных хромосомах 3q26 или 20p11 [32]. 

АГА является андрогензависимым при-
знаком и может быть обусловлена повышен-
ной чувствительностью клеток дермального 
сосочка волосяных фолликулов к дигидроте-
стостерону (ДГТ), увеличенной плотностью 
андрогенных рецепторов и/или повышенной 
активностью фермента 5α-редуктаза II типа, 
которая превращает тестостерон в 5α-ДГТ 

(«периферический андрогенизм») [23]. ДГТ 
может определяться в клетках волосяного 
сосочка и в результате трансформации ди-
гидроэпиандростерона сульфата (ДЭАС-С) 
в дигидроэпиандростерон (ДЭАС), а потом 
в ДГТ под воздействием фермент-стероид-
ной сульфатазы. После связывания гормона 
с рецептором комплекс перемещается в ядро 
клетки и стимулирует экспрессию генов, ко-
дирующих цитокины и факторы роста, кото-
рые регулируют пролиферацию и дифферен-
цировку клеток матрикса волосяной луко-
вицы. В результате происходит сокращение 
фазы анагена и миниатюризация терминаль-
ных волос в андроген-чувствительных зонах 
до размеров пушковых волос [26, 34]. Почти 
у всех мужчин с АГА уровень циркулирую-
щих в крови андрогенов находится в норме. 

Во фронтальной зоне кожи волосистой 
части головы женщин на 40% меньше рецеп-
торов к андрогенам, приблизительно в 3 раза 
ниже уровень 5α-редуктазы II типа, тогда как 
в 6 раз выше концентрация ее фермента-анта-
гониста – цитохром Р-450-ароматазы, транс-
формирующей тестостерон в эстрадиол, ДГТ 
в волосяных фолликулах - в эстрон [13]. 

Этиологическими факторами развития 
АГА у женщин могут быть патологические 
изменения яичников и надпочечников (син-
дром поликистоза яичников, гиперплазия 
коры надпочечников, гормонпродуцирую-
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щие опухоли и т.п.), снижение уровня глобу-
лина, связывающего половые гормоны, рез-
кое снижение содержания эстрогена после 
родов, прием контрацептивных препаратов 
с высоким андрогенным потенциалом или 
других средств (тестостерон, кортикостеро-
иды и т.д.) [4, 5]. Роль андрогенов в развитии 
АГА у женщин не так очевидна, как у муж-
чин, возможно развитие болезни с участием 
других факторов [24]. 

Характерный признак АГА у мужчин - 
залысины на лобной линии роста волос, в 
основном, в форме треугольника, с последу-
ющим истончением волос на верхушке голо-
вы. В зависимости от степени тяжести АГА 
по мужскому типу (классификация Hamilton-
Norwood) выделяют: легкую степень – типы 
I - II, умеренную степень – типы IIa - IV, 
тяжелую степень – типы IV - VII. У жен-
щин АГА обычно проявляется диффузным 
снижением густоты или диффузным истон-
чением волос в центрально-теменной зоне 
при сохранении лобной линии роста волос, 
вместе с тем встречается поражение темен-
ной и затылочной областей. В течении АГА 
по женскому типу (классификация Ludwig, 
Olsen) также выделяют три степени тяжести: 
легкую степень – тип I, умеренную степень - 
тип II, тяжелую степень – тип III [1, 2, 5].

В связи с тем, что АГА – это медленно 
прогрессирующее хроническое заболевание, 
лечение может иметь несколько желаемых 
результатов, а именно: прекращение выпа-
дения волос, стимуляция восстановления их 
роста и адаптация пациентов к нормальной 
жизнедеятельности в обществе. 

Терапия АГА должны базироваться на 
принципах доказательности и влиять на па-
тогенетические звенья [6, 21, 30]. В послед-
ние годы для лечения АГА разработаны эф-
фективные препараты местного применения 
и пероральные средства, все чаще использу-
емые в дерматологической практике, но, к 
сожалению, не излечивающие заболевание. 
Пероральный финастерид и топический ми-
ноксидил сегодня являются фармакологиче-
скими препаратами, эффективность которых 
научно доказана [3, 30, 31]. Как правило, при 

лечении АГА уменьшение выпадения волос 
наблюдается через 3-6 месяцев, а заметное 
восстаноовление роста волос – через 6-12 
месяцев. Для поддержания позитивного ре-
зультата необходимо непрерывное лечение. 
Многие пациенты, как и ранее, используют 
методы терапии, не имеющие научного обо-
снования, поэтому важным аспектом явля-
ется осведомленность пациентов об огра-
ниченных возможностях такого лечения. В 
ежедневной клинической практике отдель-
ные решения о конкретном методе лечения 
АГА зависят не только от его эффективно-
сти, а также от целесообразности, риска и 
стоимости.

Местное использование миноксидила 2% 
рассматривают как терапию «первой линии» 
у мужчин и женщин с АГА. Раствор минок-
сидила в концентрации 2% по 1 мл дважды 
в день рекомендуется для улучшения состо-
яния или профилактики прогрессирования 
легкой и умеренной АГА у мужчин и женщин 
старше 18 лет. Для повышения эффективно-
сти лечения АГА у мужчин рекомендуется 
использование 5% раствора миноксидила по 
1 мл два раза в день. 

Точный механизм действия минокси-
дила неизвестен. Его активный метаболит, 
миноксидила сульфат, открывает АТФ-
чувствительные калиевые каналы в мембра-
нах клеток, оказывающие сосудорасширяю-
щий эффект. И сследования кровотока кожи 
после наружного применения миноксидила 
выявили противоречивые результаты. При-
водятся другие воможные эффекты минок-
сидила на волосяные фолликулы: усиление 
экспрессии мРНК фактора роста сосудисто-
го эндотелия обусловливает ангиогенез в со-
сочках кожи, активизация цитопротекторной 
простагландин-синтазы-1 стимулирует рост 
волос и т.п. [27]. Основным преимуществом 
использования миноксидила является удли-
нение фазы анагена и увеличение диаметра 
стержня волоса независимо от причини вы-
падения волос. Лечение превращает частич-
но миниатюризованные волосы в терминаль-
ные и частично нормализует морфологию 
волосяного фолликула [3, 31]. 
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Во всех исследованиях, определяющих 
эффект 2% раствор миноксидила у мужчин, 
показано, что регулярное применение препа-
рата привело к восстановлению роста волос. 
Среднее количество волос увеличилось по 
сравнению з исходными показателями от 11,0 
до 54,8% за 4-6 месяцев и от 14,8 до 248,5% 
за 12 месяцев [30]. В исследованиях, срав-
нивающих эффективность применения рас-
твора миноксидила 2% и 5% дважды в день 
у мужчин на протяжении 12 месяцев, полу-
чены лучшие результаты в группе больных, 
лечившихся миноксидилом 5% (увеличение 
количества непушковых волос соответствен-
но составило 8,8% и 12,3%), системных по-
бочных реакций не отмечено [7].

Исследование эффективности миноксиди-
ла 2% дважды в день у женщин показали зна-
чимое увеличение количества непушковых 
волос от начального уровня по сравнению с 
плацебо, за 6 месяцев применения раствора 
миноксидила 2% количество непушковых во-
лос увеличилось с 12,4% до 31,3% [31]. Вме-
сте с тем, не выявлено достоверных отличий 
изменения количества волос при использова-
нии 2% и 5% миноксидила у женщин два раза 
в день в течение 12 месяцев [10].

У некоторых больных может наблюдаться 
усиленное выпадение волос на протяжении 
первых месяцев лечения. Это временное со-
стояние, показывающее, что препарат стиму-
лирует телогенные фолликулы к повторному 
вхождению в фазу анагена. 

Основной побочный эффект топического 
миноксидила – это гипертрихоз лица, раз-
вивающийся у 3% пациентов вследствие не-
корректного использования препарата, редко 
- системной абсорбции. У пациентов, при-
меняющих 5% раствор миноксидила, чаще 
(6% случаев) регистрируется аллергический 
контактный дерматит в связи с более высо-
ким содержанием пропиленгликоля [9]. Если 
контактный дерматит обусловлен минокси-
дилом, необходимо прекратить использова-
ние препарата. Миноксидил противопоказан 
при беременности и лактации.

Эффективность лечения следует оцени-
вать через 6 месяцев от начала терапии, ле-

чение должно проводиться до тех пор, пока 
эффект соответствует желанию пациента 
предупредить выпадение волос.

Финастерид является ингибитором 
5α-редуктазы II типа, снижающим почти на 
65% уровень ДГТ в сыворотке крови, про-
стате и коже головы [18, 19]. Финастерид бы-
стро всасывается в ЖКТ, максимальная его 
концентрация в плазме крови достигается 
через 1-2 часа после приема, 90% препара-
та связывается с белками крови. Финастерид 
метаболизируется в печени путем гидрок-
силирования и окисления с использовани-
ем путей Р4503А4, но без взаимодействия с 
другими лекарственными средствами, также 
метаболизируемыми цитохромом (теофил-
лин, пропранолол, варфарин и т.п.).

Пероральное применение финастерида 
рассматривают как терапию «первой линии» 
у мужчин с умеренной АГА. Прием мужчина-
ми финастерида 1 мг в сутки способствовал 
значительному увеличению общего количе-
ства волос по сравнению с плацебо. Среднее 
увеличение количества волос по сравнению 
с исходным за 12 месяцев составило от 3,6% 
до 29,1% на верхушке головы и от 3,3% до 
4,9% в лобной зоне [14, 18 25]. Прекращение 
приема финастерида обусловливает рецидив 
симптомов.

Мужчины, которые лечатся финастери-
дом, должны воздерживаться от донорства 
крови. Финастерид понижает уровень про-
стат-специфического антигена, поэтому по-
лученные результаты необходимо удваивать 
для сохранения точности интерпретации 
результатов теста [15]. Лечение финастери-
дом может вызвать депрессию, снижение ли-
бидо, нарушение эякуляции и импотенцию. 
Эти нежелательные эффекты ослабевают 
при продолжении лечения и зафиксированы 
менее чем у 2% мужчин моложе 40 лет. 

Эффективность финастерида у женщин 
не доказана [25]. Финастерид противопока-
зан беременным из-за риска феминизации 
плода мужского пола.

Участие андрогенов в этиологии АГА обу-
словило широкое применение гормональных 
препаратов (пероральные антиандрогены и 
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эстрогены) для лечения, хотя доказательства 
эффективности любого из них ограничены 
или вообще отсутствуют. Топические анти-
андрогены (флуридил, фулвестрант) при 
АГА у мужчин оказались неэффективными 
[20]. Р езультаты эффективности местных 
эстрогенных препаратов (альфатрадиол) для 
лечения АГА у женщин противоречивые. 
Нет достаточных доказательств того, что пе-
роральные гормональные препараты препят-
ствуют прогрессированию или улучшению 
АГА у женщин, однако пероральное назна-
чение ципротерона ацетата может улучшить 
состояние волос у женщин с гиперандроге-
нией, подтвержденной клинически или био-
химически [13]. 

Спиронолактон, условно относящийся 
к антиандрогенным средствам стероидной 
природы, в дозе 100-200 мг в день может за-
медлять темпы облысения у 88% женщин с 
АГА [28]. Следует помнить, что спиронолак-
тону свойственны многочисленные побоч-
ные эффекты метаболического характера, в 
процессе применения необходимо осущест-
влять контроль за функцией почек, печени и 
сердечно-сосудистой системы.

Хирургическое восстановление волос 
включает пересадку волос, хирургическое 
сокращение участка кожи головы, комби-
нацию обоих методов. По сравнению с хи-
рургическим сокращением пораженного 
участка кожи головы, трансплантация волос 
является менее инвазивным методом [12]. 
Несмотря на отсутствие систематических 
обзоров и рандомизированных клиниче-
ских исследований о пользе аутологической 
трансплантации, ежегодно увеличивается 
количество сообщений о целесообразности 
этого метода в качестве стандартной формы 
лечения АГА. Трансплантация волос должна 
выполняться у пациентов с недостаточным 
улучшением после лечения финастеридом 
перорально или местным миноксидилом. 
Трансплантация волос может рассматри-
ваться для улучшения состояния АГА осо-
бенно в лобно-теменной зоне у пациентов с 
достаточным количеством донорских волос 
с контролируемой лекарственно или спон-

танно стабилизированной АГА. Сочетание 1 
мг финастерида и трансплантации фоллику-
лярных единиц уменьшает прогрессирова-
ние мужской АГА [16]. 

Альтернативные методы терапии АГА 
могут применяться в случае возникновения 
отдельных клинических ситуаций, когда 
средства основной терапии вызывают по-
бочные эффекты, требующие отмены этих 
средств, или противопоказаны. Пациент ча-
сто сталкивается с рядом фармацевтических 
и косметических препаратов системного и 
местного действия, которые декларируют их 
эффективность в лечении АГА. В большин-
стве случаев научные исследования таких 
методов являются редкостью, пациента при-
влекают рекламные заявления о стимуляции 
роста волос и мифах, которые распространя-
ют Интернет-форумы. 

В зависимости от предсказуемого ос-
новного механизма действия (улучшение 
васкуляризации фолликулов, ингибиция 
5α-редуктазы и др.) терапевтические подхо-
ды условно можно разделить на несколько 
направлений. Стимуляция возобновления 
роста волос связана с влиянием аминокислот 
(цистеин, метионин, валин, тирозин, лизин, 
аспарагиновая кислота), препаратов желе-
за, витаминов, растительных средств, кофе-
ин, мелатонин, ретиноиды, циклоспорин, 
электромагнитное поле, низкоинтенсивная 
лазеротерапия. Улучшение перифолликуляр-
ной васкуляризации обеспечивают проста-
гландины, аминексил, оксиэфиры глицерина 
и кремний, минералы, никотинамид, экс-
тракт артемии, экстракт иглицы. Снижение 
активности ДГТ происходит под влиянием 
экстракта пальмы Сабаль, бета-ситостери-
на, полисорбата 60; противовоспалительное 
действие - кортикостероидов, кетоконазола, 
пиритиона цинка. Улучшение питания воло-
сяных фолликулов обеспечивают витамины 
(пиридоксин, биотин, производные ниаци-
на), микроэлементы (медь и цинк).

Доказательств, которые бы подтвержда-
ли эффективность конкретных методов при 
АГА, очень мало или не существует. Амино-
кислоты, вероятно, способствуют увеличе-
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нию факторов роста волос. Комбинация ци-
стеина, пантотената кальция и семян проса 
(как пероральная добавка) в течение 6 меся-
цев способствовала увеличению количества 
анагеновых волос [21]. Микроэлементы, 
предположительно, улучшают питание во-
лос, но исследования связи между концен-
трацией элементов, витаминов в сыворотке 
крови и волосяном фолликуле не смогли под-
твердить эту взаимосвязь. Существуют вы-
сказывания относительно применения доба-
вок железа при отсутствии дефицита железа 
у больных с АГА, но не существует доказа-
тельств [24]. Витаминам, особенно биотину 
и ниацину, приписывают свойства стимули-
ровать рост волос и положительно влиять на 
их питание [8]. 

Исследований, которые касаютс гинкго 
билоба, алоэ вера, женьшеня, софоры при 
АГА не найдено. Исследование in vitro по-
казали, что эти вещества способствуют ро-
сту волос, используются в косметических 
продуктах ухода за волосами. Минералы 
(кремний), оксиэфиры глицерина в качестве 
местного средства (комплекс Максилен) 
привели к статистически значимому выпа-
дению волос.

Доказательств эффективности клопогона 
кистевидного (Cimicifuga racemosa) при АГА 
не выявлено, однако можно допустить, что 
повышение уровня эстрогена в период ме-
нопаузы может улучшить состояние заболе-
вания у женщин. Другие препараты (эстракт 
пальмы Сабаль, бета-ситостерин, зеленый 
чай) могут действовать путем угнетения  
активности ДГТ и незначительно улучшать 
течение АГА. 

Существуют различные средства ухода 
за волосами, содержащие кофеин и декла-
рирующие эффективность в лечении АГА у 
мужчин и женщин. Кофеин, вероятно, пред-
упреждает прогрессирование выпадения и 
вызывает рост волос при АГА. И сследова-
ния, которые бы подтверждали эту гипоте-
зу, отсутствуют. По данным небольшого ис-
следования, которое не отвечает критериям 
включения в клинические рекомендации, 
местное применение мелатонина в концен-

трации 0,1% в течение 6 месяцев значитель-
но увеличило количество анагеновых волос 
в трихограмме женщин с АГА.

Ретиноиды модулируют пролифера-
цию, дифференцировку кератиноцитов и 
Т-клеточный иммунный ответ. Обсуждает-
ся его использование в качестве наполните-
ля для улучшения резорбции миноксидила. 
Результаты двух исследований по изучению 
эффективности 0,025% раствора третиноина 
и 0,01% раствора третиноина в комбинации 
с миноксидилом 5% раствором, показали 
незначительное улучшение по сравнению с 
начальными показателями [17]. Гипертри-
хоз является известным побочным эффектом 
системной терапии циклоспорином. Только 
20% больных продемонстрировали ответ на 
местное использование циклоспорина в те-
чение 12 месяцев.

Некоторые физические методы лечения 
(динамическое электромагнитное / статиче-
ское поле, низкоинтенсивная лазеротерапия) 
также рекомендуются при АГА. Использова-
ние импульсного электростатического поля 
является сомнительным вследствие неблаго-
приятного соотношения затрат и пользы.

Доказательств эффективности мезотера-
пии витаминами или другими веществами 
при АГА не найдено. Кетоконазол или пи-
ритион цинка как антимикробные средства 
эффективны в лечении себорейного дерма-
тита и влияют на воспалительную состав-
ляющую АГА [22]. Зафиксировано, что за 
26 недель использования шампуня, содер-
жащего 1% пиритиона цинка, 5% раствор 
миноксидила или комбинацию обоих препа-
ратов, уровень роста волос значительно пре-
вышал показатели группы плацебо, однако 
эффективность комбинации уступает моно-
терапии миноксидилом [33]. 

Лечебный режим пациентов, страдающих 
АГА, заключается в устранении / предупреж-
дении негативного влияния возможных пу-
сковых факторов. Следует проанализировать 
характер питания, образ жизни и привычки 
пациента, сопутствующую соматическую и 
дерматологическую патологию, а также ме-
дикаментозное лечение.
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ЛІКУВАННЯ 
АНДРОГЕНЕТИЧНОЇ 
АЛОПЕЦІЇ З ПОЗИЦІЙ 
ДОКАЗОВОЇ МЕДИЦИНИ

Л.А. Болотна

Резюме. У статті наведено резуль-
тати лікування топічними і систем-
ними засобами хворих на андрогене-
тичну алопецію чоловіків та жінок 
на підставі даних мета-аналізів, сис-
тематичних оглядів, рандомізованих 
контрольованих досліджень, статей. 

Ключові слова: андрогенетична алопеція, 
лікування, доказова медицина.

TREATMENT OF 
ANDROGENETIC 
ALOPECIA FROM 
POSITIONS OF 
EVIDENTIAL MEDICINE

L.A. Bolotnaya

Resume. The results of treatment by top-
ical and systemic drugs patients with an-
drogenetic alopecia of men and women 
are presented taking into account meta-
analysis of data, systematic reviews, ran-
domized controlled trials, articles.

Key words: androgenetic alopecia, treatment, 
evidence-based medicine.

Нобелевскую премию по медицине и физиологии 
получили работы по стволовым клеткам и клонированию

Нобелевский комитет при Каролинском медицинском институте объявил имена 
лауреатов премии по медицине и физиологии. Ими стали японский ученый Синья 
Яманака и английский биолог Джон Гердон. Оба специалиста не раз становились со-
искателями Нобелевской премии, и в этом году удача оказалась на их стороне.

Победу исследователи одержали благодаря своим разработкам, которые продви-
нут медицину в области получения новых тканей и даже копий целых организмов.

Получать материал из лабораторных эмбрионов — занятие сомнительное с эти-
ческой точки зрения. Собственно, в том числе и поэтому во многих странах нало-
жили определенные ограничения на эксперименты с клонированием. Сторонников 
клонирования обвиняли в аморальности, противников — в косности и противодей-
ствии прогрессу. Тем значимее выглядит открытие, которое сделал Синья Ямана-
ка. Он создал способ получения стволовых клеток человека из неэмбриональных, а 
конкретно — из iPS-клеток (индуцированных плюрипотентных стволовых клеток). 
Суть метода в том, что уже определившуюся стволовую клетку можно перепрограм-
мировать. Это означает, что перед медициной открывается перспектива выращива-
ния новых тканей и органов.

Что касается открытия, сделанного Джоном Гердоном, то он смог продвинуть-
ся в клонировании животных. Гердон усовершенствовал методику, над которой в 
1940-хгодах работал советский исследователь Георгий Лопашов. Он научился пере-
саживать клеточные ядра в яйцеклетку лягушки. Этот метод лежит в основе клони-
рования. Но, увы, продолжить эксперименты Лопашову не дали. В 1948 году в на-
уке начался мрачный этап так называемой «лысенковщины», в ходе которой многие 
передовые направления науки были подвергнуты критике, а их разработчики забы-
ты. Спустя 10 с лишним лет, в 60-х, работу Лопашова продолжил Гердон. Он тоже 
экспериментировал на лягушках: удалял из яйцеклеток их собственные ядра и под-
саживал ядра взрослых особей. Зародыши продолжали развиваться, а в 2 % случаев 
даже сформировывались в полноценных взрослых лягушек.

www.zdr.ru 

Новости медицины
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ИНФЕКЦИИ,  
ПЕРЕДАЮЩИЕСЯ ПОЛОВЫМ 
ПУТЕМ, В УЧРЕЖДЕНИЯХ 
ПЕНИТЕНЦИАРНОЙ СИСТЕМЫ

Г.И. Мавров, Т.В. Осинская

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме. В статье анализируются особенности венерической патологии в учрежде-
ниях пенитенциарной системы в контексте целостного рассмотрения проблемы ин-
фекций, передающихся половым путем (ИППП). Освещены вопросы эпидемиологии 
и медико-социальные аспекты ИППП среди заключенных. Подчеркивается необхо-
димость комплексных мер по контролю эпидемии ИППП, ВИЧ/СПИД, гепатитов и 
туберкулеза в местах лишения свободы. Приведены пилотные результаты собствен-
ных наблюдений.

Ключевые слова: инфекции, передающиеся половым путем, эпидемиология, ВИЧ, туберку-
лез, гепатит, заключенные.

По данным ВОЗ серьезная проблема в от-
ношении венерической патологии сложилась 
в местах лишения свободы. На современном 
этапе И ППП концентрируются среди пред-
ставителей асоциальных и маргинальных 
групп населения, в так называемых «ядер-
ных группах». И менно в учреждениях пе-
нитенциарной системы сконцентрированы 
как раз представители асоциальных слоев 
общества (наркоманы, проститутки, бомжи, 
безработные, подростки с девиантным пове-
дением) [3,15,19, 21,23,35]. 

По данным Лондонского Королевского 
Колледжа (www.kcl.ac.uk), который предо-
ставляет информацию о количестве заклю-
ченных в 217 странах мира, по числу заклю-
ченных Украина входит в «десятку». Лиде-
ром вот уже многие годы остаются Соеди-
ненные Штаты и Российская Федерация. 

Во всех тюрьмах мира мужчины состав-
ляют основную часть заключенных, в част-
ности, в Р Ф более 90%, а женщины и под-
ростки примерно по 4-5%. Более 85% заклю-
ченных принадлежат к возрастным группам 
20-49 лет, причем около 60% в возрасте до 

30 лет и более, полностью трудоспособных - 
около 90% [1-3,35]. 

В течение последних двух десятилетий в 
ряде индустриальных стран растет пропор-
ция этнических меньшинств и иностранцев 
в местах заключения. Например, в 1998 году 
32% осужденных в федеральных исправи-
тельных учреждениях Канады были выход-
цами из других государств. Среди данной ка-
тегории заключенных отмечается повышен-
ная распространенность гепатитов, ВИЧ-
инфекции, туберкулеза и ИППП [1-3,61]. 

Нахождение вне господствующего мо-
рально-правового поля, разрыв ткани соци-
альных взаимоотношений, отсутствие нор-
мального доступа к медицинской помощи 
являются обычными для многих осужден-
ных еще до заключения. Например, иссле-
дование среди лиц, поступающих во Фран-
цузские и Российские тюрьмы выявило, что 
более половины из них были безработными 
и не имел определенного источника дохода, 
не имели профессионального образования и 
не получали никакой медицинской помощи 
в период предшествующий лишению свобо-
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ды [1-3,25,46,60,62]. Около 60% заключен-
ных США и большинство Р оссии имеют в 
среднем 10 условных лет образования [62], 
что по некоторым данным коррелирует с 
увеличением в разы смертности по сравне-
нию с более образованными людьми [61]. 
Значительная часть лиц, содержащихся в 
пенитенциарных учреждениях, имеют очень 
слабые социальные связи и поддержку со 
свободы. По данным российских источни-
ков около 70% заключенных не состоят в 
браке к моменту ареста, а более чем у 30% - 
семьи распались в период лишения свободы. 
Почти половина заключенных не получали 
никакой материально-финансовой помощи 
со свободы [1-3,25].

Условия жизни заключенных в местах 
лишения свободы и состояние оказания им 
медицинской помощи во все времена явля-
лись объективным мерилом гуманности и 
прогрессивности общества. Первый законо-
дательный акт Р усской империи, предусма-
тривающий необходимость «лечения боль-
ных арестантов», был издан еще Екатериной 
II в 18 веке. На сегодняшний день в отноше-
нии условий содержания украинских заклю-
ченных существует достаточно взвешенная 
правовая база, которая в большинстве поло-
жений соответствует международным нор-
мам, в частности, «Минимальным стандарт-
ным правилам обращения с заключенными, 
ООН», «Конвенции о защите прав человека и 
основных свобод и протоколов к ней». Одна-
ко, гарантии государства по обеспечению ус-
ловий содержания в пенитенциарных учреж-
дениях далеко не всегда выполнимы. С одной 
стороны это связано с традиционно жесткой 
карательной политикой государства и прак-
тикой широкого применения лишения свобо-
ды, а с другой – с серьезным недофинансиро-
ванием уголовно-исполнительной системы.

Проблема ИППП, в связи с закрытостью 
пенитенциарных учреждений Украины мало 
освещена в печати и не стала предметом на-
учного анализа. На сегодняшний день на 
постсоветском пространстве проведены еди-
ничные исследования, которые посвящены 
данной проблеме [3,15,25,26,33,38]. 

Высокая распространенность инфек-
ций передаваемых половым путем являет-
ся характерной для мест лишения свободы 
[51,58]. При скрининге женщин, поступаю-
щих в тюрьму Нью-Йорка, выявляемость си-
филиса составила 25%, что более чем в 1000 
раз превосходит показатель для женского на-
селения города [52,66]. В И ндии около 5% 
заключенных имели активные проявления 
сифилиса [65]. В Р оссии распространен-
ность всех ИППП в местах лишения свободы 
составляет 27-42%, в частности, сифилиса - 
9-20%, гонореи – 2-6%, трихомонад – 4%, 
хламидий – 7%, уреаплазм – 10-26% обсле-
дованных [2,25,34,38]. Например, на пике по-
следней эпидемии ИППП в России во второй 
половине 90-х годов XX ст., заболеваемость 
лиц, находящихся в следственном изоляторе 
Нижегородской области, превышала цифры 
для общего населения по сифилису в 27 раз, 
по гонорее - в 14 раз, по остроконечным кон-
диломам – в 125 раз. В целом по России, за 
последние 10 лет показатель заболеваемости 
сифилисом в учреждениях УИС увеличил-
ся почти в 17 раз и, несмотря на некоторое 
снижение в 2001-2002 годах, сохраняется на 
очень высоком уровне [1-4,22,25,38]. 

Состояние здоровья женщин-заклю-
ченных имеет целый ряд специфических 
особенностей. И сследования в Западных 
странах, демонстрируют их диспропорци-
онально высокую пораженность инфекци-
ями, передаваемыми половым путем, ВИЧ/
СПИДом, наркотической зависимостью и 
психическими заболеваниями как по срав-
нению с заключенными-мужчинами, так и 
в сравнении с женщинами в общем населе-
нии. Как правило, нарушение адаптации за-
ключенных женщин приводит к нарастанию 
депрессии, а у аналогичных мужчин к уве-
личению невротизации. Большинство этих 
женщин происходят из наиболее уязвимых 
социальных слоев, многие пережили физи-
ческое и сексуальное насилие, имеют опыт 
употребления наркотиков и предоставления 
сексуальных услуг за плату. Они часто лише-
ны жилья, работы и нормального социально-
го окружения. Период лишения свободы не-
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редко является единственной возможностью 
для этих обездоленных женщин получить 
базовую медико-профилактическую помощь 
– скрининг и лечение ИППП, цервикальной 
и психо-соматической патологии, стоматоло-
гическую помощь. По оценочным данным 
исследования в России, у трети женщин, по-
ступающих в места лишения свободы выяв-
ляются ИППП, более 5% заключенных жен-
щин ВИЧ-инфицированы. Причем заболева-
емость женщин в 8-10 раз выше, чем среди 
мужчин [3,4,13,14,26,45]. 

Особо пристальное внимание заслужи-
вает проблема заболеваемости ИППП среди 
несовершеннолетних заключенных. Так в 
2003 году в 64 воспитательных колониях и 
следственных изоляторах Р Ф содержалось 
около 20 тысяч подростков, что в целом со-
ответствует 3,5% от общего числа осужден-
ных. Большинство подростков совершивших 
правонарушения росли и формировались в 
неблагополучных семьях, около половины 
несовершеннолетних до ареста не учились и 
не работали, 25% имели лишь начальное об-
разование. Более 7% страдали алкоголизмом 
и наркоманией [3,11,18,20]. Употребление 
наркотиков с использования крэка было рас-
пространено у 41,2%, внутривенного герои-
на - в 17,3% случаев. Большинство (80,2%) 
подростков сообщили, что не пользовались 
презервативом во время последнего поло-
вого акта, а 62,6% - при предыдущей бере-
менности [50]. Среди несовершеннолетних, 
поступающих в тюрьмы США, каждый вто-
рой инфицирован ИППП. Например, выяв-
ляемость хламидийной инфекции варьирует 
от 14 до 35% среди девушек и от 7 до 12% 
для юношей, гонорейной – до 24,9%, ВИЧ 
– до 25% [39,44,45,49,56]. Как показыва-
ют исследования, наиболее значительную 
часть осужденных несовершеннолетних со-
ставляют именно подростки, у которых был 
нарушен первичный контакт с матерью, ис-
кажены или совсем отсутствовали ранние 
детско-родительские отношения. Таким 
образом, состояние психо-соматического 
здоровья детей раннего возраста в домах 
ребенка свидетельствует о целесообразно-

сти выделения этого контингента в группу 
высокого медико-социального риска. В свя-
зи с этим более пристальное внимание за-
служивает особый контингент, который не 
совершал преступлений, но содержится в 
домах ребенка исправительных учреждений 
от рождения и до трехлетнего возраста. У 
большинства детей, содержащихся в домах 
ребенка, имеется неблагополучный анамнез 
в основе которого: патологическое течение 
беременности и родов у матерей, алкого-
лизм и наркомания, гемоконтактные инфек-
ции и ИППП, туберкулез и психические за-
болевания родителей, заболевания периода 
новорожденности. Многие дети уже с рож-
дения имеют низкие показатели здоровья, о 
чем свидетельствует значительный процент 
детей, рожденных преждевременно (7,2%) с 
высокой частотой перинатальной патологии 
(58%) и врожденными аномалиями развития 
или наследственных заболеваний (18,2%). 
Учитывая возможность перинатального ин-
фицирования новорожденных, многие дети 
составляют группу риска, в частности, по 
ИППП, ВИЧ и гепатитам [3]. 

В следственные изоляторы (СИЗО) граж-
дане поступают прямо из общего населения 
и содержатся там лишь до приговора суда, 
поэтому, основные показатели заболевае-
мости в СИЗО являются непосредственным 
отражением состояния здоровья социально-
дезадаптированных групп населения, наи-
более представленных в пенитенциарных 
учреждениях. Учитывая, что эти лица при 
поступлении в следственные изоляторы про-
ходят обязательный медицинский осмотр, 
флюорографическое обследование и лабора-
торное тестирование на ряд инфекционных 
заболеваний, именно в СИЗО выявляется 
наибольшее количество такой социально-
детерминированной патологии, как И ППП, 
ВИЧ-инфекция, вирусные гепатиты, тубер-
кулез, чесотка и педикулез. Более 90% случа-
ев венерических заболеваний в российских 
пенитенциарных учреждениях выявляется 
при поступлении в следственные изоляторы, 
т.е. является непосредственным проявлени-
ем заражений, происходящих на свободе. 
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Однако, имеются данные по заражению 
ИППП и непосредственно в тюрьмах, в част-
ности, при сексуальных контактах между 
заключенными [40,64,69]. В Австралийских 
тюрьмах ранее не диагностированный сифи-
лис был выявлен у 1% женщин и 2% мужчин. 
У 40% женщин обнаружены цитологические 
изменения в цервикальном мазке [52]. Среди 
российских заключенных регистрировались 
и отдельные эпидемические вспышки, как 
например, заражение сифилисом 76 человек 
в исправительной колонии (ИК) Краснодар-
ского края [7], в 2003 году в 2 колониях стро-
гого режима Тверской области выявило 7 и 
14 новых случаев сифилиса, соответственно 
среди 1300 и 1500 осужденных [3]. Учиты-
вая, что при поступлении в следственный 
изолятор весь спецконтингент тестируется 
серологически, столь большое число новых 
случаев сифилиса, несомненно, свидетель-
ствует об активном заражении внутри пени-
тенциарного учреждения.

На современном этапе классические 
ИППП (трихомоноз, сифилис, гонорея, хла-
мидиоз), часто возникающие в комбинации 
с иными тяжелыми социально-опасными 
инфекциями (ВИЧ/СПИДом, туберкулезом, 
вирусными гепатитами В, С), оказывают 
негативное влияние на здоровье заключен-
ных, а нередко и со смертельными исхода-
ми, наносят немалый экономический ущерб 
и остаются актуальной проблемой мирового 
здравоохранения и, в частности, Украины 
[9,17,18,21]. 

Высокая распространенность ВИЧ-
инфекции, гепатитов В и С, а также гениталь-
ного герпеса позволяет определить эпидеми-
ологическую ситуацию в пенитенциарной 
системе как напряженную и требует проведе-
ние профилактических мероприятий и готов-
ности службы к лечению вирусных И ППП 
[25]. Надо отметить, что инфекционные за-
болевания, которые передаются половым пу-
тем, значительно повышают вероятность про-
никновения ВИЧ через слизистые оболочки. 
Особую опасность представляют ИППП, со-
провождающиеся нарушением целостности 
слизистых оболочек (сифилис, герпес, три-

хомоноз). Риск заражения ВИЧ при наличии 
этих симптомов повышается в 3-5 раз [23].

Ситуация с ВИЧ/СПИДом и другими 
гемоконтактными инфекциями в тюрьмах, 
в значительной степени определяется осо-
бенностями эпидемиологии в конкретной 
стране. Так в ряде африканских государств 
распространенность ВИЧ-инфекции в ис-
правительных учреждениях вполне срав-
нима с пораженностью общего населения. 
Например, 27% заключенных Замбии ВИЧ-
инфицированы, при оценочном показателе 
распространенности 19% в среднем по стра-
не и до 32% в крупных городах [52]. В инду-
стриальных странах, напротив, распростра-
ненность ВИЧ-инфекции среди спецконтин-
гента обычно коррелирует с уровнем инфи-
цированности потребителей внутривенных 
наркотиков. Так, в США, где пораженность 
наркоманов очень высока, распространен-
ность ВИЧ-инфекции среди поступающих в 
тюрьмы варьирует от 1% до 20% в зависи-
мости от штата, в сравнении с 0.03% среди 
доноров. В США в 80-90-х годах прошлого 
века на первое место среди причин смерти 
в местах лишения свободы вышел СПИД. 
Однако, уже к 1998 после начала широкого 
предоставления американским заключен-
ным высокоактивной антиретровирусной те-
рапии смертность от ВИЧ-ассоциированных 
заболеваний резко снизилась. Также и в 
Шотландии, где регистрировались крупные 
вспышки ВИЧ-инфекции среди наркоманов, 
показатель распространенности среди за-
ключенных достигает 4,5% [66]. Напротив, 
в Англии, Австралии и Канаде, где удалось 
сдержать эпидемию ВИЧ среди наркопотре-
бителей, общая распространенность ВИЧ 
среди заключенных составляет менее 1%. 
Масштаб некоторых эпидемических вспы-
шек просто поражает. Например, в 2002 
году в Литве, в тюрьме строгого режима 
Алитус было выявлено инфицирование ви-
русом иммунодефицита 207 заключенных. 
При последующих обследованиях эта цифра 
возросла до 296. В 2001 году в исправитель-
ной колонии в Татарстане произошло зара-
жение ВИЧ-инфекцией 260 осужденных. 
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Эта закономерность повторяется и в России 
– лавинообразное увеличение числа ВИЧ-
инфицированных заключенных началось 
вслед за стремительным распространением 
эпидемии среди потребителей инъекцион-
ных наркотиков. На конец 2002 года забо-
леваемость в пенитенциарных учреждениях 
России ВИЧ-инфекцией - 12,2%, что соста-
вила около 20% от общего числа инфициро-
ванных в стране; вирусными гепатитами В и 
С - 11,1%, что в 3-4 раза превышает аналогич-
ный показатель, регистрируемый в целом по 
стране; генитальным герпесом были зараже-
ны 24,1% заключенных [3,9,12,17,20,27,28, 
31,32,40,45,48].

Практически по всем важнейшим пара-
метрам – темпам роста потребления нарко-
тиков, преступности на почве их употребле-
ния, увеличению подростковой и женской 
наркомании, распространению сопутствую-
щих заболеваний (ВИЧ-инфекция, гепатит, 
ИППП и т.д.), смертности – проблема борь-
бы с наркоманией выходит на более высо-
кий, социально-значимый уровень, т.к. она 
серьезно подрывает экономические и духов-
но-нравственные основы жизнедеятельности 
общества и государства, угрожает трудовому 
и интеллектуальному потенциалу человече-
ства. Прогрессирующий рост наркомании 
в обществе ведет к увеличению количества 
больных с названной патологией, поступаю-
щих в пенитенциарные учреждения, так как 
многие из них совершают уголовно наказуе-
мые деяния. В настоящее время пропорция 
наркозависимых заключенных в странах Ев-
росоюза варьирует от 30% до 86%. В 2003 
году в учреждениях УИС Р Ф содержалось 
86,5 тысяч человек с диагнозом наркомания, 
60,7 тысяч с диагнозом алкоголизм и 120,8 
тысяч человек с диагнозами других психи-
ческих заболеваний [3]. Такая взрывоопас-
ная комбинация факторов риска делает ис-
правительные учреждения очень уязвимыми 
для распространения гемоконтактных ин-
фекций. Следует также учитывать, что хотя 
большинство случаев заражения гемокон-
тактными и сексуально-трансмиссивными 
инфекциями происходит вне стен пенитен-

циарных учреждений, рискованное поведе-
ние не прекращается и в тюрьмах. Кроме 
того, тюремное заключение не означает и 
автоматического прекращения употребления 
нелегальных психотропных веществ. Пусть 
в меньшем количестве и не так регулярно как 
на свободе, но наркотики проникают в пени-
тенциарные учреждения. Особенности жиз-
ни в тюрьме могут даже увеличивать риск, 
связанный с их употреблением. Так, огра-
ниченная доступность инъекционного ин-
струментария нередко создает условия для 
более частого совместного использования 
шприцев. В отсутствие доступа к медицин-
ским шприцам, заключенные изготавливают 
самодельные приспособления для инъекций 
из авторучек и других подручных средств. 
В странах Евросоюза о регулярном исполь-
зовании наркотиков во время пребывания в 
тюрьме сообщают от 5 до 36% бывших за-
ключенных. От 70 до 100% лиц признавших 
инъекции в тюрьмах, указали, что при этом 
они использовали общий шприц [47]. О на-
несении татуировок в тюрьме сообщили 26% 
заключенных, причем 62% из них использо-
вали общие иглы для татуажа [16,60,47,65]. 
В российских тюрьмах 10% заключенных 
хотя бы раз делали инъекции психоактивных 
веществ, причем каждый четвертый (т.е. око-
ло 2% от всех осужденных) - регулярно. Две 
трети лиц, употребляющих внутривенные 
наркотики в тюрьме, признавали и совмест-
ное использование инъекционного инстру-
ментария [3,5,52,64,65].

Имеются убедительные свидетельства 
того, что незащищенные гомосексуальные 
контакты среди заключенных встречаются 
чаще, чем в общем населении [58,59,60]. О 
сексуальных отношениях во время заключе-
ния сообщили 9,7% осужденных в России [3]. 
Из 7004 американских заключенных, практи-
кующих гомосексуальные связи, хламидиоз 
диагностировался в 3,1%, гонорея – в 1,7%, 
ранний сифилис - в 1,6%, а общая распростра-
ненность ВИЧ составила 13,4% [57]. Учиты-
вая крайнюю чувствительность вопросов, от-
носящихся к сфере незаконного употребления 
наркотиков и секса, авторы немногочислен-
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ных исследований, рекомендуют трактовать 
полученные результаты как минимальные 
оценочные цифры возможного риска.

Многие исследователи считают, что со-
циально-психологические характеристики 
заключенных непосредственно связаны с 
формированием групп риска, способству-
ющих распространению и резервированию 
ИППП в местах лишения свободы. Процесс 
психофизиологической адаптации к новым 
условиям и новой социальной среде крайне 
сложен и протекает сугубо индивидуально, 
нередко ведет к эмоциональной подавлен-
ности, тяжелому и гнетущему состоянию у 
подследственных и осужденных. Так, для 
многих пенитенциарных учреждений ти-
пична иерархия осужденных, что нередко 
непосредственно влияет на образ жизни и 
здоровье заключенного. Например, лица на-
ходящиеся внизу этой социальной лестни-
цы могут иметь худшие материально-быто-
вые условия и подвергаться притеснениям 
и насилию со стороны других заключенных 
[10,16,20]. Статистика о масштабе проблемы 
насилия, в том числе и сексуального, в пени-
тенциарных учреждениях не является надеж-
ной, и большинство экспертов полагает, что 
официальные данные преуменьшают число 
жертв. Так, каждый четвертый человек, ожи-
дающий суда в Чикаго сообщал, что в тече-
ние жизни в него хотя бы один раз стреляли 
из огнестрельного оружия [58]. Оценочные 
данные различных исследований за рубежом 
свидетельствуют, что 0,5-10% заключенных 
мужчин подвергаются сексуальному наси-
лию [16,24,37]. И меющиеся исследования 
показывают, что мужчины-жертвы сексуаль-
ного насилия часто страдают от ряда пси-
хологических последствий, иногда даже по 
прошествии многих лет. Среди них – чуство 
вины, гнев, тревога, депрессия, постравмати-
ческий стресс, сексуальная дисфункция, со-
матические жалобы, нарушения сна, попыт-
ки суицида [16,24,32,37]. По данным многих 
исследований, в местах лишения свободы в 
избыточном количестве представлены лица 
с патологией психической сферы, что напря-
мую связанно с насилием и распространени-

ем И ППП [16,24,50,60]. Каждому третьему 
осужденному Великобритании может быть 
поставлен диагноз психического заболева-
ния [41,42]. Сходные тенденции наблюдают-
ся и в России: различную психическую пато-
логию имеют от 18% до 60% осужденных в 
исправительно-трудовых учреждениях, при 
этом у 17% подростков [3,6,19,29]. 

Во многих странах в местах лишения 
свободы отмечается высокая концентрация 
ряда нфекционных заболеваний. В 2004 году 
в структуре заболеваемости осужденных в 
УИС РФ ведущие места занимали инфекци-
онные и паразитарные болезни - 16,0% (ту-
беркулез, ИППП и пр.) и болезни кожи и п/к 
клетчатки - 9,1% (чесотка, педикулез и пр.). 

Традиционно места лишения свободы 
всегда ассоциировались с высоким уровнем 
туберкулеза. И в наши дни, даже в развитых 
индустриальных странах, несмотря на не-
большую общую заболеваемость туберкуле-
зом, заключенные остаются важной группой 
риска вследствие низкого социально-эконо-
мического статуса многих из них. Например, 
распространенность туберкулеза в тюрьмах 
Женевы в 5-10 раз выше таковой в общем насе-
лении Швейцарии. Заболеваемость туберку-
лезом в исправительных учреждениях США 
в 3,5 раза выше, чем аналогичный коэффи-
циент для лиц такого же возраста вне тюрем, 
что в значительной степени было обуслов-
лено влиянием ВИЧ/СПИДа [43,51,52,56]. 
В некоторых исправительных учреждениях 
России регистрировались беспрецедентные 
показатели заболеваемости, превышавшие 7 
тысяч на 100000. Особую тревогу вызывает 
широкое распространение форм заболевания 
с множественной лекарственной устойчиво-
стью (16%). Подобная драматическая ситу-
ация сложилась и в ряде других государств 
постсоветского пространства, включая Укра-
ину. Следует отметить, что наличие сопут-
ствующих заболеваний, особенно вируса 
иммунодефицита человека (ВИЧ), гепатитов, 
сифилиса резко увеличивают риск развития 
активного туберкулеза среди заключенных, и 
в свою очередь, туберкулез усугубляет тече-
ние ИППП. [8,30,43,44,53]. 
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По статистическим данным заболевае-
мость сифилисом в Украине за 2010 год со-
ставила 16,3 на 100 тыс. населения, по Харь-
ковской области – 14,3 человек, а на примере 
одной из ИК в Харьковской области – 2085 
на 100 тыс. осужденных, что в сотню раз пре-
вышает таковую гражданского населения. 
Аналогичная ситуация и по ВИЧ, который 
достоверно чаще встречается среди заклю-
ченных (на примере ИК) – 552,1 на 100 тыс. 
осужденных, чем по Украине – 44,7 на 100 
тыс. населения. Заболеваемость хламидио-
зом в Украине за 2007 год составила 245,3 на 
100 тыс. населения.

Проведенное в ГУ «Институт дермато-
логии и венерологии НАМН Украины» пи-
лотное исследование распространенности 
ИППП у лиц в местах лишения свободы пока-
зало, что при обследовании 50 заключенных 
мужчин на T. Pallidum методом ИФА были 
установлены положительные результаты в 12 
(24±6,03%) случаев. И спользуя метод ИФА 
верификации Chlamydіa trachomatіs было 
установлено, что 17(34±6,7%) заключенных 
явились носителями хламидиоза. Получен-
ные нами данные указывают на выслкий 
уровень распространенности И ППП среди 
закл.ченных в Украине. Данные методы диа-
гностики являются скрининговыми и мо-
гут быть использованы для своевременной 
диагностики ИППП в условиях пребывания 
больных в заключении.

К сожалению надо отметить, что системы 
социального обеспечения и гражданского 

здравоохранения нередко не имеют адекват-
ного доступа к группам населения, из кото-
рых происходит значительная часть заклю-
ченных – бездомным, алкоголикам, потреби-
телям наркотиков и т.д. Однако, несмотря на 
сложные материально-бытовые и санитар-
ные условия в пенитенциарных учреждени-
ях, для ряда заключенных они могут быть 
более благоприятными, чем тот образ жизни, 
который они вели на свободе. Для многих из 
лиц, попавших в места лишения свободы, за-
ключение это одна из немногих возможно-
стей получить совершенно необходимую им 
медико-профилактическую помощь и базо-
вую информацию по сохранению здоровья. 
Концентрация в пенитенциарной системе 
лиц, страдающих психической патологией, 
алкоголизмом, наркоманией и инфекцион-
ными заболеваниями создает уникальную 
возможность для научных исследований и 
реализации целого ряда эффективных лечеб-
но-диагностических и организационно-про-
филактических мероприятий общественного 
здравоохранения. С другой стороны - пени-
тенциарная система, как резервуар инфек-
ций и сконцентрированного объема на одной 
территории групп социального риска, может 
послужить отправной точкой для создания 
национальной программы оздоровления не 
только заключенных, но и населением в це-
лом, а также проведения широкомасштабной 
судебно-правовой реформы, что позволит 
существенно снизить количество лиц содер-
жащихся в пенитенциарных учреждениях.
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Інфекції, що 
передаються 
статевим шляхом, 
В УСТАНОВАХ 
ПЕНІТЕНЦІАРНОЇ 
СИСТЕМИ

Г.I. Мавров,
Т.В. Осінська

Резюме. У статті аналізуються осо-
бливості венеричної патології в уста-
новах пенітенціарної системи в кон-
тексті цілісного розгляду проблеми 
інфекцій, що передаються статевим 
шляхом (ІПСШ). Висвітлено питан-
ня епідеміології та медико-соціаль-
ні аспекти ІПСШ серед ув’язнених. 
Підкреслюється необхідність комп-
лексних заходів з контролю епідемії 
ІПСШ, ВІЛ / СНІД, гепатитів і ту-
беркульозу в місцях позбавлення волі. 
Наведенні результати пілотних до-
сліджень.

Ключові слова: інфекції, що передаються 
статевим шляхом, епідеміологія, ВІЛ, ту-
беркульоз, гепатит, ув’язнені.

The sexually 
transmitted 
infections IN 
PENITENTIAL  
SYSTEM  
ESTABLISHMENTS

G.I. Mavrov,
T.V. Osinskaja

Resume. In this article some features 
of venereal pathology in penitential es-
tablishments in a context of sexually 
transmitted infections (STI) are ana-
lyzed. The questions of STI epidemiology 
among prisoners and social issues are 
discussed. The strong need of complex 
measures to control of STI/HIV, hepatitis 
and a tuberculosis epidemic in places of 
imprisonment is emphasized. The pilot 
results of their own research.

Key words: sexually transmitted infections, 
epidemiology, HIV, tuberculosis, hepatitis, pris-
oners.
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МЕТОДЫ НЕИНВАЗИВНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ БАЗАЛЬНО-
КЛЕТОЧНОГО РАКА КОЖИ

В.И. Сафанков

ООО «Медипроф – Яруд», г. Мариуполь

Резюме. В статье дан обзор существующих на сегодняшний день методов неинва-
зивной диагностики базально-клеточного рака кожи, раскрыты преимущества каж-
дого метода.

Ключевые слова: базально-клеточный рак кожи, неинвазивные методы диагностики, дер-
матоскопия.

В связи с неуклонным ростом заболевае-
мости, базально-клеточный рак кожи (БКРК) 
занимает одно из лидирующих мест в струк-
туре злокачественных новообразований и 
является одной из важнейших медико-со-
циальных проблем. Востребованной на се-
годняшний день становится своевременная 
диагностика БКРК, позволяющая выявить 
заболевание на ранних стадиях развития, со-
кратить число запущенных случаев, снизить 
риск развития глубокой инвазии и рецидива 
опухоли, что в конечном итоге способствует 
улучшению качества жизни пациентов после 
проведенного лечения [17].

Неинвазивные методы диагностики явля-
ются первым этапом скрининга новообразо-
ваний кожи (НОК) и позволяют определить 
дальнейшую тактику лечебно-диагностиче
ских мероприятий [14].

Учитывая, что большинство новооб-
разований кожи имеет специфическую ги-
стологическую картину, морфологическая 
диагностика на сегодняшний день является 
«золотым стандартом» верификации НОК. 
С целью исключения злокачественной опу-
холи кожи гистологическое исследование 
должно проводиться при всех подозритель-
ных или воспаленных новообразованиях  
[1, 2, 13, 19, 20].

Наряду с этим, только неинвазивные ме-
тоды дают возможность неоднократно на-

блюдать пациента с целью оценки проведен-
ного лечения, а также своевременного выяв-
ления рецидива [14].

В последние годы ведется изучение и 
активный поиск более эффективных мето-
дов раннего выявления БКРК. Диагностика 
БКРК включает следующие неинвазивные 
методы: эпилюминесцентная микроскопия, 
конфокальная лазерная микроскопия, высо-
кочастотный ультразвук, оптическая коге-
рентная томография, флуоресцентная диа-
гностика, спектрофотометрический анализ, 
компьютерная томография, магнитно-резо-
нансная томография, позитронно-эмиссион-
ная томография [3, 5, 6, 14, 17, 18, 21, 23].

Эпилюминесцентная микроскопия 
(дерматоскопия) – это метод исследова-
ния кожи с использованием дерматоскопа 
[23], который позволяет распознать in vivo 
мельчайшие структуры эпидермиса и сосоч-
кового слоя дермы не различимые невоору-
женным глазом. Основными достоинствами 
метода являются неинвазивность, высокая 
чувствительность и специфичность, просто-
та применения и возможность хранить ин-
формацию в электронной базе данных [12]. 
По мнению некоторых авторов [7, 14, 23], 
чувствительность метода составляет от 60 до 
100%, что определяется, в том числе, опытом 
специалиста, выполняющего исследование. 
Дерматоскопия значительно повышает уро-
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вень диагностики БКРК на ранних стадиях в 
сравнение с клиническим осмотром [23].

В частности, применение алгоритмов дер-
матоскопии помогает провести дифференци-
альный диагноз между доброкачественными 
и злокачественными опухолями кожи мела-
ноцитарного происхождения, что облегчает 
верификацию пигментных форм БКРК. Ком-
плексная оценка клинико-анамнестических 
данных и результатов эпилюминесцентного 
исследования новообразований позволяют 
даже в сложных клинических случаях на 
основании дерматоскопических признаков 
БКРК заподозрить данную нозологию не
посредственно на приеме врача [7, 8].

Отличительными дерматоскопическими 
особенностями БКРК являются полифор-
мизм структур, древовидно разветвляющи-
еся сосуды разного калибра, листовидные 
структуры (в виде клинового листа), серо-
голубые и/или черные глобулы, овоидные 
гнезда, структуры «спицевого» колеса, изъ-
язвление [12].

В настоящее время совершенствуются и 
вводятся в широкую практику дерматоско-
пы с возможностью цифровой фотографии 
и последующим сохранением полученных 
данных в электронном виде. Это облегчает 
процесс мониторирования новообразова-
ний. Также, создание подобной базы дан-
ных имеет прикладное значение в научно-
практической деятельности, помогая разра-
батывать алгоритмы диагностики опухолей 
кожи [4].

Ультразвуковое сканирование (УЗС) – 
метод диагностики с использованием часто-
ты от 20 Гц и выше, позволяющий прицель-
но изучать эхоструктуры кожи и подкожно-
жировой клетчатки с определением толщи-
ны и особенностей строения каждого слоя. 
В дерматологической практике применя-
ются следующие режимы: А-сканирование 
(от английского «amplitude» – амплитуда) и 
В-сканирование (от английского «brightness» 
– яркость). А-режим позволяет оценить па-
раметры (толщина, длина) исследуемого об-
разования в толще тканей, тогда как В-режим 
дает возможность определить и измерить 

объем и площадь определенных структур 
различной эхоплотности [10, 14].

Преимуществами УЗС являются неин-
вазивность, безболезненность, высокое раз-
решение, возможность применения для кон-
троля эффективности проведенной терапии 
БКРК.

УЗС высокого разрешения позволяет ви-
зуализировать структуры БКРК [18], полу-
чить информацию о размере, форме и глу-
бине залегания, степени инвазии опухоли в 
окружающие ткани, что в дальнейшем будет 
определять выбор метода удаления и объем 
планируемого вмешательства, т.е. адекват-
ность тактики лечения [24]. 

Оптическая когерентная томогра-
фия (ОКТ) – неинвазивный метод, в осно-
ве которого лежит принцип, аналогичный 
В-режиму ультразвукового сканирования, 
но с применением низкоинтенсивного света 
ближнего инфракрасного диапазона с мощ-
ностью 1–1,5 мВт, безопасного для исследу-
емых тканей. Получаемые при этом методе 
двухмерные изображения поперечного сре-
за кожи позволяют оценить следующие ха-
рактеристики: высота слоев, структурность 
и степень однородности исследуемых зон, 
контраст слоев и зон, параметры границ раз-
деления оптических слоев и зон [15].

Дифференциальная диагностика ново-
образований имеет свои особенности. Так, 
ОКТ на основании накопленных данных по-
зволяет выявить отличия между доброкаче
ственными и злокачественными опухолями 
кожи, т.е. является одним из перспективных 
методов скрининга новообразований кожи. 
Но, злокачественные опухоли кожи (мелано-
ма, плоскоклеточный рак кожи, БКРК) имеют 
сходные ОКТ – признаки, и поэтому данный 
метод не позволяет проводить дифференци-
альный диагноз в данном случае [5]. Наряду 
с этим, оптическая когерентная томография 
является одним из методов выбора для кон-
троля эффективности лечения и дальнейше-
го мониторирования пациентов [14].

Полученные данные свидетельствуют о 
способности ОКТ визуализировать опухоли 
кожи, в том числе и БКРК. Однако, отсут-
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ствие систематических данных по интерпре-
тации ОКТ изображений БКРК, критериев 
ОКТ диагностики и дифференциальной диа-
гностики БКРК с другими заболеваниями 
кожи, а так же по определению перифериче-
ских границ данной опухоли требует даль-
нейших исследований [5, 6, 9].

Конфокальная лазерная сканирую-
щая микроскопия (КЛСМ) является инно-
вационным методом неинвазивной диагно-
стики БКРК, который позволяет получить 
изображение с разрешением, приближен-
ным к традиционной световой микроско-
пии. С помощью конфокальной микроско-
пии проводится послойное изучение го-
ризонтальных плоскостей ткани до 5 мкм 
с возможностью оценки толщины и архи-
тектоники каждого слоя кожи, анализа их 
клеточного состава, васкуляризации сосоч-
ковой дермы, площади распространения и 
степени инвазии опухолевого конгломерата 
до верхних уровней сетчатого слоя дермы. 
Метод позволяет без нарушения кожных по-
кровов непосредственно на приеме выявить 
характерные патоморфологические призна-
ки базальноклеточного рака кожи, что зна-
чительно облегчает верификацию этой опу-
холи кожи [17].

Конфокальная лазерная микроскопия яв-
ляется перспективным методом диагностики 
БКРК, широко применяемым в практике за-
рубежных коллег. Чувствительность и спец-
ифичность этого метода при диагностике 
базальноклеточного рака кожи составляет 
соответственно 93% и 98% [14, 25].

В режиме видео-сканирования имеется 
возможность визуализировать кровоток в 
расширенных сосудах в зоне опухоли, что 
является еще одним из преимуществ КЛСМ 
в отличие от других неинвазивных методов 
диагностики. При этом отмечается повы-
шенная скорость кровотока в указанных со-
судах со спиралевидными движениями кро-
вяных клеток, по сравнению с кровотоком в 
сосудах соседних с опухолью зон [14].

По данным Потекаева Н.Н. и соавт., ме-
тод КЛСМ показал высокие значения чув-
ствительности и специфичности – 94% и 

90% соответственно. Значимыми были и 
другие операционные характеристики мето-
да – прогностическая ценность положитель-
ного (95%) и отрицательного (87%) результа-
тов, что показывает ценность конфокальной 
микроскопии при скрининговых исследова-
ниях и при дифференциальной диагностике 
в сложных клинических случаях [17]. 

КЛСМ является в настоящий момент уни-
кальным диагностическим методом, облада-
ющим высокой чувствительностью и спец-
ифичностью, позволяющим верифицировать 
БКРК без нарушения кожных покровов не-
посредственно на этапе диагностирования 
и определить дальнейшую тактику ведения 
пациента в самые короткие сроки после по-
становки диагноза [17].

Аутофлюоресцентная диагностика ос-
нована на способности к специфическому 
накоплению фотосенсибилизатора в ткани 
опухоли с последующей флюоресценцией 
при облучении светом определенной длины 
волны [16].

Для возбуждения флюоресценции ис-
пользуется длинноволновое излучение, по-
падающее в полосу возбуждения только 
эндогенных порфиринов и их комплексов с 
белками и не возбуждающие «мешающую» 
флюоресценцию других эндогенных флюо-
рофоров, что позволяет получить информа-
цию о наличии злокачественной опухоли [3].

Концентрация аутофлюоресценции зна-
чительно возрастает в клетках злокачествен-
ных опухолей, в том числе БКРК. Метод ау-
тофлюоресцентной диагностики позволяет 
выявить невизуализируемые границы опу-
холевого роста, а также дает возможность 
определить рецидив опухоли на субклиниче-
ской стадии. Применение метода аутофлюо-
ресцентной диагностики позволило правиль-
но диагностировать рецидив БКРК в 90,3 % 
случаев [3].

По мнению ряда авторов, достоинства-
ми данного метода являются его неинва-
зивность, быстрота и простота проведения 
исследования, высокая достоверность, на-
глядность и легкая интерпретируемость 
получаемой информации, отсутствие про-
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тивопоказаний, возможность определения 
адекватного объема хирургического вмеша-
тельства [11, 16].

Спектрофотометрический анализ (сиа-
скопия) – основывается на взаимодействии 
волн световых лучей разной длины и пиг-
мента меланина, а также коллагена и гемо-
глобина. Р аботает на глубоких слоях кожи, 
проникающая способность – до 2 мм. Для 
исследования применяют аппарат сиаскоп 
(Sеаscope), который разработан учеными 
Кембриджского университета [21].

Сиаскоп позволяет безоперационно и бы-
стро исследовать различные кожные обра-
зования, которые будут отражены на экране 
монитора в виде трехмерных изображений. 
Здесь можно детально рассмотреть кожное 
новообразование, его структуру, цвет, кон-
центрацию меланина и гемоглобина (это 
видно по более темным и более светлым 
участкам). Также детально можно увидеть 
все кровеносные сосуды [21].

Такое мультиспектральное изображение 
дает возможность за короткое время полу-
чить данные о реальном состоянии практи-
чески любого образования кожи. Интересу-
ющий участок изображения увеличивается 
таким образом, чтобы специалист мог без 
труда идентифицировать любые отклонения. 
Особенностью оборудования является то, 
что вся диагностическая информация сохра-
няются в электронной базе данных [26].

Спектрофотометрический анализ позво-
ляет проводить дифференциальную диагно-
стику БКРК с другими новообразованиями 
кожи (себорейный кератоз, гемангиома, дер-
матофиброма, меланома) [21, 26].

 Компьютерная томография (КТ), маг-
нитно-резонансная томография (МРТ), по-
зитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 
занимают особое место среди методов неин-
вазивной диагностики БКРК, как методы ви-
зуализации биоткани. Установлено, что эти 
методы способны визуализировать кожные 
опухоли, однако не способны выявить отли-

чий между воспалением и опухолью, диф-
ференцировать доброкачественные и злока-
чественные новообразования между собой. 
Благодаря большой глубине проникновения 
зондирующего излучения указанные методы 
могут оказать помощь в определении ниж-
ней границы опухоли кожи, однако их малая 
разрешающая способность не может обеспе-
чить определения ее периферической грани-
цы. Кроме того, сложность и высокая стои-
мость необходимого оборудования уменьша-
ют практическую ценность этих методов на 
сегодняшний день [5, 6, 9, 22].

Применение неинвазивных методов диа-
гностики облегчает диагностический поиск 
врача, позволяя своевременно выявить и в 
оптимальные сроки произвести необходи-
мый комплекс лечебно-диагностических 
мероприятий. Однако данные диагностиче-
ские методы являются либо скрининговыми, 
либо мониторирующими, поскольку оконча-
тельная верификация диагноза БКРК должна 
быть подтверждена классическим патомор-
фологическим исследованием. При этом не-
инвазивные методы продолжают совершен-
ствоваться с целью разработки удобной ап-
паратуры для исследования любых участков 
кожи, в том числе труднодоступных, повы-
шения разрешающей способности каждого 
метода, а значит их чувствительности и спец-
ифичности. Наряду с этим, разрабатывается 
программное обеспечение для оптимизации 
обработки, сохранения и визуализации по-
лучаемых данных, что позволит объединить 
накопленный опыт специалистов и поможет 
составить дифференциально-диагностиче
ские алгоритмы с применением спектра не-
инвазивных методов диагностики [14].

По мнению некоторых авторов, одним 
из наиболее доступных и информативных 
методов диагностики, является метод дерма-
тоскопии, позволяющий с высокой степенью 
достоверности дифференцировать БКРК, 
что определяет дальнейшую тактику лече-
ния и прогноз [12].
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МЕТОДИ НЕІНВАЗИВНОЇ 
ДІАГНОСТИКИ 
БАЗАЛЬНО-КЛІТИННОГО 
РАКУ ШКІРИ

В.І. Сафанков

Резюме. У статті подано огляд іс-
нуючих на сьогоднішній день методів 
неінвазивної діагностики базально-
клітинного раку шкіри, розкрито пе-
реваги кожного методу.

Ключові слова: базально-клітинний рак 
шкіри, неінвазивні методи діагностики, дер-
матоскопія.

NONINVASIVE  
DIAGNOSIS OF  
BASAL CELL  
SKIN CANCER

V.I. Safankov

Resume. This article provides an over-
view of currently existing methods for 
noninvasive diagnosis of basal cell skin 
cancer, revealed the advantages of each 
method.

Key words: basal cell skin cancer, noninvasive 
methods of diagnosis, dermatoscopy.
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Микробиологический 
мониторинг состава  
и антибиотикорезистент-
ности возбудителей оппор-
тунистических инфекций 
урогенитального тракта

С.К. Джораева, Е.К. Иванцова, Н.В. Кочетова,  
Е.С. Васильева, Е.В. Щеголева, А.И. Ковалик

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме. Представлены результаты изучения микробного пейзажа 1159 пациентов 
с воспалительными заболеваниями урогенитального тракта. Определена чувстви-
тельность выделенных микроорганизмов к антибиотикам различных групп. Получен-
ные данные имеют практическое значение для выбора противомикробных препара-
тов в лечении оппортунистических инфекций мочеполового тракта.

Ключевые слова: оппортунистические инфекции, микроорганизмы, антибиотикорези-
стентность, воспалительные заболевания, урогенитальный тракт

Воспалительные заболевания мочеполо-
вых органов, обусловленные патогенными 
и условно-патогенными микроорганизмами, 
продолжают оставаться серьезной проблемой 
в связи с возможностью развития тяжелых 
осложнений, связанных с репродуктивной 
функцией. Патологический процесс, вызы-
ваемый ассоциациями микроорганизмов, не 
является суммой патологических составляю-
щих отдельных инфекционных агентов. От-
дельные инфекции в ассоциации способны 
приобретать новые, еще не изученные свой-
ства. Общими чертами, характеризующими 
течение микст-инфекций урогенитального 
тракта, являются: высокая контагиозность, 
склонность к хронизации процесса, отсут-
ствие стойкого иммунитета, возможность 
рецидива заболевания. Социальное значение 
обсуждаемых заболеваний обусловлено как 
снижением фертильности, так и увеличени-
ем прямых и непрямых затрат, связанных со 
снижением качества жизни больных [1, 5, 6]. 

В последнее десятилетие характер се-
рьезной медико-социальной проблемы при-
обрели оппортунистические инфекции 
вследствие их широкого распространения и 
крайне неблагоприятного влияния на уро-
вень общего и репродуктивного здоровья 
населения. Урбанизация, экологические про-
блемы, психологические стрессы, примене-
ние антибиотиков – эти мощные селектив-
ные факторы активно вмешиваются в про-
цессы, определяющие структуру и уровень 
заболеваемости. Кроме того, УПМ утяже-
ляют течение основного заболевания и бла-
годаря своим генетическим особенностям в 
условиях стационара могут быстро приоб-
ретать детерминанты устойчивости к анти-
бактериальным препаратам, а также другие 
признаки патогенности [7-9]. 

Таким образом, огромное разнообразие 
потенциальных возбудителей оппортунисти-
ческих инфекций требует пристального вни-
мания и оценки значения как каждого из них, 



35ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (58) — 2012

так и различных их ассоциаций. Эти данные 
необходимы для разработки методов рацио-
нальной антибактериальной терапии.

Цель исследования: выявление этиологи-
ческой структуры и резистентности к анти-
бактериальным препаратам возбудителей 
оппортунистических инфекций, выделен-
ных из различных биотопов урогенитально-
го тракта.

Материалы и методы

В исследование были включены 1159 па-
циентов, находившихся на стационарном ле-
чении в ГУ «Институт дерматологии и вене-
рологии НАМН Украины» с воспалительны-
ми заболеваниями урогенитального тракта в 
2010-2012 году, из них 604 женщины (сред-
ний возраст составил 42,5 года) и 555 муж-
чин (средний возраст - 38 лет). Идентифика-
цию аэробных грамположительных, грамо-
трицательных аэробных ферментирующих 
и неферментирующих бактерий проводили 
обычными рутинными методами на основа-
нии морфологических, культуральных и био-
химических свойств микроорганизмов [2,3]. 
Микроорганизмы определяли до вида, при 
невозможности – до рода.

Определение чувствительности выделен-
ной аэробной микрофлоры к антибиотикам 
при помощи диск-диффузионного метода и 
интерпретация полученных результатов про-

водились согласно методическим указани-
ям «Визначення чутливості мікроорганізмів 
до антибактеріальних препаратів» [4]. Р е-
зистентные и промежуточно-резистентные 
микроорганизмы были объединены в группу 
нечувствительных штаммов. 

Контроль качества методики определе-
ния чувствительности к антибиотикам, ка-
чества используемых реагентов (сред и дис-
ков с антибиотиками) проводился с исполь-
зованием контрольных штаммов Американ-
ской коллекции типовых культур (АТСС), 
использовались штаммы Е.соli АТСС 25922, 
S. aureus АТСС 25923, P. aeruginosa АТСС 
27853.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Состав выделенных микроорганизмов
Из исследованных образцов было вы-

делено 1187 штаммов, причем в 11,3% рост 
микроорганизмов отсутствовал. И з 62,5% 
образцов была выделена аэробная грампо-
ложительная кокковая (стафилококки, стреп-
тококки, энтерококки, микрококки), в 23,9% 
- грамотрицательная (представители семей-
ства Enterobacteriaceae, неферментирующие 
бактерии) микрофлора. В остальных образ-
цах (13,6%) была определена грамположи-
тельная палочковидная микрофлора и грибы 
рода Candida. Cостав выделенной микрофло-
ры представлен на рис.1 

Рисунок 1 Структура выделенной микрофлоры
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Как видно из рис.1, в структуре выде-
ленной микрофлоры преобладали (31,3%) 
представители рода Staphylococcus. Наибо-
лее часто выделялись коагулазонегативные 
штаммы (S.saprophyticus – 111 штаммов, 

S.haemolyticus – 104 штамма, S.warneri –  
80 штаммов, S.epidermidis – 62 штамма  
и по 2 штамма S.xylosis и S.carnosus),  
а S. аureus был представлен всего 11 штам- 
мами (рис.2). 

S.haemolyticus; 
28,0%

S.epidermidis; 
16,6%

S.saprophyticu
s; 29,9%

S.carnosus; 
0,6%

S.xylosus;
 0,6%

S.warneri;
 21,3%

S.aureus;
 3,0%

Рисунок 2 Видовой состав выделенных микроорганизмов рода Staphylococcus

На втором месте по частоте высеваемости 
(22,8%) находились представители семей-
ства Enterobacteriaceae (Е.соli – 163 штамма, 

K.oxytoca – 58 штаммов, K.pneumoniae – 12 
штаммов, P.mirabilis – 29 штаммов, P.vulgaris –  
6 штаммов, С.freundii – 3 штамма) (рис.3). 

E.coli; 60,2%
Klebsiella spp; 

25,8%

Proteus spp; 
12,9%

Citrobacter spp; 
1,1%

Рисунок 3 Частота высеваемости микроорганизмов семейства Enterobacteriaceae

На долю стрептококков пришлось 18,6% 
штаммов, микрококки удалось выделить в 
11,6% образцов. Энтерококки были пред-
ставлены одним видом E.faecalis (12 штам-
мов). В 10,3% случаях в образцах были вы-

делены представители рода Corynebacterium. 
Аэробные грамотрицательные неферменти-
рующие бактерии выделялись в исследуе-
мых образцах крайне редко – всего 13 штам-
мов P.aeruginosa. 
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Определение чувствительности
Определение чувствительности выделен-

ных микроорганизмов рода Staphylococcus 
выявило высокую частоту резистентности 
к бензилпенициллину – 64,2%, из изучен-
ных штаммов стафилококков 53,8% были 

нечувствительны к доксициклину и 45,3% к 
ципрофлоксацину. Наименьшая резистент-
ность бала выявлена к линкомицину – 17,0%, 
не было выявлено штаммов, устойчивых к 
ванкомицину. Частота резистентности к ок-
сациллину составила 26,4% (рис.4).
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Рисунок 4 Частота резистентности микроорганизмов рода Staphylococcus (n=106)  
к антибактериальным препаратам (устойчивые и промежуточно-устойчивые)

Большинство выделенных штаммов 
представителей семейства Enterobacteriaceae 
продемонстрировало высокую резистент-
ность к доксициклину (73,4%), гентамицину 
(63,8%), ампициллину (61,7%). Умеренная 

устойчивость была отмечена к цефалоспо-
ринам І-ІІІ поколений (34,0%), которая мо-
жет быть обусловлена наличием штаммов 
микробов, продуцирующих бета-лактамазы 
расширенного спектра действия (рис. 5). 

63,8%

22,3%
34,0% 34,0% 34,0% 34,0%

73,4%
61,7%

54,3%

0,0%

20,0%

40,0%

60,0%

80,0%

Ге
нта

миц
ин

Цип
ро

флок
са

цин

Цеф
от

ак
си

м

Цеф
еп

им

Цеф
тр

иа
ксо

н

Цеф
аз

ол
ин

Док
си

ци
кл

ин

Ампи
ци

лл
ин

Хло
ра

мфен
ик

ол

Рисунок 5 Частота резистентности микроорганизмов семейства Enterobacteriaceae 
(n=94) к антибактериальным препаратам (устойчивые и промежуточно-устойчивые)

Количество штаммов, продуцирующих 
эти ферменты, составило 32 из 94 изученных 
штаммов. Наибольшую чувствительность 

данные микроорганизмы продемонстриро-
вали к ципрофлоксацину, доля резистентных 
штаммов составила 22,3%.
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При исследовании резистентности вы-
деленных штаммов энтерококков была уста-
новлена высокая устойчивость к ципрофлок-
сацину (из 12 штаммов 3 штамма - устойчи-
вые и 4 – промежуточно-устойчивые), док-
сициклину (5 из 12 штаммов) и гентамицину 
(6 из 12 штаммов). Все выделенные штаммы 
были чувствительны к ванкомицину. 

Таким образом, достаточно проблемными 
в плане устойчивости к антибактериальным 
препаратам в нашем исследовании выявились 
представители семейства Enterobacteriaceae, 
вырабатывающие бета-лактамазы расширен-
ного спектра действия, и оксациллин-рези-
стентные штаммы стафилококков, что делает 
невозможным назначение монотерапии пени-
циллинами и цефалоспоринами.

Несмотря на то, что гентамицин оказался 
наиболее активным препаратом в отношении 
грамположительных кокков, он проявил низ-
кую активность в отношении грамотрица-
тельных бактерий, потому не может считаться 
препаратом выбора для терапии оппортуни-
стических инфекций урогенитального тракта.

Фторхинолоны (ципрофлоксацин) вы-
явили относительно невысокую активность 
in vitro в отношении грамположительной 
микрофлоры. Однако учитывая то, что боль-
шинство нечувствительных изолятов состав-
ляли штаммы с промежуточной чувствитель-
ностью, можно надеяться на клиническую 
эффективность при использовании более вы-
соких терапевтических доз.

Вывод

Результаты проведенного исследования 
указывают на постоянную необходимость 
проведения мониторинга возбудителей оп-
портунистических инфекций, выделяемых 
из урогенитального тракта больных с вос-
палительными заболеваниями мочеполовых 
органов, определения их количественной 
оценки и определения чувствительности к 
антибактериальным препаратам, что будет 
являться основой для разработки рациональ-
ных схем лечения.
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Мікробіологічний 
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та антибіотико-
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О.В. Щоголєва, 
А.І. Ковалик

Резюме. Представлено результати 
вивчення мікробного пейзажу 1159 
пацієнтів з запальними захворювання-
ми сечостатевого тракту. Проведе-
но визначення чутливості вилучених 
мікроорганізмів до антибіотиків різ-
них груп. Отримані дані мають прак-
тичне значення для вибору протимі-
кробних засобів для лікування опор-
туністичних інфекцій сечостатевого 
тракту.

Ключові слова: опортуністичні інфекції, 
мікроорганізми, антибіотикорезистент-
ність, запальні захворювання, сечостатевий 
тракт.

The microbiological 
content and antibiotic 
resistance monitoring 
of the opportunistic 
infection pathogens in 
the urogenital tract

S.K. Dzhoraeva, 
H.K. Ivantsova, 
N.V. Kochetova, 
E.S. Vasilyeva, 
E.V. Shchogoleva, 
A.I. Kovalic

Resume. The study result of the micro-
bial picture of the 1159 patients with 
inflammatory diseases of urogenital 
tract was presented. The sensitivity of 
the isolated microorganisms to different 
antibiotic clusters was determined. The 
obtained results were used for correct 
antibiotic choice to treatment of the pa-
tients with inflammatory diseases of the 
urogenital tract.

Key words: opportunistic infections, microor-
ganism, antibiotic resistance, inflammatory dis-
eases, urogenital tract.
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СУЧАСНА КОМПЛЕКСНА 
ДІАГНОСТИКА ЗЛОЯКІСНИХ 
ЛІМФОМ ШКІРИ

Л.Д. Калюжна, І.В. Мацідонська,  
С. І. Шармазан, О.М. Костюкевич

ДНУ „Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини” ДУС

Резюме. Приведено аналіз сучасних діагностичних заходів, які застосовуються для 
ранньої діагностики системних лімфопроліферативних захворювань, зокрема лім-
фом шкіри.

Ключові слова: злоякісні лімфоми шкіри, Т-лімфоми.

Вступ

Поліморфізм ранніх маніфестацій та ста-
дійна зміна клінічних проявів на шкірі, що 
визначає складнощі у проведенні диферен-
ційної діагностики ЗЛШ та хронічних за-
пальних дерматозів, «прелімфомних» дер-
матозів та вторинних проявів на шкірі при 
системних лімфопроліферативних захворю-
ваннях (ЛПЗ) та неоплазіях, визначають ак-
туальність осучаснення діагностики ЗЛШ. 
Особливо складною є діагностика ранніх 
стадій Т-клітинних лімфом шкіри (ТКЛШ), 
так як на початку розвитку хвороби клінічні 
симптоми дуже схожі з проявами доброякіс-
них запальних дерматозів (екзема, псоріаз, 
нейродерміт та ін.). При цьому гістологічні 
ознаки уражень шкіри мають риси хронічно-
го неспецифічного запалення [5, 12].

Діагностика лімфопроліферативних за-
хворювань шкіри є однією з найскладніших 
проблем в дерматології. В більшості випадків 
тільки комплексне застосування гістологіч-
ного, імуногістохімічного, цитогенетичного 
та молекулярно-біологічного методів дослі-
дження у поєднанні з аналізом клінічних да-
них дозволяє встановити вірний діагноз [3, 
11]. Можливість встановлення ЗЛШ тільки 
клінічними методами не перевищує 50%, а 
при використанні гісто- і цитоморфологічних 

параметрів, при повторних в динамиці за-
хворювання гістологічних дослідженнях точ-
ність діагностики збільшується лише до 75% 
[14, 15, 16]. Застосування імуноморфологіч-
ного дослідження клітин лімфоїдного інфіль-
трату, генотипування лімфоцитів підвищує 
можливість діагностики ЗЛШ до 90% [1, 7]. 

Однак у практиці вітчизняних дермато-
онкологів та гематологів комплекс цих до-
сліджень проводиться лише в поодиноких 
випадках. 

Мета роботи: розробити алгоритм діа-
гностичного пошуку з метою вдосконалення 
ранньої діагностики лімфом шкіри з ураху-
ванням передумов їх формування.

Отримані результати

Алгоритм діагностичного пошуку.
Обстеження хворих для верифікації діа-

гнозу полягає у поетапному пошуку. На пер-
шому етапі оцінюється клінічна картина. Як 
правило, симптоми, які притаманні для роз-
витку ТКЛШ, це розвиток захворювання у 
похилому та старечому віці при відсутності 
в анамнезі вказівок на раніше встановлений 
хронічний дерматоз; постійний інтенсивний 
свербіж шкіри, що не пов’язаний з часом 
доби, характером харчування та не усуваєть-
ся при прийомі антигістамінних препаратів; 
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парестезії та остуда перед появою свіжих 
висипань; локалізація вогнищ уражень на 
місцях, які не є типовими для захворювань, 
які вони клінічно імітують (псоріаз, екзе-
ма, нейродерміт та ін.); застійно-синюшний 
колір вогнищ ураження; варіабельність по-
чаткових клінічних проявів, що призводить 
до частої зміни діагнозів на протязі всього 
періоду захворювання; відсутність стійкого 
позитивного ефекту від протизапальної та 
десенсибілізуючої терапії; зростання інфіль-
трації у вогнищах ураження по мірі розвитку 
захворювання [6, 10]. Існують наступні діа-
гностичні критерії для клінічної діагностики 
грибоподібного мікозу [2, 13] :

І стадія ГМ: прогресуючі чи персистуючі 
плями/бляшки, ураження закритих від УФО 
ділянок шкіри, варіація розмірів/обрисів вог-
нищ ураження, наявність пойкілодермії.

II стадія ГМ: бляшки округлих чи не-
правильних обрисів, інтенсивно-фіолетово-
го кольору, чітко відокремлені від здорової 
шкіри, щільні, деякі з них можуть спонтанно 
розсмоктуватись, залишаючи по собі ділянки 
темно-бурої гіперпігментації та/чи атрофиїії, 

хворих турбує інтенсивний свербіж, полілім-
фоаденопатія. 

III стадія ГМ: вузли від червоно-бурого 
до фіолетового кольору з гладкою поверх-
нею, часто з виразкуванням у центрі та/чи 
вторинним інфікуванням. Перебіг захворю-
вання більш агресивний. Явища інтоксика-
ції, кахексія.

Наступним етапом у постановці діагнозу 
є патоморфологічне дослідження.

Патогномонічні критерії, сукупність яких 
дозволяє встановити діагноз ТКЛШ [1, 8, 12]:

- лімфоїдний інфільтрат у поверхневих 
шарах дерми та епідермісу, у III стадії - по 
всій товщі дерми із залученням до процесу 
подшкірної жирової тканини; 

- мономорфний інфільтрат з переважан-
ням лімфобластів; 

- фігури мітозів; 
- епідермотропізм інфільтрату ; 
- екзоцитоз лімфоцитів до епідермису; 
- мікроабсцеси Потріє; 
- акантоз ; 
- атипові лімфоцити з гіперхромними ані-

зоморфними «церебриформними» ядрами.

Таблиця 1
Патогномонічні патоморфологічні ознаки грибоподібного мікозу

Патоморфологічні ознаки
І стадія 
ГМ

плямиста

ІІ стадія 
ГМ

бляшкова

ІІІ стадія 
ГМ

бляшкова
епідермотропізм інфільтрату
акантоз
фигури митозів 
множинні мікроабсцеси Потріє 
екзоцитоз лімфоцитів до епідермісу 
паракератоз 
лімфоїдний інфільтрат:
-	в поверхневих шарах дерми та епідермісі
-	по всій товщі дерми із залученням підшкірної  
	 жирової тканини

41%
62%
29%
15%
28%
63%

12%
12%
10%
9%
10%
12%

12%

11%
11%
11%
10%
11%

11%

Таким чином, патоморфологічна карти-
на I стадии ГМ не має переконливих специ-
фічних ознак, основні зміни відбуваються 
в епідермісі, клітинний інфільтрат починає 
формуватися. Діагноз ТКЛШ у всіх випадках 

повинен веріфікуватися методом гістологіч-
ного дослідження, однак, на початкових ста-
діях при використанні гістологічного методу 
діагноз вдається встановити у 53 % пацієнтів 
[4, 9, 15]. 
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Для визначення варіанту або форми ЛШ 
необхідно проведення імуногістохімічного 
дослідження біоптату шкіри [3, 10, 13].

Першим кроком при імуногістохімічній 
оцінці є визначення домінуючої популяції 
лімфоцитів: Т-клітини, В-клітини або змі-
шаноклітинний інфільтрат. Для первинної 
класифікації зазвичай використовуються три 
маркера: CD20, CD3 и CD45 [12, 17] . 

CD20 є найбільш стабільно позитивним 
маркером В-клітин, CD3 - маркером Т-клітин 
і CD45 (також відомий як загальний антиген 
лейкоцитів) є маркером кістковомозкового 
походження лейкоцитів [12, 13, 17]. 

Т-клітинні процеси, як правило, CD3 +, 
CD20-, CD45 +. 

В-клітинні процеси, як правило, CD3-, 
CD20 + та CD45 +.

Імуногістохімічний профіль ТКЛК [12].
І.	Грибоподібний мікоз: CD3+,CD4+, 

CD5+,CD8-,CD7-,CD30-. 
ІІ.	Синдром Сезарі: CD4+/CD8+ ≥10, 

CD4+/CD7- ≥40%, CD4+/CD26- ≥30%.
Виділення синдрому Сезарі вимагає на-

явност і ≥ 1,0 х 109/ л атипових клітин Сезарі 
в периферичній крові або значного перева-
жання CD4+ лімфоцитів.

ІІІ.	Лімфоматоїдний папульоз: CD3+, 
CD4+,CD30+,HLA-DR.

ІV.	 Великоклітинна анапластична CD30+ 
лімфома: CD3+,CD4+,CD5+,bF1,СD30+, 
TIA-1+,30-40% клітин Ki-67+. CD56+,CD7+ 
клітини поодинокі.

V.	Первинна шкірна агресивна CD8+ 
ТКЛШ: CD2-, CD3+, CD4-, CD5-, CD8+, 
CD7-Granzyme B+, TIA-1+. Perforin.

Імуногістохімічний профіль ВКЛК [12].
І.	Фолікулярна В-клітинна лімфома: 

CD10+, bcl-2+, CD23+/-, CD43-, CD5-, 
CD20+, cyclin D1-. 

ІІ.	Дифузна з великих В-клітин, первинна 
шкірна, стегновий тип: CD20+, CD45+, CD3-.

Маршрут пацієнта з підозрою на лімфому 
шкіри на амбулаторно-поліклінічному етапі.

Огляд дерматолога – призначає RW, ана-
ліз крові загальний, визначення рівня глюко-
зи крові, біохімічний аналіз крові, включа-

ючи СРБ та серомукоїд, дослідження шкіри 
на гриби. В разі необхідності приймається 
рішення про проведення біопсії шкіри з на-
ступним гістологічним та імуногістохіміч-
ним дослідженням шкіри 

Дерматолог призначає первинне лікування.
В разі його неефективності консультація 

гематолога.
Огляд гематолога:

-	 пальпація периферичних лімфовузлів для 
виключення лімфоаденопатії

-	 інтерпретація змін в аналізах крові, якщо 
такі існують, в разі наявності абсолютного 
лімфоцитозу – імунофенотипування пери-
феричної крові

-	 призначення УЗД черевної порожнини для 
визначення розмірів селезінки та можливої 
наявності внутрішньочеревних та заоче-
ревних лімфовузлів

-	 визначення Ig E

Заключення

Дерматологам на прийомі слід враховува-
ти, що під маскою атипового перебігу хро-
нічного доброякісного дерматозу нерідко 
криється лімфопроліферативне захворюван-
ня. Якщо стандартні методи лікування не да-
ють позитивного результату, то це є прямим 
показом для направлення пацієнта на обсте-
ження в стаціонар спеціалізованого дермато-
логічного закладу.

Диференціювати Т-клітинні лімфоми 
шкіри необхідно в першу чергу з еритро-
дермічною формою псоріазу, бляшковим па-
рапсоріазом, атопічним дерматитом у формі 
еритродермії Хіла, розповсюдженою істин-
ною екземою та свербецем дорослих.

При проведенні диференційної діагнос-
тики між лімфомами шкіри та хронічними 
доброякісними дерматозами слід враховува-
ти наибільш значущі клінічні симптоми - ха-
рактер первинних морфологічних елементів 
(моно-, поліморфні висипи і еритродермія), 
збільшення периферичних лімфатичних вуз-
лів, розповсюдженість шкірного процесу, за-
гальний стан хворого, перебіг захворювання 
(гостре чи хронічне) та вік, у якому відбув-
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ся його дебют. Слід акцентувати увагу і на 
менш значущих симптомах: інтенсивність 
свербіжу тощо.

Диференційна діагностика хронічних до-
броякісних дерматозів та злоякісних лімфом 
шкіри найбільш ефективна при використанні 
алгоритму діагностичного пошуку.

Імуногістохімічний метод діагностики 
злоякісних лімфом шкіри є найбільш інфор-
мативним і дозволяє встановити діагноз на 
ранній стадії захворювання. При його висо-
кій вартості він є виправданим, так як затра-

ти на його виконання є порівнянними з вар-
тістю нераціональної терапії при неправиль-
но поставленому діагнозі.

Недостатнє знання дерматологами лім-
фопроліферативних захворювань шкіри при-
зводить до подовження діагностичного пері-
оду, що є підставою для акцентування уваги 
на данну патологію в системі післядиплом-
ного професійної освіти. Той факт, що самі 
пацієнти пізно звертаються до лікувальних 
закладів вказує на необхідність просвітниць-
кої роботи серед пацієнтів.
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Резюме. Приведен анализ современ-
ных диагностических мероприятий, 
которые применяются для ранней ди-
агностики системних лимфопролифе-
ративных заболеваниях, в частности 
лимфом кожи.
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Молочные продукты — для сердца и сосудов

Группа американских и австралийских ученых обнаружила связь между употре-
блением молочных продуктов и здоровьем сердечно-сосудистой системы. Исследо-
вания показали, что молочные продукты в рационе взрослых людей помогают со-
хранить эластичность артерий.

В исследовании, которое продолжалось 35 лет, приняли участие 600 человек. 
Эксперты изучали рацион их питания и измеряли показатели артериальной жестко-
сти, влияющей на состояние сердечно-сосудистой системы. Выяснилось, что наи-
меньший риск развития сердечно-сосудистых болезней имеют люди, которые 6–7 
раз в неделю употребляют молочные продукты.

Ученые намерены продолжить изучение свойств молочных продуктов в профи-
лактике сердечно-сосудистых заболеваний у людей старшего возраста.

Источник: science.compulenta.ru

Новости медицины
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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ СПЕРМАТОЗО- 
ОНОВ ПРИ ИНФЕКЦИИ, 
ВЫЗВАННОЙ HERPES SІMPLEX, 
CHLAMYDІA TRACHOMATІS, 
TRІCHOMONAS VAGІNALІS

Г.И. Мавров, А.Е. Нагорный

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

ГУ «Институт урологии НАМН Украины»

Резюме. Электронномикроскопическое изучение семени при герпесе, хламидиозе и 
трихомонозе показало возрастание количества патологических форм сперматозо-
онов на ультраструктурном уровне. Имеют место деформации головки, набухание 
шейки и структурные изменения ядра - на фоне участков конденсированного хрома-
тина выявляются электроннопрозрачные участки, склонные к слиянию. Ядро распо-
ложено в крупной цитоплазматической капле без четких контуров, где обнаружива-
ются аномальные митохондрии с расширенными кристами. Акросома не определя-
ется. Наличие зернисто-фибриллярной головки, вакуолизация – светлые зоны, лишен-
ные хроматина, сохранение «резидуального тела» (цитоплазматической капли) явля-
ются морфологическими признаками тератоспермии на ультраструктурном уровне.

Ключевые слова: Herpes sіmplex, Chlamydіa trachomatіs, Trіchomonas vagіnalіs, мужское 
бесплодие, сперматозооны, электронная микроскопия, морфология

ВВЕДЕНИЕ

У 20 % бесплодных пар мужской фактор 
является единственной причиной инфертиль-
ности, а еще у 30–40 % вносит свой вклад в 
бесплодный [13, 14]. При венерическом уре-
трите в сперме мужчин увеличивается коли-
чество лейкоцитов и появляются местные ан-
титела, что может приводить к аутоиммунно-
му ответу к сперматозоонам и развитию им-
мунологического [2, 4, 9, 12]. На примере ге-
нитальной инфекции, вызванной Ureaplasma 
urealyticum, было показано, что при лейко-
спермии увеличивается количество супе-
роксидных радикалов, которые повреждают 
сперматозооны путем перекисного окисления 

липидов мембран [6]. Сперматозооны мо-
гут повреждаться также протеолитическими 
ферментами, которые являются компонентом 
воспалительного процесса. Подвижность по-
ловых клеток снижается, и они не в состоя-
нии преодолеть лучистый венец яйцеклетки, 
что было показано в пенетрационном тесте in 
vitro (Yu J.J., Xu Y.M., 2004) [15]. Персистент-
ная инфекция C. trachomatis в предстательной 
железе и в придатках яичек может быть ис-
точником воспалительных цитокинов, кото-
рые попадают в эякулят [1, 4]. Было показано, 
что урогенитальная инфекция воздействует 
на мужскую фертильность двояко. С одной 
стороны, она вызывала повреждения сперма-
тозоонов, нарушая их двигательную и пене-



46 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (58) — 2012

трирующую способность, а с другой – меняла 
состав семенной плазмы в результате нару-
шения функций придаточных половых желез. 
Было установлено, что длительно протекаю-
щая хламидийная инфекции вызывает пато-
спермию у 20 % больных. Чаще наблюдается 
увеличения рН, вязкости эякулята и снижение 
подвижности (19 %). Реже происходит умень-
шение количества половых клеток в эякуляте 
(у 14 %) и увеличение процента патологиче-
ских форм (у 13 %) [3].

При оценке репродуктивной способно-
сти мужчин ведущее и решающее значение 
принадлежит исследованию спермы. Поня-
тия мужское бесплодие и патология эяку-
лята – не всегда идентичны. Стандартный 
анализ эякулята на фертильность, даже вы-
полненный с соблюдением всех требований, 
не всегда может выявить пониженную спо-
собность данного индивидуума к зачатию 
[8]. Весьма полезным является привлечение 
электронной микроскопии (количественный 
ультраморфологический анализ) в качестве 
дополнительного метода оценки фертильно-
сти эякулята [13]. Электронная микроскопия 
позволяет определить два показателя, выра-
жающих степень фертильности эякулята in 
vivo и in vitro – естественный индекс фер-
тильности, который позволяет оценить воз-
можность естественного зачатия и индекс 
искусственного оплодотворения, позволя-
ющий предположить возможность оплодот-
ворения «в пробирке». Ультраструктурный 
анализ спермы может выявить морфологиче-
ские признаки повреждения половых клеток, 
характерные для варикоцеле, радиационного 
поражения, воспалительных процессов. Это 
позволяет, наряду с традиционными метода-
ми обследования, определить показания для 
лечения – оперативное вмешательство, гор-
мональная терапия, вспомогательные репро-
дуктивные технологии, лечение инфекций, 
противовоспалительная терапия [11].

Причины, обусловливающие наблюдае-
мые изменения спермы при урогенитальной 
инфекции, многие исследователи связывают 
с поражением придатка яичка, чаще всего 
смешанной хламидийно-бактериальной этио-

логии [7]. Это, как правило, недеструктивный 
пролиферативный эпидидимит с перидук-
тальной инфильтрацией лимфоцитами, плаз-
матическими клетками и гистиоцитами [3]. 
Ультраструктурных исследований эякулята 
при урогенитальной инфекции в литературе 
единицы (Collodel G. et al., 2005; Moretti E. et 
al., 2005) [9, 10]. В упомянутых работах ис-
следовались мужчины с патологической спер-
мограммой, где авторы выявили повреждения 
сперматозоонов также и на ультраструктур-
ном уровне. Однако в клинической практике 
часто имеются случаи, когда мужчина с нор-
мальной спермограммой и совместимостью 
с цервикальной слизью не может оплодотво-
рить фертильную жену [14]. Такое мужское 
бесплодие «неясного генеза» не имеет мор-
фофункционального выражения на уровне 
световой микроскопии. Поэтому желательно 
исследовать повреждение сперматозоонов на 
ультраструктурном уровне у мужчин с мар-
керами инфекции Herpes sіmplex, Chlamydіa 
trachomatіs, Trіchomonas vagіnalіs.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Для ультраструктурного исследованиия 
эякулята было задействовано 19 мужчин, 
живущих в бесплодном браке неясного ге-
неза от 3 до 11 лет (в среднем 5,3±0,8 года). 
В качестве контрольной группы были ото-
браны 9 штатных доноров спермы, средний 
возраст составил 24,7±1,2 лет (21–28 лет). 
При определении оплодотворяющей способ-
ности эякулята использовали рекомендации 
ВОЗ [8]. Для просвечивающей электронной 
микроскопии ультратонкие срезы, получен-
ные на микротоме УМТП-7, контрастиро-
вали по Р ейнольдсу, и изучали с помощью 
электронного микроскопа ПЭМ-125К и снаб-
женного САИ - 01А на основе CCD камеры 
DX 2N и пакета программ KAPPA (Germany), 
при ускоряющем напряжении 75 kV. Для са-
нирующей электронной микроскопии ткани 
хранили в 96% этаноле до окончательной 
просушки. Затем покрывали коллоидным 
золотом с помощью распылителя Pirani 10 
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(BOC Edwards, Crawley, UK) и исследова-
ли в растровом электронном микроскопе 
РЭМ-103-01 (НПП УКРРОСПРИБОР) при 
ускоряющем напряжении 20-30 kV. Для объ-
ективной количественной оценки структур-
но-функциональных характеристик спермы 
с помощью просвечивающей электронной 
микроскопии (ПЭМ) была применена мате-
матическая формула Baccetti B. et al. (1995) 
с вычислением с помощью компьютера. 
Формула включает 16 переменных, характе-
ризующих процент сперматозоонов с выяв-
ленными ультраструктурными изменениями 
и процент изменений семи органелл спер-
матозоона – акросомы, постакросомальной 
пластинки, ядра, шейки, аксонемы, митохон-
дриального чехла и плотных наружных во-
локон [10, 11]. Проводилась систематическая 
количественная оценка степени ультраструк-
турных изменений органелл от нормы (0 
баллов), до выраженной патологии (4 балла).

Диагноз генитального герпеса ставил-
ся на основании 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` [5]. Серологи-
ческая диагностика герпеса проводилась с 
помощью иммуноферментного тест-набора 
SERION ELISA classic (Вюрцбург, Герма-
ния). Лабораторная диагностика хламидио-
за проводилась с помощью цитологической 
диагностики соскобных препаратов, окра-
шенных в реакции прямой иммунофлуорес-
ценции (ПИФ), а также иммуноферментно-
го анализа (ИФА) и ПЦР. И спользовались 
диагностические системы: “Хламоноскрин” 
(Ниармедик, Р оссия), “Chlamydia DFA”, 
“Chlamydia Microplate EIA” (Санофи Диа-
гностик Пастер, Франция). Материалом для 
исследования служили соскобы со слизистых 
оболочек мочеполовых органов, центрифуга-
ты первой порции утренней мочи, сыворотка 
крови (для исследования на специфические 
IgG и IgA антитела). Для ПЦР-диагностики 
использовали тест-систему «Ампли Сенс» 

(НИИ  Эпидемиологии МЗ Р Ф, Москва, 
Россия). Диагностика трихомониаза прово-
дилась с помощью микроскопии и культу-
рального исследования, выявления антител 
с помощью ИФА и ПЦР. Применялись стан-
дартная питательная среда для выделения и 
культивирования урогенитальных трихомо-
над СКДС – (ГУ «Институт дерматологии 
и венерологии НАМН Украины») и тест IN 
Pouch (Biomed Diagnostics, Inc. США). И с-
пользованы диагностические тест-системы 
для ПЦР, разработанные фирмой «ЛАГИС» 
и ЗАО «ВСМ» (Москва), и тест-системы для 
ИФА (фирма «Вектор-Бест», Новосибирск).

Аналогичные маркеры инфекции были 
выявлены у жен больных. На момент иссле-
дования жены обследованных мужчин жалоб 
не предъявляли. В анамнезе у них имели ме-
сто воспалительные гинекологические забо-
левания – кольпит, вульвовагинит, цервицит, 
аднексит и уретральный синдром. При этом 
каких-либо факторов бесплодия у этих жен-
щин не выявлено. Пять женщин имели детей 
от предыдущего брака.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе эякулята двух исследуемых 
групп с помощью световой микроскопии 
средние показатели доноров спермы были 
лучше, чем у мужчин с маркерами инфекции 
в плане количества, процента подвижности и 
процента сперматозонов с дефектами голов-
ки и хвоста. Однако у больных с генитальной 
инфекцией эти показатели не выходили за 
пределы нормы, регламентируемой инструк-
цией ВОЗ, хотя часто и были близки к ее 
физиологическим границам [348]. Обобщен-
ные данные, полученные с помощью ПЭМ, 
представлены в таблицах 1 и 2.

Общее среднее количество половых кле-
ток в эякуляте у доноров было в 1,54 раза 
больше, однако это различие не было ста-
тистически достоверным при применении 
всех используемых методов (p = 0,47 – 0,53). 
Ультраструктурные критерии нормальных и 
патологических сперматозоонов достаточно 
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хорошо разработаны. Что касается средне-
го процента нормальных сперматозоонов во 
всем эякуляте, вычисленного на основании 
ПЭМ с применением формулы Baccetti B. et 
al. (1995) [348], то он существенно отличался 
в двух сравниваемых группах – в 4,9 раза. Ста-
тистическая значимость этого отличия весьма 
высока (p = 0,0044 – 0,0051). Поэтому количе-
ство зрелых, нормальных с точки зрения уль-

траструктуры сперматозоонов у больных уро-
генитальной инфекцией существенно ниже, 
чем у мужчин с хорошей и отличной фер-
тильностью. Патологические формы половых 
клеток выявлены и у доноров спермы, однако 
их процент достоверно ниже, чем у мужчин 
с маркерами хламидийной, трихомонадной и 
бактериальной инфекции, и характер ультра-
структурных изменений отличается.

Таблица 1
Общая характеристика эякулята 9 здоровых доноров спермы  

с помощью электронной микроскопии

Случай

Общее количество 
сперматозоонов  

в эякуляте
(х 106)

Процент 
нормальных 

сперматозоонов

Общее количество 
нормальных сперматозоонов 

в эякуляте
(х 106)

1 408 6,1 25
2 243 34,9 86
3 300 20,3 61
4 340 13,8 47
5 500 25,5 126
6 200 12,1 24
7 234 9,7 23
8 1000 37,0 371
9 1000 47,5 480

Среднее 546±150 23,0±4,7 138±150

В группе из 9 здоровых фертильных муж-
чин в среднем 77 % сперматозоонов имели из-
менения на ультраструктурном уровне – чаще 
всего незначительные. Интересно, что в плане 
ультраструктурной патологии отдельных по-

ловых клеток контрольная группа фертильных 
мужчин была неоднородной. Доля патологи-
ческих сперматозоонов колебалась от 53% до 
94% (табл. 1). Характер ультраструктурных из-
менений сперматозоонов показан на рис. 1–4.
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Таблица 2
Общая характеристика эякулята 19 мужчин, живущих в бесплодном браке,  
имеющих маркеры хламидийно-трихомонадно-бактериальной инфекции,  

с помощью электронной микроскопии

Случай

Общее количество 
сперматозоонов  

в эякуляте
(х 106)

Процент 
нормальных 

сперматозоонов

Общее количество 
нормальных сперматозоонов  

в эякуляте
(х 106)

1 120 5,2 4
2 195 5,8 11
3 940 1,4 13
4 300 4,4 13
5 360 6,1 22
6 240 6,0 14
7 120 6,3 5
8 238 7,0 13
9 940 1,7 16
10 366 5,3 15
11 439 7,4 26
12 240 6,0 14
13 120 4,2 4
14 160 4,7 9
15 940 1,2 11
16 246 3,6 11
17 295 5,0 18
18 240 4,0 9
19 240 4,0 9

Среднее 355±63 4,7±0,4 12,5±1,3

Рисунок 1 Ультраструктурные изменения 
сперматозоонов у фертильных мужчин, ×12000

На рис. 1 представлен зрелый спермато-
зоон фертильного мужчины. На продольном 
ультратонком срезе определяется дефор-
мированная удлиненная головка овальной 
формы с изогнутой заостренной апикальной 
частью и утолщенной плазматической мем-
браной (ПМ). Акросома (А) неравномерной 
толщины, местами набухшая, и охватывает 
половину поверхности ядра (Я), внутренняя 
и наружная мембраны ее неразличимы, оче-
видно, в результате набухания. В расширен-
ном периакросомном пространстве (ПП) име-
ется небольшое выпячивание, формирующее 
мембранную вакуоль (В). Ядро электронно-
плотное с конденсированным хроматином 
большей частью в виде плотно упакованной 
гиалиноподобной базофильной массы, среди 
которой, наряду с мелкими, имеется доста-
точно большой участок просветления хрома-
тина (ХП) с выраженной зернистостью.
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Ядерная оболочка неразличима. Базальная 
пластинка (БП) сохранена. Шейка (Ш) сла-
бо структурирована. Определяется ядерное 
кольцо дистальной центриоли (ЦД), а также 
зона проксимальной центриоли (ЦП). Сег-
ментированные столбики и центриолярный 
отросток не обнаруживаются. В остаточной 
цитоплазматической капле (ЦК) выявляются 
крупные электроннопрозрачные микровези-
кулы (МВ) и участок разрыва ПМ. Средний 
отдел жгутика на своем протяжении разной 
электронной плотности, что приводит к недо-
статочной четкости кинетического аппарата 
– аксонемы (АН). Длинная ось ее совпадает 
с длинной осью головки сперматозоона. Вы-
являются разной степени выраженности цен-
тральные (ФЦ) и периферические фибриллы 
(ФП). В остатке цитоплазмы определяется 
декомпозиция митохондриальной спирали с 
множеством мелких митохондрий (М), часть 
из которых выглядит набухшими, с нарушен-
ными контурами. Имеются участки разрыва 
ПМ. Основной отдел жгутика с выраженным 
фибриллярным футляром (ФФ).

Рисунок 2 Ультраструктурные изменения 
сперматозоонов у фертильных мужчин, ×12000

На рис. 2 показан продольный ультра-
тонкий срез части зрелого сперматозоона. 
Определяется неправильной овальной фор-
мы сморщенная головка – микроголовка с 
заостренным апикальным концом и дефор-

мированным электронноплотным ядром (Я). 
Хроматин ядра хорошо конденсирован, упа-
кован компактно и представлен относитель-
но гомогенной электронноплотной массой. 
Ядерная оболочка (ЯО) выглядит размытой, 
местами неразличимой. Акросома охваты-
вает около половины поверхности головки, 
при этом ее границы слияния с ЯО плохо 
различимы, а слои неравномерной толщины 
и гомогенизированы. Отмечается значитель-
ное расширение ПП. Структурные отделы 
шейки и среднего отдела жгутика не опреде-
ляются. В этой области отмечается аномалия 
строения сперматозоона – участок представ-
лен крупной ЦК, превышающей размеры го-
ловки в 4 раза. В ней обнаруживаются эле-
менты эндоплазматической сети (ЭС) и от-
дельные митохондрии (М) достаточно круп-
ных размеров, в которых просматривается 
просветление матрикса и набухание крист. 
Встречаются участки выпячивания ПМ. В 
каудальной части ЦК определяется фрагмент 
жгутика с недостаточно четко различимыми 
структурами АН. За пределами капли жгутик 
резко теряется, очевидно, за счет изменения 
направления в результате изгиба, так как на 
электроннограмме просматриваются струк-
турные элементы измененной АН.

Рисунок 3 Ультраструктурные изменения 
сперматозоонов у фертильных мужчин, ×12000
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На рис. 3 представлены срезы различных 
отделов зрелых сперматозоонов. На про-
дольном срезе через головку одного из них 
определяется деформированное, несколько 
уменьшенное и уплощенное электронно-
плотное ядро (Я) овальной формы с неров-
ной поверхностью и резко заостренной апи-
кальной частью. Хроматин ядра достаточно 
плотно конденсирован и представлен гомо-
генной электронноплотной массой с еди-
ничными мелкими пустотами. Акросома на 
большем протяжении достаточно четко кон-
турируется, за исключением конца головки, и 
покрывает около половины ее поверхности. 
Между ядром и акросомой (А) с ПМ хорошо 
выявляется светлая узкая ПП с небольшими 
выпячиваниями. На месте шейки и среднего 
отдела жгутика определяется ЦК, которая в 2 
раза превышает размер головки. В центре ее 
достаточно четко просматривается косопопе-
речный срез аксонемы среднего отдела жгу-
тика, что косвенно может указывать на гете-
роаксиальность – расположение головки и 
жгутика под углом друг к другу относительно 
оси их симметрии. В аксонеме недостаточно 
четко выявляются ФЦ и окружающие их в 
виде кольца девять пар ФП, при этом явно 
просматриваются 9 дополнительных наруж-
ных утолщенных фибрилл (ФД). В ЦК, по 
периферии осевого комплекса, выявляются 
беспорядочно расположенные митохондрии 
(М) со сглаженными кристами, элементы ЭС 
и набухшие лизосомы (Л). На других участ-
ках электроннограммы представлены под 
разным углом срезы основного отдела жгу-
тиков, на которых определяется аксонема 
со сглаженными контурами ФЦ и окружаю-
щими их в виде кольца девятью парами ФП, 
заключенных в неравномерно выраженный 
ФФ. Наблюдается шероховатость и неравно-
мерная выраженность ПМ жгутиков.

На рис. 4 представлены срезы различных 
отделов зрелых сперматозоонов. На про-
дольном срезе через головку одного из них 
определяется электронноплотное ядро (Я) 
овальной формы с заостренной апикальной 
частью и хорошо различимыми клеточной 
оболочкой (КО) и акросомой (А). Хроматин 

Рисунок 4 Ультраструктурные изменения 
сперматозоонов у фертильных мужчин, ×12000

ядра выглядит хорошо конденсированным, 
оптически плотным, гомогенным. Акросома 
правильной формы и покрывает примерно 
половину поверхности ядра. Между ядром, 
акросомой и ПМ четко контурируется свет-
лая узкая ПП с небольшим выпячиванием. 
Каудальная часть головки соединена с не-
сколько расширенной и скошенной ЦК, раз-
меры которой составляют половину площа-
ди ядра. При этом отсутствует непосред-
ственная связь этой головки с какими-либо 
структурами, напоминающими жгутик (де-
каудация). Возможно, срез прошел несколько 
под углом к длинной (продольной) оси спер-
матозоона, что и определило отсутствие жгу-
тика на электроннограмме при относительно 
нормального вида головке. Рядом с головкой 
имеется множество фрагментов срезанных 
под разным углом основных отделов жгу-
тиков. В них выявляются слившиеся ФЦ и 
окружающие их в виде кольца девять пар ФП 
с размытыми очертаниями. Микротрубочки 
АН заключены в неравномерно выраженный 
ФФ. ПМ основных отделов жгутиков в боль-
шинстве фрагментов не выявляется. Один из 
фрагментов представляет хвостовую часть 
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жгутика, в которой достаточно четко про-
сматриваются аксонема – центральные и пе-
риферические микротрубочки (ФЦ и ФП),  
а также ПМ.

В группе из 19 мужчин, живущих в бес-
плодном браке и имеющих маркеры хлами-
диоза, трихомониаза и бактериальной по-
ловой инфекции, в среднем 95 % спермато-
зонов имели патологические изменения на 
ультраструктурном уровне. Характер этих 
изменений существенно отличался от выяв-
ленных в контрольной группе фертильных 
мужчин. В плане ультраструктурной патоло-
гии отдельных половых клеток группа муж-
чин с маркерами половой инфекции была 
более-менее однородной. Доля патологиче-
ских сперматозоонов (на ультраструктур-
ном уровне) в группе мужчин колебалась от 
92,6% до 98,6%, что в большинстве случаев 
делает эякулят стерильным (см. табл. 8.2). 
Характер ультраструктурных изменений 
сперматозоонов показан на рис. 5–8.

Рисунок 5 Ультраструктурные  
изменения сперматозоонов у мужчин  

с маркерами хламидийной, трихомонадной 
и бактериальной инфекции, ×12000

На рис. 5 определяется округлая, не-
сколько деформированная головка, которая 
большей частью находится в прилегающей 

ЦК, в 2 раза превышающей ее размеры. Ядро 
(Я) соответствует форме головки, при этом 
передний полюс его уплощен, поверхность 
шероховатая, местами отмечается нечет-
кость контуров. Акросома отсутствует, ядер-
ная оболочка и клеточная мембрана нераз-
личимы. В ядре выявляется неравномерно 
конденсированный, гранулярный (незрелый) 
хроматин с участками просветленной нукле-
оплазмы.

Округление головок сперматозоонов 
(синдром округлых головок) – глобулозо-
оспермию – связывают с полным отсут-
ствием акросомы (агенезия акросомы). Не-
зрелость хроматина можно рассматривать 
как ультраструктурное проявление недо-
статочного созревания головки. Все вы-
шеперечисленное – отсутствие акросомы, 
гранулярный «незрелый» хроматин, окру-
глая форма головок, – является признаками 
тератозооспермии. В области имплантаци-
онной ямки определяется БП и электрон-
нооптическое просветление (ЭП), которое 
указывает на разрыв шейки, соединяющей 
головку и хвост (жгутик). Наблюдается на-
рушение пространственной ориентации 
элементов осевого комплекса (аксонемы) 
– гетероаксиальность – головки и жгутика 
под углом друг к другу относительно оси их 
симметрии. Ядерное кольцо ЦД – манжет-
ка – также несколько смещена. В области 
шейки выявляются только семь (из 9 в нор-
ме) плохо различимых, поперечно исчер-
ченных или сегментированных столбиков 
(СС). Аксонема имеет вид четырех тяжей в 
результате продольного сечения через две 
ФЦ и окружающие их в виде кольца девять 
пар ФП. Кнаружи от аксонемы отмечается 
декомпозиция митохондриальной спирали. 
Митохондрии (М) различных размеров с 
неравномерно просветленным матриксом 
и набухшими, сглаженными кристами. В 
окружающей ЦК обнаруживаются остатки 
эндоплазматической сети, лизосомы, ми-
кровезикулы, глобулярные гранулы, сход-
ные с отложениями иммуноглобулинов, что 
может быть морфологическим проявлением 
антиспермальных антител.
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Рисунок 6 Ультраструктурные  
изменения сперматозоонов у мужчин  

с маркерами хламидийной, трихомонадной 
и бактериальной инфекции, ×12000

На рис. 6 на косопоперечном срезе части 
сперматозоона обнаруживается округлой 
формы головка с прилежащей ЦК. Ядро 
(Я) содержит незрелый хроматин, т.е. име-
ет зернисто-фибриллярную структуру, что 
свидетельствует о незаконченном созрева-
нием головки. Поверхность ядра неровная, 
шероховатая; ядерная оболочка и акросома 
не определяются. Считают, что полное от-
сутствие акросомы (агенезия акросомы) 
обусловливает округление головок спер-
матозоонов – глобулозооспермию (синдром 
округлых головок) как проявление терато-
зооспермии. ЦК, размер которой превышает 
величину головки, бесформенна, содержит 
рибосомы, элементы эндоплазматического 
ретикулума, пиноцитозные пузырьки, не-
многочисленные лизосомы и аномальные 
митохондрии (М) с электроннопрозрачным 
матриксом, расширенными и набухшими 
кристами. Клеточная мембрана не выявля-
ется. Вплотную к головке и ЦК прилежат 
два косопоперечных среза основных отде-
лов жгутика (Ж), что может свидетельство-
вать о закрученности хвоста (жгутика) в 
ЦК. Структуры основных отделов жгутика 
размыты.

Рисунок 7 Ультраструктурные  
изменения сперматозоонов у мужчин  

с маркерами хламидийной, трихомонадной 
и бактериальной инфекции, ×12000

На рис.  7 представлены овальной фор-
мы головка и отрезок жгутика, которые не 
связаны между собой. Ядро (Я) содержит 
незрелый хроматин с ярко выраженной 
зернисто-фибриллярной структурой, что 
свидетельствует о гипоолигокинезии, кото-
рая связана с незавершенным созреванием 
головки. Поверхность ядра неровная, по-
крыта волнистой и фрагментированной ЯО. 
Третья часть головки покрыта акросомой 
(А), которая расположена несколько асси-
метрично относительно апикальной части 
ядра. На одном из концов акросомы отме-
чается расслоение. Между ядром и акросо-
мой четко контурируется электроннопроз-
рачная ПП с небольшими выпячиваниями. 
По периферии ядра обнаруживаются остат-
ки ЦК без явно выявляемых структур. Р я-
дом с головкой имеется фрагмент продоль-
но срезанного основного отдела жгутика. 
В нем выявляются размытые следы ФЦ и 
ФП. Микротрубочки аксонемы заключе-
ны в неравномерно выраженный ФФ. ПМ 
основного отдела жгутика неравномерно  
выражена.
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Рисунок 8 Ультраструктурные  
изменения сперматозоонов у мужчин  

с маркерами хламидийной, трихомонадной 
и бактериальной инфекции, ×12000

На рис.  8 определяется неправильной 
овальной формы небольшая головка. На 
фоне участков достаточно конденсированно-
го хроматина выявляются мелкие электрон-
нопрозрачные участки, склонные к слиянию 
и формирующие картину «меха, изъеденного 
молью». Ядро (Я) расположено в очень круп-
ной ЦК без четких контуров, где обнаружи-
ваются рибосомы (Р), элементы эндоплазма-
тического ретикулума (ЭС), пиноцитозные 
пузырьки, лизосомы (Л) и аномальные мито-
хондрии (М) с расширенными и набухшими 
кристами. Акросома не определяется – аге-
незия акросомы. Наличие зернисто-фибрил-
лярной головки, вакуолизация – светлые 
зоны, лишенные хроматина, сохранение «ре-
зидуального тела» (цитоплазматической кап-
ли) являются признаками гипоолигокинезии.

Процесс сперматогенеза, начиная от мей-
отического деления и до окончательного со-
зревания сперматозоонов чрезвычайно слож-
ный и подвержен многим регулирующим 
влияниям, прежде всего на межклеточном 
уровне. В этот процесс могут вмешиваться 
поломки, как на генетическом, так и на фено-

типическом уровне, что всегда и происходит. 
Эволюционно эта проблема решается за счет 
огромного количества созревающих поло-
вых клеток, каждая из которых в идеале мог-
ла бы дать начало новому организму. Однако 
для этого пригодна лишь небольшая часть 
из общего количества клеток, чего должно 
быть вполне достаточно. Литературные дан-
ные последних лет, посвященные изучению 
морфологии сперматозоонов у бесплодных 
мужчин, показывают, что электронная ми-
кроскопия является важным инструментом, 
позволяющим не только выявить нарушения 
на субклеточном уровне, но и понять их при-
роду. Ультраструктурная патология мужских 
половых клеток может быть четырех видов, 
включающих в себя нарушения акросомаль-
ного комплекса, мальформации ядра, мито-
хондриального чехла и области аксонемы. 
Все эти структуры абсолютно необходимы 
для доставки сперматозоона к яйцеклетке, 
преодолению лучистого венца и процесса 
оплодотворения как такового. Описаны не-
сколько форм нарушения вышеуказанных 
структур, которые можно выявить только с 
помощью электронной микроскопии. Хотя 
ПЭМ, изучающая ультратонкие срезы, имеет 
свои ограничения – в срез не могут попасть 
все структуры сперматозоона, а в разных 
срезах могут присутствовать элементы од-
ной и той же клетки – она помогает вывить 
нарушения у сперматозоонов, которые вы-
глядят нормальными при изучении в свето-
вом микроскопе.

У обследованных пациентов считали 
бесплодный брак результатом длительно 
протекающей субклинической урогениталь-
ной инфекции. Ранее было установлено, что 
30–40% мужчин страдают бессимптомной и 
малосимптомной формой хламидиоза, три-
хомониаза и половых бактериальных ин-
фекций. Допустимо предположить, что при 
бессимптомной инфекции связь с бесплоди-
ем не столь очевидна, как при активной ин-
фекции. Этот вопрос мало изучен. Резюми-
руя данные, полученные ранее при изуче-
нии репродуктивной функции у 215 мужчин 
с хронической смешанной урогенитальной 
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инфекцией, можно утверждать, что актив-
но протекающая инфекция вызывает сни-
жение репродуктивной способности у 33% 
мужчин и развитие мужского бесплодия у 
7–10% больных. Нарушение репродуктив-
ной функции мужчин при урогенитальных 
инфекциях коррелирует с длительностью, 
тяжестью проявлений заболевания и во-
влечением в патологический процесс пред-
стательной железы, семенных пузырьков и 
придатков яичек.

Представляется вероятным, что инфек-
ция действует на тестикулярном уровне и на 
уровне придаточных половых желез, вызывая 
некротические изменения зрелых половых 
клеток, которые преобладают над явлениями 
апоптоза. Негативный эффект инфекции на 
мужскую фертильность может продолжаться 
и после удаления возбудителя из организма 
благодаря иммунопатологическим механиз-
мам и хроническому воспалительному про-
цессу. Это подтверждают корреляции между 
ультраструктурными изменениями половых 
клеток и биохимическими и молекулярными 
признаками воспаления. Морфологическим 
ультраструктурным признаком вялотекуще-
го субклинического эпидидимита, является 
наличие в эякуляте ресничек, происходящих 
и эпителия придатков и семявыносящих про-
токов. «Молчаливые» эпидидимиты возника-
ют в результате хронической персистентной 
половой инфекции, вызванной хламидиями, 
микоплазмами, трихомонадами и условно-
патогенными бактериями. Эти возбудители 
выделяют из эякулята у 44–56% мужчин с 
бесплодием. Показано, что указанные ми-
кроорганизмы могут повреждать реснитча-
тый эпителий яичек и семявыносящих путей 
путем индукции выброса провоспалитель-
ных цитокинов, в частности, ФНО-a.

Выводы

Таким образом, изучение ультраструк-
турных изменений эякулята у больных хро-
ническим мочеполовым хламидиозом и 
трихомониазом с маркерами герпетической 
нифекции показало возрастание количе-
ства патологических форм сперматозоонов, 
выявляемых только на ультраструктурном 
уровне. Отмечены деформации головки, по-
вреждения акросомы, набухание шейки и 
структурные изменения ядросодержащего 
компонента. На фоне участков конденси-
рованного хроматина выявляются мелкие 
электроннопрозрачные участки, склонные 
к слиянию и формирующие картину «меха, 
изъеденного молью». Ядро расположено в 
крупной цитоплазматической капле без чет-
ких контуров, где обнаруживаются аномаль-
ные митохондрии с расширенными и набух-
шими кристами. Акросома не определяется 
– агенезия акросомы. Наличие зернисто-фи-
бриллярной головки, вакуолизация – свет-
лые зоны, лишенные хроматина, сохранение 
«резидуального тела» (цитоплазматической 
капли) являются морфологическими призна-
ками тератоспермии на ультраструктурном 
уровне. Возможно, этими данными можно 
объяснить ряд случаев мужского бесплодия 
неясного генеза в результате субъективно 
бессимптомной невыявленной инфекции. 
Такая инфекция, вызванная хламидиями, 
трихомонадами, и другими возбудителя-
ми, передающимися половым путем, может 
привести к скрытым нарушениям спермато-
генеза и нарушениям созревания спермато-
зоонов. В сочетании с женским трубно-пе-
ритонеальным бесплодием такие нарушения 
у мужчин вносят свой «вклад» в проблему 
бесплодного брака.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНІ 
ЗМІНИ СПЕРМАТОЗООНІВ 
ПРИ ІНФЕКЦІЇ, 
СПРИЧИНЕНОЇ HERPES 
SІMPLEX, CHLAMYDІA 
TRACHOMATІS, 
TRІCHOMONAS VAGІNALІS

Г.І. Мавров,  
О.Є. Нагорний

Резюме. Електронно-мікроскопічне 
вивчення сперми при герпесі, хламіді-
озі й трихомонозі показало зростання 
кількості патологічних форм сперма-
тозоонів на ультраструктурному рів-
ні. Мають місце деформації голівки, 
набрякання шийки й структурні зміни 
ядра - на тлі ділянок конденсованого 
хроматину виявляються електронно-
прозорі ділянки, схильні до злиття. 
Ядро розташоване у великій цито-
плазматичній краплі без чітких кон-
турів, де виявляються аномальні мі-
тохондрії з розширеними кристами. 
Акросома не визначається. Наявність 
зернисто-фибрилярної голівки, ваку-
олізація - світлі зони, позбавлені хро-
матину, збереження «резидуального 
тіла» (цитоплазматичної краплі) є 
морфологічними ознаками тератос-
пермії на ультраструктурному рівні.

Ключові слова: Herpes sіmplex, Chlamydіa 
trachomatіs, Trіchomonas vagіnalіs, чоловіча 
безплідність, спеорматозоони ,електронна 
мікроскопія, морфологія

ULTRASTRUCTURAL 
CHANGES OF 
SPERMATOZOONES IN 
PATIENTS WITH HERPES 
SІMPLEX, CHLAMYDІA 
TRACHOMATІS, 
TRІCHOMONAS VAGІNALІS 
INFECTION

G.I. Mavrov,  
A.E. Nagornyj

Resume. Electronic microscopy of sperm 
of 19 males with unexpected infertility 
and markers of herpes, chlamydiosis, and 
trichomoniasis has shown the increase of 
quantity of pathological spermatozoones 
at ultrastructural level. Head deforma-
tions take place, nick inturgescence and 
nucleus structural changes - against 
fields of a condensate chromatin come 
to light electronically transparent fields, 
inclined to coalescence. The kernel is lo-
cated in a large cytoplasmatic drop with-
out accurate contours where are found 
abnormal mitochondria with dilated 
christs. The acrosome is not defined. 
Presence granular and fibrila heads, a 
vacuolization - the light regions deprived 
of a chromatin, conservation «residual 
bodies» (a cytoplasmatic drop) are mor-
phological characters teratospermia at 
ultrastructural level.

Key words: Herpes sіmplex, Chlamydіa 
trachomatіs, Trіchomonas vagіnalіs, male in-
fertility, spermatozoones, electronic microsco-
py, morphology.
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ПСОРИАТИЧЕСКИЙ АРТРИТ  
И ОФТАЛЬМОПАТИИ

А.К.Павлюченко, Л.В.Лукашенко, О.В.Синяченко

Донецкий национальный медицинский университет имени М.Горького

Резюме. Офтальмопатии при псориатическом артрите диагностируются у 41% от 
числа обследованных больных в соотношении «кератит-увеит-катаракта-конъюн-
ктивит-глаукома-склерит» как 6:5:4:4:1:1, причем, наличие патологии глаз влияет на 
степень активности заболевания и кожную форму псориаза, интегральные проявле-
ния суставного синдрома, темпы его прогрессирования, рентгенологическую стадию 
артрита, частоту поражения верхнечелюстных, лучезапястных, локтевых и голено-
стопных суставов (увеит), плюснефаланговых (кератит) и проксимальных межфа-
ланговых сочленений стоп (склерит), развитие тендовагинитов (катаракта), эпифи-
зарного остеопороза (глаукома, конъюнктивит) и артроанкилозов (увеит, глаукома).

Ключевые слова: псориаз, артрит, офтальмопатии, течение.

Введение

По данным эпидемиологических иссле-
дований среди больных серонегативными 
спондилоартритами, распространенность 
которых в популяции достигает 2-3%, часто-
та псориатического артрита (ПА) составляет 
примерно 15% [1]. Одним из наиболее гроз-
ных экстраартикулярных признаков течения 
болезни являются офтальмопатии [5, 6, 11-
13], которые могут протекать в виде увеита, 
склерита (эписклерита), кератита, катарак-
ты, глаукомы и конъюнктивита [3, 7, 10]. 
F.B.Lima F.B. et al. [8] cреди больных с псо-
риатическим воспалением увеального трак-
та, повышением внутриглазного давления, 
кератоконъюнктивитом и катарактой в 60% 
случаев констатировали наличие ПА. Под-
черкнем, что ухудшение течения офтальмо-
патий при ПА обратно коррелирует со степе-
нью двигательной активности больных [17].

Как считают A.Fonollosa, A.Adan [4], 
A.Zurutuza et al. [18], патология глаз при ПА 
является очень актуальной и крайне слож-
ной проблемой, требующей для успешного 
ее решения тесного сотрудничества дерма-
тологов, ревматологов и окулистов. К со-
жалению, еще не определены все варианты 

офтальмий у такой категории больных, их 
взаимоотношения с суставной патологией, 
степень влияния болезней глаз при псориа-
зе на формирование костнодеструктивных 
артикулярных изменений и характер внесу-
ставных (системных) проявлений патологи-
ческого процесса, остается неизученной ее 
прогностическая значимость. Сказанное ста-
ло целью и задачами данного исследования.

Материал и методы

Под наблюдением находились 76 боль-
ных с ПА (31 мужчина и 45 женщин) в воз-
расте от 19 до 68 лет [41,5{32÷51}] лет. Со-
отношение экссудативной, инфильтратив-
но-бляшечной и вульгарной форм псориаза 
составило 1:5:9, онихопатия отмечена у ¾ 
от числа обследованных пациентов, наслед-
ственная предрасположенность к заболева-
нию – у 13%. Длительность псориаза соста-
вила [11,5{2,5÷20,5}] лет, полиартрит кон-
статирован в 70% наблюдений, а в осталь-
ных случаях – олигоартрит, высокая сте-
пень активности патологического процесса 
и III-IV стадии отмечены соответственно у 
каждого пятого пациента. Поражение верх-
нечелюстных суставов имело место в 3% 
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случаев ПА, тазобедренных – в 15%, плюс-
нефаланговых – в 18%, локтевых – в 22%, 
пястнофаланговых – в 24%, крестцовопод-
вздошных – в 25%, дистальных межфалан-
говых пальцев стоп – в 26%, плечевых – в 
33%, лучезапястных и позвонковых – соот-
ветственно в 47%, дистальных межфалан-
говых кистей – в 54%, голеностопных – в 
65%, коленных – в 70%. Соотношение ми-
нимальной, умеренной и высокой степени 
активности ПА составило 2:2:1.

Пациентам выполняли рентгенологиче-
ское (“Multix-Compact-Siеmens”, Германия) 
и ультразвуковое (“Envisor-Philips”, Нидер-
ланды) исследование периферических суста-
вов, крестцовоподвздошных сочленений и 
позвоночника, а также двухэнергетическую 
рентгеновскую остеоденситометрию прок-
симального отдела бедренной кости (“QDR-
4500-Delphi-Hologic”, США). Оценивали 
рентгенологические остеодефицитные ин-
дексы Барнетта-Нордина, Рохлина, дисково-
сти и вогнутости.

Статистическая обработка полученных 
результатов исследований проведена с по-
мощью компьютерного вариационного, кор-
реляционного, непараметрического, одно- 
(ANOVA) и многофакторного (ANOVA/
MANOVA) дисперсионного анализа (про-
граммы “Microsoft Excel” и “Statistica-Stat-
Soft”, США). Оценивали средние значения, 
стандартные отклонения и ошибки, коэф-
фициенты корреляции, критерии диспер-
сии, Стьюдента, Уилкоксона-Рао, Макне-
мара-Фишера и достоверность статистиче-
ских показателей. Подсчитывали чувстви-
тельность, специфичность и значимость (Z) 
признаков.

Результаты исследования

Офтальмопатии на разных этапах тече-
ния заболевания выявлены у 41% от числа 
больных ПА в виде увеита (в 20% наблюде-
ний), склерита (4% случаев одностороннего 
узелкового варианта), кератита (у 24% обсле-
дованных), глаукомы (у 5%), конъюнктивита 
(у 17%) и катаракты (у 17% в соотношениях 

«зрелая/незрелая» как 1:7, «ядерная/корти-
кальная/субкапсулярная» – как 1:4:8). Одно 
заболевание глаз обнаружено у 52% от числа 
пациентов с офтальмией, два – у 13%, три – у 
19%, четыре и пять – соответственно у 7%, 
все шесть нозологий – у 3%.

У 2/3 от числа больных с увеитом процесс 
был двусторонний, у 60% диагностирован 
либо в дебюте, либо в течение первого года 
от начала кожного или суставного синдро-
мов. Минимальная активность воспаления 
сосудистой оболочки глаза имела место в 
53% случаев, умеренная – в 27%, высокая – в 
20%, ее тяжесть составила [1,67{0,85÷2,49}] 
баллов, острая и интермиттирующая фор-
мы увеита – соответственно обнаружены в 
53% и 47% наблюдений. По данным много-
факторного дисперсионного анализа Уил-
коксона-Рао, пол больных псориазом и на-
следственная предрасположенность к забо-
леванию оказывают влияние на интеграль-
ные проявления увеита, а однофакторный 
дисперсионный и корреляционный анализ 
демонстрируют прямое воздействие на рас-
пространенность увеита степени активности 
ПА. Передний, периферический и задний 
варианты воспаления увеального тракта кон-
статированы соответственно в 60%, 20% и 
7% наблюдений, а панувеит – в 13%. Нуж-
но отметить, что индекс прогрессирования 
артрита (частное от деления квадрата рент-
генологической стадии на длительность 
болезни) мало влияет на степень тяжести и 
распространенность увеита. Выраженность 
увеита при ПА оказалась тесно связанной 
с анкилозированием периферических су-
ставов и наличием крупного эпифизарного 
остеокистоза.

Как свидетельствует многофакторный 
дисперсионный анализ Уилкоксона-Рао, оф-
тальмопатии оказывают высокодостоверное 
воздействие на интегральные признаки псо-
риаза. Выполненный ANOVA демонстрирует 
достоверную связь с поражением глаз степе-
ни активности ПА и кожной формы псориа-
за. Интегральное течение ПА зависит от на-
личия и тяжести увеита, кератита, катаракты 
и конъюнктивита.
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Рис. 1. Гистограммы степени активности заболевания (слева)

и индекса прогрессирования ПА (справа) у больных без офтальмопатии

(пунктирная линия) и с поражением глаз (сплошная линия).
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артикулярного аппарата и форму дерматоза, кератит и катаракта – на темпы 

прогрессирования суставного синдрома и кожную форму псориаза. Только от наличия 

склерита отдельные клинические признаки болезни зависят несущественно и лишь на 

распространенность артрита и возникновение онихопатии офтальмии оказывают 

минимальное влияние.
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Однофакторный дисперсионный ана-
лиз показывает связь общей активности 
ПА с увеитом, кератитом, глаукомой, ка-
тарактой и конъюнктивитом. Кроме того, 
воспаление сосудистой оболочки глаза 
воздействует на костнодеструктивные из-
менения артикулярного аппарата и форму 
дерматоза, кератит и катаракта – на темпы 
прогрессирования суставного синдрома и 
кожную форму псориаза. Только от наличия 
склерита отдельные клинические признаки 
болезни зависят несущественно и лишь на 

распространенность артрита и возникнове-
ние онихопатии офтальмии оказывают ми-
нимальное влияние.

Степень активности ПА (рис. 1) прямо 
коррелирует с тяжестью увеита, склерита, 
кератита, глаукомы, катаракты и конъюн-
ктивита. Если медиана, ее стандартные от-
клонения и ошибки степени активности у 
пациентов без глазной патологии составили 
1,47±0,661±0,098 баллов, то в случаях псо-
риатической офтальмопатии достоверно (на 
54%) выше (2,26±0,631±0,113).
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Рис. 2. Показатели медианы степени активности ПА

при отсутствии и наличии офтальмопатий (баллы).
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На рис. 2 нашли свое отражение медиа-
ны параметров балльной оценки активности 
ПА у больных без глазной патологии и с та-
ковой. Оказалась, что в случаях увеита сте-
пень активности достоверно выше на 36%, 
при склерите – на 53%, при кератите – на 
44%, при глаукоме – на 58%, при катарак-
те – на 43%, при конъюнктивите – на 37%. 
Индекс прогрессирования артрита у пациен-
тов с катарактой составил 0,99±1,102±0,306 
о.е., тогда как в остальных наблюдениях 
ПА он был в 2,3 раза достоверно меньшим 
(0,44±0,606±0,076 о.е.). По результатам не-
параметрического анализа Макнемара-Фи-
шера увеит, кератит и катаракта повышают 
частоту пустулезной (экссудативной) формы 
псориаза.

Как свидетельствует ANOVA/MANOVA, 
офтальмопатии слабо влияют на инте-
гральные проявления суставного синдро-
ма у больных псориазом. Однофакторный 
дисперсионный анализ показывает только 
достоверную связь с глазной патологией 
артрита локтевых сочленений, частота по-
ражения которых при наличии офтальмопа-
тии достоверно выше на 59%. В остальном 
параметры информативности суставного 
синдрома от наличия патологии глаз не за-
висят. SZ у пациентов без офтальмии со-
ставляет 139%, а у остальных обследован-
ных – 163%, средние значения Z – соответ-
ственно 9,3±6,07±1,57% и 10,9±7,38±1,90%. 
Ппоказатели информативности костноде-
структивных факторов суставной патоло-
гии при псориазе не зависят от наличия или 
отсутствия офтальмии. SZ у пациентов без 
поражения глаз составляют 32%, а с пора-
жением – 38%, средние значения Z в этих 
группах – соответственно 5,3±5,12±2,09% и 
6,3±5,92±2,42%.

Многофакторный дисперсионный ана-
лиз Уилкоксона-Рао показывает слабое 
влияние офтальмопатии на интегральные 
рентгеносонографические и денситоме-
трические признаки ПА. Такие отдельные 
показатели, как субхондральный склероз, 
остеокистоз, остеопороз, остеоузурация, 
остеолиз и остеоанкилоз также не связаны 

с поражением глаз, о чем свидетельству-
ет ANOVA. Только увеит воздействует на 
интегральные проявления суставного син-
дрома при псориазе, что демонстрирует 
ANOVA/MANOVA. Необходимо отметить, 
что подобная связь отсутствует в отноше-
нии склерита, кератита, глаукомы, катарак-
ты и конъюнктивита. ANOVA показывает 
влияние тяжести увеита на степень актив-
ности ПА, наличие онихопатии – на пара-
метры темпов прогрессирования суставной 
патологии, вариант воспаления сосудистой 
оболочки глаза – на частоту вовлечения в 
патологический процесс верхнечелюстных 
и лучезапястных суставов.

Обсуждение результатов

От увеита зависит частота поражения 
голеностопных сочленений, от склерита – 
проксимальных межфаланговых суставов 
стоп, от кератита – плюснефаланговых, от 
катаракты – формирование тендовагинитов. 
На интегральные рентгеносонографические 
признаки ПА достоверно воздействуют уве-
ит и глаукома, но не склерит, кератит, ката-
ракта и коъюнктивит. По результатам выпол-
ненного однофакторного дисперсионного 
анализа, глаукома и конъюнктивит определя-
ют формирование эпифизарного остеопоро-
за, а глаукомa и увеит – степень анкилозиро-
вания суставов.

Количество нозологических форм глаз-
ной патологии на одного больного («оф-
тальмологический пейзаж») влияет на 
общую степень активности заболевания, 
выраженность костнодеструктивных ар-
тикулярных изменений, темпы прогресси-
рования ПА и кожную форму псориаза. С 
активностью патологического процесса и 
параметрами индекса прогрессирования 
артрита существует прямая корреляци-
онная связь. Заметим, что с объединен-
ными формами офтальмопатий у одного 
больного не связаны распространенность 
суставного синдрома и развитие онихопа-
тии. Глазная патология при ПА высокодо-
стоверно влияет на интегральные рентге-
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носонографические признаки суставной 
патологии в целом и на степень анкилози-
рования артикулярных сочленений в част-
ности. Сказанное заключение подтвер-
жают выполненные ANOVA/MANOVA и 
ANOVA.

C учетом полученных данных можно вы-
сказать следующие практические рекомен-
дации. Р азвитие офтальмопатий повышает 
общую степень активности заболевания и 
является фактором риска поражения локте-
вых суставов, наличие увеита – голеностоп-
ных сочленений и артроанкилозов, склерита 
и кератита – артрита суставов пальцев ног, 
катаракты – тендовагинитов, конъюнктивита 
– остеопороза.

В заключение необходимо представить 
некоторые данные литературы. Наиболее ча-
сто увеит возникает у носителей HLA-B27 
[9], что значительно ухудшает качество жиз-
ни больных [2, 14]. Учащению случаев фор-
мирования катаракты при ПА способствует 
длительное использование в комплексном 
лечении глюкокортикоидных гормонов [16]. 
Хотя катаракта и увеит рассматриваются как 
независимые патологические процессы при 
псориазе, их объединяют общие патогенети-
ческие взаимоотношения с суставной пато-
логией [15].

Выводы

1. Офтальмопатии при ПА диагностиру-
ются у 41% от числа обследованных боль-
ных в соотношении «кератит-увеит-ката-
ракта-конъюнктивит-глаукома-склерит» как 
6:5:4:4:1:1, причем, наличие патологии глаз 
влияет на общую степень активности заболе-
вания и кожную форму псориаза.

2. Псориатические офтальмопатии ока-
зывают воздействие на интегральные прояв-
ления суставного синдрома, темпы его про-
грессирования, рентгенологическую стадию 
артрита, частоту поражения верхнечелюст-
ных, лучезапястных, локтевых, голеностоп-
ных, плюснефаланговых и проксимальных 
межфаланговых сочленений стоп, развитие 
тендовагинитов, эпифизарного остеопороза 
и артроанкилозов.

3. Поражение проксимальных межфалан-
говых суставов стоп и тазобедренных сочле-
нений при ПА является прогнознегативным 
фактором в отношении развития увеита, а 
наличие увеита является фактором риска из-
менений голеностопных сочленений, скле-
рита и кератита – артритов пальцев ног, ка-
таракты – тендовагинитов, конъюнктивита 
– остеопороза, что может иметь большую 
практическую значимость.
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ПСОРІАТИЧНИЙ АРТРИТ 
ТА ОФТАЛЬМОПАТІЇ

А.К.Павлюченко, 
Л.В.Лукашенко, 
О.В.Синяченко

Резюме. Офтальмопатії при псорі-
атичному артриті діагностуються 
у 41% від числа обстежених хворих 
співвідношенням «кератит-увеїт-
катаракта-кон’юнктивіт-глаукома-
склерит» як 6:5:4:4:1:1, причому, 
наявність патології очей впливає 
на ступінь активності захворюван-
ня і шкірну форму псоріазу, інте-
гральні прояви суглобового синдрому, 
темпи його прогресування, рент-
генологічну стадію артриту, час-
тоту ураження верхньощелепних, 
променевозап’ясткових, ліктьових 
й гомілковоступневих суглобів (уве-
їт), плюсневофалангових (кератит) і 
проксимальних міжфалангових зчле-
новувань ступнів (склерит), розви-
ток тендовагінітів (катаракта), 
епіфізарного остеопорозу (глаукома, 
кон’юнктивіт) та артроанкілозів 
(увеїт, глаукома).

Ключові слова: псоріаз, артрит, офталь-
мопатії, перебіг.

PSORIATIC ARTHRITIS 
AND OCULOPATHY

А.K.Pavlyuchenko, 
L.V.Lukashenko, 
O.V.Syniachenko

Resume. Oculopathies at psoriatic ar-
thritis are diagnosed at 41% from the 
number of the inspected patients in cor-
relation of «keratitis-uveit-cataract-
conjunctivitis-glaucoma-scleritis» as 
6:5:4:4:1:1, thus, the presence of pa-
thology of eyes influences on the degree 
of activity of disease and skin form of 
psoriasis, integral displays of arthral 
syndrome, rates of his progress, roent-
genologic stage of arthritis, frequency 
of defeat of supramaxillary, radiocar-
pal, ulnas and talocrural joints (uveit), 
plyusnefalangovykh (keratitis) and 
proksimal’nykh interphalangeal joints 
feet (scleritis), development of tendovag-
inites (cataract), epiphyseal osteoporo-
sis (glaucoma, conjunctivitis) and ar-
troankilosis (uveit, glaucoma).

Key words: psoriasis, arthritis, oculopathy, 
flow.
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ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРЫ 
КОЖИ И ЕЕ ПРИДАТКОВ У 
БОЛЬНЫХ ВИЧ/СПИД

В.В. Шухтин

ГП «Украинский НИИ медицины транспорта»

Резюме. Выполнено исследование изменений строения кожи и ее придатков в био-
птатах кожи лица 21 больного СПИДом. Выявлено наличие изменений структурно-
функциональной организации кожи в виде: нарушений сетчатости структуры дер-
мы, преобладании колагена в составе ее волокон, появлении амилоидных включений. 
В эпидермисе нарушается послойная диференциация клеток; обедневает сосудистая 
система и появляются периваскулярные муфты из лимфоидных элементов. В при-
датках кожи наблюдается угнетение послойной диференциации элементов волоса; 
формирование лимфоидных муфт вокруг потовых желез и их протоков. Автор пола-
гает, что нарушение процессов дифференциации клеток кожи при ВИЧ, обеднение 
сосудистого русла и нарушение белкового обмена в этих условиях приводит к измене-
ниям структурно-функциональной организации кожи, что становится основой не-
возможности отправления кожи своих функций.

Ключевые слова: ВИЧ/СПИД, кожа, волос, диференциация клеток.

ВИЧ – «чума ХХ века» – острозаразное ви-
русное заболевание в силу своего широчайше-
го распространения, 100 % летальности исхо-
дов; огромных экономических потерь на лече-
ние ВИЧ-инфицированных, представляет со-
бой актуальнейшую проблему теоретической и 
практической медицины [4, 3, 6, 10]. Украина в 
эпидемиологическом плане одна из неблагопо-
лучных, по заболеваемости ВИЧ-инфекцией, 
стран Европейского континента [8]. В послед-
нее время, среди последствий ВИЧ-инфекции, 
все чаще стали указывать на поражение кожи 
разнообразными оппортунистическими ин-
фекциями [2, 5, 7]. Кроме того, ряд авторов 
указывает на поражение кожи, как на первые 
проявления ВИЧ-инфекции [1, 9]. Следова-
тельно, изменения кожи играют важную роль 
в развитии и течении инфекционного процесса 
при ВИЧ-инфекции. В тоже время в доступной 
литературе имеются только разрозненные ра-
боты, в которых описаны изменения кожи и ее 
придатков при СПИДе или при оппортунисти-
ческой инфекции у ВИЧ-инфицированных.

Исходя из вышесказанного, целью насто-
ящей работы выявить изменения кожи и ее 
придатков в динамике ВИЧ-инфекции.

Материалы и методы

Материалом настоящего исследования 
послужили данные, полученные при иссле-
довании биоптатов кожи лица 21 больного 
СПИДом, проходивших лечение в Одесском 
городском центре борьбы и профилактики 
ВИЧ-инфекции, у которых при обследова-
нии заболеваний кожи не выявлено. 

Биоптаты получали под местной анесте-
зией (хлорэтил) из кожи лица в области на-
ружного слухового прохода (область скуловой 
кости, либо область сосцевидного отростка). 
Забор материала осуществляли склеротомом 
диаметром 2,5 мм. Полученный материал 
фиксировали 30 суток в 4 % растворе пара-
формальдегида. После фиксации материал 
проводили через спирты возрастающей кон-
центрации и заливали в целлоидин по обще-
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принятой методике. И з полученных блоков 
изготовляли гистологические срезы толщи-
ной 7 мкм, которые окрашивали гематокси-
лин-эозином и по Ван-Гизон с докраской фук-
силином. Полученные препараты исследова-
ли в световым микроскопом (фирма «Zеiss» 
модель «Prima Star»). Оценивали содержание 
коллагена, организацию волокнистой части 
собственно кожи, состояние и организацию 
эпидермиса; структурные особенности волос, 
волосяного канала, сальных желез.

Результаты и их обсуждение

Визуальное макроскопическое исследова-
ние кожи не выявило грубых изменений. Кожа 
бледная, суховатая, производит впечатление 
истонченной, имеют место узловатые неров-
ности, при пальпации они безболезненны.

При микроскопическом исследовании в 
собственно коже определяются неупорядоче-
но расположенные рыхловатые пучки фиброз-
ных волокон. В собственно коже встречаются 
небольшие гомогенные ярко-эозинофильные 
включения амилоида. При исследовании пре-
паратов, окрашенных по Ван-Гизону с докра-
ской фуксилином выявляется преимуществен-
ное ярко малиновый цвет, что свидетельствует 
о подавляющем преобладании коллагеновых 
волокон в структуре дермы. Часть волокон в 
пучках дермы с зернистым распадом, много 
фибробластов с сочными увеличенными ядра-
ми. В собственно коже, особенно в сосочко-
вом слое отмечалось уменьшение количества 
кровеносных сосудов и наличие плотного ин-
фильтрата из лимфоидных элементов разной 
степени зрелости вокруг них (рис. 1). Стенки 
мелких артерий зачастую имеют однородную 
структуру. В толще дермы определялись узел-
ки из лимфоидных элементов, фибробластов, 
эпителиоцитов. Частота встречаемости и раз-
меры этих узелков индивидуальны для каж-
дого больного.

Во влагалище волоса определяется резкое 
утолщение стенки. При этом вся она составле-
на из клеток базального слоя с округлыми соч-
ными ядрами, уплощение ядер ко внутренней 
поверхности волоса не отмечалось (рис. 2). В 

самом волосе, вплоть до его центра, опреде-
ляются зернистые включения и мало изменен-
ные ядра. Для волосяных луковиц характерно 
наличие 1-2 сосудистых петель, окруженных 
скоплением лимфоидных элементов.

Для потовых желез характерна лимфо-
идная инфильтрация вокруг железы и вдоль 
выводного кровотока (рис. 3). Аденоциты 
небольших размеров с плотными округлы-
ми ядрами в центре. Цитоплазма умеренной 
тропности к красителям.

В эпидермисе послойная организация со-
хранена, однако каждый из слоев имеет ряд 
существенных изменений.

Базальный слой харакетризуется наличием 
двух, а местами и большим количеством рядов 
ядер. Ядра округлые, светлые с четким грану-
лярно-волокнистым рисунком. На некоторых 
участках расположение ядер базалиоцитов 
неупорядоченное. Меланоциты встречаются 
крайне редко. Шиповатый слой умеренной 
ширины, ядра клеток расположены достаточ-
но плотно, градиент уплощения ядер к по-
верхности выражен слабо. Зернистый слой 
содержит довольно большое количество пло-
ских ядер (рис. 4). Кератиновый слой тонкий, 
волокна (пластины) располагаются неплотно.

Таким образом, результаты наших ис-
следований показали, что кожа ВИЧ-
инфицированных лиц претерпевает суще-
ственные изменения. В целом эти нарушения 
можно оценить как изменения структурно-
функциональной организации, обусловлен-
ной нарушением процессов дифференциации 
клеточных элементов эпидермиса и его про-
изводных – волос. Одновременно нарушает-
ся состояние сосудистой системы – умень-
шается количество сосудистых петель и фор-
мируются периваскулярные муфты вокруг 
сосудов. Такие изменения, очевидно, влияют 
на трофику тканей, в частности на состоя-
ние белкового обмена (появление амилоид-
ных включений, преобладание коллагена), а 
это обусловливает развитие дистрофических 
процессов в коже. Кроме того, изменения в 
потовых железах возможно обусловливают 
нарушение выведения из организма метабо-
литов, а также нарушение функции кожи.
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Рисунок 1 Кожа больного ВИЧ/СПИД.
Сосуд собственно кожи в плотной 

лимфоидной муфте.
Окр.: гематоксилин-эозин 

Ув.: х 400

Рисунок 2 Кожа больного ВИЧ/СПИД.
Поперечный срез волоса с нарушением 
диференциации клеточных элементов.

Окр.: гематоксилин-эозин
Ув.: х 400

Рисунок 3 Кожа больного ВИЧ/СПИД.
Потовая железа окруженная муфтой 

лимфоидных элементов.
Окр.: гематоксилин-эозин

Ув.: х 400

Рисунок 4 Кожа больного ВИЧ/СПИД.
Эпидермис с нарушением процесса 

дифференциации клеточныхэлементов.
Окр.: гематоксилин-эозин

Ув.: х 400

Выводы

1. В динамике ВИЧ-инфекции в коже 
имеют место нарушения дифференцировки 
клеток эпидермиса и его производных – во-
лос. И зменяется структурно-функциональ-
ная организация потовых желез.

2. Выявленные изменения кожи совмест-
но с нарушениями ее сосудистой системы 
способствуют повреждению трофики и, со-
ответственно, осуществлению ее основных 
функций.
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ОСОБЛИВОСТІ 
СТРУКТУРИ ШКІРИ ТА 
ЇЇ ПРИДАТКІВ У ХВОРИХ 
ВІЛ/СНІД

В.В. Шухтін

Резюме. Автор здійснив дослідження 
змін структури шкіри та її придат-
ків в біоптатах шкіри обличчя 21 хво-
рого на СНІД. Визначено наявність 
змін структурно-функціональної ор-
ганізації шкіри у вигляді: порушення 
сітчатості структури дерми, пере-
вазі коллагену в складі волокон, по-
яві амілоїдних включень. В епідермісі 
порушується пошарова диференци-
ровка клітин; збіднюється судинна 
система та з’являються периваску-
лярні муфти лімфоїдних елементів. 
В придатках шкіри спостерігається 
пригнічення процесів пошарової дифе-
ренцировки елементів волосся; фор-
мування лімфоїдної муфти навколо 
потових залоз та їх протоків. Автор 
вважає, що порушення процесів дифе-
ренцировки клітин в шкірі під впливом 
ВІЛ; збіднення судинного русла та по-
рушення білкового обміну в цих умо-
вах призводить до змін структурно-
функціональної організації шкіри, що 
стає базою неможливості виконання 
шкірою своїх функцій.

Ключові слова: ВІЛ/СНІД, шкіра, волос, ди-
ференціація клітин.

Peculiarities of skin 
structure and its 
appendages in HIV/AIDS 
patients

V.V. Sukhtin

Resume. The Authors have examined 
changes of skin structure and its append-
ages in cutaneous bioptates of 21 AIDS 
patients. The following structural and 
functional changes of skin have been re-
vealed: damages of derma structure net, 
prevalence of collagen in its fibres, ap-
pearance of amiloid inclusions. Layer-
by-layer differneciation of cells takes 
place in epidermis, vascular system be-
comes poor, perivascular muffs of lym-
phoid elements appear. In the append-
ages of skin suppression of layer differ-
entiation of a hair elements takes place 
and formation of muffs around sweet 
glands and their ducts. Disturbances of 
skin cells differentiation at HIV, poverty 
of vascular channel and disturbances of 
lipid metabolism at these conditions lead 
to changes of structural and functional 
organization of skin and that’s why the 
latter cann’t fullfil its functions.

Key words: HIV/AIDS, skin, hair, cells differ-
entiation.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ 
ГЕРПЕС-АССОЦИИРОВАННОЙ 
МНОГОМОРФНОЙ 
ЭКССУДАТИВНОЙ ЭРИТЕМЫ

М.Э.Запольский 

Одесский областной кожно-венерологическй диспансер

Резюме. Рассмотрен вопрос об этиологической роли вируса герпеса в развитии мно-
гоморфной экссудативной эритемы. Представлен комплексный метод лечения гер-
пес-ассоциированной многоморфной экссудативной эритемы.

Ключевые слова: герпетическая инфекция, герпес-ассоциированные и герпес-индуцирован-
ные заболевания

ВСТУПЛЕНИЕ

Герпес-ассоциированные и герпес-инду-
цированные заболевания характеризуются 
полиморфностью клинических проявлений 
и иммунологических нарушений. При этом 
большинство патологических эффектов свя-
зано с накоплением в организме вирусных 
экзо- и эндотоксинов, продуктов воспаления 
и тканевой деструкции. После устранения 
основных клинических симптомов заболева-
ния в периферической крови и тканях оста-
ются токсические вещества, циркулирующие 
иммунные комплексы, затрудняющие реаби-
литацию больных, увеличивающие частоту и 
тяжесть рецидивов [1,3,14].

При лечении многоморфной экссудатив-
ной эритемы, ассоциированной с герпесви-
русной инфекцией традиционно используют 
ацикловирсодержащие препараты, антиги-
стаминные средства, преднизолон, общую 
дезинтоксикационную терапию. Однако эф-
фективность такой терапии не всегда дает 
положительный эффект, рецидивы наблю-
даются у 50-60% больных. Кроме того, вве-
дение любых дополнительных медикамен-
тозных средств, при подобных состояниях, 
нередко вызывает нежелательные побочные 

эффекты в виде анафилактических, аутоим-
мунных реакций, снижения остроты зрения, 
септицемии и др. [2,4,7,8]. 

Цель исследования: изучить эффектив-
ность комплексного метода лечения гер-
пес-ассоциированной многоморфной экс-
судативной эритемы, включающего ацикло-
вирсодержащие препараты, специфические 
противогерпетические иммуноглобулины, 
антигистаминные средства, мембранный 
плазмаферез. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Под нашим наблюдением находилось 122 
пациента, из которых 40 являлись практи-
чески здоровыми и составили контрольную 
группу, а 82 страдали многоморфной экссу-
дативной эритемой, рецидивирующим тече-
нием герпетической инфекции. Из 82 паци-
ентов основную группу составили 42 боль-
ных, группу сравнения - 40 больных.

Предлагаемая нами методика лечения 
пациентов, страдающих многоморфной экс-
судативной эритемой, ассоциированной с 
герпесвирусной инфекцией, включала аци-
кловирсодержащие препараты, специфиче-
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ские противогерпетические иммуноглобули-
ны, антигистаминные средства, мембранный 
плазмаферез. 

До и после лечения в основной группе 
и группе сравнения проводили исследова-
ние общеклинического анализа крови, био-
химических показателей крови, иммуно-
грамм. Основными критериями эффектив-
ности проводимой терапии являлись сроки 
эпителизации эрозий в очагах поражения, 
продолжительность межрецидивного пери-
ода, стабилизация гематологических и им-
мунологических показателей (повышение 
адгезивной способности фагоцитов, сни-
жение лейкотоксического индекса, индекса 
напряженности, уменьшение циркулирую-
щих иммунных комплексов, стабилизация 
соотношения субпопуляции Т и В- лимфо-
цитов). Лейкотоксический индекс (ЛТИ) 
рассчитывали по соотношению абсолютно-
го количества лейкоцитов и Т-лимфоцитов 
(норма от 0-10). И ндекс напряженности 
(ИН) (Е-РОЛ%/Е-РОН) определяли по со-
отношению относительного количества 
Т-лимфоцитов к относительному коли-
честву розеткообразующих нейтрофилов 
(норма 1,5-4). Циркулирующие иммунные 
комплексы измеряли в диапазоне тяжелых 
молекул с длинной волны 400 нм и выража-
ли в условных единицах (у.е.).

Все пациенты основной группы получа-
ли ацикловирсодержащий препарат внутрь 
из расчета 5 мг на кг массы тела. Продолжи-
тельность лечения в среднем составляла 10 
дней. В случае часторецидивирующих форм 
герпеса (при частоте рецидивов более 6 раз 
в год) в период активации назначали супрес-
сивную терапию с применением валацикло-
вира на протяжении 30 – 90 дней в дозе 500-
1000 мг в сутки. 

Параллельно с валаацикловирсодержа-
щими препаратами все пациенты основ-
ной группы получали антигерпетические 
иммуноглобулины (1 или 2 типы). Научное 
обоснование серотерапии вирусных ин-
фекций основывается на теории нейтра-
лизации вирусов специфическими анти-
телами с последующей их элиминацией. 

Кроме непосредственного взаимодействия 
с вирусными частицами, важным лечебным 
эффектом специфических иммуноглобу-
линов является их иммуномодулирующий 
эффект. И звестно, что иммуноглобулин 
G способен ингибировать пролиферацию 
В-лимфоцитов и дифференциацию транс-
формированных В-лимфоцитов, не влияя 
при этом на зрелые В-лимфоциты, про-
дуцирующие антитела. Под влиянием IgG 
происходит активация клеток-киллеров и 
продукция тромбоцитов в костном мозге, 
усиливается фагоцитарная активность лей-
коцитов, активируется система комплемен-
та и реакция антителозависимой цитоток-
сичности [5, 11,13]. 

В нашей клинике мы использовали имму-
ноглобулин человека против вируса герпеса 
1 типа (Украина) «Биофарм» и иммуноглобу-
лин человека против вируса герпеса 2 типа 
(Украина) «Биофарм». Применяли двухэтап-
ное введение специфических иммуноглобу-
линов - два курса по 5 инъекций (через день) 
с перерывом в 1 месяц.

Все препараты, используемые для им-
муноглобулинотерапии, содержат белковые 
структуры и баластные вещества, которые 
могут приводить к развитию аллергических 
реакций. Введение препаратов пациентам 
основной группы проводилось в ОКВД спе-
циально обученным медперсоналом с соблю-
дением противошоковых мер. 

Мембранный плазмаферез проводился 
пациентам основной группы после деталь-
ного клинико-лабораторного обследования с 
учетом показателей свертываемости крови, 
белковых фракций крови, лейко-токсическо-
го индекса, уровня циркулирующих иммун-
ных комплексов и фагоцитарной активности 
нейтрофилов. Количество проводимых про-
цедур и уровень забора плазмы у каждого па-
циента носили индивидуальный характер и 
зависел от тяжести заболевания, распростра-
ненности процесса, реологических свойств 
крови, массы тела, наличия сопутствующей 
патологии и др. (в среднем от 2 до 5 проце-
дур при однократном заборе плазме 400-700 
мл.) [6,9,10]. 
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До начала процедуры плазмафереза, а за-
тем на 2-е, 14-е, 30-е сутки всем пациентам 
проводились общеклинические исследова-
ния, включающие общий анализ крови, пече-
ночные пробы, коогулограмму, иммунограм-
му, общий анализ мочи. 

Непосредственно перед процедурой изме-
рялось артериальное давление, его колебание 
выше и ниже пределов нормы (110-140/60-85 
мм. рт. столба) являлось противопоказанием 
для проведения мембранного плазмафереза. 
Пациенты, страдающие гипертонической 
болезнью, включались в исследование после 
стабилизации артериального давления, кон-
сультирования у терапевта.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ сопутствующей патологии, прово-
димый при помощи специально разработан-
ных «опросников», позволил выявить среди 
пациентов основной группы заболевания сер-
дечно-сосудистой системы в 4х случаях (9,5%) 
(1- ишемическая болезнь сердца в стадии ком-
пенсации, у 3- гипертоническая болезнь, ста-
дия ремиссии), сахарный диабет 2-го типа у 
одного (2,4%) пациента. Два пациента (4,8%) 
основной группы принимали поддерживаю-
щие дозы аспирина, при этом реологических 
нарушений крови, влияющих на процедуру 
плазмафереза, не выявлено (табл. 1).

Таблица 1 
Наличие соматической патологии (данные анамнеза)  

среди пациентов группы сравнения и основной группы

Данные анамнеза Группа сравнения
Ко-во больных ( % ) 

Основная группа
Ко-во больных (%)

Проводимые процедуры 
плазмафереза рание 1 (2,5%) 2 (4,8%)

Сопутствующие сердечно-
сосудистые заболевания (ИБС, 
перенесенные инфаркты миокарда, 
инсульты гипертоническая  
болезнь и др.)

5 (12,5%) 4 (9,6%)

Частые кровотечения (носовые, 
геморроидальные, обильные 
посттравматические, обильные 
месячные и др.)

- -

Наличие сахарного диабета и его 
соложнений 2 (5%) 1(2,4%)

Наличие хронических инфекционных 
заболеваний - -

Прием препаратов, влияющих на 
свертываемость крови (аспирин, 
кардиомагнил, гепарин и др.)

3(7,5%) 2(4,8%)

Анализ иммунологических показате-
лей свидетельствовал об иммунной дис-
функции у пациентов первой и второй 
групп (табл. 2). До начала лечения в обе-
их группах отмечено снижение адгезивной 

способности фагоцитов, умеренное повы-
шение индекса напряженности (3,72±0,4 и 
3,43±0,3 соответственно) и лейкотоксиче-
ского индекса (7,1±0,2 и 7,05±0,3). Выявле-
но увеличение циркулирующих иммунных 
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комплексов до лечения у пациентов первой 
группы (10,4,±03 у.е.) и умеренное повы-
шение данного показателя у пациентов 
второй группы (9,9±0,2 у.е.). Наблюдалась 
сниженная адгезивная способность фаго-
цитов среди пациентов первой и второй 
групп (0,96±0,02 и 0,97±0,02 соответствен-
но) по сравнению с пациентами контроль-
ной группы. 

Анализ показателей содержания в пери-
ферической крови СD3+ и СD8+ клеток сви-
детельствовал об отсутствии существенной 
корреляции в первой, второй и контрольной 
группах. Однако, абсолютное содержание 
Т-хелперов (СD4+) до лечения было умеренно 
снижено, как в первой (738±143,7 к/мкл), так 
и второй (765±133,2 к/мкл) группах по отно-
шению к группе контроля (869±122,2 к/мкл). 

Таблица 2 
Динамика иммунологических показателей до и после комплексного лечения  

герпес-ассоциированной многоморфной экссудативной эритемы

Показатели Контрольная 
группа

1 группа до 
лечения

2 группа
до лечения

1 группа 
после 
лечения

2 группа 
после 
лечения

АСФ (109/л) 1,07±0,02 0,96±0,02 0,97±0,02 1,01±0,02 0,96±0,02

СD3+ (к/мкл) 1378±112,3 1319±114,9 1302±132,4 1349±144,7 1311±132,1

СD4+ (к/мкл) 869±122,2 738±143,7 765±133,2 852±122,7 811±107,8

СD8+(к/мкл) 523±112,4 543±137,7 558±123,8 520±154,9 547±145,7

IgG, (г/л) 9,56±1,1 7,81±1,2 8,1±0,8 9,31,7±1,1 8,2±1,3

IgM, (г/л) 1,87±0,6 1,34±0,4 1,31±0,3 1,36±0,9 1,34±0,3

ЛТИ  6,5±0,2 7,1±0,2 7,05±0,3 6,9±0,3 7,0±0,3

ИН 2,71±0,2 3,72±0,4 3,53±0,3 2,9±0,2 3,43±0,2

ЦИК, (у.е.) 7,8±0,3 10,4,±03 9,9±0,2 9,1±0,2 9,8±0.3

Примечание: различия достоверны по отношению к контрольной группе (р<0,05)

После лечения отмечено улучшение 
иммунных показателей крови у больных 
первой и второй групп. Повышение адге-
зивной способности фагоцитов (АСФ) до 
1,01±0,02(109/л), т. е. максимальное при-
ближение АСФ к показателям нормы (кон-
трольной группы). Абсолютное содержа-
ние Т-хелперов (СD4+) у пациентов первой 
группы повысилось до 852±122,7 к/мкл (кон-
трольная группа 869±122,2 к/мкл), отмечено 
снижение ЛТИ (6,9±0,3). При этом у пациен-
тов группы сравнения ЛТИ  сохранялся вы-
соким и после лечения 7,0±0,3. Использова-
ние комплексной терапии у пациентов пер-

вой группы способствовало нормализации 
индекса напряженности И Н (2,9±0,2), в то 
время как у пациентов второй группы, этот 
показатель после лечения изменился незна-
чительно ИН (3,43±0,2). 

Эпителизация очагов поражения у 92,5% 
пациентов основной группы завершалась 
к 9-10 дню лечения (табл. 3). У пациентов 2 
группы за этот период заживление эрозий на-
блюдалось в 71,4% случаев. Разрешение вы-
сыпаний на слизистых оболочках ротовой 
полости и гениталий происходило с образова-
нием серозных корочек по типу краевой пери-
ферической эпителизации (от края к центру).
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Таблица 3 
Сроки эпителизации очагов поражения при использовании комплексной терапии 

герпес-ассоциированной многоморфной экссудативной эритемы

Сроки 
эпителизации 5-6 день 7-8 день 9-10 день 11-12 день 13-14 день

Основная 
группа (40 
больных)

8 
(20%)

17 
(42,5%)

12 
(30%)

3 
(7,5%)

Группа 
сравнения

(42 больных)

5 
(11,9%)

12 
(28,6%)

13
(30,9%)

9
(21,4%)

3
(7,1%)

Необходимо также отметить, что у лиц 
получавших комплексную терапию умень-
шалась частота осложнений связанных с 
присоединением пиококковой инфекции, ре-
гионарной лимфаденопатии, посттравмати-
ческой гиперпигментации.

ВЫВОДЫ

1. Предлагаемая методика является вы-
сокоэффективной при лечении устойчивых 

форм герпес-ассоциированной многоморф-
ной экссудативной эритемы.

2. Применение экстракарпоральных ме-
тодов лечения герпес-ассоциированных за-
болеваний позволяет нормализовать иммун-
ные показатели и снизить риск развития ау-
тоиммунной патологии.

3. Дальнейшая разработка и клиническое 
внедрение оптимальных режимов гемосорб-
ционных методов позволит повысить эффек-
тивность терапии аутоиммунных заболева-
ний, ассоциированных с вирусом герпеса.
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ОСОБЛИВОСТІ ТЕРАПІЇ 
ГЕРПЕС-АСОЦІЙОВАНОЇ 
МНОГОМОРФНОЇ 
ЕКСУДАТИВНОЇ ЕРІТЕМИ

М.Е.Запольский

Резюме. Запропоновано методику лі-
кування многоморфної ексудативної 
еритеми, асоційованої з герпесвірус-
ною інфекцією, що включає валаци-
кловір, специфічні протигерпетичні 
імуноглобуліни, антигістамінні засо-
би і мембранний плазмаферез. Дана 
методика показала високу ефектив-
ність при лікуванні стійких, часто-
рецидивуючих формах герпес-асоці-
йованої многоморфноЇ ексудативної 
еритеми.

Ключові слова: герпетична інфекція, гер-
пес-асоційовані та герпес-індуковані захво-
рювання.

PECULIARITIES OF 
THERAPY OF HERPES-
ASSOCIATED MULTIFORM 
EXUDATIVE ERYTHEMA

М.Ye.Zapolskyi

Resume. A method of multiform exuda-
tive erythema treatment, associated with 
a herpesvirus infection including medi-
cines containing acyrlovir, specific anti-
herpes immunoglobulins, antihistamin-
ics, and membranous plasmapheresis, 
was offered. This method showed high 
performance at treatment of stable re-
fractory forms of herpes-associated mul-
tiform exudative erythema. 

Key words: herpes infection, herpes zoster-as-
sociated and disease-induced.
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ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ 
ОПОЯСЫВАЮЩЕГО ЛИШАЯ

Я.Ф. Кутасевич, И.А. Маштакова

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме. Представлен опыт лечения больных опоясывающим лишаем препаратом 
герпевал, который позитивно влияет на динамику заболевания. Подчеркивается не-
обходимость адекватной противовирусной терапии у больных опоясывающим лиша-
ем в сроках до 72 ч, что позволяет предотвратить постгерпетическую невралгию.

Ключевые слова: опоясывающий лишай, герпевал.

ВВЕДЕНИЕ

Распространенность в популяции герпе-
тической инфекции очень высокая и состав-
ляет от 60% до 90% населения. Наиболее 
часто встречаются вирусы простого герпеса 
1 и 2 типов и нейротропный вирус Varicella 
zoster [3].

На сегодняшний день, известно, что ви-
рус Varicella zoster является одним из восьми 
герпес-вирусов, которые вызывают заболева-
ния у человека. У более чем 90% людей име-
ется инфицирование вирусом ветряной оспы, 
опоясывающий лишай, вызываемый этим же 
возбудителем, наблюдают у лиц всех возраст-
ных групп. 75% случаев приходится на людей 
старше 45 лет, в то время как на долю детей 
и подростков менее 10%. Заболеваемость со-
ставляет 12-15 на 100 000 населения. Индекс 
контагиозности – не выше 10%, так как в от-
личие от ветряной оспы вирус на поверхно-
сти слизистой оболочки дыхательных путей 
обнаруживают не постоянно [1, 2].

Опоясывающий лишай часто возникает у 
лиц, которые подвергаются различным воз-
действиям, ослабляющим иммунитет (боль-
ные лимфопролиферативными заболевания-
ми, новообразованиями, лица, получающие 
химиотерапию, длительно получающие кор-
тикостероиды и иммунодепрессанты, осо-
бенно часто инфекция развивается у больных 
с синдромом приобретенного иммунодефи-
цита). По данным литературы у 30% больных 

СПИД – регистрируется опоясывающий гер-
пес. Есть мнение, что герпетическая вирус-
ная инфекция выступает как кофактор ВИЧ-
инфекции, так как увеличивает чувствитель-
ность к ВИЧ серонегативным лицам. Имму-
нодефицит, обусловленный ВИЧ, моделирует 
вирулентность герпесвирусной инфекции, 
усугубляя тяжесть и увеличивая продолжи-
тельность клинических проявлений герпеса, 
снижая при этом эффект лечения. Анализ 
взаимоотношений этих вирусов на молеку-
лярном уровне показал выраженный синер-
гизм в их действиях. Заболевают чаще также 
лица старческого возраста в связи с возраст-
ным снижением иммунной защиты [7, 8].

Терапия больных опоясывающим лиша-
ем должна обязательно включать противови-
русную терапию [5].

Валацикловир (герпевал) является пред-
ставителем второго поколения ацикловиров, 
обладает в 3-5 раз большей биодоступно-
стью, чем ацикловир [6].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 37 
больных опоясывающим лишаем (мужчин – 
17; женщин – 20) в возрасте от 23 до 84 лет.

Возникновению заболевания у наблюда-
емых пациентов способствовали следующие 
факторы:
	Переохлаждение на фоне переутомле-

ния – 13 
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	Перенесенные ОРВИ – 9 
	Онкозаболевания – 2 
	Туберкулезная инфекция – 2 
	Перенесенные оперативные вмеша-

тельства – 1
	ВИЧ-инфекция – 2 

У 9 больных из 37 провоцирующих фак-
торов выявить не удалось.

По локализации патологического процес-
са и по возрасту пациентов данные представ-
лены в таблице 1.

Таблица 1
Распределение больных по локализации патологического  

процесса и возрасту пациентов

Возраст
пациентов

Локализация

Поражение 
ветвей 

тройничного 
нерва

Плечевая 
форма

Межреберная 
форма

Пояснично-
кресцовая 
форма

Бедренная 
форма Итого

25 – 40 1 1 4 2 1 9

41 – 60 2 1 7 2 2 14

старше 60 2 1 8 2 1 14

Итого 5 3 19 6 4 37

По клиническим формам заболевания распределение больных было следующим (табл. 2).

Таблица 2
Распределение больных по клиническим формам  

опоясывающего лишая и возрасту

Клинические 
формы

Возраст больных
Итого Итого в % 

соотношении25 – 40 41 – 60 старше 60

Везикуло-
пустулезная 6 10 12 28 75,7%

Геморрагическая 1 1 2 4 10,8%

Некротическая 2 1 2 5 13,5%

Итого 9 12 16 37 100%

Везикуло-пустулезная форма отмеча-
лась у 75,7% пациентов (рис.  1, 2). При 
этой форме клиническая картина была 
следующая: на отечно-гиперемированном 
фоне множество сгруппированных вези-

кул с пупковидным вдавлением в центре с 
серозным и/или серозно-гнойным содер-
жимым в зависимости от длительности за-
болевания. Болевой синдром был выражен-
ным у 13 больных.
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Рисунок 1. Больной В., до лечения Рисунок 2. Больной В., на 10-й день лечения
Геморрагическая форма опоясывающего 

лишая отмечалась у 10,8% пациентов, прояв-
лялась поражением 2-х и более дерматомов. 
Клинически: болевой синдром был интен-
сивным у всех больных. На выраженном от-
ечно-гиперемированном фоне имели место 
везикулезные элементы с геморрагическим 
содержимым, местами везикулы сливались, 
образуя пузыри.

Эрозивно-некротическую форму опоясы-
вающего лишая наблюдали у 13,5% больных. 
Некротические изменения в очаге пораже-
ния отмечались у пациентов старше 50 лет, у 
одного пациента 23 лет со СПИД и у одного 

пациента 35 лет с туберкулезной инфекцией. 
Однако необходимо отметить и поздние сроки 
начала противовирусной терапии, а также при-
соединении вторичной инфекции (рис. 3, 4).

Всем пациентам, находившимся под на-
шим наблюдением, назначали Герпевал 
(валацикловир), таблетки по 0,5 г, произво-
дитель ПАО «Фитофарм» (Донецкая обл., г. 
Артемовск) по 1 г три раза в сутки в тече-
ние 7-10 дней. Герпевал назначался больным 
опоясывающим лишаем. Препарат Герпевал 
(валацикловир) был выбран нами в связи с 
его фармакологическими и фармакодинами-
ческими особенностями. 

Рисунок 3. Больная К., до лечения Рисунок 4. Больная К., после лечения

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проблему относительно низкой биодо-
ступности ацикловира, первого системного 
противовирусного препарата, удалось ре-

шить путем разработки валацикловира, ко-
торый является валиновым эфиром ацикло-
вира, предназначенным для приема внутрь. 
При его пероральном приеме в процессе 
всасывания в ЖКТ и прохождении через 
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печень он превращается в ацикловир, био-
доступность которого превышает 50 %, что 
позволяет достичь концентрации препара-
та в крови, сравнимых с достигаемыми при 
применении парентеральной формы ацикло-
вира. В то же время благодаря высокой био-
доступности стало возможным уменьшение 

кратности дозирования. Все это способству-
ет увеличению комплаентности и экономи-
ческой эффективности при лечении герпети-
ческих инфекций валацикловиром.

Сроки назначения противовирусной те-
рапии в зависимости от длительности забо-
левания были следующими (табл. 3).

Таблица 3
Распределение пациентов по срокам начала терапии  

в зависимости от клинической формы опоясывающего лишая

Клинические формы
Сроки начала терапии

до 3-х суток 3 – 5 суток 5 – 7 суток
Везикуло-
пустулезная 18 8 2

Геморрагическая – 3 1
Некротическая 1 2 2

Следует отметить, что динамика раз-
решения клинических проявлений, а также 
купирование болевого синдрома, прямо про-
порционально зависит от сроков назначения 
противовирусного препарата Герпевал. Так 
у пациентов, которые начали получать лече-
ние до 72 ч от момента первых высыпаний: 
образование первых корок отмечалось уже 
на 4-5 сутки терапии, а к 7-9дню терапии – 
полная инкрустация, купирование гипере-
мии, отечности, а также значительно в мень-

шей степени был выражен болевой синдром 
(табл. 4). У пациентов, начавших лечение 
в более поздние сроки, разрешение сыпи и 
болевого синдрома было значительно более 
медленным.

Таким образом, следует отметить, что ра-
нее назначение противовирусных препара-
тов (до 72 часов) способствует быстрейше-
му купированию клинических проявлений, 
купирует болевой синдром, предотвращает 
развитие постгерпетической невралгии.

Таблица 4
Терапевтическая эффективность терапии больных опоясывающим лишаем

Клинические 
формы

Показатели

Сроки 
образования 
1-х корочек

Полная 
инкрустация

Клиническое 
выздоровление

Купиро-
вание 

болевого 
синдрома

Купи-
рование 
пара-
стезий

Везикуло-
пустулезная 5 дней 8-9 дней 15-18 дней ~10-15 

дней
до 1 
мес.

Геморрагическая 8-9 дней 13-14 дней 20-23 дня ~1 мес. до 
2,5мес.

Некротическая 9-10 дней 15-16 дней 22-25 дней ~1,5 мес. ~3 мес.
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ВЫВОДЫ

Препараты валацикловира (в частности 
герпевал), учитывая их высокую биодоступ-
ность и комплаентность, являются высоко-
эффективными средствами лечения опоясы-

вающего лишая, обеспечивающими при их 
своевременном назначении быстрое разре-
шение сыпи и болевого синдрома, предот-
вращающими развитие осложнений (таких 
как постгерпетическая невралгия, вторичное 
инфицирование, некротизация и др.).
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Резюме. Представлено досвід ліку-
вання хворих на оперізуючий лишай 
препаратом герпевал, що позитивно 
впливає на динаміку захворювання. 
Підкреслюється необхідність адек-
ватної противірусної терапії у хворих 
на оперізуючий лишай у термінах до 
72 год, що дозволяє запобігти пост-
герпетичної невралгії.
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Resume. Experience in treatment of pa-
tients with herpes zoster by drug gerpe-
val, which positively affects the dynam-
ics of the disease is presented. Empha-
sizes the need for appropriate antiviral 
therapy in patients with herpes zoster in 
the timing of up to 72 hours, preventing 
postherpetic neuralgia.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
УРОГЕНИТАЛЬНЫМ 
ХЛАМИДИОЗОМ

Г.И. Мавров, Л.В. Иващенко

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Харьковская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины

Резюме. Разработан сочетанный метод лечения больных хроническим хламидиозом 
с применением антибиотика (левофлоксцин), препарата метаболического действия 
(биотин) и интерферона (генферон). Проведено изучение эффективности метода 
путем сравнительного исследования двух репрезентативных групп: 87 больных, по-
лучавших лечение по разработанному методу, и 61 больной, получавший лечение с 
использованием традиционной терапии – доксициклин плюс патогенетическая тера-
пия. Показано, что разработанная методика является эффективной и безопасной и 
позволяет достичь клинического и этиологического излечения в 95–98% случаев.

Ключевые слова: Chlamydia trachomatis, хронический хламидиоз, лечение, левофлоксацин, 
биотин, интерферон.

ВВЕДЕНИЕ

Лечение хламидийной инфекции во 
многих странах регламентировано норма-
тивными документами государственных 
органов здравоохранения и рекомендация-
ми неправительственных организаций. При 
разработке стандартов лечения необходимо 
использовать рекомендации ВОЗ [8]. Пред-
лагаемые методы лечения прошли клини-
ческие испытания, необходимые с позиций 
доказательной медицины (включая рандоми-
зированные многоцентровые исследования), 
однако их применение должно учитывать на-
циональный опыт и особенности местного 
фармацевтического рынка. Высокая эффек-
тивность, доступная цена и хорошая перено-
симость, а также медленное развитие устой-
чивости возбудителей – вот свойства идеаль-
ного препарата. Ни один из препаратов для 
лечения хламидиоза не отвечает всем этим 
требованиям. С учетом обсуждения и согла-

сования, рекомендуемые средства лечения 
половых инфекций и методики их примене-
ния фактически отражают информацию, ко-
торая «запаздывает» на 5–7 лет. За это время 
появляются новые препараты, накапливают-
ся результаты клинических испытаний [7]. 
Лечение больных хронической, осложнен-
ной хламидийной урогенитальной инфекци-
ей не может быть основано только на общих 
принципах и протоколах. Наличие ослож-
нений, хронический, рецидивирующий ха-
рактер течения, сопутствующие инфекции 
обусловливают необходимость использовать 
средства комплексного лечения. Они необхо-
димы конкретному больному в зависимости 
от локализации воспалительного процесса, 
характера патологических изменений, воз-
никших в течение болезни, и общего состо-
яния организма.

Многочисленные исследования посвяще-
ны разработке схем и методик применения 
тех или иных антимикробных препаратов, 
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активных в отношении хламидий. Неуспех в 
лечении часто связан с растущей резистент-
ностью C. trachomatis к антибиотикам, недо-
статочным учетом состояния защитных сил 
организма [2, 4, 5, 6]. В наших исследованиях 
ранее было показано наличие иммунных и 
метаболических нарушений у больных хро-
ническим урогенитальным хламидиозом [3]. 

Целью данного исследования было разра-
ботать метод лечения больных хроническим 
осложненным хламидиозом с применением 
антибиотика, иммуномодулятора и препара-
та метаболического действия

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для оценки эффективности предложен-
ного метода терапии нами исследовалось 
148 пациентов с хламидийной инфекцией 
(88 женщин и 60 мужчин в возрасте от 18 до 
54 лет с давностью заболевания от 2 меся-
цев до 2 лет и более). Лабораторная диагно-
стика хламидиоза проводилась с помощью 
цитологической диагностики соскобных 
препаратов, окрашенных в реакции прямой 
иммунофлуоресценции (ПИФ), а также ПЦР. 
Использовались диагностические системы: 
“Хламоноскрин” (“Ниармедик”, Р оссия), 
“Chlamydia DFA” (“Санофи Диагностик Па-

стер”, Франция). Материалом для исследова-
ния служили соскобы со слизистых оболочек 
мочеполовых органов, центрифугаты первой 
порции утренней мочи. Для ПЦР  диагно-
стики использовали тест-систему «Ампли 
Сенс» (НИИ Эпидемиологии МЗ РСФР, Мо-
сква, Россия).

Все больные были распределены на ре-
презентативные клинические группы в зави-
симости от проводимых методов лечения: I 
группа (основная) - 87 больных хроническим 
урогенитальным хламидиозом, получавших 
лечение по разработанному методу, включа-
ющему антибактериальный препарат группы 
фторхинолонов левофлоксацин (тайгерон) и 
препарата метаболического действия биотин 
(волвит), а также антимикотика флуконазо-
ла (фуцис) и местно – препарат интерферона 
(генферон); II группа (сравнительная) - 61 
больной, получавший лечение с использова-
нием традиционной терапии – доксициклин 
плюс патогенетическая терапия. 

Распределение по клиническим группам 
и полу представлено в табл. 1. Р аспределе-
ние по полу в обеих группах статистически 
неразличимо (P=0,3518) Средний возраст па-
циентов I группы - 29,9±4,3 лет, а IІ группы - 
34,3±5,1 лет. Это различие также не достигло 
доверительного значения (p > 0,05).

Таблица 1 
Распределение больных по группам сравнения и полу

Группы больных Мужчины
n (%)

Женщины
n (%)

Всего
n (%)

I группа (основная); лечение  
по разработанной методике; n=87

38 
(25,7±3,6%)

49 
(33,1±3,9%)

87 
(58,8±4,0%)

II группа (сравнения); лечение с 
использованием традиционной терапии; n=61

22 
(14,8±2,9%)

39 
(26,4±3,6%)

61 
(41,2±4,0%)

Всего 60 
(40,5±4,0%)

88 
(59,5±4,0%) 148 (100%)

Примечание. Различия между группами статистически недостоверны (p > 0,05)

Для оценки эффективности разрабо-
танного метода лечения критериями изле-
ченности служили исчезновение клиниче-

ских симптомов заболевания и элиминация 
Chlamydia trahomatis и сопутствующих воз-
будителей. И злеченными считались боль-
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ные, у которых клиническое выздоровление 
сочетается с этиологическим излечением. 
Научно-обоснованное диспансерное наблю-
дение больных урогенитальными инфекци-
ями проводилось в течение 6 месяцев с пол-
ным клинико-лабораторным обследованием 
и через 4–6 недель после завершения лече-
ния, далее через 2–3 месяца. При оценке 
клинических показателей (в зависимости от 
локализации перенесенного заболевания) 
применяли инструментальные методы об-
следования (уретроскопию, кольпоскопию 
и др.). Лабораторное обследование реконва-
лесцентов предусматривало: исследование 
мочи, оценку лейкоцитарной реакции и ци-
тологической картины соскобов доступных 
слизистых оболочек, установление наличия 
или отсутствия возбудителей в мочеполо-
вых органах.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 148 пациентов осложненной хлами-
дийной инфекцией страдали 97 пациентов, 
из них в І группе – 58 (66,7±5,1%) и во ІІ 
группе – 39 (63,9±3,1%). По количеству ос-
ложненных, восходящих форм хламидио-
за эти две группы практически не различа-
лись (P=0,7289). Пациенты с неосложненной 
формой предъявляли жалобы на наличие 
выделений из наружных половых органов, 
жжение, зуд, ускоренное мочеиспускание. У 
женщин преобладали проявления уретрита и 
вагинита, у мужчин преобладали проявления 
уретрита. В группах также находились па-
циенты со скрытым течением заболевания. 
Давность заболевания составляла до 1 года. 
Пациенты с осложненным течением предъ-
являли жалобы на наличие выделений из на-
ружных половых органов, жжение, зуд, уско-
ренное мочеиспускание, боль внизу живота. 
У женщин преобладали проявления эндоцер-
вицита и сальпингоофорита. У мужчин пре-
обладали проявления уретрита и простатита. 
Везикулит и эпидидимит наблюдались в еди-
ничных случаях. Давность заболевания со-
ставляла до 2 лет и более. Больные, страдаю-
щие осложненными формами хламидийной 

и микоплазменной инфекциями, при вклю-
чении в исследование жаловались на нали-
чие выделений, дизурию, жжение в области 
уретры, боли внизу живота разной степени 
выраженности. Пациенты на протяжении 13 
– 17 дней (в зависимости от степени тяжести 
патологического процесса) получали лече-
ние препаратом левофлоксацин (Тайгерон) 
по соответствующей схеме.

Пациентам с неосложненной формой 
хламидийной инфекцией был назначен ле-
вофлоксацин (Тайгерон)– первые 3 дня в 
виде внутривенных инфузий по 500 мг в сут-
ки, с 4-го дня назначалась таблетированная 
форма препарата в дозе 500 мг в сутки на 
протяжении 10 дней. Курс лечения составлял 
13 дней.

Пациентам с осложненной формой хла-
мидийной и микоплазменной инфекцией на-
значали левофлоксацин (Тайгерон) – первые 
7 дней в виде внутривенных инфузий по 500 
мг в сутки, с 8-го дня назначали таблети-
рованную форму препарата в дозе 500 мг в 
сутки на протяжении 10 дней. Курс лечения 
составлял 17 дней.

Для пациентов с массой тела более 90 кг 
суточная доза левофлоксацина увеличива-
лась до 1000 мг при инфузионной терапии и 
до 750 мг при пероральной терапии.

Во время лечения всем больным назна-
чался противогрибковый препарат флуко-
назол (Фуцис) в дозе 150 мг 1 раз в 5 дней, 
препарат, улучшающий метаболические про-
цессы, биотин (Волвит) по 1 таблетке 1 раз в 
день на протяжении 1 месяца, гепатопротек-
тор и пробиотик. 

Во время лечения всем пациентам назна-
чался противогрибковый препарат флукона-
зол (Фуцис) в дозе 150 мг 1 раз в 5 дней, 
препарат, биотин (Волвит), улучшающий 
метаболические процессы, по 1 таблетке 1 
раз в день на протяжении 1 месяца, гепа-
топротектор и пробиотик (по показаниям). 
Кроме того, пациенты основной группы 
местно получали препарат интерферона 
(Генферон) 500 000 МЕ per rectum (мужчи-
ны) и 500 000 МЕ per vaginum (женщины) 2 
раза в сутки в течение 5 дней до начала те-
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рапии, а затем Генферон 1000000 МЕ парал-
лельно с системными противомикробными 
препаратами.

Пациенты сравнительной группы полу-
чали доксициклин (доксибене). Пациентам 
группы ІІ с неосложненной формой док-
сициклин был назначен в дозе 100 мг два 
раза в сутки на протяжении 13 дней. У па-
циентов группы ІІ с осложненной формой 
курс лечения составлял 17 дней. Для паци-
ентов с массой тела более 90 кг суточная 
доза доксициклина увеличивалась до 300 
мг в сутки. Кроме того, пациенты группы ІІ 
получали традиционную патогенетическую 
терапию.

При анализе динамики исчезновения 
симптомов и признаков заболевания был 
проведен сравнительный анализ с учетом 
формы заболевания – осложненной или не-
осложненной. В динамике наблюдения обра-
щало на себя внимание то, что у мужчин с 
неосложненной формой на 2-м визите (через 
7 дней от начала терапии) проявления уре-
трита уменьшились у 53,3 % по сравнению 
с первым визитом, на 3-м визите – у 70% 
уменьшились проявления уретрита и бала-
нита, после 4-го визита патология урогени-
тального тракта не наблюдалась. У женщин с 
неосложненной формой на 2-м визите умень-
шились проявления уретрита у 40 %, ваги-
нита у 60%, на 3-м визите патология не на-
блюдалась в 100 % случаев. Этиологическая 
излеченность наблюдалась у 100% больных. 
Динамика проявлений инфекционной пато-
логии у пациентов ІІ группы существенно 
отличалась. Так у мужчин с осложненной 
формой на 2-м визите сохранялись все про-
явления, на 3-м визите уменьшились прояв-
ления уретрита у 44%, простатита у 60%, по-
сле 4-го визита наблюдалась положительная 
динамика у 96 % и только у 4% сохранялись 
проявления простатита. У женщин с ослож-
ненной формой на 2-м визите исчезли про-
явления уретрита и вагинита у 50%, на 3-м 
визите уменьшились проявления сальпин-
гоофорита у 60%, цервицита у 50%. К 4-му 
визиту основная патология отсутствовала и 
только у 2 пациентов (8%) сохранялись про-

явления сальпингоофорита. Этиологическая 
излеченость наблюдалась у 92%.

Поскольку различия в частоте осложнен-
ный между группами сравнения не было, то 
больные группы І и группы ІІ для сравнения 
эффекта лечения рассматривались в целом 
(табл. 2 и 3). При сравнении ближайших ре-
зультатов анализировались наличие выделе-
ний из половых органов, дискомфорт в об-
ласти половых органов (боль, зуд, жжение) 
гиперемия слизистых половых органов нару-
шения мочеиспускания в сроки до 1 месяца.

Через 7 дней у больных основной груп-
пы, получавшей разработанную методику 
лечения, выделения уменьшились в 3 раза 
чаще, чем в группе сравнения, получавшей 
традиционную терапию, дискомфорт умень-
шился в 2,5 раза, гиперемия – в 4,4 раза, на-
рушение мочеиспускания – в 3,2 раза чаще, 
чем в группе сравнения. Через 15 дней у 
больных основной группы, получавшей раз-
работанную методику лечения, выделения 
уменьшились в 5,3 раза чаще, чем в группе 
сравнения, получавшей традиционную те-
рапию, дискомфорт уменьшился в 2,4 раза, 
гиперемия – в 5 раз, нарушение мочеиспу-
сканияя – в 7,5 раз чаще, чем в группе срав-
нения. Через 30 дней у больных основной 
группы, получавшей разработанную методи-
ку лечения, выделения прекратились у всех 
пациентов, а группе сравнения, получавшей 
традиционную терапию, они сохранились у 
4 пациентов. Дискомфорт уменьшился в 4,3 
раза, гиперемия прекратились у всех паци-
ентов, а группе сравнения, получавшей тра-
диционную терапию, они сохранились у 3 
пациентов, нарушение мочеиспускания – в 
4,5 раз чаще, чем в группе сравнения. Таким 
образом, на основании ближайших клини-
ческих результатов предложенная методи-
ка лечения хронического урогенитального 
хламидиоза показала, безусловно, большую 
эффективность по большинству параметров. 
У отдельных пациентов сохранялись оста-
точные клинические признаки, связанные с 
функциональными расстройствами, требую-
щих дополнительной коррекции и времени 
(мочеиспускание, половая функция и т.д.). 
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При сравнении отдаленных результа-
тов лечения анализировалась клиническая 
симптоматика (объективные симптомы и 

субъективные признаки) и лабораторные 
маркеры заболевания срок до 6 месяцев 
(табл. 3).

Таблица 3
Отдаленная динамика симптомов и лабораторных маркеров заболевания  

у больных хроническим урогенитальным хламидиозом  
при лечении разработанным и традиционным методом

Срок 
контроля

Сохранение 
симптомов

n (%)

Хламидии обнаружены 
методом ПИФ

n (%)

Хламидии обнаружены 
методом ПЦР

n (%)
I группа 
(основная) 

(87)

II группа 
(сравнения) 

(61)

I группа 
(основная) 

(87)

II группа 
(сравнения) 

(61)

I группа 
(основная) 

(87)

II группа 
(сравнения) 

(61)

1 месяц 2
(2,3±1,6%)

6
(9,8±3,8%)

7
(8,0±2,9%)

11
(18,0±4,9%)

9**
(14,8±4,5%)

12**
(19,7±5,1%)

3 месяца 1
(1,1±1,0%)

5
(8,2±3,5%)

2
(2,3±1,6%)

8
(13,1±4,3%)

4
(4,6±2,2%)

9
(14,8±4,5%)

6 месяцев 2*
(2,3±1,6%)

7*
(11,5±4,1%)

0
(0%)

5
(8,2±3,5%)

0
(0%)

6
(9,8±3,8%)

Примечание. Различия между сравниваемыми группами статистически достоверны  
(p < 0,05)

* - Различия между данными группами имеют тенденцию к достоверности (Р=0,05)
** - Различия между данными группами недостоверны (Р > 0,05)

Как видно из таблицы 3, клиническая и 
микробиологическая эффективность пред-
ложенного метода лечения больных хрони-
ческой хламидийной инфекцией выше, чем 
традиционного метода. Статистическая до-
стоверность отличий колеблется в диапазоне 
от p < 0,05 до p < 0,001.

Через 1 месяц после окончания лечения 
разрешение симптомов в основной груп-
пе наступило в 4,3 раза чаще по сравнению 
с группой сравнения. Хламидии элимини-
ровались 2,3 раза чаще, при контроле из-
леченности с помощью метода прямой им-
мунофлуоресценции (ПИФ). При контроле 
излеченности с помощью полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), хламидии не были 
обнаружены в 1,3 раза чаще (отличие не до-
стоверно Р=0.437). В отличие от ПИФ ПЦР 
выявляет ДНК (РНК) хламидий достаточно 
значительное время спустя их гибели внутри 
клетки-хозяина. Поэтому ранний контроль 

излеченности с помощью ПЦР может давать 
ложно-положительные результаты. Через 3 
месяца после окончания лечения разрешение 
симптомов в основной группе наступило на 
в 7б5 раз чаще по сравнению с группой срав-
нения. Хламидии элиминировались 5,7 раза 
чаще при контроле излеченности с помо-
щью метода ПИФ и в 3,2 раза чаще при кон-
троле методом ПЦР. Через 6 месяцев после 
окончания лечения разрешение симптомов 
в основной группе наступило в 5 раз чаще 
по сравнению с группой сравнения. В основ-
ной группе хламидии исчезли полностью. 
Это подтвердил контроль с помощью мето-
да как ПИФ, так и ПЦР. В группе сравнения 
у 5 больных были обнаружены хламидии 
методом ПИФ и у 6 больных методом ПЦР 
(Р=0,0002). Таким образом, предложенный 
метод лечения смешанной урогенитальной 
хламидийно-трихомонадно-бактериальной 
инфекции позволяет добиться клинического 
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и микробиологического излечения большего 
более эффективно и быстр, по сравнению с 
традиционным.

При наблюдении за больными из разных 
групп также анализировались следующие 
показатели: переносимость терапии (про-
цент токсико-аллергических реакций на ос-
новании объективных и субъективных при-
знаков), биохимические показатели крови, 
отражающие функцию печени до и после 
проведения сравниваемых методов лечения 
(маркеры цитолиза – АлАТ, АсАТ, ЛДГ, об-
щий билирубин; маркеры холестаза – ЩФ и 
γ-ГТФ; показатели синтетической функции 
печени – ОБ, А/Г и активность ХЭ). В основ-

ной группе из 87 пациентов, получавших од-
новременно с антибиотикотерапией биотин и 
интерферон, токсико-аллергические реакции 
в процессе лечения наблюдались у 5 (5,7%) 
больных (таблица 4). В группе сравнения из 
61 больного аллергические реакции на прием 
антибиотиков имели место у 11 (18,0%) паци-
ентов. У них отмечались побочные явления в 
виде тошноты и болей в желудке, мышечной 
скованности, головной боли, нарушений сна. 
У пациентов возникли высыпания в виде эри-
темы на коже верхних конечностей. После 
назначения гипосенсибилизирующих препа-
ратов (лоратадин) их состояние нормализова-
лось и они продолжили лечение.

Таблица 4 
Переносимость лечения и частота побочных эффектов  
у больных хроническим урогенитальным хламидиозом  
при лечении разработанным и традиционным методом

Переносимость лечения I группа 
(основная) (87)

II группа 
(сравнения) (61)

Хорошо переносилось 67
(77,0±4,5%)

32
(52,5±6,4%)

Терпимо переносилось 17*
(19,5±4,3%)

20*
(32,8±6,0%)

Тяжело переносилось 3
(3,4±2,0%)

9
(14,8±4,5%)

Объективные побочные эффекты 5
(5,7±2,5%)

11
(18,0±4,9%)

Примечание. Различия между сравниваемыми группами статистически достоверны  
(p < 0,05)

* - Различия между данными группами не достигают достоверности (Р = 0,07)

Таким образом, проведенные исследова-
ния показали, что разработанная нами мето-
дика лечения пациентов с хронической хла-
мидийной инфекцией является эффективной, 
позволяет достичь клинического и этиотроп-
ного излечения в 94–98% случаев. Метод хо-

рошо переносится, дает незначительное коли-
чество побочных эффектов. Таким образом, 
левофлоксацин в сочетании с биотином, флу-
коназолом и интерфероном может позицио-
нироваться как средство выбора при лечении 
хронического урогенитального хламидиоза.
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ОПТИМІЗАЦІЯ 
ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ 
НА ХРОНІЧНИЙ 
СЕЧОСТАТЕВИЙ 
ХЛАМІДІОЗ

Г.І. Мавров,  
Л.В. Іващенко

Резюме. Розроблено комбінований 
метод лікування хворих хронічним 
хламідіозом із застосуванням анти-
біотика (левофлоксцин), препарату 
метаболічної дії (біотин) і місцевого 
інтерферону (генферон). Проведено 
вивчення ефективності методу шля-
хом порівняльного дослідження двох 
репрезентативних груп: 87 хворих, що 
одержували лікування по розроблено-
му методу, і 61 хворий, що одержував 
лікування з використанням тради-
ційної терапії - доксициклін плюс па-
тогенетична терапія. Показано, що 
розроблена методика є ефективною і 
безпечною й дозволяє досягти клініч-
ного й етіологічного вилікування в 95-
98% випадках.

Ключові слова: Chlamydіa trachomatіs, хро-
нічний хламідіоз, лікування, левофлоксацин, 
біотин, інтерферон.

GENITAL CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS CHRONIC 
INFECTION TREATMENT 
OPTIMIZATION

G.I. Mavrov,  
L.V. Ivashchenko

Resume. A new treatment method of 
Chlamydia trachomatis chronic infection 
with a combination of levofloxacine, bio-
tin, flukonazole, and interferon was de-
veloped.Studying of the method efficacy 
was performed by comparative research 
of two representative groups of patients: 
87 patients received treatment on the 
developed method, and 61 patients, re-
ceived treatment with use of traditional 
therapy - doxycicline plus pathogenetic 
therapy. It is shown that the developed 
procedure is more effective and safer and 
allows reaching clinical and etiologic re-
cover in 95-98 % of cases.

Key words: Chlamydia trachomatis, chronic 
chlamydiosis, treatment, levofloxacine, biotin, 
interferon.
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ЛЕЧЕНИЕ РОЗАЦЕА
Е.Н. Михнёва

Национальная медицинская академия последипломного образования  
им. П.Л.Шупика

Резюме. В работе приведены данные относительно обоснования назначения при ле-
чении розацеа комбинированных медицинских средств наружного назначения.

Ключевые слова: розацеа, лечение, клинические особенности, наружная терапия.

ВВЕДЕНИЕ

Розацеа – хроническое, рецидивирую-
щее заболевание, полиэтиологической при-
роды, характеризующееся стадийным тече-
нием, в возрасте от 30 лет и старше. Забо-
леваемость розацеа в популяции достигает 
10% и по разным данным составляет 3-5% 
всех дерматозов. Розацеа чаще встречается 
у женщин, но у мужчин дерматоз протека-
ет тяжелее. Основной её пик приходится на 
возрастной промежуток между 40 и 60 года-
ми [1,9,10,11]. 

Ведущую роль в патогенезе розацеа 
играют сосудистые нарушения, нарушения 
желудочно-кишечного тракта, эндокринной 
и нервной системе, экзогенные факторы, из-
менения иммунного статуса. Розацеа рассма-
тривают, как ангионевроз с преимуществен-
ным поражением сосудов лица. Замедление 
кровотока и венозный застой в области отто-
ка Venae facialis sive angularis, характерные 
для розацеа, объясняют типичные для забо-
левания поражение центральной части лица. 
В свою очередь, локализация высыпаний 
над неактивной мускулатурой лица приво-
дит к формированию отёка ткани, который 
не дренируется сокращением мышц. Дли-
тельно существующий отёк в сочетании с 
венозным застоем и тканевой гипоксией об-
уславливает гиперплазию соединительной 
ткани и сальных желёз в этих топографиче-
ских регионах, что приводит к формирова-
нию фиматозных изменений [4,5].

Появлению розацеа способствует генети-
чески обусловленное расположение терми-

нальных сосудов, при I и II фототипе кожи 
(по Фицпатрику) и повышенная сосудистая 
реактивность [8]. 

Психоэмоциональные факторы способ-
ствуют снижению выработки эндорфинов и 
нарушению работы каликреин-кининовой 
системы, регулирующей тонус сосудов. Осо-
бое внимание уделяется эндогенным прово-
цирующим факторам, которые способствуют 
рефлекторному расширению кровеносных 
сосудов кожи лица – употребление горячих 
напитков, кофе, алкоголя, острой и пряной 
пиши. На тонус сосудов влияют и экзоген-
ные факторы: тепловые процедуры, инсо-
ляция, холодный ветер. В последнее время 
была установлена роль фактора роста сосу-
дистого эндотелия (VEGF). Под воздействи-
ем провоспалительных цитокинов кератино-
циты синтезируют VEGF, усиливается про-
ницаемость и вазодилатации, что приводит к 
развитию стойкой эритемы, чувству жжения, 
покалыванию и зуду [7].

Розацеа часто ассоциируется с язвенной 
болезнью желудка, при которой выявляет-
ся Helicobacter pylori, он обнаруживается у 
67% больных розацеа. Появление приливов 
на коже лица связывают с активацией вазо-
активных пептидов под воздействием H. Py-
lori, накоплением токсинов, оказывающих 
сосудорасширяющий эффект [12,13].

В литературе описаны случаи появления 
розацеа у женщин перед менструацией, во 
время беременности и климакса, что свиде-
тельствует о наличии функциональных на-
рушений в системе гипофиз-гонады-надпо-
чечники [1].



91ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (58) — 2012

У больных розацеа в секрете сальных 
желез повышено содержание порфиринов, 
что приводит при инсоляции к фотодина-
мическому поражению структуры кожи и на 
ранней стадии дерматоза возможно развитие 
актинического эластоза. Это объясняет связь 
обострения розацеа с УФО и диктует необ-
ходимость обязательной фотозащиты кожи 
(SPF не ниже 15).

Часто розацеа сопутствует демодекс. 
Возбудителем демодекса является клещ 
Demodex folliculorum. Клещ оказывает раз-
дражающее действие на эпителий фоллику-
лов, проникает в дерму и вызывает воспале-
ние кожи, которое способствует ухудшению 
клинической картины заболевания, усиливая 
субъективные ощущения. Р анее клещ счи-
тался сапрофитом сальных желез, но учиты-
вая его способность вызывать воспалитель-
ную реакцию, D. folliculorum рассматривают 
в качестве облигатного паразита [2].

С патофизиологической точки зрения вы-
деляют 4 стадии заболевания:

•	прерозацеа;
•	сосудистое розацеа;
•	воспалительное розацеа;
•	позднее розацеа.
Прерозацеа соответствует временным 

реакциям покраснения кожи ( преходящей 
эритеме и гиперемии); сосудистое розацеа 
характеризуется стойкой эритемой и телеан-
гиэктазиями; воспалительное розацеа сопро-
вождается папулами и пустулами; позднее 
розацеа соответствует ринофиме [5].

Типичная локализация высыпаний при 
розацеа на коже лица, преимущественно на 
коже щек, носа, лба и подбородка, иногда в 
зоне декольте.

Клинически в течении розацеа выделяют 
3 стадии:

1. эритематозно-телеангиэктатическая;
2. папуло-пустулёзную;
3. пустулёзно-узловатуюю
Особые формы розацеа:
•	стероидная;
•	 гранулематозная или люпоидная;
•	 грамотрицательная;
•	конглобатная;

•	фульминантная;
•	болезнь Морбигана (розацеа с солид-

ным персистирующим отеком);
•	офтальморозациа;
•	ринофима
Для стадии I характерна преходящая, а 

затем стойкая эритема в центральной части 
лица с наличием телеангиэктазий. Заболева-
ние начинается с возникновения, так называ-
емой эритемы стыда в ответ на проврциру-
ющие факторы (алкогольные напитки, горя-
чую пищу, солнечное излучение, стрессовые 
ситуации, тепловые процедуры, физические 
нагрузки). На фоне стойкой застойной эри-
темы появляется умеренная инфильтрация 
и капиллярные телеангиэктазии. Возникают 
субъективные ощущения в виде покалыва-
ния, зуда, жжения. Транзиторная эритема 
с течением времени прогрессирует, стано-
вится постоянной, приобретает синюшно-
застойный оттенок и распространяется на 
лицо и шею.

Стадия II отличается наличием папул и 
пустул на фоне стойкой эритемы в централь-
ной части лица. Чаще они локализуются в об-
ласти кожи щек, лба, подбородка, иногда над 
верхней губой. На фоне эритемы возникают 
изолированные или сгруппированные вос-
палительные розово-красные папулы диаме-
тром 3-5 мм, плотноэластической консистен-
ции, не склонные к слиянию. При дальней-
шем прогрессировании заболевания появ-
ляются папулопустулы, пустулы, склонные 
к группировке в области носа, носогубных 
складок, подбородка. На их поверхности от-
мечается незначительное шелушение, гной-
но-геморрагические корочки. Субъективно 
больных беспокоят жжение, зуд, при остром 
течении заболевания возникает выраженная 
отёчность. Высыпания могут располагаться 
и на передней поверхности шеи, груди.

Стадия III характеризуется стойкой эри-
темой, множественными телеангиэктазиями, 
папулами, пустулами и отёчными узлами. 
Крупные папулёзные элементы на этой ста-
дии за счёт слияния образуют бляшки. Раз-
вивающийся фиброз соединительной ткани 
ухудшает крово- и лимфообращения, возни-
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кает пастозность и отёчность лица. Появив-
шиеся опухолевидные разрастания локали-
зуются на носу, щеках, создавая обезобра-
живающий вид. Формируется ринофима. У 
20-60% больных с розацеа в патологический 
процесс вовлекаются глаза [1,5,9].

Постановка диагноза розацеа основыва-
ется на данных анамнеза, клиники и морфо-
логических данных. Р азличают следующие 
диагностические признаки розацеа:

Основные:
•	преходящая эритема,
•	стойкая эритема,
•	папулы, пустулы,
•	телеангиэктазии.
Второстепенные:
•	жжение или болезненность кожи,
•	бляшки,
•	сухость кожи, 
•	отёк,
•	офтальморозацея,
•	экстрафациальная розацеа,
•	фиматозные изменения.
Для постановки диагноза необходимо на-

личие, как минимум одного основного и од-
ного второстепенного признака.

Выбор тактики лечения зависит от кли-
нической формы заболевания, тяжести, 
длительности течения, переносимости пре-
паратов, наличие сопутствующей сомати-
ческой патологии, возраста, пола, психоэ-
моциональных особенностей пациента. В 
комплексной терапии необходимо откоррек-
тировать режим питания: ограничить по-
требление животных жиров, копченостей, 
алкоголя, острой, горячей пищи. Больные не 
должны длительное время находиться в по-
мещении с высокой температурой воздуха, 
следует избегать инсоляции. Перед лечением 
рекомендуется провести клинико-лаборотор-
ное обследование больного, выяснить при-
чину возникновения данного заболевания, 
факторы риска.

Лабораторные исследования должны 
включать – общий и биохимические анализы 
крови, выделение и идентификация микроб-
ной флоры кожи с определением чувстви-
тельности к антибиотикам, соскоб с кожи век 

и лица для идентификации D. F olliculorum. 
Показано применение лечебных средств сле-
дующих групп:

-	 лечебные средства, подавляющие ми-
кробную колонизацию – антибиотики си-
стемного и наружного применения;

-	 себосупрессивные лечебные средства 
– ретиноиды, антиандрогены, применяемые 
только в тяжёлых случаях розацеа;

-	 лечебные средства, нормализующие 
процессы кератинизации (оказывают коме-
донолитическое действие), являются основ-
ными лдя проведения противорецидивного 
лечения.

Лечение следует проводить совместно с 
гастроэнтерологом, окулистом, гинекологом. 
Учитывая роль клеща D. Folliculorum, после 
снятия островоспалительных явлений сле-
дует перейти к лечению антипаразитарными 
средствами, постепенно повышая их концен-
трацию [3].

Цель исследования – оценить эффектив-
ность комплексного лечения розацеа у боль-
ных в эритематозно-телеангиэктатической 
стадии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 12 
больных женщин с диагнозом розацеа, в воз-
расте от 28 до 38 лет, с длительностью забо-
левания от 1 года до 4 лет. Всем больным был 
выставлен диагноз: розацеа в эритематозно-
телеангиэктатической стадии. Для этой ста-
дии характерна преходящая, а затем стойкая 
эритема в центральной части лица с наличи-
ем телеангиэктазий.. 8 больных предъявляли 
жалобы на чувство зуда, жжения в местах 
высыпаний. Очаги поражения локализова-
лись в типичных участках кожи лица: щеки 
– 12 больных; шёки и подбородок – 6 боль-
ных. Больным был сделан соскоб с кожи век 
и лица для идентификации D. F olliculorum. 
Клещ D. F olliculorum не обнаружен у всех 
больных. Сопутствующую патологию желу-
дочно-кишечного (гастрит, гастродуоденит) 
тракта имели 5 больных и у 3 больных отме-
чалась патология эндокринной системы.
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Для оценки тяжести поражения и эффек-
тивности терапии заболевания мы использо-
вали метод, предложенный Адаскевич В.П. 
(2004 г.), который основан на типичных при-
знаках заболевания. Высыпания и признаки 
при розацеа подсчитываются и оцениваются 
по 4-бальной шкале. При оценке эритемы от 
0 до 3 баллов учитываются следующие её 
характеристики: 0 – ощутимой эритемы нет; 
1- слабая (лёгкая) проявляется ограниченным 
поражением в центре, либо генерализованная 
по всему лицу; 2 - умеренно выраженная эри-
тема с ограниченным поражением в центре, 
либо генерализованная по всему лицу; 3 – вы-
раженная эритема фиолетово-красного цвета 
с ограниченным поражением в центре, либо 
генерализованная по всему лицу. При оцен-
ке телеангиэктазий выделяют следующие её 
особенности: 0 – отсутствие; 1- слабая, при-
сутствие тонких сосудов менее 0,2 мм в диа-
метре, занимающих менее 10% лица; 2 – уме-
ренная, несколько тонких сосудов и/или не-
сколько более крупных диаметром >0,2 мм, 
занимающих менее 10% лица; 3 – выражен-
ная, когда несколько тонких сосудов и/или 
крупных сосудов, занимают более 30% лица.

Со всеми больным была проведена бесе-
да о необходимости соблюдения щадящего 
режима и диеты во время лечения.

Всем больным был рекомендован очи-
щающий лосьон «Мицеллярный лосьон» 
дерматологической лаборатории «Авен» 
(концерн Пьер Фабр, Франция) и орошение 
термальной водой «Авен», а также наносить 
на кожу лица 1 раз вечером крем для ярко вы-
раженных покраснений «Антиружер форт» 
«Авен», использовать локально на участки 
покраснения. Больным назначили 1 раз в не-
делю успокаивающую восстанавливающую 
маску для лица «Антиружер калм». Лечеб-
ной косметикой рекомендовали пользоваться 
на протяжении 3 месяцев.

Действующей основой всех средств ле-
карственной косметики является термальная 
вода «Авен». Вода «Авен» относится к во-
дам кальций/магний бикарбонатного типа 
(сухой остаток составляет 207 мг/л), рH=7,4, 
температура 25,6ºС. Целебные свойства воды 

«Авен» обусловлены ее уникальным мине-
ральным составом: 1) отсутствие преоблада-
ния какого-либо элемента; 2) сбалансирован-
ность катионной (Са²+/Мg²+) и анионной ( 
Сl¯/SO4²+) составляющих; 4) соотношение 
Са²+/Мg²+ - приближается к 0,5 (наибольшее 
по сравнению с другими водами этого типа); 
5) вода богата кремнием и силикатами (SiO2 
– 14мг/л); 6) не содержит поверхностно ак-
тивных веществ за счет низкой концентрации 
сульфидов (0,5 мг/л) и тиосульфатов (0,005 
мг/л), полностью лишена сероводорода; 7) со-
держит широкий спектр таких незаменимых 
микроэлементов, как железо, марганец, строн-
ций, цинк (20 мкг/л), хром, кобальт, медь, ни-
кель, литий, алюминий, фтор, бром, йод, фос-
фор, селен (5мкг/л). Вода «Авен» благодаря 
низкой минерализации не кристаллизуется и, 
как следствие, не оказывает травматического 
действия на кожу, а высокая степень бактери-
ологической чистоты позволяет использовать 
её без риска вторичного инфицирования кож-
ных покровов. Благодаря уникальным физи-
ко-химическим характеристикам вода «Авен» 
оказывает лечебное действие на кожу [6].

Очищающий лосьон «Мицеллярный 
лосьон» дерматологической лаборатории 
«Авен» с использованием минимума ингре-
диентов, не содержит консервантов, пара-
бенов, отдушек, красителей, жировых ком-
понентов, способных вызвать раздражение. 
Обогащённый большим количеством тер-
мальной воды «Авен» (96%) содержит очень 
нежное очищающее вещество растительного 
происхождения (0,25%), которое не травми-
рует гидролипидный барьер и дицилглюко-
зид, также в состав входят альфа-бисаболол, 
гиалуронат натрия, мягкие тензиоактивные 
вещества. Лосьон использовали одновремен-
но со спреем термальной воды «Авен». Бла-
годаря своей лёгкой текстуре лосьон береж-
но очищает кожу лица.

Крем «Антиружер форт» «Авен» состо-
ит из комплекса активных веществ. Основ-
ным компонентом является экстрат рускуса 
(0,3%), который суживает сосуды, уменьшает 
покраснение, появление новых сосудов. Вто-
рым компонентом является комбинация суль-
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фат декстрана (0,3%) и гесперидина метил 
халькон (0,2%), которые обладают противо-
отёчным свойствам и улучшают микроцирку-
ляцию, и наконец, термальная вода «Авен», 
которая обладает противовоспалительными 
свойствами. Крем «Антиружер форт» «Авен» 
имеет нежную и ненасыщенную текстуру, не 
имеет в своем составе отдушек. 

Маска «Антируже калм» «Авен» состоит 
из термальной воды «Авен» (54%); экстракта 
руксуса (0,1%), обладающие вазопротектор-
ными свойствами; сульфат декстрана (1,0%) 
с противоотёчным действием.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Эффективность лечения оценивали че-
рез 1, 2 и 3 месяца. В первый месяц ле-

чения больные отмечали снижение выра-
женности воспалительных явлений в виде 
уменьшения и побледнения эритемы, ку-
пировался зуд и жжение у 6 больных, кото-
рые в начале лечения предъявляли эти жа-
лобы. Через 1 месяц после начала лечения 
у всех больных наблюдалось клиническое 
улучшение. На 2 месяце с момента лечения 
у 3 больных отмечалось клиническое вы-
здоровление. У этих больных произошёл 
регресс эритемы, чувства зуда и жжения, 
что расценивалось нами как клиническое 
выздоровление. На 3 месяце лечения у 8 
больных наблюдалось клиническое вы-
здоровление и у 4 больных клиническое 
улучшение. На протяжении всего лечения 
у всех больных отмечалось уменьшение 
выраженности телеангиэктазий. 

Таблица 1
Динамика симптомов розацеа на фоне терапии

Элементы сыпи До лечения 1месяц лечения 2 месяц лечения 3 месяц лечения
Эритема 1,7 1,25 0,75 0,4
Телеангиэктазии 1,85 1,42 1,2 0,9

На протяжении 3 месяцев все больные 
(100%) отмечали лёгкую текстуру лечебной 
косметики, которая вызывала чувство ком-
форта без ощущения стянутости кожи лица. 
Побочные эффекты во время использовании 
лечебной косметики «Авен» у больных не 
наблюдались.

ВЫВОДЫ

Таким образом, полученные результаты 
свидетельствуют о достаточной клиниче-
ской эффективности и хорошей переносимо-
сти комплексного лечения розацеа средства-
ми лечебной косметики «Авене» .

Литература

1. Адаскевич В.П. Акне вульгарные и розовые. – М.: Медицинская книга, 2003. – 160 с.
2. Васильева М.С. Популяция клещей-железниц при переоральном дерматите и розацеа / 

Васильева М.С., Ланге А.Б. – М: Медицина, 2006. – 135 с.
3. Давыдова И.Б. Опыт применения 1% крема метронидозола (розамет) при заболевани-

ях кожи лица / Давыдова И.Б, Демидова Л.М. // Клиническая дерматология и венерология. 
– 2006. – № 1. – С. 48-51.

4. Калюжна Л.Д. Основні аспекти етіопатогенезу, клініки і лікування розацеа: Методичні 
рекомендації / Калюжна Л.Д., Возіанова С.В., Черкесова О.Г. и др. – Київ, 2005. – 42 с. 

5. Мавров І.І. Основи діагностики й лікування в дерматології та венерології: Посібник 
для лікарів, інтернів і студентів / І.І.Мавров, Л.А.Болотна, І.М.Сербіна. – Х.: Факт, 2007. – 
792.: іл. – Текст: рос.



95ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 4 (58) — 2012

6. Монахов С.А. Термальные источники и их использование в дерматологии и косметоло-
гии // Российский журнал кожных и венерических болезней. – 2004. – №1. – С. 42-44.

7. Молочков А.В. Метронидозол в наружном лечении розацеа / Молочков А.В., Овсянни-
ков Г.В. // Клиническая дерматология и венерология. – 2010. – №2. – С. 82-84.

8. Потекаев Н.Н. О причинах сосудистых изменений и методах профилактики этого за-
болевания / Потекаев Н.Н., Демидов Л.М.// Клиническая дерматология венерология. – 2004. 
– №4. – С.82-84.

9. Потекаев Н.Н. Акне и розацеа. – М: Бином, 2007. – 216 с.
10. Уилкинсон Дж.Д. Дерматология. Атлас-справочник: пер. с англ./ Дж.Д.Уилкинсон, 

С.Шоу, Д.И.Ортон. – М.: Мед. Лит., 2007. – 208 с.,ил.
11. Хэбиф Т.П. Кожные болезни: Диагностика и лечение / Томас П.Хэбиф ; Пер. с англ.; 

Под общ. ред. акад. РАМН, проф. А.А.Кубановой. – М.: МЕДпресс-информ, 2006. – 672 с.: ил.
12. Parish L.C. Acne rosacea and Helicobacter pilori betrothed / Parish L.C., Witkowski J.A. // 

Int J Dermatol. – 1995. – No.4, Supp.34. – P. 237-238.
13. Rebora A. Helicobacter pilori in patient with rosacea / Rebora A., Drago F., Picciotto A. // 

Am J Gastroenterologi. – 1994. – №89. – Р.1603-1604.

ЛІКУВАННЯ РОЗАЦЕА

Є.М. Міхньова

Резюме. У роботі наведені данні щодо 
обгрунтованного призначення при лі-
куванні розацеа комбінованих медич-
них засобів місцевого застосування.

Ключові слова: розацеа, лікування, клінічні 
особливості, місцева терапія.

TREATMENT OF ROSACEA

E.N. Mikhnova

Resume. Data on the using of substan-
tiated administration combination of 
medications of local use in treatment of 
rosacea. 

Key words: rosacea, treatment, clinical fea-
tures, local therapy. 

Разработана модель прогнозирования вспышек гриппа 
Вирус гриппа убивает до полумиллиона человек ежегодно. Между тем, меры 

профилактики этой болезни хорошо известны, и при своей простоте весьма эффек-
тивны: существует вакцинация, изоляция заболевших, помогают простейшие гигие-
нические приемы. Человек, чувствующий, что заболевает, может предпринять шаги 
для облегчения течения заболевания и предотвращения осложнений. К сожалению, 
симптомы гриппа часто путают с симптомами простуды и других сезонных болез-
ней, так что было бы весьма полезно заранее получать предупреждение о надвига-
ющейся эпидемии.

Джеффри Шаман из Департамента наук об окружающей среде и здоровье Колум-
бийского университета в Нью Йорке разработал модель прогнозирования распро-
странения эпидемии гриппа. Модель основана на аналогичном аппарате предсказа-
ния погоды, основанном на измеряемых показателях. В качестве проверки выбрали 
период с 2003 по 2008 годы, в котором ретроспективно строили еженедельные про-
гнозы распространения инфекции в Нью Йорке. Оказалось, что пик заболеваемости 
можно предсказать за 7 недель до его наступления.

Univadis.ru

Новости медицины
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(Составлены в соответствии с «Едиными требованиями» к рукописям, 

разработанными Международным комитетом редакторов медицинских журналов, 
которые предъявляются к биомедицинским журналам)

Утверждены Ученым Советом
Института дерматологии и венерологии АМН Украины

от 18.05.2006 г., протокол № 3

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА 
ДЛЯ АВТОРОВ ЯВЛЯЮТСЯ 
ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ

Данный Договор определяет взаимоотно-
шения между редакцией журнала «Дермато-
логия и венерология», зарегистрированной 
(свидетельство о регистрации серия KB № 
3912 от 27.12.1999 г.), именуемой в дальней-
шем «Редакция», учредителем которой явля-
ется Институт дерматологии и венерологии 
АМН Украины, и Автором или Авторским 
коллективом (или иным правообладателем), 
именуемым в дальнейшем «Автор», приняв-
шим публичное предложение (оферту) о за-
ключении Договора.

Автор передает Редакции для издания ав-
торский оригинал или рукопись. Авторский 
оригинал должен соответствовать требова-
ниям, указанным в разделах «Представление 
рукописи в журнал», «Формат и структура 
статей».

При рассмотрении полученных автор-
ских материалов Журнал руководствует-
ся «Едиными требованиями к рукописям, 
предъявляемыми к биомедицинским жур-
налам» (Intern. committee of medical journal 
editors. Uniform requirements for manuscripts 
submitted to biomedical journals // Ann. Intern. 
Med. 1997; 126:36-47).

В Журнале печатаются ранее не опу-
бликованные работы, соответствующие его 
профилю. Множественные и дублирующие 

публикации – это публикации статей, мате-
риалы которых во многом совпадают с уже 
однажды опубликованными. Журнал не 
рассматривает работы, результаты которых 
были опубликованы ранее или описаны в 
статьях, опубликованных в других печатных 
или электронных средствах информации. 
Предоставляя статью, автор должен ставить 
редакцию в известность обо всех направле-
ниях этой статьи в печать и о предыдущих 
публикациях, которые могут рассматри-
ваться как множественные или дублирую-
щие публикации той же или очень близкой 
работы. Автор должен уведомить редакцию 
о том, содержит ли статья уже опубликован-
ные материалы. В этом случае в новой статье 
должны быть ссылки на предыдущую. Ко-
пии таких материалов должны прилагаться 
к статье, чтобы дать редакции возможность 
принять решение, как поступить в данной 
ситуации.

Не принимаются к печати статьи, пред-
ставляющие собой отдельные этапы неза-
вершенных исследований, а также статьи с 
нарушением Правил и норм гуманного обра-
щения с биообъектами исследований.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ  
РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Автор передает, а Р едакция принимает 
авторский оригинал. Р укопись может быть 
написана на украинском или русском языке, 
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сопровождаться 6–8 ключевыми словами и 
резюме (150–200 слов), которое излагает-
ся на трех языках (украинском, русском и 
английском). В резюме необходимо четко 
обозначить цель, объект и методы исследо-
вания, результаты и выводы. Подписанная 
автором рукопись должна быть отправлена 
в адрес редакции (см. ниже) заказным по-
чтовым отправлением с уведомлением о 
вручении. Авторский оригинал предостав-
ляется в двух экземплярах (коллективная 
рукопись подписывается всеми соавторами) 
в конверте из плотной бумаги. Фотографии, 
слайды, негативы и рисунки, выполненные 
на прозрачной пленке, следует поместить 
в отдельный конверт из плотной бумаги. 
Вместе с авторским оригиналом на бумаге 
необходимо представить электронный вари-
ант статьи на не использованном ранее дис-
ке или дискете. Автор должен записать на 
носитель конечную версию рукописи и дать 
файлу название, состоящее из фамилии пер-
вого автора и первых 2–3 сокращенных слов 
из названий статьи.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ  
ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Р е-
дакции является опубликование рукописи 
Автора в журнале «Дерматология и венеро-
логия», а также/или размещение его текста в 
сети Интернет. В дальнейшем автор предо-
ставляет право Р едакции как лично, так и 
через представителей размещать в сети Ин-
тернет его рукопись без ограничений мест и 
количеств  таких размещений.

Заключением Договора со стороны Авто-
ра, т. е. полным и безоговорочным приняти-
ем Автором условий договора, является:

1.	Осуществление Автором  передачи  ав-
торского материала и сопроводительных до-
кументов Редакции лично по каналам почто-
вой связи.

2.	Доработка Автором материала по пред-
ложению Редакции и/или рецензента и пере-
дача Редакции доработанного материала.

3.	Визирование Автором материала / 
пробного оттиска/после завершения редак-
ционно-издательской подготовки с учетом 
графика подготовки. Задержка Автором 
пробного оттиска дает Редакции  право вы-
пустить произведение в свет без авторской 
корректуры или отсрочить опубликование 
рукописи.

Редакция вправе в одностороннем поряд-
ке изменять условия Договора и корректиро-
вать его положения, публикуя уведомления о 
внесенных изменениях в Журнале (в Прави-
лах для авторов Журнала), а также на сайте 
Издательства.

ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ

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

Резюме (до 400 знаков) помещают перед 
текстом статьи. Оно не требуется при публи-
кации рецензий, отчетов о конференциях, 
информационных писем.

Ключевые слова: от 3 до 10 слов или ко-
ротких фраз, которые будут способствовать 
правильному перекрестному индексирова-
нию статьи. Они помещаются под резюме 
с подзаголовком «Ключевые слова». И с-
пользуйте термины из списка медицинских 
предметных заголовков (Medical Subgect 
Headings), приведенного в Index Medicus 
(если в этом списке еще отсутствуют подхо-
дящие обозначения для недавно введенных 
терминов, подберите наиболее близкие из 
имеющихся).

Далее – введение, изложение основного 
материала, заключение, литература, resume и 
key words (англ.). Для оригинальных иссле-
дований – введение, методика, результаты 
исследования, обсуждение результатов, ли-
тература, resume и key words (англ.)

На отдельных страницах представляются 
таблицы и рисунки с подписями к ним.

В разделе «Методика» обязательно ука-
зываются сведения о статистической обра-
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ботке экспериментального или клиническо-
го материала. Не допускаются сокращения 
слов, кроме принятых комитетом стандар-
тов. Единицы измерения даются в соответ-
ствии с Международной системой единиц 
– СИ. Фамилии иностранных авторов, ци-
тируемые в тексте рукописи, приводятся в 
оригинальной транскрипции. На поля сле-
дует выносить номера рисунков, таблиц, 
особые знаки.

Объем рукописей. Объем рукописи об-
зора не должен превышать 25 стр. машино-
писного текста через два интервала, 12 ке-
глем (включая таблицы, список литературы, 
подписи к рисункам и резюме на украин-
ском и английском языках), поля – не менее 
25 мм. Страницы нумеруются последова-
тельно, начиная с титульной. Объем статьи 
экспериментального характера не должен 
превышать 15 стр. машинописного текста; 
кратких сообщений (писем в редакцию) – 7 
стр.; отчетов о конференциях – 3 стр.; ре-
цензий на книги – 3 стр. И спользуйте ко-
лонтитул – сокращенный заголовок и нуме-
рацию страниц, – содержащий не более 40 
знаков (считая буквы и промежутки), для 
помещения вверху или внизу всех страниц 
статьи в журнале.

Иллюстрации и таблицы. Количество 
рисунков не должно превышать 5. Фото-
снимки должны быть отпечатаны на белой 
глянцевой бумаге. Иллюстративные и фото-
материалы присылаются в двух экземплярах, 
один из них без надписей и цифр. На оборо-
те рисунков необходимо указать карандашом 
фамилии авторов и название статьи. В подпи-
сях под рисунками должны быть объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений на русском языке. Все 
графы в таблицах должны иметь заголовки. 
Сокращения слов в таблицах не допускают-
ся. Повторять одни и те же данные в тексте, 
на рисунках и в таблицах не следует. Рисун-
ки, схемы, фотографии должны быть пред-
ставлены в расчете на черно-белую печать 
или уровнями серого в точечных форматах 
tif (300-600 dpi), bmp, или в векторных фор-
матах Word for Windows (wmf), Corel Draw 

(cdr). При оформлении графических матери-
алов учитываются размеры печатного поля 
Журнала. Масштаб 1:1.

Литература. Список литературы должен 
представлять полное библиографическое 
описание цитируемых работ в соответствии 
с ГОСТом 7.1-2003. Фамилии и инициалы 
авторов в пристатейном списке приводятся 
в алфавитном порядке, сначала русского, за-
тем латинского алфавита. Сокращения для 
обозначения тома – Т, для номера – №, для 
страниц – С. В англоязычном варианте: том 
– Vol., номер – N, страницы – Р.

Для монографий: если количество авто-
ров не превышает четырех, то в описании 
печатается фамилия, инициалы первого ав-
тора, затем название книги, косая черта и 
перечисляются все четыре автора. Область 
выходных данных отделяется символами – 
точка и тире. Например: Оден М. Кесаре-
во сечение: безопасный выход или угроза 
будущему?: Пер. с англ. / М. Оден: Пер. с 
англ. И . Назарова; Р ед. В. Маслова. – М.: 
Между нар. шк. традиц. акушерства, 2006. 
– 188 с. Если количество авторов превыша-
ет четырех, то приводится название книги, 
затем ставится косая черта и фамилии пер-
вых трех авторов. Далее выходные данные, 
отделяемые точкой и тире. Например: Ги-
некология от пубертата до постменопаузы: 
Практическое руководство для врачей / Ай-
ламазян Э. К., Потин В. В., Тарасова М. А. и 
др; Ред. Э. К. Айламазян. – М.: МЕДпресс-
информ, 2004. – 448 с.

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

Если количество авторов более четы-
рех, то печатается полное название статьи 
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(или главы), косая черта, первые три авто-
ра и др., две косые черты, стандартное со-
кращенное или полное название журнала, 
год, том, номер выпуска, первая и послед-
няя страницы. Например: Гигантская мио-
ма матки, осложненная илеофеморальным 
тромбозом и тромбоэмболией легочной 
артерии / Тихомирова Н. И., Майорова О. 
В., Валетова В. В. [и др.] // Акуш. и гин. – 
2006. – №3. – С. 53-55.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обя-
зательно рецензируются. Если у рецензента 
возникают вопросы, то статья с его коммен-
тариями возвращается Автору. Датой по-
ступления статьи считается дата получения 
Редакцией окончательного ее варианта. Р е-
дакция оставляет за собой право внесения 
редакторских изменений в текст, не искажа-
ющих смысла статьи (литературная и тех-
нологическая правка). При предоставлении 
рукописи в Журнал Авторы несут ответ-

ственность за решение своих финансовых и 
других конфликтных ситуаций, способных 
оказать влияние на их работу. В рукописи 
должны быть упомянуты все лица и орга-
низации, оказавшие финансовую поддержку 
(в виде грантов, оборудования, лекарств или 
всего вместе), а также другое финансовое 
или личное участие.

АВТОРСКИЕ  
ОРИГИНАЛЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 экз. 
Журнала с опубликованной рукописью. 
Иногородним Авторам авторский оригинал 
Журнала высылается на адрес автора, ответ-
ственного за получение пробных оттисков и 
авторского оригинала Журнала.

Адрес редакции:
61057, г. Харьков, ул. Чернышевская, 7/9.
E-mail: idvamnu@mail.ru
Сделать пометку: для Маврова Г. И.
Факс: (057) 706-32-03, тел.: (057) 706-32-00.
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