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ПРАКТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
АКВАПОРИНОВОГО МЕХАНИЗМА 
ГИДРАТАЦИИ КОЖИ В 
ДЕРМАТОКОСМЕТОЛОГИИ

Беловол А.Н., Ткаченко С.Г.

Харьковский национальный медицинский университет

Резюме. Статья представляет собой обзор современной научно-медицинской лите-
ратуры по вопросам изучения аквапоринов кожи и их механизма гидратации в дерма-
тологической и косметологической практике. 

Ключевые слова: аквапорины, кожа, гидратация кожи

ВВЕДЕНИЕ

Гидратация  кожи  –  параметр,  опреде-
ляемый  суммарной  состоятельностью  пре-
пятствующих  испарению  воды  барьеров 
(липидная  пленка,  эпидермальный  барьер), 
функциональностью натурального увлажня-
ющего  фактора,  а  также  работой  структур, 
насыщающих  эпидермис  влагой  (дерма  и 
микроциркуляторное  русло).  Однако,  в  по-
следнее время внимание ученых обращено к 
системе аквапоринов кожи как к компоненту 
эпидермиса,  который  участвует  в  перерас-
пределении влаги и может играть определен-
ную роль в патогенезе дерматозов и космети-
ческих недостатков кожи.

Целью работы  был  поиск  и  изучение 
экспериментальных и клинических научных 
публикаций,  имеющих  практическую  цен-
ность для современной дерматологии и дер-
матокосметологии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Данное  исследование  представляет  со-
бой  анализ  современной  научно-практиче-
ской медицинской литературы по вопросам 
изучения  строения,  свойств,  адаптацион-
ных  возможностей  системы  аквапоринов 
кожи.  Особое  внимание  уделяли  научным 

исследованиям о нарушении аквапориново-
го механизма гидратации при дерматозах и 
возможностям  восстановления  системы  ак-
вапоринов в коже. Использовали следующие 
электронные  ресурсы:  The  National  library 
of  medicine  (USA):  http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed, Institute for Clinical Systems Im-
provement  (ICSI):  http://www.sciencedirect.
com,  National  Institute  for  Health  and  Clini-
cal  Excellence  (UK):  http://www.nice.org.uk, 
American Society for Aesthetic Plastic Surgery, 
Cosmetic  Surgery  http://www.surgery.org, 
Medscape:  http://www.eguidelines.co.uk.  По-
иск отдельных данных в интернете произво-
дился  с  помощью  поисковых  систем www.
google.com  и  www.google.com.ua.  Для  ана-
лиза  были  отобраны  современные  научные 
источники – не старше 10 лет, более старые 
включались  только  в  случае  исключитель-
ной важности информации, однако не более 
20% от общего количества использованной 
литературы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Аквапорины: строение и функции.
Открытие аквапоринов и учение о струк-

туре йонных каналов было отмечено в 2003 
году Нобелевской премией по химии, кото-
рую  получили  основоположники  данного 
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направления Peter Agre and Roderick MacK-
innon  [5].  Аквапорины  (AQP)  -  интеграль-
ные  мембранные  протеины,  формирующие 
водные  каналы  и  облегчающие  транспорт 
воды  в  различных  органах:  в  ренальных 
канальцах, тканях глаза, ЖКТ, мозге, а так-
же  в  коже. Это  семейство мелких  (30  kDa) 
трансмембранных  белков,  включающих  13 
изоформ  у  животных,  классифицируемых 
как AQP 0 - 12. В клеточных мембранах они 
распределяются как гомотетрамеры. Каждая 
субъединица  тетрамеров  состоит  из  6  спи-
ралевидных доменов и содержит в себе во-
дную пору. Аквапорины могут формировать 
полимеры с независимо функционирующи-
ми порами [36]. 

Функционально AQP могут быть класси-
фицированы на  два  субтипа: AQP  1,  2,  4,  5 
и 8, которые транспортируют только воду и 
AQP 3, 7, 9 и 10, которые кроме воды могут 
проводить  и  другие  субстанции,  такие  как 
глицерол и мочевину  [34]. В коже человека 
преобладают  водные  каналы  аквапорина-3 
(AQP-3), проходимые для воды и глицерола. 

На сегодняшний день известно, что функ-
ционально белки-аквапорины обеспечивают 
транспорт воды и, в некоторых случаях, дру-
гих мелких растворов, глицерола и мочевины 
пассивно  вдоль  осмолярного  градиента  [9]. 
Они  играют  важную  роль  в  трансэпители-
альном транспорте жидкостей, в том числе в 
мочеконцентрирующей системе и в секреции 
жидкости железами, а также в механизме от-
ека тканей под воздействием стресса, напри-
мер  при  отеке  мозга  после  сотрясения  или 
инфекции.  Было  показано,  что  аквапорины 
вовлечены  в  миграцию  клеток,  метаболизм 
жира, гидратацию кожи и процессы биосин-
теза. Они также могут играть определенную 
роль  в  нервной  сигнальной  трансдукции, 
регуляции  объема  клеток  и физиологии  ор-
ганелл  [40]. Есть данные, что транспортная 
функция  аквапоринов  может  не  специфи-
чески  угнетаться  ртутными  сульфгидриль-
но-неактивными  соединениями,  например 
HgCl2  [32, 37, 39]. Однако, селективный, не 
токсичный,  хорошо  изученный  ингибитор 
аквапоринов до сих пор не известен.

Функциональное значение системы 
аквапоринов в коже.

Известно, что клетки кожи человека экс-
прессируют различные аквапорины [13, 14]. 
Матричная РНК (мРНК) AQP -1 была иден-
тифицирована  в  дермальных  эндотелиаль-
ных  клетках,  дермальных  фибробластах  и 
меланоцитах.  Матричная  РНК AQP  10  -  в 
кератиноцитах, а AQP 9 – в дифференцирую-
щихся кератиноцитах, моноцитах и дендри-
тических клетках моноцитарного происхож-
дения [30]. Моноциты также экспрессируют 
AQP-10,  тогда  как  дендритические  клетки 
моноцитарного  происхождения  демонстри-
руют наличие матричной РНК AQP-3. Также 
мРНК AQP  -9  была  выявлена  в  преадипо-
цитах, в то время как дифференцированные 
адипоциты  экспрессируют  мРНК AQP-7,  а 
клетки потовых желез экспрессируют AQP-
5.  Таким  образом,  вплоть  до  6  различных 
аквапоринов  (AQP  1,  3,  5,  7,  9,  10)  могут 
селективно  экспрессироваться  клетками че-
ловеческой кожи. При этом AQP-1 и AQP-5 
строго водные каналы, AQP-3, 7, 9, и 10 про-
ницаемы как для воды, так и для глицерола. 
Авторы исследования  [30]  часто  обнаружи-
вали  матричные  РНК  для  2  различных  ак-
ваглицеропоринов в одном типе клеток, что 
возможно зависело от степени дифференци-
ровки клетки. 

Есть мнение, что именно AQP-3 наиболее 
значимы  для  гидратации  кожи.  Экспрессия 
AQP3 в плазматической мембране человече-
ских эпидермальных кератиноцитов впервые 
была обнаружена в 1998 году [15] и их роль 
как рН-чувствительных водных каналов была 
подтверждена позднее [16, 17]. Присутству-
ющие в почках, в мочевом, респираторном и 
пищеварительном  тракте AQP-3  изобилуют 
в цитоплазматических мембранах кератино-
цитов  эпидермиса кожи человека,  что было 
доказано сравнительно недавно [17]. AQP-3 
локализуются в базальном или супрабазаль-
ном слое эпидермиса, экспрессируются все-
ми живыми эпидермальными слоями от ба-
зального до гранулезного и исчезают в рого-
вом слое. Их распределение в пространстве 
коррелирует с содержанием воды; базальные 
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и супрабазальные живые слои содержат 75% 
воды, в то время как роговой слой только 10% 
- 15% воды. Таким же образом ведет себя и 
кислотность  кожи:  будучи  около  5  на  по-
верхности она повышается до 7 под роговым 
слоем. Поэтому, рН чувствительные водные 
AQP-3 каналы ингибируются кислой рН, что 
также усиливает непроницаемость  грануло-
корнеоэпидермального  пространства  [17]. 
Неоднородность  в  содержании  воды между 
зернистым  и  роговым  слоями  существен-
на  для  структуры  эпидермиса,  поскольку 
низкая  гидратация  рогового  слоя  позволяет 
высокоорганизованным водно-липидным ла-
меллярным структурам существовать между 
кератиноцитами. 

Функция проводимости воды в коже про-
исходит путем осмотического градиента под 
роговым слоем, где проницаемость воды пре-
имущественно  регулируется  опосредованно 
AQP-3. В этом контексте AQP3-регулируемое 
удержание  воды  жизнеспособными  слоями 
эпидермиса  повышает  гидратацию  кожных 
слоев под корнеальными рядами клеток. Вы-
сокая  концентрация  растворенных  веществ 
(Na+,  K+,  Cl)  и  низкая  концентрация  воды 
(13–35%)  в  поверхностных  слоях  рогового 
слоя  формирует  устойчивый  градиент  рас-
творимых веществ и воды из кожной поверх-
ности  к  жизнеспособным  эпидермальным 
кератиноцитам [35, 41-43]. 

Тем  не  менее,  взаимоотношения  между 
транспортом  жидкости  кератиноцитами  и 
гидратацией рогового слоя также как и моле-
кулярные  механизмы  транспорта  жидкости 
через эпидермальные кератиноциты все еще 
плохо понятны. Есть мнение, что AQP-3 уси-
ливают  трансэпидермальную  проходимость 
воды,  защищая  роговой  слой  от  испарения 
влаги  с  кожной  поверхности  и/или  увели-
чивают  градиент  воды на  всем  протяжении 
слоев  эпидермальных  кератиноцитов  [17]. 
Однако, как известно, увеличение ТЭПВ не-
избежно должно усиливать испарение воды 
через поверхность кожи. В человеческих ке-
ратиноцитах осмотический стресс приводит 
к увеличению мРНК AQP-3. Таким образом, 
можно  предположить,  что  эпидермальные 

аквапорины не являются константой,  а реа-
гируют  на  изменяющиеся  физико-химиче-
ские условия [30]. В исследовании, оценива-
ющем функциональную экспрессию AQP-3 в 
коже человека выявлено, что проницаемость 
воды  человеческих  эпидермальных  керати-
ноцитов  ингибировалась  ртутью  и  низким 
рН,  которые  были  стойко  связаны  с AQP-3 
[17].  Возможно,  высушивающее  действие 
кислотных пилингов связано не только с экс-
фолиацией,  нарушением  барьеров  и  повы-
шением ТЭПВ. Возможное  развитие  дезор-
ганизации работы аквапоринов при действии 
кислотных косметологических процедур мо-
жет стать мишенью для адекватной коррек-
ции средствами, влияющими на метаболизм 
этих трансмембранных протеинов.

Некоторые  исследования  обнаружили 
существенное уменьшение воды и проница-
емости  глицерола  у AQP3-нулевых  мышей, 
подтверждающее мнение, что аквапорины-3 
функционируют  как  плазменная  мембрана 
транспорта вода/глицерол в эпидермисе [24]. 
В коже взрослых грызунов AQP-3 был пре-
имущественно  идентифицирован  в  базаль-
ноклеточном  слое  [14,  20,  38].  В  течении 
развития  кожи  грызунов,  он  также  найден 
в  супрабазальном  слое  и  экспрессия  мРНК 
AQP-3 была в несколько раз выше в эмбри-
отической  коже,  нежели  в  коже  взрослых 
особей.  По  мнению  авторов  исследования, 
экспрессия и  клеточная  локализация  свиде-
тельствуют о возможной роли аквапоринов в 
усилении трансэпидермальной потери воды 
в незрелой коже [38].

Аквапорин-3 как известно транспортиру-
ет воду, глицерин и предположительно моче-
вину [29]. Он может ингибироваться HgCl2 и 
низким pH [44] и регулируется p73, членом 
p53 семейства, которое индуцирует задерж-
ку клеточного цикла и апоптоз, а также не-
обходим для нормального неврологического 
развития  и  воспалительного  ответа  [46].  В 
мышиных  кератиноцитах AQP-3  солокали-
зуются  с  фосфолипазой  D2  в  мембранных 
микродоменах (липидные массы). Он также 
может  транспортировать  глицеролфосфоли-
пазу  D2,  которая  синтезирует  биоактивный 
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липид фосфатидилглицерин, вовлеченный в 
функционирование  кератиноцитов  [45,46]. 
Индукция дифференцировки кератиноцитов 
мышей  1,25-дигидроксивитамином  D3  или 
высокой  концентрацией  экстрацеллюлярно-
го  кальция  приводит  к  подавлению  мРНК 
AQP-3 [45]. 

Практическое значение аквапоринов в 
дерматокосметологии

Контроль  содержания  воды  -  централь-
ный элемент физиологии кожи и ее сохране-
ния [31]. Вода незаменима для нормального 
функционирования  кожи,  необходима  для 
выживания живых клеток, также содержание 
воды в роговом слое важно для определения 
внешнего вида кожи, метаболизма, механиче-
ских свойств и барьерной функции [6, 12, 33]. 
Возможно, параметры влажности кожной по-
верхности  выполняют  биосенсорную  роль, 
поскольку  гидратация  рогового  слоя  напря-
мую связана с эпидермальной гиперплазией 
и воспалением [4, 27]. Гидратация эпидерми-
са зависит от транспорта воды и растворов в 
живых слоях эпидермальных кератиноцитов, 
доставки  воды  из  организма,  водосвязыва-
ющией способности рогового слоя и ТЭПВ. 
Транспорт воды и растворов может происхо-
дить трансцеллюлярно, то есть через клетки 
сквозь аквапорины, а также парацеллюлярно, 
через  экстрацеллюлярное  пространство,  то 
есть плотные соединения.

Считается, что работа аквапоринов кожи 
отражается на параметрах гидратации и эла-
стичности органа. Так, у AQP3-дефицитных 
мышей снижены гидратация кожи, эластич-
ность,  и  замедлено  восстановление барьера 
[20, 28, 24]. Только добавление глицерола в 
этом эксперименте улучшало состояние кожи 
[21]. Кожные заболевания, ассоциируемые с 
нарушением  барьера  и  сниженной  гидрата-
цией кожи, также имеют тенденцию к умень-
шению экспрессии AQP-3. Было обнаружено 
[14],  что  экспрессия AQP-3  обратно  корре-
лировала  с  тяжестью  состояния  пациентов, 
страдающих экземой с явлениями спонгиоза. 
В исследовании на 3 группах пациентов (1 -с 
тяжелым спонгиозом, 2- с экземой и средней 

тяжести спонгиозом, и 3- с экземой) авторы 
показали что: 

1) AQP-3 нормально экспрессировались у 
всех пациентов с нормальным эпидермисом 

2) водные каналы отсутствовали в регио-
нах с интерцеллюлярным отеком. 

При спонгиозе экспрессия AQP-3 обратно 
корелировала  с  тяжестью  заболевания,  под-
тверждая,  что  возможна  взаимосвязь между 
дефектом движения жидкости (выражающем-
ся в отсутствии AQP-3) и интерцеллюлярным 
отеком.  Этот  результат  показал,  что AQP-3 
также могут  играть  роль  в  предотвращении 
аккумуляции  избытка  воды  в  тканях,  таких 
как  эпидермис. При  атопической  экземе на-
рушение регуляции AQP-3 было обнаружено 
на  белковом  уровне.  Иммуноокрашивание 
выявило  повышение  интенсивности  спец-
ифического  сигнала,  особенно  в шиповатом 
слое. Также, в коже вне высыпаний было вы-
явлено  небольшое  нарушение  окрашивания 
AQP-3  [25]. Авторы сделали вывод,  что по-
вышение  экспрессии AQP-3  приводит  к  по-
вышению транспорта воды через эпидермис 
в роговой слой и, возможно, в комбинации с 
редуцированной водоудерживающей способ-
ностью  рогового  слоя  у  пациентов  с  атопи-
ческой экземой вызывает повышение потери 
жидкости и сухость кожи.

Интрацеллюлярное пространство осмоти-
чески  контролируется  сберегающими  моле-
кулами и функциями. Этот контроль частич-
но важен в эпидермисе, подвергающемся су-
хости из-за воздействия окружающей среды. 
AQP-3 играют важную роль в осмотическом 
контроле. В одном исследовании экспрессия 
AQP3 усиливалась при культивировании че-
ловеческих кератиноцитов в условиях осмо-
тического стресса, а именно под воздействи-
ем  высоких  концентраций NaCl,  сорбитола, 
маннитола,  сукрозы  и  глюкозы  [30]. AQP-3 
также  накапливались  в  эпидермисе  челове-
ческой  кожи  после  повреждения  барьера, 
вызванного серией обработок липкой лентой 
или удалением липидов эфиром/ацетоном 1/1 
v/v  [18].  Индукция  экспрессии AQP-3  была 
сопряжена  с  интенсивностью  стресса  и  об-
наруживалась в диапазоне 24 часа после на-
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рушения  барьера.  Более  того,  выраженное 
кратковременное  снижение  экспрессии  про-
филаггрина  и  филаггрина  было  выявлено  в 
течение 3 часов после  стресса и показатели 
возвращались  в  норму  в  течение  24  часов 
[18].  Филаггрин  удерживает  сжатые  микро-
филаменты внутри кератиноцитов и опреде-
ляет дифференцировку внутри кератиноцита. 
После гидролиза филаггрин обеспечивает на-
туральный увлажняющий фактор преимуще-
ственно аминокислотами (40% w/w в NMF), 
L-глютамин  и  L-глютаминовыми  деривата-
ми,  пирролидонкарбоновой  кислотой  (12% 
w/w  в  NMF).  Таким  образом,  объясняя  ре-
зультаты этого исследования, авторы выдви-
нули  гипотезу,  что  в  случае  осмотического 
стресса  при  нарушении  барьера,  филаггрин 
деградируется и генерирует новые компонен-
ты NMF как немедленный ответ на дегидра-
тацию. Как замедленный отсроченный ответ, 
увеличивается  аквапориновая  сеть,  демон-
стрируя сокоординацию между филаггрином 
и AQP-3. Именно это взаимодействие может 
обеспечивать  необходимое  богатое  водой 
микроокружение клеток для восстановления 
кожного барьера. 

Экспрессия AQP-3  водных  каналов  зна-
чительно нарушается с возрастом и при хро-
нической  солнечной  экспозиции. При  этом, 
в  эпидермисе  наблюдается  дефект  осмоти-
ческого равновесия, что подтверждается су-
хостью  кожи  у  возрастных  пациентов  и  на 
участках кожи, открытых для инсоляции [23]. 
Авторы  недавнего  исследования  изучали 
экспрессию AQP-3 кожи лица у 41 здоровых 
азиатских женщин 20-80 лет  [1,  3]. Данные 
непрямой  иммунофлюоресценции  показали 
значительное уменьшение экспрессии AQP-
3 в эпидермисе лица по сравнению с защи-
щенными от солнца участками кожи. Эти ре-
зультаты подтверждают, что экспрессия это-
го  протеина  модифицируется  хроническим 
ультрафиолетовым  облучением.  Интересно, 
что связанное с инсоляцией снижение было 
выявлено только у женщин старше 40 лет, то 
есть обнаруженный дефицит аквапоринов-3 
при  хронической  солнечной  экспозиции  за-
висел  от  возраста.  Более  того,  в  зонах под-

верженных  инсоляции,  большая  солнечная 
экспозиция индуцировала более низкую экс-
прессию AQP-3.  Эти  результаты  показыва-
ют,  что  экспрессия AQP-3  водных  каналов 
существенно нарушается с возрастом и при 
хронической инсоляции, а в эпидермисе мо-
жет  происходить  нарушение  осмотического 
равновесия с развитием ксероза, манифести-
рующего у возрастных пациентов на участ-
ках, подвергавшихся избыточной инсоляции. 

В  другом  исследовании  экспрессию 
AQP3  обнаружили  в  нормальных  человече-
ских кератиноцитах и кожных фибробластах 
у  60  пациентов  различного  возраста.  Были 
использованы  современные  методы:  имму-
ногистохимия,  иммуноцитохимия,  обратная 
транскриптно-полимеразная цепная реакция 
и  вестерн-блоттинг.  Уровень  аквапоринов-3 
снижался  с  повышением  возраста,  как  в 
дерме, так и в культуре кератиноцитов. При 
этом  продемонстрировано  существенное 
различие  в  экспрессии AQP3  между  тремя 
возрастными группами (P < 0.05). В фибро-
бластах экспрессия AQP-3 была существен-
но снижена в группе старше 60 лет по срав-
нению с 30–45 летними (P < 0.05) и младше 
20 лет (P < 0.05). Авторы сделали вывод, что 
AQP-3 может быть вовлечен и в процесс хро-
нобиологического  старения  в  защищенной 
от инсоляции коже [3].

Аквапорины и плотные соединения
Помимо аквапоринов, в эпидермисе есть 

и  другие  структуры,  препятствующие  ис-
парению  межклеточной  воды  живых  слоев 
эпидермиса. Это плотные межклеточные со-
единения, состоящие из более чем 40 транс-
мембранных (клаудины, окклюдин и адгези-
онные  молекулы)  и  бляшечных  протеинов 
(запирающая  зона).  Комбинация  этих  про-
теинов формирует полупроницаемый барьер 
между клеточной мембраной, затрудняя про-
хождение  воды  через  пространство  между 
эпидермальными клетками. Ионы или жид-
кость  должны  фактически  диффундировать 
или активно транспортироваться через клет-
ки, чтобы пройти в ткани [7]. Клаудины, ок-
клюдины и адгезионные молекулы главным 
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образом ответственны за контроль проница-
емости воды. Клаудин 1-дефицитные мыши 
умирали на следующий день после рождения 
от  непомерной  трансэпидермальной  потери 
воды [8]. Наличие организованного плотного 
контакта и интактный барьер рогового слоя 
гарантируют  низкую  трансэпидермальную 
потерю  воды.  При  заболеваниях,  сопрово-
ждающихся  ксерозом  кожи  и  нарушением 
барьера  (вульгарный  псориаз,  вульгарный 
ихтиоз)  дислокация  протеинов  плотных  со-
единений может быть нарушена. Например, 
протеины,  которые  должны  экспрессиро-
ваться  гомогенно по всему эпидермису, мо-
гут быть предпочтительно экспрессированы 
в верхних или нижних его слоях. Считается, 
что экспрессия AQP-3 связана с экспрессией 
других эпидермальных протеинов, вовлечен-
ных в сохранение воды, а именно клаудина и 
филаггрина [23]. 

Вопрос о том как экспрессия аквапоринов 
связана с экспрессий других эпидермальных 
протеинов  вовлеченных  в  сохранение  воды 
изучался  в  недавнем  исследовании  кожные 
биоптатов голени 30 здоровых европейских 
женщин с сухой и нормальной кожей. Стати-
стический  анализ  данных  иммунофлюорес-
ценции показал, что экспрессия AQP-3 и кла-
удин-1 обратно коррелировала с экспрессией 
CD44  -рецептора  гиалуроната.  Клаудин-1 
является  протеином  плотного  соединения, 
закрывающим интерцеллюлярное простран-
ство для воды. Это исследование подтверди-
ло что клаудин-1 может ограничивать пара-
целлюлярное движение воды в то время как 
AQP-3 способствует трансцеллюлярному те-
чению  воды.  Низкое  содержание  клаудин-1 
может  способствовать  аккумуляции  воды  и 
транспорту  в  открытые  экстрацеллюлярные 
пространства,  характеризующиеся  высокой 
экспрессией CD 44 [10].

Перспективы использования аквапо-
ринов в косметических и топических ле-
карственных средствах

Представленность  и  изменчивость  аква-
поринов в клетках человеческой кожи пред-
полагает, что эти каналы могут играть важ-

ную  роль  в  физиологии  кожи. AQP  могут 
быть  ключевыми  протеинами  –  мишенью 
для  улучшения  резистентности  и  качества 
кожной  поверхности,  для  улучшения  воз-
растной кожи и фотоповрежденной сухости. 
В  настоящее  время,  только  экстракт  травы 
Ajuga turkestanica  -  растения  из  Централь-
ной  Азии  -  продемонстрировал  влияние  на 
регуляцию AQP-3  [22].  В  эксперименте  во-
дно-спиртовый  экстракт  (70/30  v/v)  Ajuga 
turkestanica увеличивал  экспрессию AQP-3 
в  человеческом  эпидермисе  через  17  дней 
применения. Более  того,  половинные  срезы 
леченого  эпидермиса  показали  увеличение 
эпидермальной  пролиферации  и  дифферен-
цировки  в  динамике  лечения.  По  данным 
электронной микроскопии роговой слой стал 
высококомпактным,  заметно  толще  и  бо-
лее  четко  дифференцирован.  Электронные 
микроснимки также показали более четкую 
дифференцировку  десмосом,  утолщенный 
роговой  конверт,  истонченные  корнеоциты 
с узким интерцеллюлярным пространством, 
более  многочисленные  корнеодесмосомы  и 
хорошо ориентированную кератиновую сеть, 
соединенную  с  десмосомальными  струк-
турами.  Экстракт  Ajuga turkestanica  (0.3% 
w/w) был введен в комплекс эмульсии масло 
в воде и наносился 2 раза в день 21 день на 
кожу  предплечья  15  женщинам  волонтерам 
22-56  лет.  Авторы  обнаружили  существен-
ное снижение ТЭПВ с 7 по 21 дни в леченых 
областях по сравнению с контрольной обла-
стью,  демонстрируя,  что  лечение  улучшало 
восстановления  эпидермального  барьера. 
Этот  результат  указывает,  что  рецептуры, 
содержащие активный экстракт Ajuga turke-
stanica,  увеличивающий  экспрессию AQP-3 
и  улучшающий  дифференцировку  керати-
ноцитов  человеческого  эпидермиса,  будет 
улучшать барьерные структуры и восстанав-
ливать человеческую кожу [11]. Ajuga turke-
stanica включается сегодня в рецептуры как 
ингредиент высокоэффективной косметики. 

Вторая жизнь глицерола
Глицерол  является  эндогенным  хумек-

тантом,  способствующим  гидратации  рого-
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вого слоя [26]. Дефицитные по AQP-3 мыши 
кроме  изменения  концентрации  мочевины, 
показали  также  редуцированную  гидрата-
цию рогового слоя, изменение эластичности 
кожи, ослабление восстановления барьера и 
задержку заживления ран [ 17, 24]. У этих мы-
шей не удалось выявить различий в структуре 
рогового слоя, его ионного состава, в составе 
липидов и свободных аминокислот. Однако, 
было значительное уменьшение содержания 
глицерола в роговом слое и эпидермисе, что 
может быть вызвано нарушением транспор-
та глицерола внутри эпидермиса и в роговом 
слое [20, 21]. Эпидермальные аквапорины-3 
AQP-3  дефицитных  мышей  показали  реду-
цированную  в  4  раза  проходимость  воды  и 
в 2 раза сниженную проходимость глицеро-
ла  [24].  Эти  изменения AQP-3  дефицитных 
мышей не устранялись в гиперувлажненной 
окружающей среде или окклюзией, что сви-
детельствует  об  аномальной  влагоудержи-
вающей  способности,  но  не  подтверждает 
усиление  трансэпидермальной  потери  воды 
[24]. Следовательно, нарушения гидратации 
корнеального слоя, эластичности, восстанов-
ления  барьера  могут  быть  корректированы 
добавлением глицерола – хумектанта, транс-
портируемого AQP-3 [21]. Эти же исследова-
тели [21] показали, корректирующий эффект 
глицерола у AQP-3 дефицитных мышей. Со-
держание воды в роговом слое было в 3 раза 
ниже  у AQP-3-нулевых  мышей  по  сравне-
нию с дикими мышами, но было почти оди-
наковым после топического или системного 
назначения  глицерола  в  количестве,  норма-
лизующем содержание глицерола в роговом 
слое. Орально назначаемый глицерол полно-
стью  корректировал  редуцированную  кож-
ную  эластичность  у AQP3-нулевых  мышей 
и замедленное восстановление барьера. Ана-
лиз кинетики глицерола показал сниженный 
транспорт глицерола из крови в роговой слой 
у аквапорин-3-нулевых мышах, который вы-
зывал замедленный биосинтез липидов. Эти 
данные  обеспечили  наглядность  физиоло-
гической  роли  транспорта  глицерола  аква-
глицеропоринами  и  показали,  что  глицерол 
-  важная  детерминанта  сохранения  воды  в 

роговом  слое,  его  механической  и  биосин-
тетической  функции.  Полученные  данные 
предоставили  научную  базу  для  более  чем 
200-летнего  использования  глицерина,  ког-
да этот компонент включался эмпирически в 
косметику и медицинские рецептуры. 

Известно,  что  себум  является  натураль-
ным эмоллентом. Мыши с гипоплазией саль-
ных желез имеют низкую гидратацию рого-
вого  слоя  и  низкое  содержание  глицерола  в 
роговом  слое  [19].  Однако,  глицерол  может 
иметь и не себацеарное происхождение, что 
объясняет нормальную гидратацию рогового 
слоя у препубертатных детей. Глицерол мо-
жет быть транспортирован из микроциркуля-
торного русла в базальные клетки с помощью 
AQP-3  каналов  [20].  Важность  глицерола 
подтверждается тем фактом, что топический 
глицерол  восстанавливает  гидратацию  у  се-
бодефицитных мышей, тогда как топические 
себацеарные липиды  - нет  [19]. Все  эти ис-
следования  демонстрируют  непреходящую 
важность глицерола для кожной гидратации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Водный гомеостаз эпидермиса важен для 
внешности и физических способностей кожи 
также,  как  для  водного  баланса  организма. 
Это зависит от множества факторов, качества 
барьера, поглощения воды эпидермисом, со-
держания  водоудерживающих  хумектантов, 
наружной влажности. Аквапорины (AQPs) - 
это поры в плазматической мембране клеток. 
Водный  транспорт  посредством  аквапори-
нов  и  акваглицеропоринов  и  глицериновый 
транспорт через акваглицеропорины - важны 
для кожной гидратации. AQP показали себя 
как  ключевые  протеины  в  улучшении  ре-
зистентности,  текстуры  и  качества  кожной 
поверхности.  При  дерматозах,  сопровожда-
ющихся повышенной ТЭПВ и редуцирован-
ной  гидратацией рогового  слоя повреждена 
экспрессия AQP3.  Результаты  недавних  ис-
следований  показали,  что  экспрессия AQP-
3  водных  каналов  сильно  повреждается  с 
возрастом  и  при  хронической  инсоляции, 
а  дефект  осмотического  равновесия  может 
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приводить к  сухости кожи обнаруживаемой 
у возрастных пациентов и на участках под-
вергавшихся избыточной инсоляции. 

В итоге, фармакологическое и косметиче-
ское использование аквапоринов и стимуля-
торов их синтеза перспективно для лечения 
состояний кожи, вызванных чрезмерной или 
сниженной гидратацией. Вышеприведенные 
результаты  экспериментальных  исследова-
ний  показали,  что  отсутствие  аквапоринов 
приводит  к  межклеточному  отеку.  Это  де-
монстрирует  дренирующий  потенциал  то-
пических  аквапоринов  и  их  стимуляторов, 
возможность  предотвращения  аккумуляции 
воды  в  эпидермисе  и  возможность  исполь-

зования их в лечении дисгидротических со-
стояний. В тоже время избыток аквапоринов 
при несостоятельном эпидермальном барье-
ре может стать причиной ксероза кожи. Тео-
ретически в этом случае возможна обратная 
реакция –  сухость кожи при использовании 
топических аквапоринов или их стимулято-
ров.  Интересным  является  и  возможность 
коррекции аквапориндефицитных состояний 
и  себодефицитных  состояний  глицерином, 
продемонстрированная  в  экспериментах  на 
мышах.  Все  эти  данные  свидетельствуют  о 
том, что регидратация кожи – процесс много-
факторный, требующий дальнейшего изуче-
ния и накопления практического опыта. 
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ВИЗНАЧЕННЯ 
НЕЙРОСПЕЦИФІЧНИХ 
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Резюме. У хворих із маніфестними формами нейросифілісу визначені рівні ау-
тоатитіл до нейроспецифічних білків в сироватці крові. Встановлено вірогідне 
підвищення їх до нейроспецифічної енолази, білка S100 і основного білка мієліна.  
Це дозволяє оцінювати ступінь ураження нервової системи і прогнозувати перебіг 
захворювання.

Ключові слова: нейроспецифічні антигени, маніфестний нейросифіліс

Ступінь  ушкодження  й  загибелі  не-
рвових  клітин  визначає  клінічний  перебіг 
і  прогноз  нейросифылысу  (НС)  [3].  Тому, 
вивчення  патогенетичних  механізмів  НС 
із  використанням  сучасних  методів  дослі-
дження  стану  нервової  системи  є  необхід-
ним  для  підвищення  якості  діагностики  з 
подальшим  прогнозуванням  ризику  роз-
витку  та  перебігу  патологічного  процесу 
хворих із різними формами НС. Сучасні ін-
струментальні методи прижиттєвої візуалі-
зації мозку не здатні чітко характеризувати 
стан нервової тканини, тому одним із мето-
дів вибору є визначення цитоплазматичних 
нейроспецифічних  білків  (НСБ)  або  ауто-
антитіл  (ААТ),  що  виробляються  до  них.  
[1, 2, 9, 16]. 

Специфічність білків для нервової тка-
нини  визначається  такими  критеріями:  а) 
наявністю  їх  переважно  в  нервовій  тка-
нині,  причому  їх  кількість  повинна  істот-
но  перевищувати  таку  в  інших  тканинах 
живого  організму;  б)  участю  цих  білків  у 
реалізації  специфічних  функцій  нервової 
системи,  наприклад,  у  процесах  генерації 

і проведення нервового імпульсу, встанов-
ленні  міжклітинних  контактів  у  нервовій 
тканині,  регуляції  проникності  іонних  ка-
налів,  механізмах  навчання  і  формуванні 
пам’яті; в) тісним взаємозв’язком між біо-
активністю НСБ і функціональним станом 
нервової системи [11].

Вивчення  фізико-хімічних  властивос-
тей, локалізації у відділах мозку, клітинах і 
субклітинних структурах нервової тканини, 
особливостей метаболізму НСБ або термінів 
їх появи в процесі онтогенезу дозволяє на-
близитися  до  розуміння  фундаментальних 
механізмів функціонування мозку. Встанов-
лено зв’язок НСБ з деякими патологічними 
станами організму,  головним чином,  з роз-
витком  нервово-психічних  захворювань. 
Виявлення деяких НСБ у лікворі або сиро-
ватці крові може розглядатися як індикатор 
ушкодження нервової тканини [2, 4, 5, 6, 8, 
9, 12, 13, 15].

До НСБ відноситься специфічний білок 
нервової  тканини  (астроцитарної  глії),  що 
названий  білком  Мура,  або  білком  S  100. 
Астрогліальні  клітини  −  це  найбільш  чис-
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ленні  клітини  мозкової  тканини,  що  утво-
рюють  тривимірну  мережу,  яка  є  опорним 
каркасом  для  нейронів.  Останніми  роками 
визначення  цього  білка  усе  більш  активно 
використовується  як  маркер  ушкодження 
тканини мозку. При різних клінічних ситу-
аціях  відзначається підвищення його рівня 
у СМР з  вивільненням в кров. Визначення 
S  100  при  неврологічних  порушеннях  по-
рівнюють з визначенням С-реактивного біл-
ка  при  системному  запаленні.  S  100  може 
бути виявлений у пацієнтів  з ушкодження-
ми  мозку  різного  походження,  включаю-
чи травми  і  інсульти  [1, 11, 13, 14]. Нині є 
думка про те, що визначення білка S 100 в 
лікворі має очевидну діагностичну цінність 
при  аналізі  багатьох  неврологічних  і  пси-
хічних  захворювань,  особливо  в  комплексі  
з іншими НСБ [2].

Наступним  НСБ,  що  характеризує  по-
разку  нервових  клітин  є  нейроспецифічна 
єнолаза (НСЄ), яка є внутрішньоклітинним 
ферментом  центральної  нервової  системи, 
що  присутній  в  клітинах  нейроектодер-
мального  походження  (нейронах  головно-
го  мозку  і  периферичної  нервової  ткани-
ни),  і  є  єдиним  відомим  нині  загальним 
маркером  усіх  диференційованих  нейронів  
[2, 14, 15]. 

Застосування  основного  білка  мієліну 
(ОБМ)  в  якості  маркера  деструкції  мієлі-
ну  відкрило  новий  напрям  у  нейробіоло-
гії,  присвячений  дослідженню  значущості 
цього  АГ  в  діагностиці  демієлінізуючих 
захворювань.  Приведені  дані  досить  ін-
формативно  показують  цінність  ОБМ  як 
маркера  імунохімії  олігодендрогліоцитів  і 
шваннівських  клітин  при  фундаменталь-
них і клінічних дослідженнях [2, 11].

Відсутність  даних  про  комплексні  до-
слідження  нейроспецифічних  АГ  у  хво-
рих  на  на  маніфестний  НС  обгрунтувало 
доцільність  нашого  дослідження,  ціллю 
котрого  є  –  визначення  рівнів  аутоанти-
тіл  (ААТ)  до  НСБ  у  хворих  на  маніфест- 
ний НС.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Матеріалом  дослідження  були  власні 
спостереження за 47 хворими на маніфест-
ний НС (МНС), які склали основну дослідну 
групу і 30 хворими на сифіліс із супутніми 
неврологічними захворюваннями (СБСНЗ), 
які увійшли в контрольну групу. З цих груп 
виключали  пацієнтів  із  позитивними  реак-
ціями на ВІЛ. 

Рівень ААТ до білка S 100, НСЕ, ОБМ, 
загального  мозкового  АГ  (ЗМАГ)  в  сиро-
ватці крові визначали методом ІФА в лабо-
раторії  нейроімунології  Інституту  нейро-
хірургії  ім.акад.  А.П.Ромоданова  НАМН 
України,  м.  Київ  за  методикою  Черень-
ко Т.М. [10].

Принцип методу полягає в тому, що АТ 
зразка,  що  тестують,  взаємодіють  з  імобі-
лізованим  на  твердій  фазі  АГ,  потім  фік-
сують  на  собі  антивидові  АТ  (вторинні), 
кон’юговані  з  ферментом  пероксидазою 
хрому. Кількість пов’язаного кон’югата ви-
значається за допомогою хромогенного суб-
страту, причому інтенсивність забарвлення, 
що розвивається, пропорційна кількості АТ 
у зразках.

Аналіз  результатів  дослідження  прово-
дився з використанням методів статистично-
го аналізу [6].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Із  табл.  1  видно,  що  у  хворих  на 
МНС  середній  рівень  ААТ  до  НСЄ  склав 
30,15±0,37  ум.од.,  що  вірогідно  (р<0,05) 
вище у порівнянні з групою хворих на ССНЗ 
(26,33±0,47 ум.од.) і нормальним значенням 
(23,10±0,35 ум.од.). 

Середній рівень ААТ до білка S 100 у пер-
шій  основній  групі  склав  17,24±0,77  ум.од. 
при вірогідній (р<0,05) відмінності від пер-
шої  групи  порівняння  (15,17±0,42  ум.од)  і 
норми (12,60±0,11 ум.од.). 
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Таблиця1
Середні значення рівнів аутоантитіл в сироватці крові хворих  

на маніфестний нейросифіліс

Тип мозкових 
антигенів (ум.од.)

Групи
Норма

перша основна, n=32 перша контрольна, 
n=30

НСЄ 30,15±0,37*♦ 26,33±0,47♦ 23,10±0,35
S100 17,24±0,77*♦ 15,17±0,42♦ 12,60±0,25
ОБМ 33,41±1,34*♦ 30,46±0,98♦ 26,05±1,50
ЗМАГ 24,17± 0,96♦ 23,58±1,01♦ 29,00±1,50

Примітка: наведені середні значення та стандартна помилка (M±m); 
* − вірогідна відмінність по відношенню до першої контрольної групи, р<0,05;
♦ – вірогідна відмінність по відношенню до норми, р<0,05.

Вміст ААТ до ОБМ у першій основній 
і  першій  контрольній  групах  був,  відпо-
відно,  33,41±1,34  і  30,46±0,98  ум.од.  при 
вірогідній  (р<0,05)  відмінності  як  між 
ними,  так  і  від  нормальних  показників 
(26,05±1,50 ум. од.).

ААТ  до  ЗМАГ  в  обстежуваних  групах 
були вірогідно (р<0,05) знижені, порівняно з 
нормою (29,00±1,50 ум.од.), і склали, відпо-
відно, 24,17±0,96 і 23,58±1,01 ум.од.

Детальніший розподіл рівнів ААТ у сиро-
ватці крові хворих із маніфестними формами 
НС представлено у табл. 2. 

Встановлено, що вміст ААТ до НСЄ був ви-
щий за норму у двадцяти одного (65,6±8,4%) 
хворого. З них у дванадцяти пацієнтів,  які в 
анамнезі  мали  гострі  та  минущі  порушення 
мозкового  кровообігу  як  прояви МВС,  були 
найвищі значення з максимальним підвищен-
ням до 36,7 ум.од. У шістьох (18,8±6,9%) паці-
єнтів рівень ААТ був нижчий за норму, і варто 
відмітити, що усі вони мали симптоми психо-
органічного синдрому. У п’ятьох (15,6±6,4%) 
хворих із проявами менінгорадикуліту, мієло-
полірадикулоневриту,  менінго-мієліту  показ-
ники ААТ до НСЄ були у межах норми.

Таблиця 2
Розподіл рівнів аутоантитіл до нейроспецифічних білків  
у сироватці крові хворих на маніфестний нейросифіліс

Рівень ААТ до НСБ (ум.од.):
Групи хворих

перша основна, n=32 перша контрольна, n=30
абс. M±m (%) абс. M±m (%)

НСЄ
- до 23,10±0,35 6 18,8±6,9 8 26,7±8,1
- в межах 23,10±1,0 5 15,6±6,4 7 23,3±7,7
- вище за 23,10±0,35 21 65,6±8,4 15 50,0±9,1

S 100
- до 12,60±0,25 6 18,7±6,9 10 33,3±8,6
- в межах 12,60±0,25 4 12,5±5,8 8 26,7±8,1
- вище за 12,60±0,25 22 68,8±8,2 12 40,0±8,9
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ОБМ
- до 26,05±1,50 7 21,9±7,3 10 33,3±8,6
- в межах 26,05±1,50 6 18,7±6,9 9 30,0±8,4
- вище за 26,05±1,50 19 59,4±8,7 11 36,7±8,8

ЗМАГ
- до 29,00±1,50 22 68,8±8,2 16 53,3±9,1
- в межах 29,00±1,50 3 9,4±5,2 9 30,0±8,4
- вище за 29,00±1,50 7 21,9±7,3 5 16,7±6,8

Цей показник у хворих на ССНЗ був ви-
щим  за  норму  у  15  (50,0±9,1%)  пацієнтів  з 
максимальним значенням − 30,12 ум.од.  і  у 
15  (50,0±9,1%)  −  знаходився  в  нормальних 
межах або був дещо нижчим. 

Вищий  за  норму  (12,60±0,25  ум.од.) 
рівень ААТ до білка S  100 був  виявлений 
у  22  (68,8±8,2%)  хворих  першої  основної 
групи.  З  них  у  десяти  пацієнтів,  які  мали 
психічні  порушення  як  прояви  МВС,  по-
казники були максимально високими і до-
сягали 26,37 ум.од. У шістьох (18,7±6,9%) 
пацієнтів рівень ААТ був нижчий за рефе-
рентне значення, а у чотирьох (12,5±5,8%) 
−  в  межах  норми. У  18  (60±8,8%)  хворих 
першої  групи  порівняння  цей  показник 
знаходився в межах референтного  значен-
ня або був дещо нижчим. 

Рівень  ААТ  до  ОБМ  у  19  (59,4±8,7%) 
хворих  на  МНС  був  вищим  за  нормальне 
значення,  при  цьому  у  десяти  з  них  −  пе-
ребільшував  30,23  ум.од.  з  максимальним 
результатом  −  41,61  ум.од.  З  неврологіч-
них симптомів у цих пацієнтів переважали 
ураження черепних нервів. Низький рівень 
ААТ до ОБМ був виявлений у пацієнтів ві-
ком понад 60 років. 

У 11 (36,7±8,8%) хворих на ССНЗ рівень 
ААТ до ОБМ був вищим за норму з макси-
мальним  значенням  −  34,6  ум.од.,  причому 
термін захворювання у них встановити було 
неможливо, а шестеро з них раніше лікува-
лися з приводу сифілісу.

Рівні  ААТ  до  ЗМАГ  у  більшості  хво-
рих  з  першої  основної  і  групи  порівнян-
ня  були  нижчими  за  референтне  значення 

і  склали,  відповідно,  22  (68,8±8,2%)  і  16 
(53,3±9,1%),  імовірно,  наявність  патології 
нервової системи пригноблює імунну сис-
тему  і викликає зменшене утворення ААТ 
до ЗМАГ.

На  основі  підвищення  рівнів  ААТ  до 
білка  S100,  НСЄ,  ОБМ  і  ЗМАГ  доведено 
ушкодження власне нейронів, астроцитів і 
олігодендроцитів у хворих із різними фор-
мами НС що  свідчить  про  раннє  залучен-
ня  до  патологічного  процесу  нервової  та 
імунної  систем.  Нейроаутоімунні  реакції, 
що  виникають  при  НС,  мають  програді-
єнтний  перебіг  і  можуть  змінювати  пато-
генез  і  клінічну  картину  захворювання. 
Важливим  на  нашу  думку,  є  також  факт, 
що  коли  трепонема  повністю  елімінує  з 
організму в процесі лікування,  аутоімунні 
реакції, що  були  запущені  раніше,  як  клі-
тинного,  так  і  гуморального  типу  можуть 
продовжувати  діяти  на  клітини  нервової 
системи  і сприяти розвитку патологічного  
процесу. 

З  іншого боку,  виявлення факту розви-
тку  аутоімунних  реакцій  до  певних  НСБ, 
наприклад НСЄ  або S  100,  вказує,  які  не-
рвові  клітини  найбільш  постраждали,  які 
психоневрологічні  зміни  і  чому  виникли, 
а  також  яких  порушень  слід  очікувати  в 
перспективі.  Нарешті,  за  вмістом ААТ  до 
НСБ у сироватці крові можна прогнозувати 
ступінь  ураження  нервової  системи.  Крім 
того, за рівнем спрямованості їх можна су-
дити про ефективність лікування й ступені 
відновлення  функцій  нервової  та  імунної 
систем.
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ВИСНОВКИ

Доведено  ушкодження  власне  нейронів, 
астроцитів  і олігодендроцитів як при МНС, 
так і у частини хворих на сифіліс без специ-
фічних  патологічних  змін  у  лікворі.  Підви-
щення рівнів ААТ до нейроспецифічної єно-
лази показує міру залучення до патологічно-
го процесу нейронів і свідчить про високу ві-

рогідність маніфестації процесу  з  гострими 
або минущими порушеннями мозкового кро-
вообігу, а також про давнину сифілітичного 
процесу. ААТ до білка S 100 підвищуються у 
хворих на МНС з психоорганічним синдро-
мом і свідчить про ураження речовини моз-
ку. Збільшення кількості ААТ до основного 
білка  мієліну  підтверджує  ушкодження  ці-
лісності мієлінових оболонок. 
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ОПРЕДЕЛЕИЕ 
НЕЙРОСПЕЦИФИЧЕСКИХ 
АНТИГЕНОВ У БОЛЬНЫХ 
МАНИФЕСТНЫМИ 
ФОРМАМИ 
НЕЙРОСИФИЛИСА

Баркалова Э. Л. 

Донецкий национальній 
медицинский университет 
им. Максима Горького

Резюме. У 47 больных манифестны-
ми формами нейросифилиса изучены 
уровни антител к нейроспецифиче-
ским антигенам в сыворотке крови 
и установлено достоверное повыше-
ние их к нейроспецифической енолазе, 
белку S100 и основному белку миелина. 
Это позволяет оценивать степень 
поражения нервной системы и про-
гнозировать течение заболевания.

Ключевые слова: нейроспецифические ан-
тигены, манифестный нейросифилис

ANALYZE OF THE 
NEUROSPECIFIC 
PROTEINS AT THE 
PATIENTS WITH 
SYMPTOMATIC FORM OF 
NEUROSYPHILIS 

Barkalova E. L. 

Donetsk National Medical 
University of Maxim Gorky

Abstract. In 32 patients with sympto-
matic form of neurosyphilis studied the 
content of antibodies to neurospecific 
proteins in blood serum and found a sig-
nificant rise to neurospecific enolaza, 
protein S100 and myelin basic protein. 
This allows us to assess the degree of 
damage to the nervous system, to predict 
the course of the disease.

Key words: neurospecific proteins, symptomat-
ic neurosyphilis,
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ 
ОБОСНОВАНИЕ  
D-ДЕФИЦИТ-ОПОСРЕДОВАННЫХ 
МЕХАНИЗМОВ 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ  
ПСОРИАЗА В ОСЕННЕ- 
ЗИМНИЙ ПЕРИОД

Бекирова Э.Ю.

ГУ «Крымский государственный медицинский университет  
имени С.И. Георгиевского»

Резюме. У больных псориазом проживающих в Крымском регионе, изучена дина-
мика уровня цитокинов TGF-β1 и IL-4 в зависимости от содержания 25(ОН)D3 в 
сыворотке крови в осенне-зимний период (октябрь-февраль). Установлено, что 
D-недостаточность/дефицит у больных псориазом в осенне-зимний период (октябрь-
февраль) обуславливает условия для изменения уровня цитокинов TGF-β1 и IL-4, под-
держивая субклиническое воспаление в патогенезе псориатической болезни, форми-
руя тяжесть течения процесса. Использование у больных псориазом с D-дефицитом 
терапевтических стратегий, направленных на восстановление уровня витамина D 
в системном кровотоке патофизиологически обосновано и может повысить эффек-
тивность проводимой терапии.

Ключевые слова: дефицит витамина D, цитокины, псориаз. 

Дефицит  витамина  D  в  США  и  Европе 
встречается в 40–53 % случаев [6, 8]. В свою 
очередь,  псориаз  остается  одним  из  наибо-
лее часто встречающихся заболеваний в ряду 
хронических  дерматозов  [1].Как  известно, 
обострения псориаза наступают в 90% слу-
чаев в осенне-зимний период. Формирование 
обострений могут быть связаны с витамин-
ным дисбалансом, в частности, с витамином 
D. Поэтому актуальность проблемы сочетан-
ного течения псориаза и дефицита витамина 
D обусловлена прежде всего очень широкой 
распространенностью  этих  патологических 
состояний  и  выяснению  патогенетических 
механизмов,  влияющих  на  клиническое  те-
чение псориатической болезни.

Исследования, посвященные расшифров-
ке метаболизма витамина D на уровне кожи 
[14,  15,  17,  18]  позволили подвести  патоге-
нетический  «базис»  к  научной  концепции 
связи хронических дерматозов с дефицитом 
витамина D [4, 5, 7]. Установлено, что к цен-
тральным  механизмам,  лежащим  в  основе 
системных  проявлений  как  псориаза,  так  и 
дефицита  витамина D,  относят  низкоактив-
ное генерализованное неспецифическое вос-
паление,  характеризующееся  возрастанием 
уровня  маркеров  системного  воспаления  и 
формированием  глубокого  иммунного  дис-
баланса.  Выявлено  также  антивоспалитель-
ное  влиянии  заместительной  терапии  вита-
мином D [8, 13]. 
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Таким  образом,  можно  предположить, 
что сочетанное течение псориаза и дефицита 
витамина  D  может  явиться  «фактором  вза-
имного  отягощения»  развития  субклиниче-
ского  генерализованного  неспецифического 
воспаления и, как следствие, манифестации 
клинических проявлений как системных, так 
и локальных (на уровне кожи) эффектов ука-
занных патологических состояний.

В  свете  вышеизложенного  дальней-
шее  изучение  патогенетической  сущности 
D-дефицит–опосредованных  механизмов 
прогрессирования  псориаза  в  осенне-зим-
ний период представляется нам весьма пер-
спективным направлением, ибо оно является 
базисом  для  разработки  новых  путей  диф-
ференцированной  реабилитации  и  терапии 
обострений псориаза.

Основной  целью  исследования  явилось 
научное  обоснование  целесообразности 
использования  и  оценка  клинической  эф-
фективности  сочетанного  применения  УФ-
радиации и заместительной терапии витами-
ном D в стационарных, амбулаторных, и са-
наторно-курортных лечебных мероприятиях 
больных  псориазом  с  дефицитом  витамина 
D  для  коррекции  дисбаланса  цитокинового 
гомеостаза. В настоящей работе нами иссле-
довалась динамика уровня провоспалитель-
ного цитокина TNF-α у больных псориазом в 
зависимости от содержания 25(ОН)D3 в сы-
воротке крови.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под  наблюдением  состояли  182  паци-
ента  с  бляшечными формами псориаза  без 
артропатии  –  жителями  Крымского  реги-
она.  Исследование  проводилось  в  осенне-
зимний  период  (октябрь-февраль)  среди 
больных,  поступающих  в  стационар,  на-
ходящихся  на  амбулаторном  лечениии  … 

и  разделенных  на  группы  в  зависимости 
от уровня 25(ОН)D3 в системном кровтоке: 
44 больных с уровнем 25(ОН)D3 > 40 нг/мл 
(физиологический уровень), 25 больных – с 
уровнем витамина D в диапазоне от ≤ 40 до 
> 20 нг/мл (гиповитаминоз D), 38 больных – 
с уровнем 20 – 10 нг/мл (D-витаминная не-
достаточность) и 75 больных – с уровнем < 
10 нг/мл  (D-дефицит). Контролем служили 
32 здоровых донора.

Определение  содержания  25(ОН)D3  в 
сыворотке  крови  проводилось  с  использо-
ванием  набора  для  определения  витами-
на  D  25-ОН  в  плазме  и  сыворотке  ELISA 
(Immunodiagnostik, Bensheim, Германия) со-
гласно инструкции изготовителя. Для опре-
деления  уровня  IL-4  были  использованы 
тест-системы  ProCon  ТОО  «Протеиновый 
контур»  (Россия).  Содержание  в  сыворотке 
крови  активной  формы TGF-β1  определяли 
методом  иммуноферментного  анализа  с  ис-
пользованием  тест-системы  «TGFβ1  Emax

® 
ImmunoAssay  System»  (Promega,  США). 
Оптическую  плотность  конечного  продукта 
ферментативной  реакции  определяли  фото-
метрически.

Полученные  данные  обработаны  стати-
стически  с  помощью  стандартного  пакета 
прикладных  программ  “Office  Professional 
97” для персонального компьютера. Вычис-
лялось  значение  середней  арифметической 
(М),  ошибки  средней  арифметической  (m). 
С  помощью  t-критерия  Стьюдента-Фишера 
определяли  достоверность  расхождений  (р) 
в группах сравнения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования уровня цитоки-
нов TGF-β1 и IL-4 у больных псориазом в за-
висимости от содержания 25(ОН)D3 в сыво-
ротке крови представлены в таблице.
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Таблица
Уровень цитокинов TGF-β1 и IL-4 в сыворотке крови у больных псориазом в 

зависимости от содержания 25(ОН)D3 в системном кровотоке, пг/мл

Группы TGF-β1 IL-4
Псориаз, уровень 25(ОН)D3 > 40 нг/мл 
(физиологический уровень)
n = 44

289,5 ± 9,1
p < 0,05

7,8 ± 0,3
p < 0,01

Псориаз, уровень 25(ОН)D3 в диапазоне  
от ≤ 40 до > 20 нг/мл (гиповитаминоз D)
n = 25

297,3 ± 8,8
p < 0,01
p1 > 0,5

7,6 ± 0,4
p < 0,05
p1 > 0,5

Псориаз, уровень 25(ОН)D3 20 – 10 нг/мл 
(D-витаминная недостаточность)
n = 38

319,7 ± 9,3
p < 0,001
p1 < 0,05
p2 < 0,1

5,7 ± 0,3
p < 0,05
p1 < 0,001
p2 < 0,001

Псориаз, уровень 25(ОН)D3 < 10 нг/мл 
(D-дефицит)
n = 75

397,6 ± 8,2
p < 0,001
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3< 0,001

5,1 ± 0,2
p < 0,001
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,1

Здоровые люди
n = 32 264,3 ± 8,3 6,6 ± 0,3

Примечание: р – достоверность различий, высчитанная в сравнении с группой здоро-
вых лиц, р1 – достоверность различий, высчитанная в сравнении с больными псориазом с 
физиологическим уровнем 25(ОН)D3, р2 – достоверность различий, высчитанная в сравне-
нии с больными псориазом с гиповитаминозом, р3 – достоверность различий, высчитанная 
в сравнении с больными псориазом с D-витаминной недостаточностью.

TGF-β1 – многофункциональный пептид, 
который  модулирует  быструю  пролифера-
цию  клеток,  индуцирует  дифференциацию 
и  синтез  внеклеточных  матричных  белков 
(включая коллагены и фибронектин) во мно-
гих  типах  клеток,  способствует  (совместно 
с рядом других факторов) миграции  in  loko 
morbi  «воспалительных»  клеток.  Наличие 
TGF-β1 и  клеточных рецепторов  к TGF-β  в 
коже, а также их существенное возрастание 
при  псориазе  убедительно  доказано  еще  в 
конце 80-х годов и подтверждено в последу-
ющих исследованиях [10, 16].

Нами установлено, что у больных псори-
азом с физиологическим уровнем 25(ОН)D3 в 
системном кровотоке уровень регуляторного 
цитокина TGF-β1 повышен на 9,5 % (р < 0,05), 
при наличии D-гиповитаминоза – на 12,5 % 

(р < 0,01), а у больных с D-недостаточностью 
и D-дефицитом – соответственно на 21,0 % и 
37,3 % (р – р3 < 0,001).

Таким  образом,  нами  установлено,  что 
ассоциированное  с  D-недостаточностью/де-
фицитом нарастание дисбаланса системного 
цитокинового  потенциала  у  больных ХОЗЛ 
включает  в  себя  статистически  значимое 
возрастание  уровня  многофункционального 
фактора роста TGF-β1, что формирует усло-
вия  повышенного  риска  прогрессирования 
цитокино(факторы  роста)–зависимых  на-
рушений  процессов  пролиферации  клеток 
кожи у больных псориазом.

Анализ  цифрового  материала,  докумен-
тирующего  динамику  уровня  еще  одного 
цитокина  –  IL-4  в  сыворотке  крови  у  боль-
ных  псориазом  свидетельствует,  что  иссле-
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дованный показатель у больных с физиоло-
гическим уровнем 25(ОН)D3 и  гиповитами-
нозом D повышен на 18,2–15,2 % (р < 0,05), 
то  у  больных  псориазом  с  D-витаминной 
недостаточностью и D-дефицитом  –  напро-
тив,  снижен  на  13,6–22,7 %  (р  <  0,05,  р1  –  
р2 < 0,001).

Известно, что IL-4 имеет широкий спектр 
действия на Т- и В-клетки. Источником  IL-
4,  помимо  Т-лимфоцитов,  могут  выступать 
и  стимулированные  кератиноциты  [11,  12]. 
Лимфокин  осуществляет  свою  биологи-
ческую  активность  через  высокоаффин-
ные  рецепторы,  присутствующие  на  Т-  и 
В-лимфоцитах, тучных клетках, макрофагах, 
стволовых клетках, фибробластах,  эпители-
альных  клетках  и  клетках  Лангерганса  [2]. 
Помимо того, что IL-4 является В-клеточным 
специфическим ростовым фактором, он уве-
личивает  экспрессию  молекул  адгезии  и 
низкоаффинных рецепторов для IgE и явля-
ется  стимулятором  для  секреции  IgG  и  IgE 
В-клетками [11]. IL-4 влияет на фибробласты 
кожи человека и влияет на кинетику воспа-
лительной  реакции,  способствуя  активации 
Т-клеток [12]. 

Учитывая  преимущественное  антивос-
палительное  действие  IL-4,  можно  пред-
положить,  что  повышение  уровня  цитоки-
на  у  больных  с  физиологическим  уровнем 
25(ОН)D3 и гиповитаминозом D носит ком-
пенсаторный  характер,  имеющий  саноге-
нетическую направленность. У больных же 
псориазом  с  D-витаминной  недостаточно-
стью  и  D-дефицитом  дефицит  IL-4  можно 
расценить как звено патогенеза воспалитель-

ного  процесса,  способствующего  хрониза-
ции псориаза.

Таким  образом,  нами  установлено,  что 
D-недостаточность/дефицит у больных псо-
риазом  в  осенне-зимний  период  (октябрь-
февраль)  формирует  условия  повышенно-
го  риска  возрастания  дисбаланса  систем-
ного  цитокинового  потенциала  (TGF-β1  
и  IL-4)  –  важной  составляющей  субклини-
ческой системной воспалительной реакции, 
являющейся  весомым механизмом прогрес-
сирования псориаза.

Можно также утверждать, что использо-
вание  у  больных  псоризом  с  D-дефицитом 
терапевтических  стратегий,  направленных 
на  восстановление  уровня  витамина  D  в 
системном  кровотоке  патофизиологически 
обосновано.

ВЫВОДЫ

1. D-недостаточность/дефицит  у  боль-
ных псориазом в осенне-зимний период (ок-
тябрь-февраль)  формирует  условия  повы-
шенного риска возрастания возрастания дис-
баланса  системного  цитокинового  потенци-
ала (TGF-β1 и IL-4) – важной составляющей 
субклинической  системной  воспалительной 
реакции, являющейся весомым механизмом 
прогрессирования псориаза.

2. Использование  у  больных  псоризом  с 
D-дефицитом  терапевтических  стратегий, 
направленных на восстановление уровня ви-
тамина D в системном кровотоке патофизио-
логически обосновано.
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ПАТОГЕНЕТИЧНЕ 
ОБГРУНТУВАННЯ 
D-ДЕФІЦИТ-
ОПОСЕРЕДКОВАНОГО 
МЕХАНІЗМУ 
ПРОГРЕСУВАННЯ 
ПСОРІАЗУ В ОСІННЬО-
ЗИМОВИЙ ПЕРІОД

Бекірова Е.Ю.

ДУ «Кримський державний 
медичний університет 
ім. С. І. Георгієвського»

Резюме. У хворих на псоріаз, які про-
живають в Кримському регіоні, вивче-
но динаміку рівня цитокінів TGF-β1 і 
IL-4 залежно від вмісту 25 (ОН) D3 
в сироватці крові в осінньо-зимовий 
період (жовтень-лютий). Встанов-
лено, що D-недостатність/дефіціт 
у хворих на псоріаз в осінньо-зимо-
вий період (жовтень-лютий) обумов-
лює умови для зміни рівня цитокінів 
TGF-β1 і IL-4, підтримуючи субклініч-
не запалення в патогенезі псоріатич-
ний хвороби, формуючи тяжкість 
перебігу процесу. Використання у 
хворих на псоріаз з D-дефіцитом те-
рапевтичних стратегій, спрямованих 
на відновлення рівня вітаміну D в сис-
темному кровотоці патофізіологіч-
но обгрунтовано і може підвищити 
ефективність базової терапії. 

Ключові слова: дефіцит вітаміну D, цито-
кіни, псоріаз.

PATHOGENETIC 
EVIDENCE OF 
D-DEFICIENCY-MEDIATED 
MECHANISMS OF 
PSORIASIS PROGRESSION 
IN THE AUTUMN-WINTER 
PERIOD

Bekirova E.Yu.

Crimean State Medical 
University named  
after S. I. Georgievsky

Abstract. In patients with psoriasis liv-
ing in the Crimea region, there were stud-
ied the dynamics of cytokines: TGF-β1 
and IL-4 depending on the contents of 
25 (OH) D3 concentrations in the au-
tumn-winter period (October-February). 
There were found that patients with pso-
riasis and vitamin D deficiency in the au-
tumn-winter period (October-February) 
determines the conditions for changes in 
dynamics of TGF-β1 and IL-4 cytokines, 
supporting the subclinical inflammation 
in the pathogenesis of psoriatic disease 
and formed the severity of a disease. D-
deficiency therapeutic strategies in pso-
riasis treatment aimed at restoring the 
level of vitamin D in the systemic circu-
lation pathophysiologically justified and 
can improve the effectiveness of the basic 
therapy.

Key words: lack of vitamin D, cytokines, pso-
riasis.
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УРОВЕНЬ АКТИВНОСТИ 
ЭНДОТЕЛИНА-1 В ПЛАЗМЕ 
КРОВИ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 
НА ФОНЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА

Кауд Дия

ГУ «Крымский государственный медицинский университет  
имени С. И. Георгиевского»

Резюме. В патогенезе псориаза существенное место занимают морфологические 
изменения сосудов на уровне дермы, участвующие в формировании дисрегенератор-
ных нарушений. С целью изучения эндотелиальной дисфункции и определения уровня 
активности эндотелина -1 в плазме крови обследовано 94 пациента мужского пола 
с крупнобляшечным псориазом: без клинико-лабораторных симптомов метаболиче-
ского синдрома - 1 группа (n=38), с метаболическим синдромом – 2 группа (n=56). 
Контролем служили 28 здоровых доноров мужского пола в соответствующем воз-
растном диапазоне. Исследования проводились в возрастном диапазоне от 18 до 70 
лет; наибольшее число больных псориазом зарегистрировано нами в возрасте 18 – 30 
лет в 1-й группе и во 2-й – больные от 41 до 60 лет
Определение содержания Et-1 в плазме крови проводили с помощью иммунофермент-
ного набора фирмы «Amersham Pharmacia Biotech» и колонок для аффинной хромато-
графии той же фирмы в соответствии с инструкцией. Уровень Et-1 в плазме крови у 
больных 1-й и 2-й групп повышен на 30,4 %; у больных с псориазом на фоне метаболи-
ческого синдрома, исследованный показатель на 10,5 % (р1 < 0,05) выше, чем у боль-
ных 1-й группы. Повышение уровня эндотелина-1 отображает степень эндотели-
альной дисфункции, что является общей особенностью патогенеза псориаза и опре-
деляет тяжесть течения заболевания на фоне метаболического синдрома. Таким 
образом показатель уровня эндотелина-1 может быть использован в лабораторной 
диагностике как маркер тяжести течения псориатической болезни и концептуально 
должен рассматриваться в подходах патогенетической терапии.

Ключевые слова: псориаз, метаболический синдром, эндотелин, эндотелиальная дис-
функция

В  соответствие  с  современной  научной 
концепцией  псориаз  является  мультифак-
торным заболеванием с участием множества 
средовых (30,0- 40,0 %) и генетических (60,0-
70,0 %) факторов, а патогенетической его ос-
новой является воспаление, ассоциированное 
с активацией клеточного иммунитета у лиц c 
генетической предрасположенностью [1].

Nickoloff B.  J.  и  соавт.  (2004)  подчерки-
вают, что в современном учении о псориазе 
весомая  патогенетическая  роль  отводится 
хроническому  воспалению,  которое  наряду 
с  иммунопатологической  патогенетической 
«составляющей»  (иммунопатологический 
характер воспаления) приводит к метаболи-
ческим  и  сосудистым  нарушениям.  В  этом 
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ряду особое место занимает метаболический 
синдром,  являющийся  фактором  риска  раз-
вития  не  только  сахарного  диабета  и  забо-
леваний сердечно-сосудистой системы, но и 
псориаза [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10]. Причем эн-
дотелиальная  дисфункция  определяет  общ-
ность патогенетических механизмов этих за-
болеваний.

Известно,  что  помимо  барьерной  функ-
ции, эндотелий сосудов принимает активное 
участие в регуляции: процессов  сосудистой 
вазоконстрикции и вазодилатации, синтеза и 
активности факторов пролиферации сосудов, 
синтеза и активности факторов фибринолиза 
и агрегации тромбоцитов, а также воспали-
тельных реакций (синтез про- и противовос-
палительных факторов,  включая  цитокины) 
[11, 12, 13].

Важнейшим этапом в исследовании эндо-
телий-зависимых механизмов регуляции со-
судистого тонуса стала расшифровка в 70-х 
годах роли простациклина в клетках крове-
носных сосудов. В 1980 году была обнаруже-
на зависимость ацетилхолинзависимой вазо-
дилатации от наличия  эндотелиоцитов. Эти 
исследования  позволили  утверждать,  что 
сосудистый эндотелий наряду с нейрогенны-
ми и гормональными факторами принимает 
активное  участие  в  регуляции  сосудистого 
тонуса [14].

В  80-х  годах  из  супернатанта  культуры 
клеток эндотелия было выделено вещество 
пептидной  природы,  имеющее  вазокон-
стрикторные  свойства,  с  последовательно 
расположенными  21  аминокислотами,  ко-
торое получило название «эндотелин» [15]. 
Позднее было доказано, что использование 
синтетического эндотелина приводит к вы-
раженной  системной,  почечной и  коронар-
ной вазоконстрикции и был идентифициро-
ван ген, который кодирует вазоконстриктор-
ные пептиды [16].

Особое  внимание  отводится  Et-1,  как  к 
наиболее  изученному  изопептиду,  участву-
ющему в генерации патологических измене-
ний во многих органах и тканях. Синтез Et-1 
происходит в клетках сосудистого эндотелия, 
подобно синтезу множества пептидных гор-

монов и нейрогормонов, при участии  эндо-
телинконвертирующего фермента [17]. В ис-
следованиях  in vitro показано, что секреция 
Et  контролируется  многочисленными физи-
ческими и гуморальными факторами [13]. Et 
высвобождается  при  стимуляции  разными 
субстанциями,  а  именно:  цитокинами  (на-
пример,  трансформированным  b-фактором 
роста,  IL-1),  или  физическими  факторами 
(гипоксия и холодовая экспозиция) [18].

В  нормальных  условиях  формируется 
градиент  концентрации  Et-1  в  направлении 
от эндотелия к нижележащим клеткам сосу-
дов [15, 17]. Поэтому Et-1 действует, прежде 
всего,  как  локальный  медиатор  эндотели-
ального происхождения, так как концентра-
ция иммунореактивного Et-1 в плазме крови 
обычно очень незначительна (0,26-0,5 пг/мл) 
[19]. Вместе с тем доказана роль Et как цир-
кулирующего  гормона,  влияющего на пока-
затели системной гемодинамики [20].

Et  является  активатором  специфических 
рецепторов,  расположенных  на  мембра-
нах  клеток  [21].  Установлено  существова-
ние двух типов  эндотелиновых рецепторов: 
G-протеин-опосредованные  рецепторы,  вы-
сокоспецифичные для Et-1 (EtА), а также не-
селективные (EtВ) к изопептидам Et [22]. EtА 
содержится в гладкомышечных клетках сосу-
дов (а также в центральной нервной системе, 
в  гладкомышечных клетках сосудов,  сердца 
и  бронхов),  реализуя  вазоконстрикторный 
эффект Et-1, а EtВ, локализуясь в клетках эн-
дотелия  сосудов,  обеспечивает  высвобож-
дение  таких  депрессорных  эндотелиальных 
факторов, как простациклин, эндотелийзави-
симый фактор релаксации и окись азота [23].

Et-1  связывается  с  рецепторами,  распо-
ложенными  в  мышечной  оболочке  крове-
носных сосудов и способствует увеличению 
содержания внутриклеточного кальция [20]. 
Таким образом, связывание Et-1 с рецептора-
ми способствует активации актомиозинового 
комплекса  гладкомышечных  клеток  сосуди-
стой  стенки и их  тоническому  сокращению 
(вазопрессорному эффекту) [24]. Et-1 являет-
ся не только мощным вазоконстриктором; он 
также обладает митогенными свойствами за 
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счет ускорения роста клеток различного ги-
стологического типа [25].

В дерме находятся многочисленные локу-
сы связывания Et  с рецепторами. Доказано, 
что Et-1 и Et-3 синтезируются, помимо сосу-
дов печени, эндотелиоцитами сосудов кожи. 
Эндотелий  сосудов  кожи  имеет  высокую 
иммунореактивность по отношению к Et-1-
конвертирующему ферменту, и повышенная 
концентрация  этого  пептида  может  быть 
причиной усиленного превращения предше-
ственника Et-1 в активный Et-1 [22]. 

Научный  интерес  изучения  сосудистый 
эндотелия при псориазе, по нашему мнению, 
может  быть  подтвержден  также  следующи-
ми фактами. Так, одним из важных «итогов» 
псориатического  поражения  кожи  является 
прогрессирующее ремоделирование всей со-
судистой  стенки,  включая  компоненты  экс-
трацеллюлярного  матрикса  [26].  Вопрос  о 
том, является ли Et-1 маркером или одним из 
медиаторов развития псориатического пора-
жения кожи и суставов, остается открытым 
[27, 28, 29].

Цель: оценить уровень активности эндо-
телина-1 в плазме крови у больных псориа-
зом на фоне метаболического синдрома.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленной цели обследо-
вано 94 больных мужского пола с крупнобля-
шечным псориазом, разделенных на 2 группы.

1-ю группу составили 38 больных псори-
азом  без  клинико-лабораторных  симптомов 
метаболического  синдрома.  Во  2-ю  группу 
вошли 56 больных псориазом с метаболиче-
скими нарушениями. Контролем служили 28 
здоровых доноров мужского пола в соответ-
ствующем возрастном диапазоне.

Исследования проводились в возрастном 
диапазоне от 18 до 70 лет; наибольшее число 
больных  псориазом  зарегистрировано  нами 
в возрасте 18 – 30 лет в 1-й группе и во 2-й – 
больные от 41 до 60 лет

Определение  содержания  Et-1  в  плаз-
ме  крови  проводили  с  помощью  иммуно-
ферментного  набора  фирмы  «Amersham 

Pharmacia Biotech» и колонок для аффинной 
хроматографии той же фирмы в соответствии 
с приложенной инструкцией.

Забор крови осуществляли утром из лок-
тевой  вены  силиконизированной  иглой,  са-
мотеком,  в  охлажденные  силиконизирован-
ные пробирки, содержащие натриевую соль 
этилендиаминтетрауксусной  кислоты  в  рас-
чете 1 мг на 1 мл забираемой крови. Кровь 
центрифугировали  в  течение  50  минут  при 
3000  об/мин  при  температуре  4˚  С  и  отде-
ляли  безтромбоцитарную  плазму,  которую 
сохраняли при температуре –27˚ С перед ис-
следованием, не допуская повторного цикла 
замораживания-оттаивания.

Перед  определением  содержания  Et-1  в 
плазме крови для отделения веществ, меша-
ющих исследованию, проводили аффинную 
хроматографию  с  использованием  колонок 
Amprep  500  mg  C2  («Amersham»)  соответ-
ственно  прилагаемой  к  тест-системе  ин-
струкции.

По завершении исследования строили ка-
либровочную кривую путем математической 
апроксимации значений вычисленных опти-
ческих  плотностей  образцов  в  зависимости 
от концентрации Et-1 в лунке. Для непосред-
ственного  определения  концентрации  Et-1 
в  исследуемой  плазме  делали  перерасчет  с 
учетом  степени  концентрации  образца  при 
проведении  хроматографии. Конечную  кон-
центрацию Et-1 выражали в пг на мл плазмы 
крови.  Содержание Et-1  в  группе  здоровых 
лиц составило 5,92 ± 0,18 пг/мл.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты  исследования  уровня  актив-
ности Et-1 в плазме крови у больных 1-й и 
2-й групп представлены в таблице. Как вид-
но из таблицы, уровень Et-1 в плазме крови у 
больных 1-й группы составляет 7,72 ± 0,23 и 
повышен по сравнению с контролем на 30,4 
% (р < 0,001). У больных же псориазом, про-
текающим на фоне метаболического синдро-
ма исследованный показатель составил 8,53 
± 0,27 , что на 10,5 % (р1 < 0,05) выше, чем у 
больных 1-й группы. 
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Таблица 
Уровень активности Et-1 в плазме крови у больных 1-й и 2-й групп, пг/мл

Группа Уровень Et-1
1-я группа
n = 38

7,72 ± 0,23
р < 0,001

2-я группа
n = 56

8,53 ± 0,27
р < 0,001
р1< 0,05

Здоровые доноры
(контрольная группа)

n = 28
5,92 ± 0,18

Примечание: р – достоверность различий, высчитанная в сравнении с группой здоровых 
лиц, р1 – достоверность различий, высчитанная в сравнении с 1-й группой больных.

В  контексте  нашего  исследования  нуж-
но подчеркнуть, что в очаге воспаления при 
псориазе  обнаружена  фиксация  Т-клеток  к 
активированным  эндотелиальным  клеткам 
при  участии  молекул  клеточной  адгезии  и 
последующее  трансэндотелиальное переме-
щение лимфоцитов in loko morbi. Учитывая, 
что уровень Et-1 в плазме крови у больных 
1-й и 2-й групп повышен на 30,4 %, можно с 
уверенностью  констатировать  важную  роль 
уровня активности Et-1 в развитии эндотели-
альной дисфункции при псориазе. У больных 
же  псориазом,  протекающим  в  сочетании  с 
инсулинорезистентностью,  исследованный 
показатель на 10,5 %  (р1 < 0,05)  выше, чем 
у  больных  1-й  группы.  Следовательно,  те-
чение  псориаза  характеризуется  нарушени-
ем лимфоидной регуляции функциональной 
активности  эндотелиальных клеток  сосудов 
(включая  синтез  цитокинов,  прокоагулянт-
ный и фибринолитический потенциал), наи-
более выраженным у лиц с метаболическим 
синдромом.

Таким образом, результаты наших иссле-
дований документируют, что общей особен-
ностью патогенеза псориаза и сердечно-со-
судистых  нарушений  является  дисфункция 
эндотелия.  Развитие  у  больных  псориазом 
инсулинорезистентности  характеризуется 
нарастанием  эндотелиальной  дисфункции. 
Показатель  уровня  эндотелина-1  может 

быть  использован  в  лабораторной  диагно-
стике  как  маркер  тяжести  течения  псориа-
тической болезни и концептуально должен 
рассматриваться  в  подходах  патогенетиче-
ской терапии.

Перспективы дальнейших исследова-
ний.  Научные  доказательства  об  общности 
патогенеза  сердечно-сосудистых  заболева-
ний  и  псориатической  болезни могут  доку-
ментироваться  выраженностью  эндотели-
альной  дисфункции,  что  подтверждается  и 
нашими данными. Поэтому дальнейшее из-
учение  этой  проблемы  требует  широкомас-
штабных  исследований  для  стратегической 
разработки  патогенетически  обоснованных 
методов  терапии  у  больных  псориазом  на 
фоне метаболических нарушений.

ВЫВОДЫ

1. Повышение  уровня  активности  эндо-
телина-1  у  больных  псориазом  отображает 
дисфункциональное  состояние  эндотелия, 
что является одним из особенностей патоге-
неза псориатической болезни.

2. У больных псориазом на фоне метабо-
лического синдрома уровень активности эн-
дотелина-1 выше на 10,5 %, чем у больных 
псориазаом  без  метаболического  синдрома, 
что  свидетельствует  о  тяжести  патологиче-
ского процесса. 
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РІВЕНЬ АКТИВНОСТІ 
ЕНДОТЕЛІНА-1 В ПЛАЗМІ 
КРОВІ У ХВОРИХ 
ПСОРІАЗОМ НА ТЛІ 
МЕТАБОЛІЧНОГО 
СИНДРОМУ

Кауд Дія

ДУ «Кримський державний 
медичний університет 
ім. С. І. Георгієвського»

Резюме. В патогенезі псоріазу сут-
тєве місце займають морфологічні 
зміни судин на рівні дерми, які беруть 
участь у формуванні дисрегенера-
торних порушень. З метою вивчення 
ендотеліальної дисфункції і визначен-
ня рівня активності ендотеліну -1 в 
плазмі крові обстежено 94 пацієнта 
чоловічої статі з крупнобляшковим 
псоріазом: без клініко-лабораторних 
симптомів метаболічного синдро-
му – 1-а група (n=38), з метаболічним 
синдромом – 2-а група (n=56). Контр-
олем служили 28 здорових донорів 

LEVEL OF ENDOTHELIN-1 
ACTIVITY IN BLOOD 
PLASMA IN PATIENTS 
WITH PSORIASIS ON 
THE BACKGROUND OF 
METABOLIC SYNDROME

Kaud Diya

Crimean State Medical 
University named  
after S. I. Georgievsky

Abstract. Morphological changes of 
vessels at derma level participating in 
forming of dysregenerative disturbanc-
es are occupied the essential place in 
pathogenesis of psoriasis. For the pur-
pose of endothelial dysfunction studying 
and determination of endothelin-1 ac-
tivity level in blood plasma 94 patients 
of male with big-plaque psoriasis are 
examined: without clinical-laboratory 
symptoms of a metabolic syndrome – 
the 1st group (n=38), with a metabolic 
syndrome – the 2nd group (n=56). 28 
healthy donors of male served as the
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чоловічої статі у відповідному віко-
вому діапазоні. Дослідження проводи-
лись у віковому діапазоні від 18 до 70 
років; найбільше число хворих на псо-
ріаз зареєстровано нами у віці 18 – 30 
років в 1-й групі та у 2-й – хворі від 41 
до 60 років.
Визначення вмісту Et-1 в плазмі кро-
ві проводили за допомогою імунофер-
ментного набору фірми «Amersham 
Pharmacia Biotech» і колонок для аф-
фінної хроматографії тієї ж фірми 
у відповідності з інструкцією. Рівень 
Et-1 в плазмі крові у хворих 1-ї і 2-ї 
груп підвищений на 30,4 %; у хворих 
на псоріаз на тлі метаболічного син-
дрому досліджуваний показник на 10,5 
% (р1 < 0,05) вище, ніж у хворих 1-ї 
групи. Підвищення рівня ендотеліну-1 
відображає ступінь ендотеліальної 
дисфункції, що є загальною особли-
вістю патогенезу псоріазу і визначає 
тяжкість перебігу захворювання на 
тлі метаболічного синдрому. Таким 
чином, показник рівня ендотеліну-1 
може бути використаний у лабора-
торній діагностиці як маркер тяж-
кості перебігу псоріатичної хвороби і 
концептуально повинен розглядатися 
в підходах патогенетичної терапії.

Ключові слова: псоріаз, метаболічний син-
дром, ендотелін, ендотелійна дисфункція.

control in a corresponding age range. 
Researches were carried out in an age 
range from 18 till 70 years; the great-
est number of patients with psoriasis  
is registered by us at the age of 18 – 30 
years in the 1st group and in the 2nd – pa-
tients from 41 till 60 years old.
Determination of Et-1 content in blood 
plasma is carried out with the help of 
immuno-fermental set of a firm “Amer-
sham Pharmacia Biotech” and columns 
for an affine chromatography of the 
same firm according to the instruction. 
Level of Et-1 in blood plasma of patients 
of the 1st and 2nd groups is increased on 
30,4 %; in patients with psoriasis on 
the background of metabolic syndrome, 
the researched indicator on 10,5 % 
(р1<0,05) is higher than in patients of 
the 1st group. Level increase of endothe-
lin-1 displays a degree of endothelial 
dysfunction that is general peculiarity of 
psoriasis pathogenesis and determines 
severity of disease current on the back-
ground of a metabolic syndrome. Thus, 
the level indicator of endothelin-1 can 
be used in laboratory diagnostics as a 
marker of severity of psoriasis current 
and conceptually should be considered 
in approaches of pathogenetic therapy.

Key words: psoriasis, metabolic syndrome, en-
dothelin, endothelial dysfunction.
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АНАЛИЗ ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОГО 
И АНТИКОАГУЛЯЦИОННОГО 
ПОТЕНЦИАЛА КРОВИ 
У ПАЦИЕНТОВ С 
МЕЛАНОЦИТАРНЫМИ 
НОВООБРАЗОВАНИЯМИ КОЖИ

Прохоров Д. В.

ГУ «Крымский государственный медицинский унивеситет  
имени С.И. Георгиевского» 

 Резюме. Изучено состояние показателей системы гемостаза в крови 33 пациен-
тов с диспластическими невусами (ДН) и 39 пациентов с меланомой кожи (МК). 
У пациентов с ДН и МК выявлены изменения показателей гемостаза (снижение 
активности АТIII и уровеня Pro-c, повышение АКАП) свидетельствующие о ги-
перфункции свертывающей системы крови и фибринолиза. Полученные данные 
позволяют отнести изученные показатели гемостаза к маркерам ранней диа-
гностики, дифференциации и прогноза у пациентов с диспластическим невусом  
и меланомой кожи. 

Ключевые слова: диспластический невус, меланома кожи, гемостаз.

Злокачественные  опухоли  кожи  –  ак-
туальная  междисциплинарная  проблема, 
имеющая  большую  медико-социальную 
значимость.  Меланома  кожи  (МК)  –  явля-
ется  самым  агрессивным  злокачественным 
новообразованием кожи, рост заболеваемо-
сти которым регистрируется во всем мире. 
Хорошие  результаты  лечения  и  прогноз 
при МК напрямую  зависит  от  своевремен-
ного  выявления  опухоли  кожи,  ее  ранней 
диагностики  с  использованием  комплекса 
клинико-лабораторных  диагностических  
критериев [5,6].

Понятно,  что  несмотря  на  очевидную 
необходимость  ранней  диагностики  онко-
заболеваний,  ограниченные  возможности 
отечественных  учреждений  здравоохране-
ния не в состоянии обеспечить комплексное 
обследование  широких  слоев  населения. 

Поэтому актуальным остается вопрос о воз-
можности создания относительно простого 
набора тестов, которые могут быть выпол-
нены на основе имеющегося в клинических 
лабораториях оборудования, не требуют до-
рогих  реактивов  и  позволили  бы  выявить 
группу  риска,  которая  требует  более  тща-
тельного  узкоспециализированного  обсле-
дования. Как известно, разработка методов 
биохимической  диагностики  онкогенеза 
относится к давно и интенсивно исследуе-
мым направлениям клинической биохимии  
[1,3,4,8].

Вопросы  раннего  выявления  онкозабо-
левания,  оценки  риска  возникновения  по-
слеоперационных  осложнений  и  рецидива 
сохраняют свою остроту. И это на фоне со-
тен  известных  маркеров  патологического 
процесса.  Обусловлено  это  их  ограничен-
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ной  информативностью,  существенны-
ми  различиями  показателей,  от  истинного 
функционального состояния того или иного 
компонента. Очевидно, что основу комплек-
са  тестов  ранней  диагностики  должны  со-
ставлять  биохимические  методы  регистра-
ции характерных для онкогенеза нарушений 
нормального  хода молекулярных и  клеточ-
ных процессов, и в связи с этим повышено 
внимание  исследователей  к  компонентам 
системы гемостаза. Имеются данные свиде-
тельствующие о информационной ценности 
группы показателей  гемостаза  и  протеоли-
за,  их  потенциальной пригодности  для  об-
следования  на  основе  известных  лечебно-
прогностических  тестов  и  с  применением 
имеющегося  лабораторного  оборудования 
[2,3,7]. Поэтому целью данной работы явля-
ется   изучение  состояния  системы  гемоста-
за у пациентов с диспластическим невусом 
(ДН)  и МК  для  выявления  наиболее  пока-
зательных нарушений при меланоцитарных 
новообразованиях кожи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были обследованы 72 человека в возрас-
те от 33 до 78 лет (46 женщин и 26 мужчин), 
с диспластическими невусами (ДН, n=33, ко-

личество невусов 5 и более у каждого пациен-
та) и меланомой кожи (МК, n=39, T1-2N0M0). 
Контрольную  группу  составили  30  практи-
чески здоровых лиц, сопоставимых по полу 
и  возрасту  с  группой  больных.  Набор  кли-
нического  материала  осуществляли  на  базе 
«Крымского республиканского клинического 
онкологического  диспансера».  Всем  паци-
ентам  выполняли  следующие  лабораторные 
тесты:  коагулограмма,  исследовали  актив-
ность  антитромбина  III  (АТIII),  активатор-
ную активность плазмы (АКАП), определяли 
уровень протеина С (Pro-c) с использованием 
реактивов НПО «РЕНАМ» (г. Москва). Ста-
тистическую обработку полученных данных 
проводили  с  использованием  программы 
Statisticafor Windows 6.0. во всех процедурах 
статистического  анализа  критический  уро-
вень значимости p принимали равным 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В таблице 1 представлены данные, полу-
ченные  нами  при  изучении  показателей  ге-
мостаза  в  крови  72  пациентов  с ДН  и МК. 
Из данных таблицы 1 видно, что у всех паци-
ентов с ДН и МК имеются достоверные из-
менения  показателей  системы  гемостаза  по 
сравнению с контрольной группой. 

Таблица 1
Показатели системы гемостаза у пациентов  

с диспластическим невусом и меланомой кожи 

Обследуемые группы АКАП (%) АT- III (%) Pro-c (%)

Диспластический невус, 
n = 33

106,9±5,8
<0,01

77,9±4,8
<0,01

0,67±0,16
<0,01

Меланома кожи,
n=39

115,2±2,2
<0,001

62,2±2,4
<0,001

0,5±0,08
<0,001

Контроль, 
n = 30 100,1±1,8 100,2±1,4 0,71±0,11

Примечание: Р - показатель статистической достоверности, высчитанный между ре-
зультатами, полученными у пациентов с диспластическим невусом, меланомой кожи и кон-
трольной группой
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Так,  у  больных  с  ДН  уровень  АКАП 
в  1,067  раза  (р<0,01)  был  выше  уровня 
АКАП  у  доноров,  уровень  АТ-III  в  0,78 
раза  (р<0,01)  ниже и  уровень Pro-c  в  0,95 
раза ниже (р<0,01). А у больных с МК уро-
вень АКАП в 1,151 раза (р<0,01) был выше 
уровня  АКАП  у  доноров,  уровень  АТ-III 
в  0,62  раза  (р<0,01)  ниже и  уровень Pro-c 
в  0,71  раза  ниже  (р<0,01),  что  свидетель-
ствует  о  более  значительных отклонениях 
показателей  системы  гемостаза  в  сравне-
нии с данными у пациентов с ДН. В целом 
имеющиеся отклонения показателей систе-
мы гемостаза указывают на гиперфункцию 
фибринолиза  и  увеличение  свертываю-
щей активности крови у данной категории  
пациентов. 

ВЫВОДЫ

1. У пациентов с ДН и МК выявлены из-
менения  показателей  гемостаза  (снижение 
активности АТIII  и  уровень  Pro-c,  повыше-
ние  АКАП)  свидетельствующие  о  гипер-
функции  свертывающей  системы  крови  и 
фибринолиза. 

2. Доброкачественные  новообразования 
кожи (ДН) характеризуются менее выражен-
ными изменениями показателей системы ге-
мостаза  в  сравнении  со  злокачественными 
новообразованиями кожи (МК). 

3. Полученные  данные  позволяют  отне-
сти изученные показатели  гемостаза  к мар-
керам ранней диагностики, дифференциации 
и прогноза у пациентов с ДН и МК.
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АНАЛІЗ 
ФІБРИНОЛІТИЧНОГО ТА 
АНТИКОАГУЛЯЦІЙНОГО 
ПОТЕНЦІАЛУ КРОВІ 
У ПАЦІЄНТІВ З 
МЕЛАНОЦИТАРНИМИ 
НОВОУТВОРЕННЯМИ 
ШКІРИ

Прохоров Д. В. 

ДУ «Кримський державний 
медичний університет 
ім. С. І. Георгієвського»

Резюме. Вивчено стан показників сис-
теми гемостазу в крові 33 пацієнтів 
з диспластичними невусами (ДН) і 39 
пацієнтів з меланомою шкіри (МК). У 
пацієнтів з ДН та МК виявлено зміни 
показників гемостазу (зниження ак-
тивності АТIII і рівеню Pro-c, підви-
щення АКАП) свідчать про гіперфунк-
цію системи згортання крові і фібри-
нолізу. Отримані дані дозволяють 
віднести вивчені показники гемостазу 
до маркерів ранньої діагностики, ди-
ференціації та прогнозу у пацієнтів з 
ДН та МК. 

Ключові слова: диспластичний невус, мела-
нома шкіри, гемостаз.

ANALYSIS OF 
ANTICOAGULATION AND 
FIBRINOLYTIC POTENTIAL 
OF BLOOD IN PATIENTS 
WITH MELANOCYTIC 
SKIN LESIONS

Prokhorov D. V. 

Crimean State Medical 
University named  
after S. I. Georgievsky

Abstract. The state of hemostatic pa-
rameters in the blood of 33 patients with 
dysplastic nevi (DN), and 39 patients 
with melanoma of the skin (MS). Pa-
tients with DN and MS-related changes 
of hemostasis (reduced activity and the 
level of ATIII and Pro-c, increase AKAP) 
evidence of hyperactivity of blood co-
agulation and fibrinolysis. The obtained 
results include study of hemostasis to 
markers of early diagnosis, differentia-
tion and prognosis in patients with DN 
and MS. 

Key words: dysplastic nevi and melanoma of 
the skin, hemostasis.
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СТАН ГУМОРАЛЬНОГО 
ІМУНІТЕТУ У ХВОРИХ  
НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ  
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД  
ТЯЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ

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

ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме. На основі аналізу результатів обстеження 124 хворих на алергодермато-
зи (істина та мікробна екзема, атопічний дерматит) встановлена залежність між 
показниками гуморального імунітету та тяжкістю перебігу процесу. Встановлено 
достовірне підвищення в сироватці крові вмісту усіх класів імуноглобулінів, а також 
сумарних антитіл до антигену Helicobacter pylori переважно у хворих із середнім та 
тяжким ступенем захворювання, що свідчить про активізацію та інтенсифікацію 
гуморальних факторів. Після проведеної терапії відсутність нормалізації гумораль-
них показників вказує на необхідність диспансеризації цих хворих та доцільність про-
ведення їм протирецидивних курсів терапії.

Ключові слова: алергодерматози, екзема, атопічний дерматит, показники гуморального 
імунітету, тяжкість процесу. 

АКТУАЛЬНІСТЬ ТЕМИ

Дослідження  периферійної  крові  зали-
шаються  надійним  крітерієм  оцінки  стану 
здоров’я хворих, особливо з використанням 
умовних інтегральних показників, котрі мо-
жуть змінюватися уже на дуже ранніх стадіях 
захворювання [1, 2]. Застосування інтеграль-
них показників дозволяє без спеціальних ме-
тодів дослідження оцінювати в динаміці стан 
імунного гомеостазу, і, таким чином, не тіль-
ки контролювати ефективність терапії, але й 
прогнозувати настання рецидивів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Під наглядом знаходилось 124 хворих на 
алергодерматози, серед яких 93 хворих було 
на  істинну  (45  хворих)  та  мікробну  екзему 

(48 хворих, чоловіків – 58, жінок – 35 в се-
редньому  віці  46,7 ±  6,9  років)  і  31  хворий 
на атопічний дерматит (АД) (чоловіків – 14, 
жінок – 17 в середньому віці 44,8 ± 7,1 роки). 
Групу контролю складали 19 практично здо-
рових осіб. 

Усім хворим у сироватці крові до і після 
лікування досліджували вміст імуноглобулі-
нів (Ig) A, M, G, а також вміст загального Ig E 
за допомогою імуноферментних тест-систем 
виробництва  Тов  НВЛ  „Гранум”  (Україна). 
Із  показників  гуморального  імунітету,  що 
характеризують  стан  шлунково-кишково-
го  тракту  (ШКТ),  виявляли  вміст  сумарних 
антитіл  до  Helicobacter  pylori  Ig  G,  які  до-
сліджували  за  допомогою  набору  фірми 
„Вектор Бест” (Росія). Крім того, для оцінки 
порушень  гуморального  імунітету  викорис-
товували інтегральний коефіцієнт гумораль-
ного  імунітету  (ІКГІ),  який  розраховували 
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згідно формулі: ІКГІ IgM
IgGIgA²ÊÃ² ⋅

= . При значеннях 
від 1 до 14 діагностували зниження інтенсив-
ності гуморального імунітету, при значеннях 
від 15 до 30 – нормальний стан гуморального 
імунітету, при значеннях від 30 до 50 – інтен-
сифікацію гуморального імунітету [3].

Із показників гуморального імунітету, що 
характеризують  стан  шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ), виявляли вміст сумарних ан-
титіл  до Helicobacter  pylori  Ig G,  які  дослі-
джували  за  допомогою набору фірми  „Век-
тор Бест” (Росія).

Обчислювальна  і  статистична  обробка 
отриманих  результатів  виконана  за  допомо-
гою  стандартного  пакета  прикладних  про-
грам “Office Professional 97” фірми Microsoft 
Corporation на ПК типу “Pentium”. Обчисляли 
значення середньої арифметичної (М), серед-
нього квадратичного відхилення (G), похиб-
ки  визначення  середньої  арифметичної  (m). 
За допомогою t-критерію Ст’юдента-Фішера 
визначали  достовірність  розходжень  (р)  по-
рівнюваних групових середніх величин.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед 45 хворих на істинну екзему пере-
важали чоловіки (26 осіб), які були у віці від 
13  до  76  років. Легкий  ступінь  процесу  за-

реєстрована у 10 хворих, середній ступінь – 
у 24 хворих і тяжкий ступінь – у 11 хворих. 
Порівняльний аналіз вмісту імуноглобулінів 
у  хворих  і  осіб  контрольної  групи  свідчив 
про  підвищення  вмісту  Ig  G  у  всієї  групи 
хворих  і  у  хворих  з  тяжким перебігом про-
цесу  (табл.1).  Порівняльний  аналіз  вмісту 
імуноглобулінів у хворих з різними ступеня-
ми  тяжкості  процесу  дозволив  виявити, що 
достовірно підвищеними реєструвалися рів-
ні Ig G у хворих тільки з тяжким перебігом 
процесу.

Достовірно  підвищеним  у  порівнянні  з 
контрольною  групою  виявляли  ІКГІ  у  хво-
рих на тяжкий перебіг, що вказувало на його 
інтенсифікацію  (табл.1). Щодо ж показника 
Ig  Е,  то  його  вміст  був  підвищеним  у  всієї 
групи хворих  і  у  хворих  з  усіма  ступенями 
тяжкості процесу (табл. 1).

Достовірної різниці в показниках вмісту 
Ig A і Ig M у всіх хворих на істинну екзему, 
а також у хворих з легким та середнім пере-
бігах процесу не виявляли (табл. 1). ІКГІ у 
хворих  з легким  і  середнім перебігом про-
цесу  реєстрували  в межах  нормальних  по-
казників, що свідчило, що у більшості хво-
рих  на  істинну  екзему  стан  гуморального 
імунітету  знаходився  в  межах  нормальних 
показників, незважаючи на деякі коливання 
імуноглобулінів. 

Таблиця 1 
Динаміка показників гуморального імунітету у хворих на істинну екзему

Нозологія Термін
дослідження

Ig A, 
г/л

Ig М, 
г/л

Ig G, 
г/л ІКГІ Ig Е заг, 

мЕД/мл

Істинна 
екзема, 
легкий 
перебіг

До 
лікування

1,55 ± 
0,08 

6

1,1 ± 0,1 
2, 5, 7

10,5 ± 
0,77 

5

18,1 ± 2,9 
5

52,0 ± 
11,3 

5

Після 
лікування

1,5 ± 0,06 
5, 6, 7

0,85 ± 
0,05 
1, 4, 6

10,8 ± 
0,08 
4, 5, 7

17,2 ± 1,7 
5

44,3 ± 9,5 
5

Істинна 
екзема, 
середній 
перебіг

До 
лікування 1,61 ± 0,1 0,93 ± 

0,09

10,9 ± 
0,57 
4, 5, 7

21,4 ± 3,5 65,7 ± 
12,1

Після 
лікування

1,64 ± 
0,08

0,98 ± 
0,07 

2

9,1 ± 1,2 
2, 3, 5, 6

19,4 ± 1,5 
5

50,3 ± 8,4 
5
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Істинна 
екзема, 
тяжкий 
перебіг

До 
лікування

1,72 ± 
0,12 

2

0,9 ± 0,08 
1

12,8 ± 0,8 
1, 2, 3, 4, 7

25,5 ± 4,0 
1, 2, 4, 7

91,55 ± 
15,1 

1, 2, 4, 6, 7

Після 
лікування

1,74 ± 0,1 
1, 2

1,0 ± 0,09 
2

12,0 ± 1,3 
4, 7 20,1 ± 3,5

60,3 ± 
10,3 

5

Контрольна 
група

1,68 ± 
0,07 

2

0,95 ± 
0,05 

1

9,89 ± 
0,41 
2, 3, 5, 6

18,3 ± 3,2 
5

38,1 ± 
16,5 

5

Примітка. 1 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на 
істинну екзему з легким перебігом до лікування; 2 – відмінності достовірні (p < 0,05) порів-
няно з показниками у хворих на істинну екзему з легким перебігом після лікування; 3 – відмін-
ності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на істинну екзему із середнім 
перебігом до лікування; 4 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хво-
рих на істинну екзему із середнім перебігом після лікування; 5 – відмінності достовірні (p < 
0,05) порівняно з показниками у хворих на істинну екзему з тяжким перебігом до лікування; 
6 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на істинну екзему з 
тяжким перебігом після лікування; 7 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показ-
никами контрольної групи.

Вміст  сумарних  антитіл  (Ig А, М, G)  до 
антигену Helicobacter pylori в сироватці крові 
досліджували у 45 хворих на істинну екзему 
(10  хворих  з  легким перебігом,  24  хворих  з 
середньою  тяжкістю  перебігу,  11  хворих  з 
тяжким перебігом). Як показав порівняльний 
аналіз,  найчастіше  (у  72,7  %  хворих)  вміст 
сумарних  антитіл  до  антигену  Helicobacter 
pylori  виявляли у хворих на  тяжкий перебіг 
захворювання. Практично у кожного другого 
хворого з середньою тяжкістю перебігу вияв-
ляли антитіла до антигену Helicobacter pylori 
(у  54,2  %  хворих).  Антитіла  до  антигену 
Helicobacter pylori з легким перебігом захво-
рювання реєстрували у 40 % хворих (табл.1).

Після лікування у хворих на  істинну ек-
зему  вміст  Ig A,  Ig  M,  Ig  G  практично  не 
змінився (p > 0,05), але достовірно знизився 
вміст Ig Е при всіх ступенях тяжкості.  ІКГІ 
у хворих на тяжкий перебіг мав тільки тен-
денцію до зниження і лише приблизно досяг 
показників осіб контрольної групи (табл.1).

Серед 48 хворих на мікробну екзему,  як 
і  при  істинній  екземі,  переважали  чоловіки 
(32 хворих) у віці від 11 до 81 року. Досто-
вірно підвищеним у порівнянні з показника-

ми  контрольної  групи  реєстрували  вміст  Ig 
G у всієї  групи хворих на мікробну екзему, 
переважно у хворих на  середню ступень та 
у хворих на тяжку ступень тяжкості проце-
су. При цьому, вміст Ig G у хворих на тяжку 
ступінь процесу був достовірно вищим, ніж 
відповідний вміст у хворих на середню сту-
пень (табл.2). 

Вміст загального Ig Е реєстрували підви-
щеним у  всієї  групи  хворих  і  при  всіх  сту-
пенях  тяжкості,  але  найвищі  показники  ви-
являли у хворих на середню і тяжку ступень 
захворювання. Вміст Ig А та Ig М у хворих 
на мікробну екзему знаходились в межах по-
казників практично здорових осіб (табл.2).

У хворих на мікробну екзему з середньою 
і тяжкою ступенями перебігу ІКГІ виявляли 
підвищеним,  що  вказувало  на  інтенсифі-
кацію  гуморального  імунітету  (табл.2).  У 
хворих на легку ступень перебігу ІКГІ був в 
межах нормальних показників, що вказувало 
на те, що у хворих на мікробну екзему з цією 
ступеню  процесу,  як  і  у  хворих  на  істинну 
екзему, незважаючи на деякі коливання іму-
ноглобулінів,  стан  гуморального  імунітету 
знаходився в межах норми.
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Таблиця 2
Динаміка показників гуморального імунітету у хворих на мікробну екзему

Нозологія Термін 
дослідження

Ig A, 
г/л

Ig М, 
г/л

Ig G,
 г/л ІКГІ Ig Е заг, 

мЕД/мл

Мікробна 
екзема, 
легкий 
перебіг

До 
лікування

1,59 ± 
0,09 

6

0,9 ± 0,08 
5

10,5 ± 
0,77 
2, 5, 6

18,1 ± 2,1 
3, 5, 6

84,0 ± 
10,1 

2, 3, 4, 5, 7

Після 
лікування

1,53 ± 
0,06 
5, 6, 7

0,9 ± 0,03 
4, 5

9,4 ± 0,1 
1, 3, 4, 5, 6

16,8 ± 1,8 
3, 5, 6

50,1 ± 8,3 
1, 3, 5, 6

Мікробна 
екзема, 
середній 
перебіг

До 
лікування

1,65 ± 
0,07

0,98 ± 
0,08 

5

11,6 ± 
0,78 
2, 5, 7

23,9 ± 2,4 
1, 2, 4, 5, 7

155,3 ± 
28,3 

1, 2, 4, 6, 7

Після 
лікування

1,66 ± 
0,07

1,0 ± 0,05 
2, 5

10,5 ± 
0,85 
2, 5, 6

17,4 ± 2,2 
3, 5, 6

42,0 ± 7,4 
1, 3, 5, 6

Мікробна 
екзема, 
тяжкий 
перебіг

До 
лікування

1,75 ± 0,1 
2

1,2 ± 0,1 
1, 2, 3, 4, 6, 7

15,8 ± 
0,15 

1, 2, 3, 4, 6, 7

30,0 ± 2,6 
1, 2, 3, 4, 7

170,5 ± 
35,4 

1, 2, 4, 6, 7

Після 
лікування

1,75 ± 
0,05 
1, 2

0,93 ± 
0,05 

5

13,4 ± 1,2 
1, 2, 4, 5, 7

25,2 ± 3,2 
1, 2, 4, 7

89,4 ± 
10,4 

2, 3, 4, 5, 7

Контрольна 
група

1,68 ± 
0,07 

2

0,95 ± 
0,05 

5

9,89 ± 
0,41 
3, 5, 6

18,3 ± 3,2 
3, 5, 6

38,1 ± 
16,5 
1, 3, 5, 6

Примітка. 1 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на 
мікробну екзему з легким перебігом до лікування; 2 – відмінності достовірні (p < 0,05) порів-
няно з показниками у хворих на мікробну екзему з легким перебігом після лікування; 3 – від-
мінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на мікробну екзему із серед-
нім перебігом до лікування; 4 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у 
хворих на мікробну екзему із середнім перебігом після лікування; 5 – відмінності достовірні 
(p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на мікробну екзему з тяжким перебігом до лі-
кування; 6 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на мікробну 
екзему з тяжким перебігом після лікування; 7 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно 
з показниками контрольної групи.

Антитіла до антигену Helicobacter pylori 
у хворих на мікробну екзему виявляли рідше 
ніж у хворих на істинну екзему. Так, антитіла 
реєстрували у 62, 5 % хворих з тяжким пере-
бігом мікробної екземи, у 43,5 % хворих з се-
реднім перебігом і у 33,3 % хворих з легким 
перебігом (табл.2).

В стадії клінічної ремісії, після проведеної 
терапії, вміст Ig G у хворих на тяжку ступень 

мікробної екземи понизився, але повністю не 
нормалізувався. У цих же хворих після ліку-
вання  понизився  і  вміст  Ig Е,  а  також  ІКГІ, 
але всі ці показники перевищували відповід-
ні показники практично здорових осіб. Решту 
показників, що характеризують гуморальний 
імунітет, після проведеної терапії у хворих на 
мікробну екзему виявляли в межах показни-
ків контрольної групи (табл.2).
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Серед  31  хворого  на  атопічний  дерматит 
(АД) у віці 15 -56 років у 11 діагностували лег-
кий перебіг захворювання, по 10 хворих пере-

бували з середнім і тяжким перебігом .У хво-
рих на тяжкий перебіг процесу достовірно під-
вищеним реєстрували вміст Ig А і Ig G (табл.3). 

Таблиця 3 
Динаміка показників гуморального імунітету у хворих на атопічний дерматит

Нозологія Термін 
дослідження

Ig A, 
г/л

Ig М, 
г/л

Ig G, 
г/л ІКГІ Ig Е заг, 

мЕД/мл

АД, легкий 
перебіг

До 
лікування

1,53 ± 
0,07

1,11 ± 
0,12

11,43 ± 
0,94 16,8 ± 2,2 167,7 ± 

33,9

Після 
лікування

1,58 ± 
0,06

1,10 ± 
0,09

10,8 ± 
0,82 16,5 ± 1,8 85,0 ± 

15,2

АД, середній 
перебіг

До 
лікування

1,64 ± 
0,08

1,13 ± 
0,11

11,0 ± 
0,64 17,0 ± 1,5 204,8 ± 

43,7

Після 
лікування

1,62 ± 
0,07

1,00 ± 
0,10

10,9 ± 
0,42 17,6 ± 1,6 115,2 ± 

21,0

АД, тяжкий 
перебіг

До 
лікування

2,08 ± 
0,12 1,05 ± 0,1 14,51 ± 

1,27 28,7 ± 2,3 272,0 ± 
45,97

Після 
лікування

1,95 ± 
0,11

1,03 ± 
0,08 12,8 ± 1,1 25,2 ± 2,5 145,3 ± 

38,1

Контрольна 
група

1,68 ± 
0,07

0,95 ± 
0,05

9,89 ± 
0,41 18,3 ± 3,2 38,1 ± 

16,5

Примітка. 1 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на АД 
з легким перебігом до лікування; 2 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показника-
ми у хворих на АД з легким перебігом після лікування; 3 – відмінності достовірні (p < 0,05) 
порівняно з показниками у хворих на АД із середнім перебігом до лікування; 4 – відмінності 
достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на АД із середнім перебігом після 
лікування; 5 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показниками у хворих на АД з 
тяжким перебігом до лікування; 6 – відмінності достовірні (p < 0,05) порівняно з показника-
ми у хворих на АД з тяжким перебігом після лікування; 7 – відмінності достовірні (p < 0,05) 
порівняно з показниками контрольної групи

У хворих  з  легким  і  середнім перебігом 
вміст  Ig G  знаходився  в  межах  норми,  як  і 
вміст  Ig М при всіх ступенях тяжкості про-
цесу (табл.3).

Рівень ІКГІ у хворих з тяжким перебігом 
захворювання  виявляли  достовірно  вищим, 
ніж у групі контролю, а вміст Ig Е - при всіх 
ступенях тяжкості захворювання (табл.3).

Сумарні антитіла до антигену Helicobacter 
pylori у хворих на АД виявляли так же час-

то,  як  і  у  хворих  на  істинну  екзему.  При 
легкому  перебігу  антитіла  реєстрували  у 
36,4 %  хворих,  при  середньому  -  у  60,0 % 
хворих,  при  тяжкому  –  у  70,0  %  хворих  
(табл.3).

Після лікування у хворих на АД з легким 
і середнім перебігом процесу рівень Ig A не 
зазнав істотних змін, а у пацієнтів з тяжким 
перебігом спостерігалася лише тенденція до 
його зниження (табл.3). 
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Вміст  Ig  G  після  лікування  у  хворих  з 
тяжким  перебігом  також  майже  не  змінив-
ся,  залишаючись  підвищеним  порівняно  з 
контролем (табл.3). 

Щодо до показника ІКГІ, то він після те-
рапії у хворих з тяжким перебігом також іс-
тотно  не  змінився  і  достовірно  відрізнявся 
від  норми, що  свідчить  про  хронічну  анти-
генну стимуляцію в організмі і потребує по-
дальшого моніторингу(табл.3).

Рівень  Ig E після лікування у хворих на 
АД мав  тільки  тенденцію до  зниження при 
всіх стадіях процесу, але повністю не норма-
лізувався (табл.3).

ВИСНОВКИ

1. Серед обстежених 124 хворих на алер-
годерматози  (істинна  та  мікробна  екзема, 
атопічний  дерматит)  виявлено  вірогідне 
підвищення вмісту Ig G і Ig Е у всієї групи 
хворих на  істинну  і мікробну екзему, пере-
важно  у  хворих  з  тяжким  і  середнім  пере-
бігом  процесу.  Між  тим,  при  атопічному 
дерматиту  встановлена  лише  тенденція  до 
підвищення вмісту Ig G у хворих на легкий 
і середній перебіг, а вмісту Ig А - у хворих 
на тяжкий перебіг. Інтегральний коефіцієнт 
гуморального  імунітету  виявлявся  в  меж-
ах  нормальних  показників,  крім  хворих  на 
тяжку ступень перебігу, що вказувало на те, 
що  у  більшості  хворих  на  екзему  і  атопіч-

ний  дерматит,  незважаючи  на  деякі  коли-
вання  імуноглобулінів,  стан  гуморального 
імунітету  реєструється  нормальним.  Щодо 
антитіл  до  антигену  Helicobacter  pylori,  то 
у  хворих  на мікробну  екзему  вони  виявля-
лися рідше, ніж у хворих на істинну екзему 
і  атопічний дерматит  (відповідно у 62,5 %, 
72,7 %, 70,0 % хворих з тяжким перебігом і у 
43,5 %, 54,2 %, 60,0 % хворих з середнім пе-
ребігом). Після лікування із всіх класів іму-
ноглобулінів відмічено достовірне зниження 
лише вмісту  Ig Е при всіх  ступенях тяжко-
сті  і тенденція до нормалізації вмісту Ig G. 
Інтегральний коефіцієнт  гуморального  іму-
нітету мав тільки тенденцію до нормалізації  
у хворих на тяжкий перебіг.

2. У хворих на алергодерматози встанов-
лена залежність між тяжкістю перебігу про-
цесу і показниками гуморального імунітету. 
Відмічено  достовірне  підвищення  вмісту 
практично всіх класів імуноглобулінів, а та-
кож  в  сироватці  крові  вмісту  сумарних  ан-
титіл  (Ig А, М, G)  до  антигену Helicobacter 
pylori переважно у хворих на середню і тяжку 
ступені тяжкості захворювання, що свідчить 
про активізацію і  інтенсифікацію гумораль-
них факторів. Після проведення відповідної 
терапії встановлена лише тенденція до нор-
малізації гуморальних показників, що вказує 
на  необхідність  диспансерного  нагляду  за 
хворими  і доцільність проведення  їм періо-
дичних протирецидивних курсів. 
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ИММУНИТЕТА 
У БОЛЬНЫІХ 
АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ 
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Резюме. На основании анализа ре-
зультатов обследования 124 больных 
аллергодерматозами (истинная и 
микробная экзема, атопический дер-
матит) установлена зависимость 
между показателями гуморального 
иммунитета и тяжестью течения 
процесса. Установлено достовереное 
повышение в сыворотке крови содер-
жания всех классов иммуноглобули-
нов, а также суммарных антител к 
антигену Helicobacter pylori преиму-
щественно у больных со средней и тя-
желой степенями тяжести заболева-
ния, свидетельствующих об активи-
зации и интенсификации гуморальных 
факторов. После проведенной тера-
пии отсутствие нормализации гумо-
ральных показателей указывает на 
необходимость диспансеризации этих 
больных и целесообразность прове-
дения им противорецидивных курсов 
терапии.

Ключевые слова: аллергодерматозы, эк-
зема, атопический дерматит, показатели 
гуморального иммунитета, тяжесть про-
цесса. 

HUMORAL IMMUNITY 
STATUS IN PATIENTS  
WITH ALLERGIC 
DERMATOSES  
DEPENDING ON  
DISEASE SEVERITY
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Savenkova V.V.,  
Shevchenko Z.M.,  
Yarmak T.P.
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Abstract. The correlation between hu-
moral immunity indices and disease se-
verity is revealed basing on the observa-
tion results analysis in 124 patients with 
allergic dermatoses (true and microbial 
eczema, atopic dermatitis). Reliable se-
rum content increase of all immunoglob-
ulins classes is revealed as well total an-
tibodies to Helicobacter pylori antigen 
mostly in patients with medium and se-
vere forms of the disease what testifies to 
humoral factors intensification and acti-
vation. The absence of humoral indices 
normalization shows to the essential dis-
pensarization of those patients and anti-
relapse therapy expedience for them. 

Key words: allergic dermatosis, eczema, atopic 
dermatitis, humoral immunity, disease severity
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ВЛИЯНИЕ СИСТЕМНОЙ ТЕРАПИИ 
ОЖИРЕНИЯ НА СИНТЕЗ ФНО-Α 
КЕРАТИНОЦИТАМИ У БОЛЬНЫХ 
ПСОРИАЗОМ

Аль Касем Амин

ГУ «Крымский государственный медицинский унивеситет  
имени С.И. Георгиевского» 

Резюме. Исследовалось влияние системной терапии ожирения на регуляцию лептин-
индуцированными моноцитами синтеза ФНО-α кератиноцитами in vitro у больных 
псориазом и ожирением. Установлено, что под влиянием курса лечения акарбозой 
статистически достоверно снижается уровень ФНО-α. 

Ключевые слова: мононуклеарные лейкоциты, цитокины, кератиноциты, псориаз. 

Высокая  частота  сочетания  псориаза  и 
ожирения подтверждена эпидемиологически-
ми исследованиями, которые указывают на то, 
что у этих заболеваний может быть общность 
патогенеза.  Дислипидемия  считается  суще-
ственным фактором риска развития инфаркта 
миокарда,  атеросклероза,  что  характерно  и 
для проявлений при псориазе, причем повы-
шение  уровня  холестерина  и  триглицеридов 
в крови имеются уже при первых признаках 
болезни. Кроме того, избыточная масса тела - 
фактор риска развития псориаза. Избыточный 
вес является интегральной составляющей ме-
таболического  синдрома,  которому,  согласно 
определению ВОЗ относятся также патология 
обмена глюкозы, артериальная гипертензия и 
абдоминальное  ожирение.  Клинические  ис-
следования указывают на более высокую ча-
стоту  метаболического  синдрома  у  больных 
псориазом по сравнению со здоровыми лица-
ми, а также отмечается корреляция между тя-
жестью псориаза и кардиоваскулярной смер-
тностью, где основным процессом выступает 
атеросклероз, он ускоряется вследствие нали-
чия системного воспаления, которое в допол-
нение ко всему лежит и в основе псориатиче-
ской болезни [3, 7].

Известно,  что  главное  патогенетическое 
содержание  псориаза  –  иммунопатологиче-
ское  воспаление,  а  цитокиновый  профиль 

при  указанном  дерматозе  характеризуется 
повышенными  уровнями  провоспалитель-
ных цитокинов IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α [1, 4]. 
С  другой  стороны,  лечение  псориаза  суще-
ственно  усложняет  высокая  распростра-
ненность  при  этом  заболевании  ожирения 
и  ассоциированных  с  ним  патологических 
состояний  (гипертонии,  гиперлипидемии, 
сахарного диабета), что формирует условия 
для активации субклинического генерализо-
ванного неспецифического  воспаления. По-
этому важной задачей клинической дермато-
логии является формирование дифференци-
рованного  патогенетически  обоснованного 
протокола  лечения  дерматологических  за-
болеваний,  ассоциированных  с  ожирением/
метаболическим синдромом (инсулинорези-
стентностью). В рамках решения этой задачи 
Европейская Академия дерматологии (2006) 
придает  большое  значение  изучению  тера-
певтического  влияния  на  течение  псориаза 
различных схем системной терапии (с анти-
цитокиновым  эффектом)  больных  с  ожире-
нием/метаболическим  синдромом  (инсули-
норезистентностью) [5, 7].

В развитии этой идеи в докладе междис-
циплинарной  конференции  (Родос,  Греция, 
2006), проводимой под эгидой Европейской 
Академии дерматологии и венерологии ука-
зывалось, что лечение псориаза у больных с 
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ожирением  врач-дерматолог  должен  прово-
дить  при  участии  врачей  других  специаль-
ностей  –  кардиологов,  гепатологов,  эндо-
кринологов,  фармакологов  и  ревматологов, 
направленное на повышение эффективности 
дифференцированной терапии псориаза [7].

Указанные  научные  факты,  свидетель-
ствуют,  что  продолжение  научного  поиска 
по  расшифровке  особенностей  патогене-
тических  механизмов  псориаза  у  лиц  с  из-
быточной  массой  тела  является  актуальной 
научной  задачей,  открывающей  новые  пер-
спективы  лечебной  стратегии  коморбидных 
состояний у каждого отдельного больного.

Общей целью исследования  явилось на-
учное  обоснование  целесообразности  ис-
пользования  и  оценка  клинической  эффек-
тивности  применения  системной  терапии 
ожирения для коррекции лептин-зависимых 
механизмов  прогрессирования  псориаза  у 
больных  с  гиперлептинемией  и  избыточ-
ной массой  тела. В настоящей работе нами 
исследовалась  влияние  системной  терапии 
ожирения  на  регуляцию  мононуклеарными 
лейкоцитами  (лептин-индуцированными) 
больных  псориазом  с  ожирением  синтеза 
TNF-α кератиноцитами здоровых доноров в 
эксперименте in vitro.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 14 
больных женского пола, страдающих кожны-
ми формами псориаза и ожирением (индекс 
массы тела (BMI) ≥ 30,0).

В качестве препарата системной терапии 
у больных с ожирением нами выбран 12-не-
дельный  курс  ингибитора  альфа-глюкозида-
зы акарбозы (глюкобай, представитель клас-
са ингибиторов альфа-глюкозидаз) – один из 
самых  безопасных  препаратов,  влияющих 
на  постпрандиальный  уровень  глюкозы  и 
инсулинорезистентность [3, 9]; препарат на-
значался нами после консультации эндокри-
нолога, а при необходимости, – дополнитель-
ной  консультации  кардиолога.  При  выборе 
дозы  препарата  нами  учитывалось,  что  по 
данным  исследования  АПРЕЛЬ  существен-
ной разницы в динамике всех изучаемых по-

казателей между группами лиц, получавших 
акарбозу 150 мг и 300 мг, не отмечено [3]. Па-
циенты, включенные в группу активного ле-
чения  (принимающие  акарбозу  (глюкобай)), 
начинали принимать препарат по 50 мг 1 раз 
в день до еды (во время ужина) в течение 1-й 
недели, со 2-й недели – по 50 мг 2 раза (за-
втрак и ужин) и с 3-й недели – по 50 мг 3 раза 
в сутки перед едой до окончания исследова-
ния при хорошей переносимости лечения. 

Всем  пациентам  были  рекомендованы 
немедикаментозные  мероприятия,  направ-
ленные  на  снижение  массы  тела.  Предше-
ствующая терапия (например, антигипертен-
зивная)  не  могла  меняться  на  протяжении 
всего  времени  наблюдения.  Обязательным 
являлись и два промежуточных осмотра (при 
выписке из стационара, а также через 6 не-
дель  после  начала  лечения)  с  проведением 
осмотра, измерения АД, частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), измерения массы тела и 
окружности  талии,  определения  глюкозы  в 
плазме крови натощак и через 2 ч после на-
грузки 75 мг глюкозы, оценки дневника пи-
тания и фиксации любые побочные явлений.

Рекомендуемые  немедикаментозные  ме-
роприятия включали в себя гипокалорийную 
диету  со  сниженным  содержанием  углево-
дов, жиров и повышение физической актив-
ности. Гипокалорийную диету с дефицитом 
в 500–600 Ккал рассчитывали индивидуаль-
но для каждого больного [8, 10]. 

Изучалось  влияние  человеческого  ре-
комбинантного  лептина  (Leptin  human, 
recombinant, Sigma, USA) на регуляцию мо-
нонуклеарными  лейкоцитами  (получали  на 
градиете  плотности  фиколл-верографина) 
синтеза индуцированными  (эпидермальным 
фактором  роста  (EGF)  человека,  рекомби-
нантный  (Epidermal  Growth  Factor  human, 
recombinant,  Sigma,  USA)  кератиноцитами 
здоровых лиц провоспалительного цитокина 
TNF-α  в  культуральной  экспериментальной 
модели.  Мононуклеары  инкубировали  с  50 
нг/мл лептина. 

Для  выделения  первичных  культур  ке-
ратиноцитов  использовались  лоскуты  кожи 
(0,5 мм), взятые в стерильных условиях с ис-
пользованием дерматома от здоровых людей 
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(использовались  образцы  тканей,  иссекае-
мых intra operationem при операциях грыже-
сечения) по методу Rheinwald J.G. (1980) [6], 
модифицированному Юдинцевой Н.М. и со-
авт. (1999) [2]. Кусочки кожи в течение ночи 
инкубировали в растворе диспазы II  (Roche 
Diagnostics  GmbH  Mannheim,  Германия)  в 
концентрации  0,5  %  и  коллагеназы  (ОАО 
«Технология»,  Санкт-Петербург)  в  концен-
трации 0,2 % при 4о С, после чего представ-
лялось  возможным  механически  отделить 
эпидермис от дермы. Для получения суспен-
зии  клеток  эпидермис  помещали  в  раствор 
трипсина в концентрации 0,125 % и версена 
в  концентрации  0,02  %  («Биолот»,  Санкт-
Петербург)  на  10  мин  при  37о  С.  Действие 
фермента ингибировали добавлением сыво-
ротки. Полученную суспензию клеток осаж-
дали при 1000 g в течение 35 мин, удаляли 
супернатант,  затем  осадок  ресуспендирова-
ли в смеси сред DMEM (Dulbecco’s Modified 
Eagle Medium) и F 12 (3:1).

Для  определения  уровня  TNF-α  в  куль-
туральной  среде  были  использованы  тест-

системы ProCon ТОО "Протеиновый контур" 
(Россия).  Оптическую  плотность  конечного 
продукта  ферментативной  реакции  опреде-
ляли фотометрически.

Полученные  данные  обработаны  стати-
стически  с  помощью  стандартного  пакета 
прикладных  программ  “Office  Professional 
97” для персонального компьютера. Вычис-
лялось  значение  середней  арифметической 
(М),  ошибки  средней  арифметической  (m). 
С  помощью  t-критерия  Стьюдента-Фишера 
определяли  достоверность  расхождений  (р) 
в группах сравнения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования влияния курса 
лечения  акарбозой  (глюкобай)  на  регуля-
цию  мононуклеарными  лейкоцитами  (леп-
тин-индуцированными) больных псориазом 
с  ожирением  синтеза  TNF-α  кератиноци-
тами  здоровых  доноров  в  культуральной 
экспериментальной  модели  представлены  
в таблице.

Таблица
Влияние курса лечения акарбозой (глюкобай) на регуляцию мононуклеарными 

лейкоцитами (лептин-индуцированными) больных псориазом с ожирением синтеза 
TNF-α кератиноцитами здоровых доноров в эксперименте in vitro, пг/мл

Этапы 
экспериментов

Мононуклеары 
больных получены при 
поступлении (1-й этап)

Мононуклеары больных 
получены после 11-12 

недель лечения (2-й этап)

Эксперимент 1 
(преинкубация кератиноцитов со 

взвесью мононуклеаров)

n = 14
22,43 ± 1,14
Р < 0,001

n = 11
14,53 ± 1,34
р < 0,2
р1< 0,001

Эксперимент 2
(преинкубация мононуклеаров с 
лептином → отмывание клеток 
→ преинкубация кератиноцитов 
со взвесью мононуклеаров)

n = 14
28,16 ± 1,06
р < 0,001

р2< 0,01

n = 11
17,76 ± 1,23
р < 0,01
р1< 0,001
р2< 0,1

Эксперимент 3
(уровень TNF-α в культуральной 

среде)

n = 14
12,43 ± 0,78

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с показателем в эксперименте 3, 
р1 – достоверность различий в сравнении с 1-м этапом исследования в соответстствую-
щем эксперименте, р2 – достоверность различий в сравнении с экспериментом 1 на соот-
ветствующем этапе исследования.
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Нами установлено, что уровень TNF-α в 
супернатанте культуры клеток без преинку-
бации кератиноцитов со взвесью мононукле-
арных  лейкоцитов  составляет  12,43  ±  0,78 
пг/мл (эксперимент 3). 

В  культуральной  экспериментальной 
модели  с  введением  мононуклеаров,  полу-
ченных  у  больных  псориазом  и  ожирением 
выявлено  потенцирующее  синтез  цитоки-
на  кератиноцитами  влияние  лейкоцитов: 
показатель  в  эксперименте  2  (в  сравнении 
с  экпериментом  3)  возрастает  на  80,5  %  
(р < 0,001).

Установлено  также,  что  под  влиянием 
преинкубации мононуклеаров с 50 нг/мл че-
ловеческого рекомбинантного лептина в  те-
чение 30 минут и последующей постановкой 
эксперимента  имеет  место  лептин-зависи-
мая  лимфоцито(лейкоцито)-опосредованная 
активация синтеза кератиноцитами доноров 
провоспалительного цитокина TNF-α – пока-
затель в эксперименте 2 (в сравнении с экс-
периментом 1) на первом этапе исследования 
возрастает на 25,5 % (р2 < 0,01).

Обращает  на  себя  внимание,  что  на  2-м 
этапе исследования после проведенного ле-
чения в эксперименте 1 уровень TNF-α в су-
пернатанте  культуры  кератиноцитов  суще-
ственно снижается и возвращается к исход-
ному (в эксперименте 3) уровню. 

Таким  образом,  нами  установлено,  что 
под влиянием курса лечения акарбозой (глю-
кобай)  статистически  достоверно  снижа-
ется  (отменяется)  лимфоцито(лейкоцито)-
опосредованная  активация  синтеза  керати-
ноцитами  провоспалительного  цитокина 
TNF-α.

Выявлено также, что под влиянием кур-
са лечения акарбозой (глюкобай) снижается 
лептин-зависимая  активность мононуклеар-
ных лейкоцитов  в  отношении потенцирова-
ния  синтеза  провоспалительного  цитокина 
кератиноцитами.  Так,  если  в  эксперименте 
2 на 1-м этапе исследования (мононуклеары 
больных  псориазом  получены  при  посту-
плении в стационар до начала лечения) под 
влиянием  лептин-стимула  уровень TNF-α  в 
сравнении с экспериментом 1 возрастает на 
25,5 %  (р2  <  0,01),  то  после  курса  лечения 
акарбозой (глюкобай) показатель в экспери-
менте 2 снижается на 36,9 % (р1 < 0,001).

ВЫВОД

У  больных  псориазом  с  ожирением  под 
влиянием  курса  лечения  акарбозой  (глюко-
бай)  статистически  достоверно  снижается 
лимфоцито(лейкоцито)-опосредованная  ак-
тивация  синтеза  кератиноцитами  провоспа-
лительного цитокина TNF-α.
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ВПЛИВ СИСТЕМНОЇ 
ТЕРАПІЇ ОЖИРІННЯ 
НА СИНТЕЗ ФНП-Α 
КЕРАТИНОЦИТАМИ  
У ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

Аль Касем Амін

ДУ «Кримський державний 
медичний університет 
ім. С. І. Георгієвського»

Резюме. Досліджувався вплив сис-
темної терапії ожиріння на регуляцію 
лептин-індукованими моноцитами 
синтезу ФНП-α кератиноцитами in 
vitro у хворих на псоріаз і ожирінням. 
Встановлено, що під впливом курсу лі-
кування акарбозою статистично до-
стовірно знижується рівень ФНП-α.

Ключові слова: мононуклеарні лейкоцити, 
цитокіни, кератиноцити, псоріаз.

INFLUENCE OF OBESITY 
SYSTEMIC THERAPY ON 
SYNTHESIS OF TNF-Α 
BY KERATINOCYTES IN 
PSORIASIS PATIENTS

Al Kasem Amin

Crimean State Medical 
University named  
after S. I. Georgievsky

Abstract. There were studied the effect 
of obesity systemic therapy on the regu-
lation of leptin-induced monocyte syn-
thesis of TNF-α by keratinocytes in vitro 
in patients with psoriasis and obesity. It 
is established that under the influence of 
acarbose treatment significantly reduced 
the level of TNF-α.

Key words: mononuclear leukocytes, cytokines, 
keratinocytes, psoriasis.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ 
БЛЯШЕЧНЫМ ПСОРИАЗОМ 
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 
УЗКОПОЛОСНОЙ 
УЛЬТРАФИОЛЕТ  
В (NB-UVB, 311 НМ) ТЕРАПИИ

Бабанин В.А., Притуло О.А.

ГУ «Крымский государственный медицинский университет  
имени С.И. Георгиевского»

Резюме. Исследовано 96 пациентов больных псориазом. Пациенты были разделены 
на 2 группы. В группу сравнения вошло 27 больных, в которых использовалось только 
стандартное лечение. В основную группу – 69 больных, которые получали NB-UVB 
(311нм) терапию. NB-UVB назначалась 3 раза в неделю с использованием эритмо-
генной и субэритмогенной стратегии, при этом использовали стартовую дозу 70% 
от минимальной эритемной дозы. На 21 сутки пациенты основной группы были ран-
домизированы на 4 группы: группу 1а – 20 пациентов (регрессия индекса PASI более 
50%, эритмогенная стратегия); группа 1б – 21 пациент (регрессии индекcа PASI бо-
лее 50%, субэритмогенная стратегия); 1в – 14 пациентов (регрессия индекса PASI 
менее 50%, эритмогенная стратегия); группа 1г – 14 пациентов (регрессия индекса 
PASI менее 50%, субэритомогенная стратегия). Качество жизни пациентов оцени-
вали с использованием дерматологического индекса качества жизни (ДИКЖ) на 1, 21 
сутки и 6, 12 неделю. 
На 12 неделю NB-UVB терапии больных псориазом средние значения индекса 
ДИКЖ для субгрупп 1а, 1б, 1в находились в диапазоне от 2 до 5 баллов, что со-
ответствует незначительному влиянию псориаза на качество жизни, кроме суб-
группы 1г (5,29±0,58), где средняя сумма баллов была больше 5. У пациентов с 
регрессией индекса PASI менее 50%, эритмогенная стратегия по отношению су-
бэритмогенной, является более эффективной в достижении улучшения качества 
жизни.

Ключевые слова: псориаз, узкополосная ультрафиолет В (NB-UVB, 311 нм) терапия, каче-
ство жизни.

Распространенность  псориаза  в  евро-
пейской популяции составляет от 2 до 11 % 
[14].  Расходы на длительное лечение и  со-
циальные  издержки  оказывают  значитель-
ное влияние на систему здравоохранения и 
общества в целом [1, 12]. У людей с псориа-

зом, наблюдается уменьшение уровня заня-
тости и доходов, а также снижение качества 
жизни.

В последние годы для оценки эффектив-
ности лечения псориаза все чаще используют 
сочетанное определение интенсивности кли-



51ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (60) — 2013

нических  симптомов  и  качества  жизни  [5]. 
Исследования показали, что врачи и пациен-
ты по-разному оценивают тяжесть состояния 
[9, 11]. Дерматологи в основном оценивают 
тяжесть  симптомов  и  площадь  поражения 
кожи,  тогда  как  пациенты  сосредоточены 
на  нарушении  повседневной  деятельности, 
или качества их жизни  [9, 11]. Таким обра-
зом, при оценке тяжести, важно оценить не 
только степень тяжести поражения кожи, но 
и качество жизни.

Одним  из  наиболее  частых  способов 
оценки  качества  жизни  является  исполь-
зования  дерматологического  индекса  ка-
чества  жизни  (ДИКЖ).  Данный  опросник 
(DLQI  –  Dermatology  Life  Quality  Index) 
был  разработан  дерматологами  Finlay  and 
Khan в 1994 году для оценки качества жиз-
ни  больных  с  различными  заболеваниями 
кожи,  и  представляет  собой  компактный 
анкету, состоящую из 10 вопросов, касаю-
щиеся  следующих  шести  категорий:  сим-
птомы  и  чувства,  повседневная  деятель-
ность,  досуг,  работа  и  школа,  личные  от-
ношения и лечение [8].

Ультрафиолетовое  (УФ) облучение явля-
ется  эффективным,  безопасным,  экономи-
чески  обоснованным  методом  лечения,  что 
в целом отсутствует при использовании си-
стемной иммуносупрессивной и биологиче-
ской терапии.

Наиболее  эффективной  длиной  вол-
ны  UVB  терапии  для  лечения  псориаза 
является  311  нм.  Лечение  NB-UVB  те-
рапией  более  эффективно,  чем  BB-UVB 
и  безопасней  ПУВА  [6].  Эффективность 
NB-UVB  терапии  практически  одинако-
ва  BB-UVB  в  начальном  периоде  лечения, 
но продолжительность ремиссии выше для  
NB-UVB [15].

Для лечения псориаза NB-UVB терапи-
ей  используется  два  основных  протокола, 
в одном учитывается фототип кожи, в дру-
гом  определение минимальной  эритемной 
дозы  (МЭД).  Протокол  с  использованием 
МЭД  является  более  целесообразным  для 
использования в специализированных цен-
трах, так как он учитывает определения на-

чальной дозы фототерапии,  что позволяет 
избежать  ожогов  кожи  в  начале  терапии 
и  требует  наличие  опытного  специалиста 
дерматолога [13]. 

В  литературе  практически  отсутствуют 
данные о состоянии качества жизни больных 
бляшечным  псориазом  при  использовании 
эритмогенной и субэритмогенной стратегии 
NB-UVB терапии.

В связи с этим, целью исследования ста-
ло  изучение  качества  жизни  больных  бля-
шечным псориазом при использовании раз-
личных режимов NB-UVB терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Критериями  включениями  в  исследова-
ние  были  пациенты  с  диагностированным 
бляшечным псориазом  в  стационарной  ста-
дии,  среднетяжелым  течением,  индексом 
PASI более 10 и фототипом кожи III, IV.

Каждый пациент получал подробную ин-
формацию  о  проводимом  лечении  и  давал 
информированное согласие на участие в ис-
следовании.

Диагностика и лечение больных псориа-
зом  проводилась  в  соответствии  с  протоко-
лом утвержденным приказом МОЗ Украины 
№312 от 08.05.2009 г. 

Все  пациенты  бляшечным  псориазом 
были разделены путем случайной выборки 
на 2 группы в зависимости от схемы лече-
ния. В группу сравнения вошло 27 больных, 
у  которых  использовалось  только  стан-
дартное  лечение.  В  основную  группу  –  69 
больных,  у  которых  проводилось NB-UVB 
(311нм) терапия. 

Стандартное  лечение  включало  назна-
чение  седативной,  дезинтоксикационной, 
гипосенсибилизирующей,  гепатопротектор-
ной, вегетотропной и местной терапии.

Регрессию индекса PASI (РИ PASI) оцени-
вали на 21 сутки по формуле: РИ PASI=PASI1 
сутки – PASI21 сутки/PASI1 сутки x 100%, где PASI1 
сутки – значение индекса на 1 стуки, PASI21 сутки 
– значение индекса на 21 сутки.

NB-UVB  терапию  проводили  с  исполь-
зованием  прибора  Series  X311-8  (серийный 
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номер: HO 5048-SNBX-0008,  тип  контроле-
ра: Flex) производства фирмы Daavlin, США. 
NB-UVB (311 нм).

В  нашей  работе  при  лечении  псориаза 
узкополосной  UVB  терапией,  мы  исполь-
зовали  протокол,  который  предполагает 
использование  определения  минимальной 
эритемной  дозы  (МЭД)  [7]. МЭД  является 
минимальной  дозой  NB-UVB  облучения, 
которое  вызывает  резко  отграниченную 
эритему после 24 часов от момента облуче-
ния и которая похожа на минимальный  за-
гар.  Первая  доза  облучения  составляла  70 
%  от  МЭД.  Последующие  дозы  определя-
лись  в  зависимости  от  ответа  кожи  на  об-
лучение. При едва отличимой эритеме – ис-
пользовалась  начальная  доза,  при  средней 
эритеме дозу уменьшали на 20 %, в случае 
тяжелой эритемы – лечение прекращали до 
исчезновения  ожога,  а  когда  ожог  исчезал, 
то продолжали лечение с дозой 50% от по-
следней,  затем  дозу  увеличивали  на  10%, 
при отсутствии  эритемы дозу увеличивали 
на  20%. При  эритмогенной  стратегии  доза 
последующего  облучения  сохраняется,  а 
при субэритмогенной уменьшается на 5 %. 
Частота лечения составила 3 раза в неделю 
(понедельник, среда, пятница). 

На 21 сутки лечения основная группа в 
зависимости от эффективности NB-UVB те-
рапии была рандомизирована простым ме-
тодом на  четыре  субгруппы  с  дальнейшим 
использованием  эритмогенной  или  субэ-
ритмогенной  стратегии:  1а  –  группа  паци-
ентов, у которых на 21 день лечения регрес-
сия индекса PASI составляла 50% и более с 
дальнейшим использованием эритмогенной 
стратегии;  1б  –  группа  пациентов,  у  кото-
рых на 21 день исследования регрессия ин-
декса PASI – 50% и более с дальнейшим ис-
пользованием  субэритмогенной  стратегии; 
1в – группа пациентов у которых на 21 день 
исследования  регрессия  индекса  PASI  – 
меньше 50% с дальнейшим использованием 
эритмогенной стратегии; 1г – группа паци-
ентов,  у  которых  на  21  день  исследования 
регрессия  индекса  PASI  –  меньше  50%  с 

дальнейшим  использованием  субэритмо-
генной стратегии.

Пациентам  было  предложено  заполнить 
анкету DLQI на 1, 21 сутки и 6, 12 неделю. 
DLQI является опросником с помощью кото-
рого пациент определяет насколько пробле-
мы с кожей затрагивают качество их жизни 
за  последние  7  дней. Он  состоит  из  10  во-
просов.  Каждый  вопрос  имеет  4  вариантов 
ответа: «очень сильно» – 3 балла, «сильно» 
– 2 балла, «незначительно» – 1 балл и «со-
всем нет» – 0 баллов. DLQI рассчитывается 
путем  суммирования  баллов  каждого  во-
проса, в результате максимальный результат 
составит  30  баллов  и  минимальный  0.  Чем 
выше оценка (количество баллов), тем хуже 
качество жизни. Количество баллов – 0-1 ин-
терпретируется  как  не  влияющее  на  жизнь 
пациента,  2-5  оказывает  незначительный 
эффект,  6-10  –  умеренный  эффект,  11-20  – 
очень сильный эффект, и 21-30 как чрезвы-
чайно сильный эффект [10].

Все  полученные  результаты  подвергну-
ты  статистической  обработке  для  параме-
трических  и  непараметрических  критериев 
с  использованием  программы  «MedStat» 
(серийный  №MS0011)  ДНПП  ООО  «Аль-
фа»,  г.Донецк.  При  анализе  проверки  рас-
пределения  на  нормальность  использовали 
Хи-квадрат  и  критерий  W  Шапиро-Уилка, 
сравнение  центральных  тенденций  двух 
независимых  выборок  с  использованием 
W-критерия  Вилкоксона  и  сравнение  сред-
них двух независимых выборок по критерию 
Стьюдента. Для множественного  сравнения 
данных  использовали  ранговый  однофак-
торный  анализ  Крускала-Уоллиса  и  крите-
рий Дана, метод множественных сравнений 
Шеффе, критерий Даннeта при сравнение с 
контрольной группой [2]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты  динамика  баллов  ДИКЖ  у 
больных бляшечным псориазом на  1  сутки,  
21  сутки,  6  и  12  неделю  представлены  
в таблице 1.



53ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (60) — 2013

Таблица 1
Динамика баллов опросника по качеству жизни пациентов  

с дерматологическими проблемами (DLQI) у больных бляшечным псориазом  
на 1 сутки, 21 сутки, 6 и 12 неделю терапии

1 сутки исследования

Основная группа, 
n=69

Группа сравнения
n=27

16,77±0,39
&

17,04±0,58
&

21 сутки исследования

Группы пациентов  15,70±0,46
&1а

n=20
1б
n=21

1в
n=14

1г
n=14

7,10±0,53
#&∞

7,40±0,40
#&∞

11,07±0,92
#&∞

10,57±0,73
#&∞

1а+1б 
(n=41)

1в+1г 
(n=28)

7,24±0,32
#

10,82±0,58
#

P<0,001

6 неделя исследования

4,90±0,39
#&

5,05±0,38
#&∞

5,21±0,53
#&§

7,79±0,60
#&§∞

12 неделя исследования

3,05±0,34
#&

3,43±0,36
#&∞

3,14±0,35
#&§

5,29±0,58
#&§∞

9,89±0,52
&

Примечание: # – достоверность отличий показателей группы сравнения от основной на 
1, 21 сутки и 12 неделю, P<0,05; & – достоверность отличий показателей основной и груп-
пы сравнения на 1, 21 сутки и 12 неделю, P<0,01; § – достоверность отличий показателей 
группы 1а от 1б и 1в от 1г на 21 сутки и 12 неделю, P<0,01; ∞ – достоверность отличий 
показателей группы 1а от 1в и 1б и 1г на 21 сутки и 12 неделю, P<0,05.

Как  видно  из  результатов,  представлен-
ных в табл. 1, на 1 сутки в основной группе 
среднее  значение  индекса  было  16,77±0,39 
баллов, что соответствует сильному и отри-
цательному влиянию состояния кожного про-
цесса на качество жизни больного в данный 
момент, при этом достоверно не отличалось 
от группы сравнения (17,04±0,58, P>0,05).

На 21 сутки (табл. 1) у пациентов с регрес-
сий индекса PASI более 50% было зафикси-
ровано снижение индекса ДИКЖ (7,24±0,32, 
n=41),  которое  оказалось  достоверно  мень-
шим (P<0,01) по сравнению с показателями 
группы больных  (10,82±0,58, n=28),  у кото-
рых регрессия PASI была менее 50%. Стан-
дартное лечение у пациентов группы сравне-
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ния на 21 сутки не привело к значительному 
улучшению качества жизни – индекс ДИКЖ 
(15,70±0,46) был достоверно выше  (Р<0,05) 
значений основной группы.

Узкополосная ультрафиолет В (NB-UVB, 
311 нм) терапия на протяжении 6 недель зна-
чительно улучшила качество жизни пациен-
тов,  однако в  группе 1г,  где использовалась 
субэритмогенная  стратегия  фототерапии 
значение  индекса  ДИКЖ  было  достоверно 
выше (P<0,01) показателей группы 1в. 

К  окончанию  основного  курса  NB-UVB 
терапии (12 неделя) средние значения индек-
са ДИКЖ для субгрупп 1а, 1б, 1в находились 
в  диапазоне  от  2  до  5  баллов,  что  соответ-
ствует  незначительному  влиянию  псориа-
за  на  качество  жизни,  кроме  субгруппы  1г 
(5,29±0,58),  где средняя сумма баллов была 
больше 5. В группе сравнения, хотя и наблю-
далось достоверно снижение баллов ДИКЖ, 
его среднее значения было 9,89±0,52, что яв-
ляется  неприемлемым  для  эффективности 
современного лечения.

Результаты нашей работы согласуются с 
данными зарубежных авторов [3], где назна-
чение  30  сеансов NB-UVB терапии приво-
дит к снижению индекса ДИКЖ на 79,67%. 
В работе Al Robaee et al [4] было показано, 
что снижение индекса ДИКЖ коррелирует с 
уменьшением индекса PASI и баллами визу-
альной  аналоговой шкалы,  которая  служит 

для  определения  пациентами  их  тяжести 
состояния.

Таким образом, с учетом анализа качества 
жизни пациентов псориазом, можно предпо-
ложить о различном влиянии эритмогенной 
и субэритмогенной стратегии NB-UVB тера-
пии на эффективность данного лечения. Так, 
у больных с хорошим начальным (21 сутки) 
эффектом на УФ облучение, эффективность 
эритмогенной и субэритмогенной стратегии 
не  отличается,  а  для  пациентов  с  ригидно-
стью к фототерапии эритмогенная стратегия 
более эффективна, чем субэритмогенная, т.е. 
эффективно  назначать  более  агрессивную 
УФ-терапию у пациентов с резистентностью 
к иммуносупресссивным эффектам данного 
лечения. 

ВЫВОДЫ

Использование  эритмогенной  или  субэ-
ритмогенной стратегии NB-UVB терапии на 
протяжении 12 недель в одинаковой степени 
улучшает качество жизни пациентов с хоро-
шим начальным ответом (регрессия индекса 
PASI  более  50%  на  21  сутки).  Для  группы 
пациентов с плохим ответом (регрессия ин-
декса PASI менее 50% на 21 сутки) эритмо-
генная стратегия по отношению субэритмо-
генной является более эффективной в дости-
жении улучшения качества жизни.
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Резюме. Досліджено 96 пацієнтів 
хворих на псоріаз. Пацієнти були роз-
ділені на 2 групи. До групи порівняння 
увійшло 27 хворих, в яких використо-
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ULTRAVIOLET  
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Abstract. There were studied 96 patients 
with psoriasis. Patients were divided into 
2 groups. The control group included 27 
patients, which used only the standard 
treatment. The study group – 69 patients 
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вувалося тільки стандартне лікуван-
ня. В основну групу – 69 хворих, які 
отримували NB-UVB (311нм) тера-
пію. NB-UVB призначалася 3 рази на 
тиждень з використанням еритмо-
генної і суберитмогенної стратегії, 
при цьому використовували стартову 
дозу 70% від мінімальної еритемної 
дози. На 21 добу пацієнти основної 
групи були рандомізовані на 4 групи: 
групу 1а – 20 пацієнтів (регресія ін-
дексу PASI більше 50%, еритмогенна 
стратегія); група 1б – 21 пацієнт 
(регресії індекcа PASI більше 50%, су-
беритмогенна стратегія); 1в – 14 па-
цієнтів (регресія індексу PASI менше 
50%, еритмогенна стратегія); гру-
па 1г – 14 пацієнтів (регресія індек-
су PASI менше 50%, суберитмогенна 
стратегія). Якість життя пацієнтів 
оцінювали з використанням дерма-
тологічного індексу якості життя 
(ДІЯЖ) на 1, 21 добу і 6, 12 тиждень. 
На 12 тиждень NB-UVB терапії хво-
рих на псоріаз середні значення індек-
су ДІЯЖ для субгруп 1а, 1б, 1в знахо-
дилися в діапазоні від 2 до 5 балів, що 
відповідає незначному впливу псоріазу 
на якість життя, крім субгрупи 1г 
(5,29±0,58), де середня сума балів була 
більше 5. У пацієнтів з регресією ін-
дексу PASI менше 50%, еритмогенна 
стратегія по відношенню до суберит-
могенної, є більш ефективною в до-
сягненні покращення якості життя.

Ключові слова: псоріаз, вузькосмугова уль-
трафіолет В (NB-UVB, 311 НМ) терапія, 
якість життя.

which used NB-UVB (311nm) therapy. 
NB-UVB was administered three times 
a week using erythmogenic and su-
berythmogenic strategies with a starting 
dose of 70% of the minimal erythema 
dose. At the 21-day the treatment group 
was randomized into 4 groups: group 
1a – 20 patients (regression of index 
PASI over 50%, erythmogenic strategy); 
group 1b – 21 patients (regression of 
index PASI over 50%, suberythmogenic 
strategy); 1v – 14 patients (regression 
of index PASI less than 50%, erythmo-
genic strategy); 1g group – 14 patients 
(regression of index PASI less than 50%, 
suberythmogenic strategy). Quality of 
life was assessed by using of Dermatol-
ogy Life Quality Index (DLQI) on 1, 21 
days and 6, and 12 weeks. 
At week 12 of NB-UVB therapy the mean 
of DLQI in sub-groups 1a, 1b, 1v ranged 
from 2 to 5 points, which corresponds 
the small impact of psoriasis on quality 
of life than in 1g sub-group (5,29 ± 0,58), 
where the mean score was more than 5. 
In patients with regression of PASI index 
less than 50%, erythmogenic strategy in 
compare to erythmogenic is more effec-
tive in improving of quality of life.

Key words: psoriasis, narrow-band ultraviolet 
B (NB-UVB, 311 nm) therapy, the quality of life.
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Резюме. Висвітлена актуальність і перспектива застосування вітчизняного проти-
бактерійного засобу Флуренізиду та його рідкої лікарської форми у дерматолоґії.

Ключові слова: Флуренізид, Флумексид, гнійно-запальні захворювання шкіри, злоякісні но-
воутворення шкіри, екзема, атопічний дерматит, контактний дерматит

Проблема пошуку нових ефективних хе-
міотерапевтичних засобів для лікування ура-
жень шкіри  надзвичайно  актуальна. У  нор-
мативно-правових документах МОЗ України 
для  зовнішнього  застосування  в  дерматоло-
ґії рекомендовані як протибактерійні засоби 
еритроміцин, кліндаміцин, ґатифлоксацин та 
комбіновані форми (пункт 9.5.1.2) [ 5]. 

В  Україні  протягом  останнього  десяти-
річчя  широко  використовують  новий  про-
тибактерійний  та  імуномодулювальний 
препарат Флуренізид  –  представник  нового 
класу  лікарських  засобів  –  класу флуоренів 
(Р.10.00/02305 від 12.10.2000; Реєстр галузе-
вих нововведень 173/15/01) [17, 24]. 

Мета роботи:  висвітлити  актуальність 
і  перспективу  застосування  вітчизняного 
протибактерійного засобу Флуренізиду, Флу-
мексиду та нових лікарських форм на основі 
Флуренізиду в дерматолоґії.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Флуренізид досліджено вченими відомих 
в Україні наукових шкіл, а саме: ЛНМУ іме-
ні Данила Галицького, Інститут дерматолоґії 
і венеролоґії АМН України (м.Харків, керів-
ник докт. мед. наук, проф., акад. АМН Укра-
їни  І.І.Мавров),  Київська  медична  академія 
післядипломної  освіти  імені  П.Л.Шупика 
(кафедра  дерматовенеролоґії,  керівник 
докт.  мед.  наук,  проф.,  акад.  АМН України 

Б.Т.Глухенький), Івано-Франківська держав-
на  медична  академія  (кафедра  шкірних  та 
венеричних хвороб, керівник докт. мед. наук, 
проф., О.В.Буянова). 

Флуренізид  –  нова  субстанція  вітчизня-
ного виробництва, яка ефективна щодо пато-
ґенних і умовнопатоґенних ґрампозитивних і 
ґрамнеґативних  штамів  мікроорґанізмів,  за-
безпечує високий клінічний ефект і запобігає 
розвитку за паль ного процесу в тканинах [17].

На кафедрі фармацевтичної  хімії ФПДО 
ЛНМУ імені Данила Галицького створені лі-
карські форми Флуренізиду: тверді (таблетки 
і капсули) і рідкі – Флумексид (2% суспензія 
флуренізиду в 30% димексиді). Тверді лікар-
ські форми Флуренізиду виробництва Київ-
ського вітамінного заводу, а рідкі – для екс-
темпорального виготовлення в умовах аптек.

Флумексид розроблено для застосування 
у хірурґічній практиці для лікування гнійно-
запальних захворювань шкіри та підшкірної 
основи.  Суспензія Флумексиду  представляє 
собою  вдале  поєднання  двох  діючих  суб-
станцій  (порошкова  форма  Флуренізиду  і 
полярний розчинник димексид). Флумексид 
–  це  аддукт  [Флуренізид·Димексид·Вода], 
який  виявляє  синерґічну  фармаколоґічну 
дію,  нормалізує  обмінні  процеси,  віднов-
лює  мікроциркуляцію,  стабілізує  клітинні 
мембрани,  прискорює  реґенерацію  тканин. 
Димексид транспортує крізь шкіру нейонізо-
ваний низькомолекулярний Флуренізид. Роз-
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чинені  у  димексиді  молекули  Флуренізиду 
легко  проникають  в  клітини  і  стимулюють 
місцевий  протизапальний,  знеболювальний 
ефек ти  і  репаративні  процеси  у  рані.  Флу-
мексид  доповнює  оперативне  втручання  і 
сприяє ефективнішому лікуванню хворих на 
гнійно-запальні захворювання шкіри та під-
шкірної основи. Місцеве використання пре-
парату рекомендовано при всіх нозолоґічних 
формах гнійно-запальних уражень шкіри та 
підшкірної основи [1,24, 9-11, 15, 17-20]. 

У матеріалах, внесених до Реєстру галу-
зевих нововведень, що рецензовані в  Інсти-
туті онколоґії АМН України, вперше описана 
методика лікування первинних і рецидивних 
хворих  із місцевими ускладненнями  (після-
променеві  виразки,  дефекти  після  хірурґіч-
ного  втручання,  рани,  які  довго не  гояться) 
злоякісних  новоутворень  шкіри  (ЗНШ)  та 
місцевих ускладнень з локалізацією на голо-
ві. Проблема є актуальною у практичній он-
колоґії.  Реактивність  судин,  епідермальний 
обмін, загоєння уражень, реаґування на трав-
му,  термореґуляція, чутливість – це функції 
шкіри,  які порушуються  з  віком. Рак шкіри 
належить  до  відносно  сприятливих  форм 
злоякісних  пухлин  і  доступний  для  ради-
кального лікування. Найчастіше причинами 
виникнення ЗНШ та їх рецидивів є кліматич-
ні, природні та побутові чинники.

Схеми лікування ЗНШ передбачають по-
слідовне використання ліків різних анатомо-
терапевтично-хемічних груп, які апробовані 
і  стандартизовані  в  загальних  методах  лі-
кування  рецидивів  злоякісних  новоут ворів 
шкіри.

1. Антибактерійні лікарські засоби: 
• Метронідазол (монопрепарат, Р01А В01; 
J01X D01; G01A F01; G01X D01). 
• Флуренізид (монопрепарат, J04А, G01A X). 
• Фурацилін. 
2. Стимулятори  метаболічних  процесів: 

Левамеколь.
3. Біоґенні препарати: Солкосерил.
Флуренізид  має  високу  здатність  до  ре-

комбінації вільних орґанічних радикалів, за-
безпечує  антирадикальну й  антиоксидантну 
дію.  Засто сування  Флумексиду  прискорює 

реґенеративні процеси у рані і виразно змен-
шує площу рани. Особливі властивості Флу-
мексиду  проявляються  завдяки  синерґічній 
дії  Флуренізиду  та  Димексиду.  Висловлена 
гіпотеза,  що  Флумексид  забезпечує  макси-
мальний  ефект  під  час  лікування  ран,  які 
загоюються  вторинним  натягом,  у  хворих  з 
рецидивами злоякісних новоутворень шкіри 
[3,16,21].

Флумексид  застосовують  зовнішньо  для 
лікування хворих на екзему. Він прискорює 
епітелізацію вогнищ, покращує самопочуття 
і  загальний  стан  пацієнтів,  зменшує  трива-
лість  їх перебування у  стаціонарі. Встанов-
лено, що  рідка  лікарська форма Флуренізи-
ду  забезпечує  позитивний  клінічний  ефект, 
гальмує  розвиток  запальної  реакції,  сприяє 
процесам відновлення і загоювання ран [24]. 

Флуренізид у таблетках по 0,05 ґ і 0,15 ґ 
або у вигляді капсул по 0,30 ґ у добовій дозі 
0,6  ґ рекомендований для терапії хворих на 
професійну  екзему  як  високоефективний 
імуномодулятор.  Препарат  вперше  застосо-
ваний  для  корекції  гуморальних  факторів 
імунітету  у  хворих  на  атопічний  дерматит. 
Проведено порівняльний аналіз найближчих 
та  віддалених  результатів,  отриманих  після 
комплексного  лікування  Флуренізидом  по-
рівняно з традиційними методами.

Дослідження  у  разі  контактного  профе-
сійного  дерматозу  проведені  до  початку  та 
після лікування хворих протягом 2 тижнів із 
використанням  мазі  Флуосинонід  (кремґен) 
та Флуренізиду  в  таблетках  по  0,15  ґ  у  до-
бовій дозі 0,6 ґ усередину. Аналіз показників 
гуморального  імунітету під  впливом різних 
методів  терапії,  показав,  що  Флуренізид  у 
комплексному  лікуванні  хворих  на  профе-
сійну екзему, не впливає на синтез ІgА і ІgМ, 
проте  виявляє  вираже ний  імуномодулю-
вальний ефект щодо ІgС, пригнічуючи його 
продукцію  імунокомпетентними  клітинами. 
Встановлено  достовірну  різницю  показни-
ків функціонального стану шкіри до  і після 
лікування.  У  разі  застосування  Флуренізи-
ду  відзначено  швидку  епітелізацію  вогнищ 
ураження і зменшення тривалості лікування. 
Флуренізид не спричиняє ускладнень, не по-
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гіршує самопочуття  і  загального стану хво-
рих, не порушує функцій внутрішніх орґанів. 

Вивчена  доцільність  використання  Флу-
ренізиду  в  поєднанні  з  Флуосинонідом  та 
Ґентаміцином  для  лікування  контактного 
професійного  дерматиту  і  професійної  ек-
земи, оскільки це значно підвищує ефектив-
ність лікування [ 8, 22,23]. 

Флуренізид  застосовано  як  імуномоду-
лятор у комплексній терапії хворих на про-
фесійний контактний дерматит і професійну 
екзему.  До  комплексної  терапії  атопічного 
дерматиту  були  включені  антигістамінні 
препарати I й II поколінь (Димедрол, Діазо-
лін,  Тавеґіл,  Супрастин,  Кларитин,  Зестра, 
Лоратадин),  також  засоби,  які  стабілізують 
мембрани клітин,  реґулюють процеси  трав-
лення (гепатопротектори, ферменти, пробіо-
тики,  ентеросорбенти); нормалізують функ-
цію нервової системи (седативні і транквілі-
затори). Досліджено рівень продукції IL-1β, 
IL-2, IL-4 і ТNF-α та кількість периферійних 
Т-  і  В-лімфоцитів  у  хворих  на  атопічний 
дерматит  у  період  клінічного  загострення 
до  лікування,  після  традиційної  терапії  та 
після комплекс ного лікування із застосуван-
ням  імуномодулятора Флуренізиду. Проана-
лі зовані  найближчі  та  віддалені  результати 
лікування хворих на атопічний дерматит. На 
підставі  порівняльних  показників  ефектив-
ності комплексного лікування з використан-
ням базової терапії  і Флуре нізиду, зроблено 
висновки про виражену ефективність нового 
препарату. Особливо значущим є те, що по-
бічних дій і протипоказань не виявлено. Піс-
ля лікування, у хворих, які приймали Флуре-
нізид,  практично  нормалізувались  показни-
ки Т- і В-клітинної популяції та Т-гелперно/
супресорного індексу. Доведено позитив ний 
вплив Флуренізиду на клітинну і гуморальну 
ланки імунітету [4,6, 26,]. 

У  випадку  псоріазу  звертають  особливу 
увагу  на  стан  клітинного  імуні тету.  Стадія 
псоріазу,  яка  проґресує,  супроводжується 
суттєвим  зниженням  у  периферійній  крові 
рівня Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій: СD4

+-
гелперних  індукторних  і  СD8

+-супресорних 
(цито токсичних)  клітин.  При  цьому  най-

більше  зменшується  кількість  СD4
+  Т- 

лімфоцитiв, що порушує  вміст Т-клітинних 
субпопуляцій,  знижує  імунореґуляторний 
індекс. Флуренізид має  високу  бактеріоста-
тичну дію, позитивно впливає на показники 
периферійної  крові,  підвищує  імунолоґічну 
реактивність  орґанізму,  нормалiзує загаль-
ний стан хворих [7, 25, 26, 27]. 

Особливо  цінним  є  те,  що  побічної  дії 
препарату не встановлено і протипоказань до 
його застосування немає. Дослідження пока-
зали, що у 30 хворих на поширений псоріаз 
(стаціонарна стадія), яким поряд із базовою 
терапією  (седативні  засоби,  вітаміни  групи 
В,  біостимулятори,  адаптоґени)  призначали 
Флуренізид  у  таблетках  по  0,15  ґ  тричі  на 
добу  протягом  14  діб  та  Флумексид  місце-
во, прискорювався реґрес клінічних проявів 
хвороби  (зменшення  лущення,  збліднення, 
розсмоктування  інфільтрату)  порівняно  з 
хворими, які отримували тiльки базову тера-
пію. Під час паралельного визначення рівня 
загальних  Т-лімфоцитів  (СD3+),  Т-гелперів 
(СD4+),  Т-супресорів  (СD8+)  встановлено, 
що  до  лікування  у  всіх  хворих  на  псоріаз 
спостерігалось  вірогідне  зменшення  попу-
ляцій  Т-лімфоцитів,  Т-гелперів,  а  особливо 
кількості клiтин із супресорною здатністю. 

Інформаційний лист про нововведення в 
системі  охорони  здоров’я  “Спосіб  застосу-
вання препарату “Флуренізид” у комплексній 
терапії  псоріазу”  розроблено  в  Івано-Фран-
ківській ДМА та ЛДМУ ім. Данила Галиць-
кого  на  підставі  нових  аспектів  імунопато-
лоґії псоріазу та методів їх медикаментозної 
корекції [5, 24]. 

Встановлено,  що  Флуренізид  як  імуно-
модулятор  на  фоні  специфічного  лікування 
хворих  на  активні  форми  сифілісу  значно 
стимулює  пригнічені  ланки  імуноґенезу, 
нормалізує обмінні процеси. 

Нові  препарати  українського  виробни-
цтва  Флуренізид  і  його  лікарську  форму 
“Флумексид”  доцiльно  широко  використо-
вувати в комплексному лiкуванні хворих на 
поши рений псорiаз, дерматити, екзему,  зло-
якісні  новоутворення  шкіри  з  локалізацією 
на голові.
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рата Флуренизид и его жидкой лекар-
ственной формы в дерматологии.

Ключевые слова. Флуренизид, Флумексид, 
гнойно-воспалительные заболевания кожи, 
злокачественные новообразования кожи, эк-
зема, атопический дерматит, контактный 
дерматит.

PHARMACEUTICOL 
FORMS FLURENIZID  
IN SKIN DESEASES

Petrukh L.I.,  
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Danylo Halytsky Lviv  
National Medical University

Abstract. Highlighted the relevance and 
application prospect of antibacterial do-
mestic product Flurenizid and its liquid 
dosage form in dermatology.

Key words. Flurenizid, Flumeksid, pyo-inflam-
matory skin diseases, malignat neoplasms of the 
skin, eczema, atopic dermatitis, contact derma-
titis.
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МАТЕРИАЛЫ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ 
КОНФЕРЕНЦИИ 

«НАУЧНЫЕ И ПРАКТИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ ОКАЗАНИЯ 

ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ НАСЕЛЕНИЮ УКРАИНЫ 

В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ», 
ХАРЬКОВ, 11-12 АПРЕЛЯ 2013 ГОДА

Дерматология

ВИВЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ 
АДАПТАЦІЙНИХ МЕХАНІЗМІВ 

У ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

Біловол А.М., Берегова А.А.

Харківський національний  
медичний університет

Псоріаз - це хронічний дерматоз мульти-
факторіальноїприроди,  в  патогенезі  якого 
останнім  часом  відмічається  важлива  роль 
порушень  гомеостазу  з  наступним  знижен-
ням адаптаційних механізмів.Тому, багато за-
хворювань, в тому числі й псоріаз, є наслід-
ком  порушень  функцій,  які  відповідають  за 
пристосування організму до будь-яких змін.

Мета – вивчити активність адаптаційних 
механізмів хворихн а псоріаз із різним ступе-
нем тяжкості за вмістом дофаміну, як одно-
го з показників стану ерго- та трофотропної 
систем організму хворих на псоріазв залеж-
ності від тяжкості хвороби.

Під спостереженням знаходилося 57 хво-
рих на псоріазіз різним ступенем тяжкості, з 
них 30 (52,6%) жінок і 27 (47,4%) чоловіків.У 
дослідну вибірку увійшли пацієнти у віці від 
18 до 65  (середній вік  становив 38,6 ± 2,21 

років).  Для  оцінки  тяжкості  і  поширенос-
ті  псоріатичного  процесу  використовували 
індекс  PASI,  середнє  значення  по  вибірці 
(n=57) складало 30,6±1,34.Всі хворі на псорі-
аз були розподілені на 3 групи за різним сту-
пенем тяжкості: легкий – 13 (22,8%) хворих, 
середньої – 19 (33,3%) і важкий – 6 (10,5%). 
Вміст  дофаміну  в  крові  хворих  на  псоріаз 
в  залежності  від  ступеня  тяжкості  склав:  у 
хворих  на  псоріаз  з  легким  перебігом  під-
вищення спостерігалося на рівні 44%, у па-
цієнтів  із  середнім  перебігом  хвороби  –  на 
65%, для важкого стану псоріазу підвищен-
ня  спостерігалося  на  рівні  82%,  порівняно  
з контролем.

Аналіз  отриманих  результатів  дозволяє 
припустити,  що  процеси  біосинтезу  до-
фаміну  у  хворих  на  псоріаз  є  підвищени-
ми.  Вплив  дофаміну  може  бути  пов’язаний 
не  стільки  з  прямою  стимуляцією  α-  та 
β-адренорецепторів, а так само зі здатністю 
дофаміну вивільняти норадреналінову дію. 

Аналізуючи  отримані  результати,  а  так 
само  враховуючи, що  дофамін  сприяє  адап-
тації організму до стресових ситуацій, є акту-
альним подальше поглиблене вивчення показ-
ників стану ерго- та трофотропної систем ор-
ганізму хворих на псоріаз та їх взаємозв’язок 
в залежності від тяжкості хвороби.



64 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (60) — 2013

НОВЫЕ АСПЕКТЫ В НАРУЖНОЙ 
ТЕРАПИИ ВТОРИЧНО 
ИНФИЦИРОВАННЫХ 

ДЕРМАТОЗОВ

Битиева Ф.Э

ГУ «Днепропетровская медицинская 
академия МЗ Украины»

Наружное  лечение  вторично  инфициро-
ванных  дерматозов  остается  трудной  и  не 
всегда  эффективно  ре шаемой  задачей.  Во 
многом это связано с широко распространен-
ной устойчивостью возбудителей к традици-
онным  антибактериальным  средствам  и  из-
менениями местных механизмов резистент-
ности кожи при данных состояниях. В связи 
с  этим представляется  перспективным при-
менение мази Альтарго  (ретапамулина). Ре-
тапамулин относится к новому классу анти-
бактериальных  средств  (класс  плеуромути-
лина), предназначенных для наружного при-
менения.  Связываясь  с  50S-субъединицей 
бактериальной рибосомы, он тормозит син-
тез  бактериального  протеина.  In  vitro  рета-
памулин  не  обусловливает  перекрестной 
устойчивости  микроорганизмов  к  другим 
классам антибактериальных средств. 

Цель  -  изучение  эффективности  и  пере-
носимости  препарата  Альтарго  в  лечении 
дерматозов, осложнен ных вторичным инфи-
цированием. 

Обследованы 40 пациента в возрасте от 9 
мес до 25 лет. В зависимости от нозологиче-
ской  формы  больные  распределились  сле-
дующим  образом:  стрепто-стафилодермии 
выявлены  у  19;  дермато зы  с  признаками 
импетигинизации — у  21  (истинная  экзема 
— у 2, вульгарные угри — у 3, атопический 
дер матит — у 12  ; чесотка — у 4). Альтар-
го  наносили  тонким  слоем  на  пораженные 
участки кожи 1–2 раза в сутки в зависимости 
от  состояния  кожного  процесса.  На  время 
снятия  островоспалительных  явлений  за-
прещалось купание. 

Для оценки терапевтической активности 
препарата  использовали  следующие  крите-

рии:  кли ническое  выздоровление  (полный 
регресс  высыпаний);  значительное  улучше-
ние (сохранение умеренной ин фильтрации и 
гиперемии  при  полном  разрешении  пустул, 
прекращении  мокнутия,  отсутствии  корок); 
улучше ние  (сохранение  инфильтрации,  ги-
перемии,  единичные  пустулы,  отсутствие 
мокнутия  и  корок);  без  эффекта  (положи-
тельной динамики кожного патологического 
процесса не отмечено). Клиническое выздо-
ровление по сле  3  дней  терапии  отметили  у 
28 пациентов, через 5 дней — еще у 12 боль-
ных. Значительное улучшение наблюдалось 
у всех пациентов с первых дней лечения и к 
5-м суткам оно конста тировано у 40 пациен-
тов. Как остаточное явление кожного патоло-
гического процесса наблюдалась умеренная 
эритема.Отсутствие  эффекта  от  терапии  и 
побочные эффекты не зарегистрированы. 

Использование  в  дерматологической 
практике  мази  Альтарго  является  перспек-
тивным,  эффек тивным  и  безопасным  мето-
дом терапии вторично инфицированных дер-
матозов. 

ВИКОРИСТАННЯ ЗАСОБІВ 
МЕТАБОЛІЧНОЇ ДІЇ У ХВОРИХ 

НА ЗВИЧАЙНИЙ ПСОРІАЗ

Болотна Л.А., Саріан О.І.,  
Григор’єв В.В.

Харківська медична академія 
післядипломної освіти

Харківський міський шкірно-
венерологічний диспансер №4

Псоріаз  залишається  однією  з  основних 
проблем  серед  хронічних  запальних  дерма-
тозів у зв’язку з його значною поширеністю, 
збільшенням  кількості  хворих  із  тяжкими 
формами захворювання, що нерідко призво-
дять до інвалідизації, відсутністю вичерпних 
уявлень  щодо  патогенезу  хвороби,  а  також 
надійних засобів терапії. Істотно ускладнює 
лікування  псоріазу  висока  частота  серцево-
судинної  патології,  ожиріння,  гіперліпіде-
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мії, що формує умови для активації генера-
лізованого  неспецифічного  запалення.  При 
псоріазі внаслідок наявності в шкірі великої 
кількості  клітин,  що  діляться,  установлено 
підвищення вмісту гомоцистеїну (Гц) крові, 
що  є маркером дисфункції  судинного  ендо-
телію.  Сьогодні  гіпергомоцистеїнемія  роз-
глядається  як  незалежний  модифікований 
фактор ризику кардіологічної патології  і за-
гальновизнаним є застосування для корекції 
цього стану вітамінів групи В. 

Метою  дослідження  стало  визначення 
впливу полівітамінного препарату (В1, В2, В6, 
В12, фолієва кислота та ін.) з мікроелемента-
ми (мідь, цинк, хром, селен) на клінічний пе-
ребіг та рівень сироваткого Гц у пацієнтів з 
псоріазом. Під спостереженням знаходилося 
25 хворих на звийчайний псоріаз віком до 45 
років.  Визначення  клінічного  ефекту  ліку-
вання  проводилося  за  індексом  PASI,  рівня 
Гц –  імуноферментним методом в  динаміці 
спостереження.  Хворим  з  гіпергомоцисте-
їнемією  у  стаціонарній  стадії  дерматозу  на 
фоні традиційної терапії призначався Карді-
оейс по 2 капсули на день протягом 30 днів.

Застосування  полівітамінного  засобу 
сприяло  швидкому  поліпшенню  клінічного 
перебігу псоріазу, нормалізації рівня Гц. До-
цільним є включення в комплексну терапію 
препаратів, що містять ефективні лікувальні 
дози  вітамінів  групи  В,  особливо  фолієвої 
кислоти.  Лікування  препаратом  Кардіоейс 
хворих на вульгарнйи псоріаз необхідно про-
водити декілька разів на рік.

НОВЫЕ ВЗГЛЯДЫ В ОЦЕНКЕ 
РОЛИ СОПУТСТВУЮЩЕЙ 

МИКРОФЛОРЫ У БОЛЬНЫХ 
РОЗАЦЕА

Брибеш М.Р. 

Запорожский государственный 
медицинский университет 

Розацеа  –  хронический  часто  встречаю-
щийся дерматоз. Oбращает на себя внимание 

отсутствие  исследований  влияния  наиболее 
распространенной на коже лица микрофлоры 
- дрожжеподобных грибов рода Malassezia и 
стафилоккоков,  в  частности,  Staphylococcus 
(S.) еpidermidis в  возникновении  данного 
дерматоза.

Даль  и  др.  отметили,  что  бактерии  S. 
epidermidis, которые были получены в куль-
туре  от  больных  розацеа,  секретируют  раз-
личные белки при культивировании в разных 
температурах. В последнее время были заре-
гистрированы случаи менингита, вызванные 
S. epidermidis.

Цель  исследования  -  определить  каче-
ственно  и  количественно  бактерии  и  дрож-
жеподобные грибы, выделенных из пустул и 
с поверхности кожи пациентов  с розацеа,  в 
сравнении их с количеством у здоровых лю-
дей и  выяснить потенциальную  значимость 
указанной микрофлоры в развитии болезни.

Обследовано 14 пациентов с розацеа и 14 
практически  здоровых  добровольцев  (кон-
трольная группа) в возрасте от 19 до 64 лет 
(средний возраст – 46 лет).Для исследования 
пациентов с розацеа культуры были взяты из 
2-х мест: первое – из пустул, расположенных 
на щёках. Второе место, из которого брался 
материал – в 2-х см от пустул на той же щеке. 

Результаты посевов из пустул у 14 паци-
ентов с розацеа показали, что у 9 из них (64%) 
выросла чистая культура S. еpidermidis,  и  у 
5 (36%) отмечена либо смешанная культура, 
либо наблюдалось отсутствие роста. Посевы, 
взятые из окружающей непораженной кожи 
пациентов  с  розацеа,  показали,  что  во  всех 
14 посевах (100%) наблюдался либо смешан-
ный рост, либо отсутствие роста; исследова-
ние на грибы показало, что у 11 (78%) 8.105 
КОЕ на см. кв.и у 3 (22%) не более 5.105 КОЕ 
на см.кв. Определено значительное увеличе-
ние вероятности нахождения чистых культур 
S.  epidermidis  в  пустулах,  чем  в  материале, 
взятом с окружающей кожи (P = 0,0004), по 
сравнению с группой контроля. 

Установлено,  что  рост Malassezia  был  в 
2 раза выше у больных розацеа, чем в кон-
трольной  группе.  Полученный  результат 
подтверждает  патогенность  данного микро-
организма, особено если учитывать положи-
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тельную динамику при назначении местной 
или  системной  противогрибковой  терапии 
при розацеа. Продемонстрировано высокое, 
статистически значимое (р = 0,0004), увели-
чение чистого роста бактерий из пустулы, а 
именно S. epidermidis (как  правило  рассма-
тривается как сапрофит), по сравнению с ро-
стом бактерий на поверхности кожи, приле-
гающей к той же пустуле. Следует отметить, 
что  чистого  роста  любой  другой  бактерии 
найдено не было.

Мы считаем, что увеличение васкуляриза-
ции и температуры кожи, по данным Даль и 
др., может представлять собой важный шаг в 
стимулировании сапрофитного S. epidermidis, 
вести  себя  как  патогенный  микроорганизм. 
Выделение  чистой  культуры  S. epidermidis 
убедительно  объясняет  вовлечение  данного 
микроорганизма в механизм патогенеза папу-
лёзно-пустулёзной формы розацеа.

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

ПСОРІАЗ З ПОРУШЕННЯМ 
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ 

ПЕЧІНКИ ЗА ВКЛЮЧЕННЯ 
ІН’ЄКЦІЙНОЇ ФОРМИ 

КВЕРЦЕТИНУ

Вірстюк Н.Г., Волошинович М.С.

ДВНЗ «Івано-Франківський національний 
медичний університет»

Метою  роботи  було  оцінити  клінічну 
ефективність  комплексного  лікування  хво-
рих  на  бляшковий  псоріаз  із  порушенням 
функціонального стану печінки  зі  включен-
ням ін’єкційної форми кверцетину. 

Обстежено  63  хворих  на  неускладнений 
бляшковий псоріаз середньої важкості (PASI 
> 12) з порушенням функціонального стану 
печінки, 56 (69,14%) чоловіків і 25 (30,86%) 
жінок  віком  (42,8± 6,23)  років,  триваліс-
тю  захворювання  (8,52± 6,27)  років.  Хворі 
І  групи  (n=35)  отримали  базове  лікування, 
хворі  ІІ  групи  (n=28)  –  додатково  препарат 

ін’єкційної форми  кверцетину Корвітин  0,5 
г розведеного у 50 мл 0,9% NaCl №5, через 
день,  з  наступним  продовженням  прийому 
кверцетину у дозі 4 г/добу всередину впро-
довж  3-х  місяців.  Тяжкість  захворювання 
оцінювали за індексом PASI, якість життя – 
за шкалою DLQI до і після курсу лікування. 

За  результатами  проведеного  досліджен-
ня більш виражена динаміка клінічних про-
явів  захворювання  відзначалася  у  хворих  ІІ 
групи порівняно з І групою. Після стаціонар-
ного лікування індекс PASI у хворих ІІ групи 
зменшився на 75,5% (p < 0,05), І групи – на 
54,6%  (p  <  0,05), що  супроводжувалося  по-
ліпшенням  функціонального  стану  печінки. 
Термін госпіталізації хворих ІІ групи скори-
тився на 2 дні порівняно з хворими І групи. 
Через 3 місяці якість життя пацієнтів ІІ групи 
за шкалою DLQI  покращилася  більшим чи-
ном порівняно з пацієнтами І групи (p < 0,05).

Застосування  в  комплексній  терапії  хво-
рих  на  бляшковий  псоріаз  із  порушенням 
функціонального  стану  печінки  ін’єкційної 
форми  кверцетину  підвищує  ефективність 
лікування і сприяє поліпшенню якості життя 
пацієнтів.

ЕФЕКТИВНІСТЬ 
ПЕПТИДОГЛІКАНУ В 

КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННЯ 
ХВОРИХ НА МІКРОБНУ ЕКЗЕМУ 

З ТРОФІЧНИМИ ВИРАЗКАМИ 
НИЖНІХ КІНЦІВОК

Вірстюк Н.Г., Геник Л.І.,  
Павличко А.М., Цідило І.Г., Тороус І.М.

ДВНЗ ”Івано-Франківський національний 
медичний університет”

Метою  роботи  було  вивчення  ефектив-
ності  пептидоглікану  в  комплексній  терапії 
хворих на мікробну екзему з трофічними ви-
разками нижніх кінцівок.

Обстежено 27 хворих на мікробну екзему 
середнього  ступеня  важкості  з  трофічними 
виразками нижніх кінцівок, 9 (33,3%) чоло-
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віків і 18 (66,7%) жінок, віком (57,2±6,4) ро-
ків. Залежно від лікування хворі були розді-
лені на 2 групи: І групу склали 15 хворих, які 
отримували базову терапію, ІІ групу склали 
12 хворих, яким в комплексну терапію додат-
ково включали пептидоглікан (Бластомуніл) 
в дозі 0,6 мг підшріно з інтервалом 5 днів у 
кількості 3-х ін’єкцій.

Отримані  результати  свідчать  про  висо-
ку ефективність комплексної терапії  з вклю-
ченням  пептидоглікану.  Очищення  від  гній-
ного вмісту, утворення активних грануляцій, 
зменшення гіперемії та інфільтрації у хворих 
ІІ групи наступало на 5-6 днів раніше порів-
няно з хворими І групи, позитивна динаміка 
відзначалася на 2-й день після першої ін’єкції. 
Епітелізація виразок відзначалася у хворих ІІ 
групи на 20,2±1,3 день,  у хворих  І  групи на 
27,8±2,3 дні (p<0,05). Побічних реакцій в об-
стежених хворих не відзначалося. Термін ста-
ціонарного лікування у хворих ІІ групи скоро-
тився на 5-6 днів, що мало економічний ефект. 

Висновки:
1.  Застосування  пептидоглікану  в  комп-

лексній терапії хворих на мікробну екзему з 
трофічними виразками нижніх кінцівок сут-
тєво підвищує ефективність лікування. 

2.  Відзначається  хороша  переносимість 
і  відсутність побічних реакцій при  застосу-
ванні пептидоглікану в комплексній терапії. 
3 Запропонована комплексна терапія хворих 
на мікробну екзему з трофічними виразками 
нижніх кінцівок з включеннм пептидогліка-
ну має мадичний та економічний ефект.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА 
МУЛЬТИФОРТ  

В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ УГРЕВОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Карпенко А.Е.

Национальный фармацевтический 
университет, г. Харьков

Использование  витаминов  и  минералов 
является особым случаем в лечении угревой 

болезни,  так  как  микронутриенты  не  явля-
ются  ни  паллиативными,  ни  симптоматиче-
скими,  ни  антибактериальными  средствами. 
Как  известно,  витамины  и  микроэлемен-
ты  –  биологические  катализаторы,  оказыва-
ют влияние на обмен веществ, нормализуют 
функцию сальной железы и проявляют свою 
активность в очень малых количествах (мил-
лиграммы, микрограммы). Микронутриенты 
поддерживают  барьерную  функции  кожи/
слизистой,  клеточный  иммунитет  и  синтез 
антител. Один только цинк поддерживает ак-
тивность более 20 белков иммунной системы.

Целью настоящего  исследования  яв-
лялось  изучение  эффективности  лечения 
угревой  болезни  (УБ) комбинированным 
методом  с  применением  последовательной 
комбинации  витаминно-минерального  ком-
плекса Мультифорт и лекарственных средств 
наружного применения (топические ретино-
иды, бензоила пероксид, азелаиновая кисло-
та, топические антибиотики). 

В клинике Института здоровья (Харьков) 
накоплен  определенный  опыт  применения 
препарата  Мультифорт.  Под  наблюдением 
находились  38  больных  УБ  в  возрасте  от 
15  до  35  лет  второй  и  третьей  степени.  Из 
них  юношей  было  17  (44,7%),  девушек  21 
(55,3%).  У  всех  больных  высыпания  носи-
ли распространенный характер, локализуясь 
на коже лица, верхней части груди и спины. 
Третья степень заболевания наблюдалась у 4 
(10,5%) больных, первая и вторая степень – 
у  34  (89,5%).  Основная  группа  пациентов 
(38  больных)  на фоне  стандартной  терапии 
получали  препарат  Мультифорт.  Пациен-
ты группы контроля (25 больных) получали 
стандартную терапию. Оценка эффективно-
сти  лечения  осуществлялась  через  (30±2), 
(90±3)  дней  путем  подсчета  воспалитель-
ных и невоспалительных элементов на коже 
лица.  В  динамике  лечения  всем  пациентам 
выполнены  клинические  и  биохимические 
исследования крови и мочи. У больных УБ 
проведено  микробиологическое  исследова-
ние качественных и количественных показа-
телей  микробной  обсемененности  в  очагах 
дерматоза.



68 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (60) — 2013

Целью лечения было полное клиническое 
разрешение воспалительных элементов акне, 
возможная коррекция постакне, а также до-
стижение  стойкой  клинической  ремиссии. 
Оценивали также скорость регресса папуло-
пустулезных  высыпаний  и  уменьшение  ин-
тенсивности  гиперемии  очагов  поражения. 
Побочные явления и осложнения оценивали 
на  основании  жалоб  больных  и  объектив-
ного  осмотра  во  время  визитов  к  врачу. Не 
было зарегистрировано ни одного случая ин-
дивидуальной  непереносимости  препарата, 
а также аллергических реакций. У 31 из 39 
(79,48%)  пациентов  отмечено  значительное 
улучшение в первые 4 недели лечения с об-
ратным  развитием  до  80%  папулопустулез-
ных  высыпаний.  Максимальное  очищение 
(90%) наступало к 10 неделе лечения. Оста-
точные  явления  (гиперпигментация  кожи, 
единичные рубцы) были результатом обрат-
ного развития акне.

Включение в комплексное лечение боль-
ных УБ препарата “Мультифорт” оказывает 
выраженный  терапевтический  эффект,  зна-
чительно улучшает качество жизни пациен-
тов. Препарат хорошо переносится, не имеет 
побочных явлений и может быть рекомендо-
ван как в стационарных, так и в амбулатор-
ных  условиях  по  вышеприведенной  схеме. 
Препарат  Мультифорт  (Материа  Медика-
Украина)  способствует  поддержанию  есте-
ственной иммунной защиты организма и по-
вышает параметры адаптации.

РОЛЬ МЕТАБОЛІЧНИХ 
ПОРУШЕНЬ У ХВОРИХ НА 
ПСОРІАТИЧНУ ХВОРОБУ

Кірієнко В. О.

Запорізький державний  
медичний університет

Псоріатична  хвороба  –  хронічний  папу-
льозно-сквамозний  дерматоз  мультифактор-
ної  природи,  що  характеризується  гіперп-
роліферацією  епідермальних  клітин,  пору-

шенням  кератинізації,  запальною  реакцією 
в дермі. Незважаючи на велику кількість до-
сліджень, етіологію та патогенез цього дер-
матозу до сьогодні ще не до кінця з’ясовано. 
Психологічні та психосоціальні чинники де-
далі частіше розглядають як пускові та під-
тримувальні тригери захворювання.

На сьогоднішньому етапі дослідники все 
частіше  відмічають  широкий  діапазон  ко-
морбідних  псоріазу  станів,  серед  яких  най-
більш  клінічне  значення  мають  поєднання 
псоріазу з артеріальною гіпертензією та ме-
таболічним синдромом.

Мета  - вивчити  структуру  метаболічних 
порушень у хворих на псоріатичну хворобу.

Під спостереженням знаходилось 25 хво-
рих на бляшковий псоріаз в стадії загострен-
ня.  Ступінь  тяжкості  псоріазу  оцінювали  за 
допомогою  Psoriasis Area  and  Severity  Index 
(PASI). Метаболічний синдром діагностували 
згідно з рекомендаціями International Diabetes 
Federation  (2005).  Було  визначено  антропо-
метричні  характеристики  з  оцінкою  індексу 
маси  тіла  (ІМТ),  яку  розраховували  за  фор-
мулою Кетле. Всім хворим проводилось клі-
ніко-лабораторне дослідження, яке включало 
клінічний і біохімічний аналізи крові, загаль-
ний аналіз сечі, дослідження ліпідного обмі-
ну. Для контролю вуглеводного обміну натще 
визначали концентрацію глюкози. Для оцін-
ки  ліпідного  спектра  крові  визначали  вміст 
загального  холестерину  (ЗХ),  тригліцеридів 
(ТГ), ліпопротеїдів високої густини (ЛПВГ), 
ліпопротеїдів низької густини (ЛПНГ).

У ході дослідження виявлено, що основні 
компоненти метаболічного синдрому діагнос-
туються у 56% пацієнтів з псоріазом, які отри-
мують стаціонарне лікування. В структурі до-
мінує артеріальна гіпертензія (52% пацієнтів), 
яка поєднується у 10% випадках с дисліпіде-
мією і в 4% - з дисліпідемією і ожирінням. На 
цукровий діабет страждають 40% пацієнтів, у 
тому числі у 4% він поєднується з дисліпіде-
мією, і у 4% - з ожирінням. При цьому ожи-
ріння першого ступеня було діагностовано у 
2  (8%), другого – у 4  (16%)  і  третього – у 1 
(4%)  пацієнта, що  склало  28%  від  загальної 
кількості  хворих.  У  хворих  з  метаболічним 
синдромом  спостерігається  тяжчий  перебіг 
псоріазу з вищими показниками індексу PASI.
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Псоріаз є хронічним захворюванням, клі-
нічні  ознаки  якого,  а  іноді  й  лікування,  яке 
їх  ускладнює,  можуть  погіршувати  якість 
життя  пацієнта.  Нераціональне  харчування 
або недостатня фізична активність, депресії 
також сприяють розвитку ожиріння. Слід за-
значити, що у більшості пацієнтів після роз-
пізнавання псоріазу збільшився ІМТ. Існують 
певні теорії того, що ожиріння є більше на-
слідком, ніж чинником ризику псоріазу. Тому 
потребу  у  вивченні  конкретних  механізмів 
психосоматичних  кореляцій  та  з’ясування 
істинного співвідношення психічного та со-
матичного в  стані  хворого вважають одним 
із  пріоритетних  напрямів  сучасних  дослі-
джень. Це потребує нових підходів до обсте-
ження та лікування таких хворих, які пови-
нен враховувати лікар для вибору правильної 
терапевтичної тактики ведення кожного кон-
кретного  випадку  захворювання,  що  дасть 
можливість підвищити ефективність терапії, 
покращити  якість життя  хворих  та  знизити 
частоту виникнення ускладнень.

ДЕРМАТОСКОПИЯ КОЖИ  
В УСЛОВИЯХ СОВРЕМЕННОЙ 

ВРАЧЕБНОЙ ПРАКТИКИ

Кошелева Я.Ю

Харьковский национальный 
медицинский университет

Злокачественные  заболевания  кожи  со-
ставляют  около  25%  всех  злокачественных 
опухолей.  130,000  случаев  меланомы  кожи 
(МК)  регистрируются  ежегодно  во  всём 
мире,  около  37,000  людей  ежегодно  умира-
ют,  показатели  смертности при МК  состав-
ляют приблизительно 80% среди всех злока-
чественных опухолей кожи. Кожный покров 
является легко доступным для осмотра, од-
нако, несмотря на это новообразований кожи 
(НК) остаются одной из основных проблем 
с которой сталкиваются онкологи и дермато-
логи, врачи поликлинического звена , являет-
ся обращение пациентов к специалистам на 

поздних  стадиях  течения  заболевания  ,  при 
первичном обращении составляет 30%,при-
чем наибольшее число ошибок допускается 
при  диагностике  поверхностно  распростра-
няющейся формы.

Цель  исследования  -  проанализировать 
информативность неинвазивного диагности-
ческого метода дерматоскопии при опухолях 
кожи.

Было проанализировано 68 случаев пиг-
ментированных  новообразований  кожи 
(ПНК).  Вариабельность  результатов:  у  24 
пациентов  в  возрасте  от  20  до  75  лет  (15 
женщин и 9 мужчин), получившие хирурги-
ческое иссечение образования в пределах ви-
зуально неизмененных тканей. Анализ  всех 
ПНК на дооперационном этапе включал сбор 
анамнестических  данных  ,  опрос  согласно 
тестовой системе Glasgow по 7-милисимпто-
мам: 1 – изменение размеров, 2 – изменение 
контуров, 3 – изменение цвета, 4 – воспале-
ние, 5 – мокнущая или кровоточащая поверх-
ность, 6 – субъективные ощущения в области 
образования, 7 – наибольший размер измере-
ния , а также правилу АВСД, предложенно-
му Фридманом (R. Fridman,1985). Метод ви-
зуализации  ПНК:  поверхностная  эпилюми-
нисцентная  микроскопия  –  дерматоскопия, 
исследование  проводилось  на  аппаратуре: 
дерматоскоп HAINE (Германия) DEL-TA 20, 
цифровой  зеркальный  фотоаппарат  Canon 
EOS 500D и фотоадаптер. Скрининговая си-
стема АВСД включает симптомы ПНК : А – 
ассиметрия образования, В – неровные гра-
ницы, С– полихромность, Д –  горизонталь-
ный размер в наибольшем измерении.

У 24 из 68 пациентов была отобрана би-
опсия, 44 проведена дерматоскопия, резуль-
таты  : меланоцитарные НК: МК – 3, погра-
ничный  невус  –  4,  сложный(смешанный) 
невус  –  19,  внутридермальный  невус  –  14, 
голубой  невус  -5.  Немеланоцитарные  НК: 
базальноклеточный рак – 9, гемангиома – 2, 
себорейный кератоз 12 случаев. Общий дер-
матоскопический  индекс  (ОДИ)  составил 
3  у.ед.,  что  является  нижней  границей  для 
выявления МК с чувствительностью 95% и 
специфичностью 75%.
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Таким  образом,  неинвазивный  диагно-
стический метод – дерматоскопия, позволяет 
повысить диагностику ранних стадий МК и 
других неоплазий кожи, что является незаме-
нимым  в  условиях  современного  практиче-
ского здравоохранения. 

НЕОБХОДИМОСТЬ БАЗИСНОЙ 
ТЕРАПИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 

БОЛЬНЫХ ЭКЗЕМОЙ

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

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Истинная экзема хроническая форма соче-
тает сложные иммунные механизмы в коже с 
нарушением барьерной функции эпидермиса, 
причиной  которого  являются  аномалии  сво-
бодных жирных кислот, а также дисфункция 
тканевых ферментов, что обусловливает обя-
зательное назначение базисного ухода. Одним 
из основных средств базисного ухода являют-
ся эмолиенты, улучшающие гидратацию кожи 
как за счет повышенного содержания увлаж-
няющих элементов, так и за счет эффекта ок-
клюзии, препятствуя таким образом трансэпи-
дермальной потере влаги, а также нормализуя 
уровень основных жирных кислот. 

Под  нашим  наблюдением  находился  41 
пациент  с  истинной  экземой  хронической 
формой в возрасте 39 – 72 года (мужчин – 18, 
женщин – 23). Длительность заболевания ва-
рьировала от 5 до более 30 лет. Все больные 
были  распределены  на  три  группы,  репре-
зентативные по полу, возрасту, длительности 
заболевания и клиническим проявлениям. 

Системная  терапия  (антигистаминные 
препараты, тиосульфат натрия, пищевые фер-
менты и др.) во всех группах была идентич-
ной. У всех пациентов в наружную терапию 
были  включены кортикостероидсодержащие 
препараты, основа данных средств подбира-
лась  с  учетом  стадии  воспалительного  про-

цесса. Кроме того, в І группе применяли крем 
и масло для душа А-Дерма экзомега, у боль-
ных ІІ группы – молочко А-Дерма (без соот-
ветствующего средства для гигиены), у боль-
ных  ІІІ  группы  эмолиенты  не  применялись. 
Динамику  разрешений  клинических  про-
явлений регистрировали на 7-й, 14-й и 21-й 
дни лечения. Оценку субъективных и объек-
тивных критериев проводили по следующей 
шкале: 0 – отсутствие признака, 1 – незначи-
тельная степень проявления, 2 – умеренная, 
3 – интенсивная выраженность признака. 

Пациенты І группы уже на 7-й день лече-
ния отмечали значительное уменьшение зуда 
(с 2,9 ± 0,1 до 1,4 ± 0,2), сухости кожи (с 2,7 
± 0,2 до 1,5 ± 0,2), снижение выраженности 
лихенификации (с 2,8 ± 0,2 до 2,2 ± 0,3). На 
21-й  день  лечения  в  І  группе  у  87 %  боль-
ных отмечалась клиническая ремиссия, во ІІ 
группе – у 72 %, в третьей – у 68 %. 

Таким образом, в период обострения хро-
нической экземы базисный уход необходимо 
включать  в  комплексную  терапию,  так  как 
сухость  кожи  усугубляет  течение  заболева-
ния,  а  в  межрецидивный  период  примене-
ние  эмолиентов  поможет  удлинить  период 
ремиссии,  значительно  улучшить  качество 
жизни пациентов.

СОВРЕМЕННЫЕ 
ВОЗМОЖНОСТИ ДЛИТЕЛЬНОЙ 

ПЕРМАНЕНТНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ ACNE VULGARIS

Кутасевич Я.Ф., Олейник И.А., 
Маштакова И.А., Супрун К.Г.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

В  настоящее  время  все  больше  в  лите-
ратуре  появилось  доказательств  микробной 
моно-  и  полирезистентности,  особенно  вы-
раженный в течение 1990–2010 гг. к эритро-
мицину  (78,6%),  меньший  к  тетрациклину 
(76,7%)  и  доксициклину  (48%).  В  связи  с 
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этим разрабатываются мероприятия по пред-
упреждению развития микробной резистент-
ности к возбудителям акне.

Целью нашей работы было изучению те-
рапевтической  эффективности  и  переноси-
мости препарата «Зиомицин» (азитромицин) 
производства  «Кусум  Хелтхкер  ПВТ.ЛТД.» 
(Индия),  разработка  новых  схем  лечения 
акне средней и тяжелой степени.

В исследование были включены 100 па-
циентов  (43 мужчины  и  57 женщин)  в  воз-
расте от 18 до 39 лет с давностью заболева-
ния от 6 месяцев до 5 лет и более.

У пациентов І группы (50 человек) отме-
чалась средняя степень тяжести, у ІІ группы 
(50)  –  тяжелая.  Пациенты  ІІ  группы  были 
распределены на две (ІІа и ІІб группы по 25 
человек).  І  и  ІІа  группы  получали  лечение 
Зиомицином по 500 мг в сутки 3 раза в неде-
лю в течение 8 недель; ІІб – по 500 мг в сутки 
6 дней ежедневно, затем по 500 мг в сутки 3 
раза в неделю в течение 7 недель.

В процессе наблюдения установлено, что 
максимальное  снижение  воспалительных 
элементов отмечено после 4-й недели у па-
циентов І и ІІа групп, тогда как у пациентов 
ІІб группы в конце 1-й недели. К концу лече-
ния количество воспалительных элементов І 
группы уменьшилось на 92,5%, ІІа – на 90%, 
ІІб – на 90,9%. В конце 4-й недели лечения 
пациенты всех групп отмечали значительное 
уменьшение боли, жжения в очагах высыпа-
ний, которые купировались к концу лечения. 
У всех пациентов в конце исследования была 
отмечена  высокая  терапевтическая  эффек-
тивность, хотя эффективность терапии у ІІб 
группы выше, чем у ІІа группы.

Проведенные исследования доказали, что 
использование Зиомицина в комплексной те-
рапии больных акне средней и тяжелой сте-
пени  оказывает  высокую  терапевтическую 
эффективность,  имеет  хорошую  переноси-
мость;  частота  побочных  реакций,  которые 
были  выявлены  при  проведении  клиниче-
ских исследований и относились к несерьез-
ным ожидаемым реакциям, составляла 6 %. 
На основании полученных данных препарат 
Зиомицин  можно  рекомендовать  к  приме-

нению в клинической практике для лечения 
больных  акне:  средней  степени  тяжести  по 
схеме 500 мг в день 3 раза в неделю на про-
тяжении 8 недель; больным акне с тяжелой 
степенью тяжести по схеме по 500 мг в день 
каждый день на протяжении 6 суток с после-
дующим приемом по 500 мг в день 3 раза в 
неделю на протяжении 7 недель.

ВОЗМОЖНОСТИ 
СОВРЕМЕННЫХ  

ТОПИЧЕСКИХ РЕТИНОИДОВ  
В ЛЕЧЕНИИ АКНЕ

Кутасевич Я.Ф., Олейник И.А., 
Супрун К.Г.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Акне – одно из распространенных заболе-
ваний  человечества.  Повышение  эффектив-
ности  лечения  акне  является  одной  из  важ-
нейших проблем современной дерматологии.

Целью  работы  было  изучение  терапев-
тической  эффективности  и  переносимости 
препаратов Дерива водный гель и Дерива С.

В исследование были включены 60 паци-
ентов (24 мужчины и 36 женщин) в возрасте 
от  18  до  37  лет. Пациенты были разделены 
на две клинико-терапевтические группы: І – 
лица с легкой степенью тяжести, ІІ – средне-
тяжелой. Пациенты І группы получали Дери-
ва водный гель, ІІ – Дерива С гель с после-
дующим применением Дерива водный гель.

Максимальное  снижение  элементов вос-
палительных и невоспалительных отмечено 
между  2-й  и  4-й  неделями  лечения,  а  мак-
симальное  снижение  проявлений  себореи 
– между 4-й и 8-й неделями, при этом мак-
симальная  эффективность  применения  пре-
паратов  Дерива  и  Дерива  С  достигалась  к 
концу 12-й недели применения.

Доказана  высокая  терапевтическая  эф-
фективность  и  переносимости  применения 
препаратов Дерива и Дерива С у пациентов с 
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угревой болезнью легкой и  средней  степени 
тяжести. Установлено, что частота побочных 
реакций,  которые  были  выявлены  при  про-
ведении клинических исследований, относи-
лись к несерьезным ожидаемым реакциям и 
не  требовали  отмены  препаратов,  составля-
ла 8,3 %. На основании полученных данных 
рекомендуется к применению в клинической 
практике  при  акне  легкой  степени  тяжести 
препарат  Дерива  водный  гель,  а  Дерива  С 
гель – при средней при наличии пустулизации 
с последующим переходом на Дерива водный 
гель в качестве поддерживающей терапии.

НОВІ МОЖЛИВОСТІ 
ЗОВНІШНЬОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНИЙ ЧЕРВОНИЙ 
ВОВЧАК

Кутасевич Я.Ф., Савенкова В.В.

ДУ „Інститут дерматології  
та венерології АМН України”

Актуальність проблеми терапії хворих на 
хронічний червоний вовчак (ХЧВ) пов’язана 
з  тяжкістю  патології,  складним  патогене-
зом, що  потребує  уточнення,  недостатньою 
ефективністю  традиційних  методів  терапії, 
які мають тимчасовий терапевтичний ефект 
і  часто  супроводжуються небезпечними по-
бічними реакціями і ускладненнями. Місце-
ва терапія хворих на ХЧВ вбачає обов’язкове 
використання  топічних  кортикостероїдів 
дуже  сильної  (IV  клас  активності)  і  силь-
ної  (ІІІ  клас)  дії.  Однак  їх  використання, 
особливо  при  локалізації  процесу  на  „про-
блемних”  зонах  (обличчя,  червона  облямів-
ка  губ),  супроводжується  ризиком  розвитку 
регіональної  атрофії,  телеангіектазії,  стрий, 
акне, спіноцелюлярного раку у хворих з лю-
пус-хейлітом.  Тому  актуальним  є  пошук  і 
впровадження  нових  місцевих  лікарських 
засобів з вираженими протизапальними, іму-
нокоригуючими  властивостями,  які  мають 
оптимальне співвідношення терапевтичного 

ефекту і безпеки. У цьому аспекті нашу ува-
гу привернув препарат на основі кальцинев-
рину – 0,1 % мазь такролімусу (протопік).

Метою нашої роботи було визначення те-
рапевтичної ефективності 0,1 % мазі такро-
лімусу в комплексній терапії хворих на ХЧВ.

Нами досліджувалося 87 хворих на ХЧВ 
з різним ступенем тяжкості  запального про-
цесу  (легкий,  середній,  тяжкий  перебіг),  у 
віці від 22 до 65 років, жінок було 50, чоло-
віків – 37. Хворі були розподілені на чотири 
репрезентативні  групи  залежно  від  ступеня 
тяжкості і методу зовнішньої терапії. Пацієн-
ти І групи (21 особа) отримували двотижневе 
використання мазі делор (IV клас активності) 
2 рази на день, потім хворим призначали мазь 
протопік 2 рази на день протягом 2 – 3 тижнів 
(залежно від тяжкості запального процесу), у 
подальшому 1 раз на день протягом 2 – 3 тиж-
нів, а потім 3 рази на тиждень в якості підтри-
муючої терапії протягом 1,5 місяців. ІІ група 
(21  хворий),  яким  одразу  призначали  мазь 
протопік 2 рази на день протягом 4 – 5 тижнів 
(залежно від тяжкості захворювання), потім 2 
– 3 тижні 1 раз на день, а потім 3 рази на тиж-
день в якості підтримуючої терапії протягом 
1,5 місяців. Хворі ІІІ групи (22 особи) отри-
мували мазь делор 2 рази на день протягом 
2 – 3 тижнів (залежно від тяжкості захворю-
вання),  потім переходили на  кортикостероїд 
сильної дії елоком (IІІ клас активності) 2 – 3 
тижні 1 раз на день, а потім 3 рази на тиж-
день в якості підтримуючої терапії протягом 
1,5 місяців. Хворі IV групи (23 особи) отри-
мували мазь елоком 2 рази на день протягом 
4 – 5 тижнів, потім 1 раз на день протягом 3 
місяців. Усі хворі отримували традиційну те-
рапію,  загальні рекомендації  та фотозахисні 
засоби, засоби лікувальної декоративної кос-
метики,  що  дозволяло  маскувати  виражені 
дефекти на обличчі та шиї.

У ході проведених досліджень встановле-
но, що  використання  0,1 % мазі  такроліму-
су за силою дії порівнянно з використанням 
кортикостероїду сильної дії і не супроводжу-
ється  побічними  ефектами,  що  характерні 
для  місцевих  топічних  кортикостероїдів.  У 
13 пацієнтів ІІІ і IV груп (28,9 %) нами спо-
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стерігалися побічні явища і ускладнення, що 
характерні при тривалому використанні кор-
тикостероїдів ІІІ і IV класів активності. Слід 
відзначити, що у 6 хворих (14,3 %) І та ІІ груп, 
які отримували мазь протопік, спостерігало-
ся печіння одразу після використання препа-
рату, що тривало до 20 хвилин. Через 5-7 діб 
вказані прояви зникли самостійно, тому це не 
потребувало  відміни  препарату.  Відзначено, 
що 5  з цих хворих мали  І  та  ІІ  типи шкіри. 
Нами  також  встановлено,  що  пролонговане 
призначення  як  кортикостероїдних  препара-
тів, так і такролімусу в 1,1–1,3 разу зменшує 
кількість  і  тяжкість  рецидивів  порівняно  з 
групою хворих, які отримують зовнішню те-
рапію тільки в період загострення.

Таким  чином,  використання  0,1  %  мазі 
такролімусу  є  високоефективним  засобом  у 
комплексній  терапії  хворих  на  ХЧВ  і  може 
бути рекомендовано як у поєднанні з топічни-
ми кортикостероїдами, так і в монотерапії за-
лежно від тяжкості ХЧВ. Хворі з І та ІІ типами 
шкіри повинні попереджуватися про можливу 
появу печіння після використання 0,1 % мазі 
протопік, що не потребує відміни препарату.

ОПТИМІЗАЦІЯ КОМПЛЕКСНОЇ 
ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА 

ХРОНІЧНИЙ ЧЕРВОНИЙ 
ВОВЧАК

Я.Ф. Кутасевич, В.В. Савенкова

ДУ „Інститут дерматології та 
венерології НАМН”, м. Харків

Актуальність  проблем,  що  пов’язані  з 
хронічним  червоним  вовчаком  (ХЧВ),  обу-
мовлена підвищенням рівня захворюваності, 
негативним патоморфозом перебігу  і резис-
тентністю  до  традиційних  методів  терапії. 
Тому актуальним є розробка методів терапії 
з  урахуванням патогенетичних  змін, макро-
елементних  і метаболічних розладів на під-
ставі  узагальнення  клінічних,  морфологіч-
них, імунологічних, біофізичних і статистич-
них досліджень.

Під нашим спостереженням було 95 паці-
єнтів із ХЧВ, середній вік яких становив 47,4 
± 2,3 року, чоловіків було 45 (47,4 %), жінок 
– 50  (52,6 %). Хворі підлягали комплексно-
му  клініко-лабораторному  дослідженню  і 
були поділені на групи. Іа група (32 хворих) 
одержувала  поряд  з  традиційною  терапією 
(за  винятком  делагілу  й  кортикостероїдних 
препаратів)  димоцифон,  який  призначали 
по  100 мг  через  день  або  по  100 мг  2  рази 
на день семиденними курсами з дводенною 
перервою залежно від ступеня тяжкості 2–3 
курси з подальшим переходом на дозу 100 мг 
1 раз на 3 дні протягом 1,5 місяців чи через 
день, або 100 мг 1 раз на день ще 2–3 курси. 
Іб група (32 хворих) отримувала аналогічну 
до  Іа  групи  терапію  та  додатково  глутаргін 
і магнерот. Глутаргін призначали при легко-
му  перебігу  призначали  перорально,  а  при 
середньому і тяжкому внутрішньовенно кра-
плинно, а потім перорально. Магнерот при-
значали залежно від ступеня тяжкості 2 або 
3 рази на день до 4 тижнів. ІІ група (31 хво-
рий)  отримувала  традиційну  терапію  з  ви-
користанням  амінохінолінових  препаратів, 
ангіопротекторів,  дезагрегантів,  вітамінних 
засобів  і  гепатопротекторів  (карсил).  За по-
казаннями хворі отримували системні й то-
пічні кортикостероїдні препарати.

Після лікування у хворих Іб групи рівень 
загального білірубіну, АЛТ, АСТ, молекул се-
редньої маси нормалізувався, а в інших гру-
пах спостерігалася лише тенденція, причому 
у пацієнтів Іа групи ці показники були досто-
вірно кращими, ніж у пацієнтів ІІ групи.

Вміст  сіалових  кислот,  глікозаміноглі-
канів,  глікопротеїдів  і  серомукоїдів  норма-
лізувався у хворих Іа і Іб груп. У хворих ІІ 
групи  спостерігалося  лише  достовірне  їх 
зниження.

У пацієнтів Іа і Іб груп після проведення 
запропонованих терапевтичних заходів вміст 
CD3,  CD4,  CD8,  CD16,  CD20,  CD95,  IgG, 
ЦІК  і антитіл до ДНК (нативних, денатуро-
ваних, формалінізованих)  нормалізувався,  а 
в пацієнтів ІІ групи спостерігалася лише тен-
денція до нормалізації. Відмічено нормаліза-
цію вмісту СD25 і СD54 лише у Іб групі.
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Вміст  ІЛ-1β,  ІЛ-4,  ІЛ-6  та  ІНФ-g норма-
лізувався в Іб групі. У хворих Іа і ІІ груп ці 
показники достовірно  знизилися,  але ближ-
чими до контролю були в пацієнтів Іа групи. 
Рівень  ФНП-α  достовірно  знизився  в  усіх 
групах порівняно з показниками до лікуван-
ня,  однак  ці  показники  залишалися  досто-
вірно збільшеними порівняно з контролем, а 
саме у 2,3, 1,9 і 3,1 разу відповідно до груп.

У пацієнтів  Іб групи після лікування зу-
пинявся активний запальний процес і майже 
нормалізувався  структурний  і  функціональ-
ний склад шкіри, про що свідчили показники 
CD4 і CD8 за норми, у той час як у пацієн-
тів  Іа  групи  ця  динаміка  не  така  виражена, 
однак більш активна, ніж у хворих ІІ групи. 
Після лікування в пацієнтів  Іб групи показ-
ники вмісту клітин з антигеном HLA-DR та 
клітин-продуцентів  ІЛ-1  та  ІЛ-2,  хоча  й  за-
лишалися  вищими  в  1,3,  1,8  і  1,55  разу  за 
норму, але були ближчими до неї порівняно з 
пацієнтами інших груп.

Найбільш позитивна динаміка вмісту ко-
лагенів  різних  типів  у  базальній  мембрані 
епідермісу та в дермі була виявлена в пацієн-
тів Іб групи. У хворих Іа групи ці зміни були 
менш виражені, ніж у хворих Іб групи. У хво-
рих ІІ групи показники вмісту колагенів, осо-
бливо стромальних, значно відрізнялися від 
показників норми (р < 0,05). Що стосується 
вмісту ендотеліну-1, який реагує на гіпоксію 
та поглиблює її, то в Іб групі його вміст нор-
малізувався. У пацієнтів Іа та ІІ груп він був 
вищим за норму (р < 0,05).

Після лікування в пацієнтів Іб групи нор-
малізувався й показник вмісту магнію в си-
роватці крові, еритроцитах, сечі та волоссі. У 
хворих Іа і ІІ груп вміст магнію в сироватці 
крові  та  волоссі  після  лікування  залишав-
ся нижчим за норму (р < 0,05), в еритроци-
тах  він  залишився  без  змін,  у  сечі  він  став 
підвищеним  відносно  показника  контролю 
(р < 0,05). У пацієнтів Іа групи зазначені по-
казники були кращими, ніж у ІІ групі.

Середній  термін  настання  значного  по-
кращення у хворих на ХЧВ Іб терапевтичної 
групи складав 18,4 ± 0,5 дня і був у 1,5 разу 
коротший, ніж у ІІ групі – 28,1 ± 0,5 дня, у па-

цієнтів Іа групи – 21,6 ± 0,6 дня. Стан значно-
го покращення спостерігався у 26 (81,25 %), 
а покращення – у 6 (18,75 %) хворих Іб гру-
пи, а в пацієнтів Іа групи – у 24 (75,0 %) і 8 
(25,0 %) відповідно. У хворих ІІ групи стан 
значного  покращення  спостерігався  у  18 
(58,1 %), покращення – 10 (32,3 %), без змін 
– 3 (9,6 %) пацієнтів.

Віддалені результати терапії, простежені 
протягом 5 років, були оцінені в 78 (82,1 %) 
хворих на ХЧВ. У хворих Іб групи тривалість 
значного покращення була 6,2 ± 0,8 місяця, 
що в 1,4 разу довша, ніж у пацієнтів ІІ групи 
(4,4 ± 0,3 місяця), та в 1,2 разу довша, ніж у 
пацієнтів Іа групи (5,2 ± 0,4 місяця), що зу-
мовило зменшення кількості рецидивів у 1,5 
разу в Іб групі відносно пацієнтів ІІ групи та 
в 1,2 разу відносно пацієнтів Іа групи.

Під час проведеного дослідження у хво-
рих на ХЧВ,  які  отримували  запропоновані 
нами методи  терапії,  переносимість  їх  була 
доброю, побічних реакцій не спостерігалося.

Таким чином,  запропонований метод  лі-
кування є високоефективним і може бути ре-
комендованим до застосування.

ОСОБЕННОСТИ 
КОРРИГИРУЮЩЕЙ 
ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 

АКАНТОЛИТИЧЕСКОЙ 
ПУЗЫРЧАТКОЙ, 
ПОЛУЧАЮЩИХ 

ДЛИТЕЛЬНОЕ ВРЕМЯ 
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДНЫЕ 

ПРЕПАРАТЫ

Литвинов В.А.

Запорожский государственный 
медицинский университет

Проблема  лечения  акантолитической 
пузырчатки  на  сегодняшний  день  оста-
ется  самой  актуальной,  а  дерматоз  зани-
мает  одно  из  первых  мест  по  смертности 
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больных, как правило, от многочисленных 
осложнений  вызванных  длительным  при-
емом  глюкокортикостероидов.  Существу-
ющие  методы  контроля  за  возможными 
осложнениями и комплексной терапии су-
щественно  устарели  и  были  предложены 
40-50  лет  тому  назад.  Поэтому  мы  счита-
ем, необходима разработка и внедрение со-
временных методов диагностики и терапии 
этих осложнений, что позволит существен-
но уменьшить смертность.

Цель  -  разработать  современные  мето-
ды  диагностики  и  корригирующей  терапии 
больных акантолитической пузырчаткой по-
лучающих  длительное  время  высокие  дозы 
глюкокортикостероидных гормонов.

Нами обследовано и пролечено 15 боль-
ных  вульгарной  акантолитической  пузыр-
чаткой,  принимающих  длительное  время 
высокие дозы глюкокортикостероидных пре-
паратов.  В  качестве  группы  сравнения  ис-
пользовали 4 больных вульгарной пузырчат-
кой, которые были обследованы и пролечены 
традиционными методами.

В  результате  исследования  больных 
акантолитической  пузырчаткой,  прини-
мающих  длительное  время  глюкокорти-
костероиды,  был  выявлен  целый  ряд  ос-
ложнений  и  сопутствующих  гормональ-
ной  терапии  состояний:  таких  как:  повы-
шение  артериального  давления,  синдром 
Иценко-Кушинга,  остеопороз,  поражение 
сердечно-сосудистой  системы,  пищевари-
тельного  тракта,  пиодермия,  стероидный 
диабет и в некоторых случаях осложнений 
повлекших  даже  смерть  пациента  (отек 
мозга,  острая  сердечно-сосудистая  недо-
статочность, профузные кровотечения, на-
рушение жирового  обмена).  4  больных  из 
контрольной  группы  пролечено  традици-
онно  (гипотензивные,  противоязвенные, 
гипогикемические препараты), 11 больным 
мы  рекомендовали  дополнительно  прини-
мать  (статины, противосветывающие, так-
же  стимулирующие  кору  надпочечников 
(Natrii  chloridum  в/в,  кортинеф),  детокси-
цирующие  средства,  включая  антидоты, 
регуляторы  водно-электролитного  баланс, 

также  препараты  стимулирующие  энерге-
тический  обмен-АТФ  и  кокарбоксилаза, 
антиаритмические  средства,  макро-и  ми-
кроэлементы,  антиагреганты).  Это  позво-
лило  получить  благоприятные  результаты 
у 10 из 11 больных, которые заключались в 
быстром регрессе клиники, более быстром 
снижении  дозы  глюкокортикостероидов, 
отсутствии осложнений,  более низких до-
зах  поддерживающей  глюкокортикоидной 
терапии.

В то же время у 4 больных, леченных тра-
диционно, 1 больной погиб от осложнений, а 
3 больных отмечали торпидность к терапии 
и были выписаны на амбулаторное лечение 
на достаточно высоких дозах глюкокортико-
стероидов.

Предложенные  нами  методы  комплекс-
ной корригирующей терапии позволили до-
биться  более  мягкого  течения  вульгарной 
пузырчатки на фоне приема глюкокортикои-
дов, отсутствия осложнений и смертельных 
случаев.

ПРОФИЛАКТИКА  
И ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ 

ЭРИТРОПОЭЗА  
У БОЛЬНЫХ ТЯЖЕЛЫМИ  

ДЕРМАТОЗАМИ, 
ПОЛУЧАЮЩИХ  
ДЛИТЕЛЬНУЮ 

ИММУННОСУПРЕСИВНУЮ 
ТЕРАПИЮ

Олейник И.А.,1 Маштакова И.А.,1 
Левченко О.А.,1 Гаврилюк А.А.,2 

Матюшенко В.П.1

1ГУ «Институт дерматологии и 
венерологии НАМН Украины»

2Харьковская медицинская академия 
последипломного образования

По данным зарубежных и отечественных 
исследований  при  длительной  иммунносу-
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прессивной  терапии  отмечается  ряд  ослож-
нений,  в  частности,  нарушения  со  стороны 
кроветворения,  которые  занимают  третье 
место по частоте развития.

Цель –  разработать  комплексный  метод 
профилактики нарушений со

стороны  кроветворной  системы  у  боль-
ных  хроническими  дерматозами  при  дли-
тельной иммунносупрессивной терапии. 

В  исследовании  участвовали  47  пациен-
тов,  из них 21 мужчин и 26 женщин в  воз-
расте  от  25  до  70  лет,  которые  получали 
длительную  системную  терапию  иммунно-
супрессивными препаратами. Больные были 
разделены на 2 группы: I группу (23 челове-
ка)  составляли пациенты, которые наряду с 
иммунносупрессивной  терапией  получали 
сорбифер  дурулес,  витамин  В12,  фолиевую 
кислоту, пациенты второй группы (24 чело-
века)  дополнительно  не  получали  антиане-
мические  препараты.  Критериями  оценки 
состояния  эффективности проведенного ле-
чения служили уровень эритроцитов крови, 
гемоглобина,  среднее  содержание  гемогло-
бина в эритроците. 

При  оценке  уровня  эритроцитов  крови, 
гемоглобина,  среднего  содержания  гемо-
глобина  в  эритроците  после  лечения  у  па-
циентов I группы в 63% случаев отмечалась 
тенденция  к  нормализация  уровня  выше-
указанных  показателей,  у  37%  пациентов- 
нормализация.  У  пациентов  II  группы  по-
сле  лечения  препаратами  иммунносупрес-
сивного действия наблюдалась тенденция к 
снижению уровня эритроцитов крови, гемо-
глобина, среднего содержания гемоглобина 
в  эритроците  в  55%  случаев,  достоверное 
снижение уровня исследуемых показателей 
у 45% пациентов, что свидетельствовало об 
угнетении эритропоэза. 

Использование  в  комплексном  лечении 
больных  тяжелыми  дерматозами  антиане-
мических  препаратов  и,  в  частности,  сор-
бифера  дурулеса,  витамина  В12,  фолиевой 
кислоты  на  фоне  длительной  иммунносу-
прессивной  терапии  позволяет  предотвра-
тить  развитие  анемии  у  пациентов  данной 
группы.

АЛГОРИТМ ПРАКТИЧЕСКИХ 
МЕРОПРИЯТИЙ  

ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ  
БАЗАЛЬНО-КЛЕТОЧНОГО  

РАКА КОЖИ

Олейник И.А.1, Сафанков В.И.2

1ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины» 

2ООО «Код здоровья» г. Мариуполь

Введение. В связи с нарастанием первич-
но регистрируемой заболеваемости злокаче-
ственными  новообразованиями  кожи  поиск 
новых возможностей диагностики и лечения 
базально-клеточного рака кожи (БКРК) явля-
ется актуальной задачей клинической дерма-
тологии и онкологии.

Цель исследования. Разработать  алго-
ритм практических мероприятий диагности-
ки и лечения БКРК.

Материал и методы. Материалом для из-
учения послужили данные 106 больных раз-
личными  формами  первичного  солитарного 
БКРК (47 (44,3%) мужчин и 59 (55,7%) жен-
щин),  диагноз  которым  был  установлен  на 
основании патоморфологического исследова-
ния биопсийного материала и было проведено 
комплексное  клинико-анамнестическое,  дер-
матоскопическое, патоморфологическое и им-
муногистохимическое (ИГХ) исследование.

В  терапии  БКРК мы  использовали  диф-
ференцированный  подход  к  выбору  спосо-
ба  лечения  с  применением  хирургической 
эксцизии,  радиоволнового  метода  лечения, 
аэрозольной  и  внутриочаговой  аппаратной 
криодеструкции.

Результаты и их обсуждение. На первом 
этапе исследования мы проводили изучение 
клинико-анамнестических  особенностей 
БКРК,  которое  включало  опрос  пациента, 
изучение  данных  анамнеза,  наследственно-
сти, конституции, типа кожи и вредных воз-
действий; осмотр кожных покровов с выяв-
лением всех новообразований, при этом оце-
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нивали их форму, цвет, размер и границы, а 
также  ретроспективно  оценивали  динамику 
изменений.

По результатам клинико-анамнестическо-
го исследования мы установили их совпаде-
ние с патоморфологическим заключением в 
57,8% случаев. Обнаруженные случаи БКРК 
были  выявлены,  как  длительно  существую-
щие и имеющие крупные размеры.

Второй  этап  состоял  в  изучении  дерма-
тоскопических  характеристик  различных 
клинических  форм  БКРК.  Совпадение  па-
томорфологического заключения с дермато-
скопическим наблюдалось в 93,7% случаев. 
При этом в большинстве случаев БКРК был 
диагностирован на ранних стадиях развития 
опухолевого процесса, в определенных слу-
чаях, имея минимальные размеры - 0,5 см. в 
диаметре. 

На третьем этапе исследования с диагно-
стической  целью  проводили  эксцизионную 
и инцизионную биопсию опухолевой  ткани 
БКРК. 

Четвертый  этап  исследования  заключал-
ся в изучении патоморфологических и ИГХ 
характеристик БКРК. Наиболее часто встре-
чался солидный тип строения, который был 
диагностирован в  71  (67,0%)  случае. Выяв-
ленный  высокий  уровень  экспрессии  p53  и 
ki-67  являются неблагоприятными маркера-
ми агрессивности БКРК, что особенно выра-
жено при склеродермоподобном типе роста. 
Во всех морфологических формах наблюда-
лись глубокие нарушения регуляции процес-
сов  ангиогенеза,  особенно  при  нодулярном 
типе роста БКРК.

Основываясь  на  результатах  комплекс-
ного  клинико-морфологического  исследова-
ния, в терапии БКРК мы использовали аэро-
зольный  метод  аппаратной  криодеструкции 
для лечения поверхностных форм, радиовол-
нового метода для нодулярных форм, метода 
хирургической  эксцизии  в  лечении  склеро-
дермоподобных  форм,  внутриочагового  ме-
тода  аппаратной  криодеструкции  в  лечение 
нодулярных форм БКРК, характеризующих-
ся преимущественно экзофитным типом ро-
ста опухоли.

Наблюдение за больными в сроки от 6 до 
18 месяцев выявило рецидивы БКРК в 4 слу-
чаях, что составило 3,7% больных исследу-
емой группы. По результатам лечения, при-
менение данных методов не сопровождалось 
появлением  послеоперационных  осложне-
ний и выраженных косметических дефектов. 
Указанные  методы  доступны  для  больных 
различных возрастных групп.

Выводы. Предложенный  алгоритм  диа-
гностики и лечения БКРК дает возможность 
по результатам комплексного клинико-анам-
нестического,  дерматоскопического,  пато-
морфологического и ИГХ исследований при-
менить дифференцированый подход к лече-
нию  различных  клинических  форм  БКРК, 
тем самым снижая риск развития рецидивов 
опухоли.

ОСОБЕННОСТИ  
ПУРИНОВОГО ОБМЕНА  

У БОЛЬНЫХ ОГРАНИЧЕННОЙ 
СКЛЕРОДЕРМИЕЙ И 

ХРОНИЧЕСКОЙ КРАСНОЙ 
ВОЛЧАНКОЙ

Савенкова В. В1., Кондакова А. К1., 
Гаврилюк А. А.2

1ГУ «Институт дерматологии и 
венерологии НАМН Украины»

2Харьковская медицинская академия 
последипломного образования

Ограниченная  склеродермия  (ОСД)  и 
хроническая  красная  волчанка  (ХКВ)  -  ти-
пичные  представители  группы  заболеваний 
соединительной ткани аутоиммунной приро-
ды с различными, сложными этиологически-
ми и патогенетическими факторами. 

В настоящее время обсуждаются вопросы 
о влиянии пуриновых метаболитов на функ-
циональные  свойства  иммунокомпетентных 
клеток  и  тяжесть  течения  заболеваний  со-
единительной ткани.
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Цель исследования: изучение показателей 
нуклеинового метаболизма (уровня гуанина, 
аденина,  ксантина,  гипоксантина,  мочевой 
кислоты) в сыворотке крови больных ОСД и 
ХКВ в период обострения в зависимости от 
степени тяжести заболевания.

Было обследовано 39 больных ХКВ и 62 
пациента  ОСД,  группа  контроля  составила 
28 человек. 

У  больных  ОСД  легкой  степени  тяже-
сти  заболевания  была  выявлена  лишь  тен-
денция  к  снижению  уровня  гуанина,  аде-
нина,  гипоксантина,  ксантина,  у  больных 
ОСД  и  ХКВ  средней  и  тяжелой  степеней 
тяжести  было  выявлено  достоверное  сни-
жение уровня метаболитов пуринового об-
мена, по сравнению с показателями группы 
контроля,  причём  у  больных  ОСД  указан-
ные изменения были более выражены, чем  
у больных ХКВ.

У больных ОСД и ХКВ наблюдались из-
менения  показателей  пуринового  обмена, 
зависящие  от  степени  тяжести  дермато-
за.  У  больных  ОСД  изменения  пуриново-
го обмена более выражены, чем у больных  
ХКВ.

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 
ВУЛЬГАРНЫМ ПСОРИАЗОМ

Сариан Е.И.

Харьковская медицинская академия 
последипломного образования

При  статистической  обработке  данных 
медицинских  исследований  не  всегда  про-
водится  классификация  объектов  наблюде-
ний  (пациентов),  т.е.  формирование  из  об-
щей базы данных относительно однородных 
групп пациентов: сходных между собой при 
резком отличии этих групп друг от друга, что 
приводит  к  потере  полезной информации и 
неверным выводам.

Целью  работы  является  обнаружение 
естественной  классификации  среди  боль-
ных  вульгарным  псориазом,  направленной 
на  выявление  разбиения  на  однородные 
группы, которые не связаны с субъективиз-
мом исследователя,  а  определяется исклю-
чительно  соотношениями  между  получен-
ными данными.

Задача  естественной  классификации  ре-
шалась методами кластерного анализа в два 
этапа. На первом этапе с помощью иерархи-
ческих агломеративных процедур определя-
лось количество однородных групп (класте-
ров).  Для  анализа  использовались  20  стан-
дартизированных клинических и лаборатор-
ных  показателей  каждого  больного  псори-
азом.  Качественный  состав  каждой  группы 
(кластера)  определялся  на  втором  этапе 
кластерного  анализа  дивизивным  методом 
k-средних. При  этом наилучшее разделение 
кластеров  наблюдалось  при  использовании 
10  показателей  (длительность  заболевания, 
количество рецидивов, индекс PASI, сосуди-
стый  эндотелиальный фактор  роста,  интер-
лейкин 6, С-реактивный белок, гомоцистеин, 
липопротеиды высокой и низкой плотности, 
триглицериды).

Обнаружена естественная классификация 
больных псориазом, соответствующая разде-
лению пациентов по степени тяжести состо-
яния, позволяет построить алгоритм прогно-
зирования  степени  тяжести  состояния боль-
ного, что важно для выбора тактики лечения. 

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ БЕЛКОВ 
ТЕПЛОВОГО ШОКА ПРИ 
ГНЕЗДНОЙ АЛОПЕЦИИ

Сербина И.М., Качук Ю.В.,  
Овчаренко Ю.С., Калашникова В.С.

Харьковская медицинская академия 
последипломного образования

Активация  синтеза  белков  теплово-
го  шока,  или  heat  shock  proteins  (HSP), 
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класса  HSP-70  играет  роль  в  адаптации 
и  составляет  важный  механизм  анти-
стрессорной  защиты  клеток,  а  HSP-70 
может  быть  отнесен  к  факторам  стресс-
лимитирующей системы организма, роль ко-
торой при гнездной алопеции (ГА) изучена  
не достаточно. 

Под  нашим  наблюдением  находились 
25 пациентов в возрасте от 18 до 49 лет (15 
женщин  и  10  мужчин)  с  различными фор-
мами ГА, среди которых с активной стадией 
патологического процесса было 14 больных, 
хроническая  стадия  заболевания  конста-
тирована  у  11. Уровень продукции HSP-70 
(нг/мл) определяли в сыворотке крови боль-
ных ГА и 15 здоровых лиц группы контро-
ля методом  иммуноферментного  анализа  с 
использованием  набора  «BCM  Diagnoscs» 
(CША). 

В  нашем  исследовании  максимальная 
индукция  HSP-70  происходила  у  больных 
с  активными  проявлениями  ГА,  при  кото-
рых  уровень  HSP-70  увеличивался  в  3,6 
раза  по  сравнению  с  группой  контроля  в 
основном  при  субтотальной  и  тотальной 
формах.  По-видимому,  более  «легкие»  по-
вреждения не требовали включения стресс-
лимитирующих механизмов. По мере транс-
формации процесса в хроническую стадию 
значение  HSP-70  достоверно  снижалось 
(р<0,01).  На  изучаемый  показатель  влияла 
давность патологического процесса. Повы-
шение уровня HSP-70 встречалось чаще при 
длительности  анамнеза  болезни  от  1  года 
до  2,  по  сравнению  с  пациентами  с  впер-
вые  установленным  диагнозом  (р<0,05). 
Достоверно  низкие  показатели  HSР-70  от-
мечены  при  более  длительном  течение  
заболевания (р<0,05). 

Выявленные  нарушения  свидетельству-
ют об их участии в развитии ГА и требуют 
дальнейшего изучения их взаимосвязи с дру-
гими  показателями  стресс-лимитирующей 
системы  для  использования  эффективных 
методов терапии.

СОВРЕМЕННЫЕ 
ВОЗМОЖНОСТИ 

ЛИНЕЙНОГО УСКОРИТЕЛЯ 
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ЭЛЕТРОНОТЕРАПИИ  

В ЛЕЧЕНИИ РАКА КОЖИ

Н.Ю. Спиженко, Т.И. Чеботарьова, 
О.Г. Ярмак, В.И. Лысак, О.С. Полях, 

В.А. Пыльнов

Кибер клиника Спиженка, г. Киев

Цель:  показать  современные  возмож-
ности  лечения  рака  кожи  на  линейном 
ускорителе  Elekta  Synergy  электронотера-
пией с использованием различных энергий 
электронов.

В  Кибер  клинике  Спиженка  с  ноября 
2011г. введен в эксплуатацию новый линей-
ный ускоритель Elekta Synergy, который ге-
нерирует электроны с энергией от 4 МеВ до 
18  МеВ.  Со  времени  начала  эксплуатации 
линейного  ускорителя  пролечено  пятнад-
цать пациентов с различными стадиями ба-
зальноклеточного  и  плоскоклеточного  рака 
кожи методом электронотерапии. Период на-
блюдения составил 5-18 мес. При вариации 
разовых и суммарных поглощенных доз (3-5 
Гр,  45-60 Гр)  в  зависимости от  величины и 
формы  патологического  очага,  для  каждого 
пациента  создавались индивидуальные кол-
лиматоры.

Анализ  полученных  данных  у  больных 
с  онкопатологией  кожи,  свидетельствует  о 
высокой  результативности  лечения  с  выра-
женным положительным косметическим эф-
фектом. Благодаря относительно небольшой 
проникающей  способности  электронов  об-
щие лучевые реакции при электронной тера-
пии на линейном ускорителе Elekta Synergy 
практически не возникают.

Современные  возможности  линейного 
ускорителя с использованием элетронотера-
пии  позволяют  проводить  конформное  об-
лучение  опухолей  кожи  любого  размера  и 
конфигурации  , а также при необходимости 
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комбинировать  лечение  с  одновременным 
использованием фотонов, проводить коррек-
цию плана лечения в процессе облучения.

ПОПУЛЯЦИОННО-
ГЕНЕТИЧЕСКОЕ 

ИССЛЕДОВАНИЕ ИХТИОЗА  
В ХАРЬКОВСКОЙ ОБЛАСТИ 

Федота А.М.1, Рыжко П.П.2,  
Рощенюк Л.В.2, Воронцов В.М.2 

1Харьковский национальный 
университет имени В. Н. Каразина 

МОН Украины

2Харьковский областной клинический 
кожно-венерологический диспансер №1 

Различные формы ихтиоза, как и другие 
моногенные дерматозы, в первом приближе-
нии практически не используются в качестве 
“сторожевых” или “индикаторных” феноти-
пов для оценки динамики параметров гене-
тического  груза  в  силу  невысокой  распро-
страненности  в  популяциях,  трудностей  ее 
оценки в связи с необходимостью высококва-
лифицированного  подхода  при  диагностике 
различных форм этих патологий. Кроме того, 
поскольку обычный и Х-сцепленный ихтиоз 
являются  одними  из  наиболее  распростра-
ненных  моногенных  заболеваний  человека, 
проблемы генодерматозов особенно актуаль-
ны в социальном отношении, и они практи-
чески не изучены в украинских популяциях, 
то анализу взаимосвязи распространенности 
ихтиоза среди населения Харьковской обла-
сти  с  факторами  популяционной  динамики 
посвящена данная работа. 

В  настоящем  исследовании  использо-
ваны  материалы  экспедиций  2008-2010  гг. 
из  районов  Харьковской  области.  Для  из-
учения  распространенности  простого  ау-
тосомно-доминантного  (OMIM  146700)  и 
Х-сцепленного  (OMIM  308100)  ихтиоза,  в 
результате  скрининга  населения  исследуе-

мых  районов  Харьковской  области,  прове-
ден  сплошной  учет  больных,  находящихся 
под наблюдением в ХОККВД №1 и диспан-
серах  области.  При  накоплении  первичной 
информации динамичные осмотры больных 
и  родственников,  анализ  генеалогической 
информации, полученной путем их личного 
опроса,  и  молекулярно-генетический  ана-
лиз мутаций  2282del4  и R501X  в  гене  FLG 
позволили установить все формы исследуе-
мого генодерматоза в исследуемых населен-
ных  пунктах.  Разница  в  распространенно-
сти обычного ихтиоза в разных популяциях 
оценивалась  с  помощью  φ-преобразования 
Фишера  путём  угловой  трансформации. 
Оценка  генетической  структуры  популяций 
проведена  с  помощью  величин  случайного 
инбридинга Fst, рассчитанных на основании 
коэффициентов  миграции.  Для  оценки  ли-
нейной связи между значениями распростра-
ненности ихтиоза и случайного инбридинга 
Fst  рассчитывали  коэффициент  корреляции 
Пирсона и Спирмена. Проверку статистиче-
ских гипотез осуществляли на уровне значи-
мости не менее 0,03. 

Распространённость  ихтиоза  в  районах 
области  составляет  от  1:121  (в  с.  Октябрь-
ское Красноградского района) до 1:21018 (в 
г. Волчанске), что в среднем, в том числе и 
по Харьковской  области  в  целом,  составля-
ет  1:3000,  что  сопоставимо  с  показателями 
для других европейских популяций (р>0,05). 
Для  выявления различий  в  величинах  гене-
тического  груза  и  определения  механизма 
территориального  распространения  ихтиоза 
был  проведен  анализ  прямой  зависимости 
отягощенности  населения  от  параметров 
генетической  структуры  изученных  попу-
ляций.  Коэффициент  линейной  корреляции 
между  распространенностью  ихтиоза  в  се-
лах  и  городах  исследуемых  районов  и  зна-
чениями  случайного  инбридинга  Fst,  нахо-
дящихся в пределах от 0,000017 (Змиевской 
район)  до  0,003793,  (с.  Лукашовка  Красно-
градского  района),  составил  0,41  (р  <0,03)-
0,74(р<0,000064),  что  показывает  высокую 
положительную  взаимосвязь  исследуемых 
параметров.
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Анализ  результатов  проведенных  ис-
следований  позволит  разрабатывать  меры 
профилактики  угрозы  генетической  без-
опасности  населения.  Кроме  того,  вы-
явление  территориальной  и  этнической 
приуроченности  редких  моногенных  за-
болеваний,  в  том числе и  генодерматозов, 
имеет  существенное  значение  для  генети-
ческого мониторинга и генетического про-
гнозирования  для  отдельных  семей,  что 
решает  проблемы  личной  генетической  
безопасности.

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ 
УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ  

С СОПУТСТВУЮЩИМ 
МАЛАССЕЗИОЗОМ КОЖИ

Федотов В. П., Корецкая Е. Ю.

Запорожский государственный 
медицинский университет

Угревая болезнь является широко распро-
страненным кожным процессом, как и малас-
сезиоз кожи. Хотя имеются общие для этих 
процессов клинические проявления, однако, 
проблемы  взаимосвязи  и  взаимозависимо-
сти этих патологических состояний либо не 
рассматривались, либо лишь упоминались в 
единичных работах.

Цель -  разработать  методику  комплекс-
ного  лечения  больных  угревой  болезнью  с 
сопутствующим малассезиозом кожи и дать 
оценку эффективности в сравнении с тради-
ционной терапией.

Обследовано 250 больных угревой болез-
нью  (138 женщин  и  112 мужчин)  в  возрас-
те 20,8 лет. Отмечены различные сочетания 
малассезиоза:  питириаз  волосистой  части 
головы,  кероз  Дарье,  комедоны,  гнойный 
фолликулит, разноцветный лишай,  себорей-
ный  дерматит.  Возбудители:  M.  furfur,  M. 
pachydermatis, M. globosa, M. obtusa.

Основным  препаратом  в  терапии  был 
спорагал,  обладающий  широким  спектром 

действия,  который  назначали  в  виде  пульс-
терапии по 0,2 г 2 раза в сутки, 7 дней, 1-2 
курса с интервалом в 3-4 недели. В тяжелых 
случаях в промежутках пульс-терапии реко-
мендовали доксициклин.

При  наличии  аллергии  рекомендовали 
глюкокортикоиды (2-3 табл. в сутки), а так-
же  нимесулид.  Из  иммуномодуляторов  мы 
отдавали  предпочтение  амизону  по  схеме, 
или  лавомаксу.  Назначали  витамины  груп-
пы  В,  аскорбиновую  кислоту,  аевит  и  др. 
Наружно  –  смазывали  волосистую  часть 
головы, лица, шеи и верхней половины ту-
ловища  сульсеновой  пастой  на  8-10  часов. 
Широко использовали УФО, фузидин на ди-
мексиде, криотерапию, лазеротерапию.

Выводы.  1.  Клинический  эффект  полу-
чен  у  всех  больных  на  8-12  день  лечения, 
значительное  улучшение  у  подавляющего 
числа больных к 30-40 дню лечения, ремис-
сия  продолжалась  9-12 месяцев,  а  у  31%  -  
2 года.

2. При  угревой  болезни  обязательно  об-
следование  на  малассезии,  которые  суще-
ственно  влияют  на  течение  угревого  про-
цесса, и на первом этапе лечения проводить 
противогрибковую терапию.

СОДЕРЖАНИЕ НИЗКО-  
И СРЕДНЕМОЛЕКУЛЯРНЫХ 
ВЕЩЕСТВ В ПЛАЗМЕ КРОВИ  

И ЭРИТРОЦИТАХ ПРИ 
ПСОРИАЗЕ

Цимбал В.Н., Калекина Е.А.,  
Семко Г.А.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

В  настоящее  время  молекулы  средней 
массы  (МСМ) принято  считать  общеприня-
тыми  маркерами  эндогенной  интоксикации 
организма. Они представляют собой продук-
ты катаболизма и протеолиза белков. Такой 
хронический  распространенный  дерматоз, 
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как  псориаз,  всегда  сопровождаются  де-
структивно-воспалительными  изменениями 
в  коже,  нарушением  обмена  веществ,  сни-
жением функциональной активности систем 
естественной детоксикации.

Цель данного исследования состояла из-
учении  особенностей  интегральной  оценки 
метаболизма по содержанию веществ низкой 
и средней молекулярной массы (ВНиСММ), 
содержащихся в плазме крови и эритроцитах 
у  больных  псориазом  (18  человек)  и  прак-
тически  здоровых  доноров  (10  человек). 
Спектр поглощения ВНиСММ в супернатан-
тах измеряли в зоне ультрафиолета (238-298 
нм) на спектрофотометре СФ-46 по методике 
М.Я.Малаховой.  Интегральный  показатель 
ВНиСММ  вычисляли  путем  определения 
площади фигуры под графиком кривой спек-
тра величин поглощения показателя. Прово-
дилась  качественная  оценка  спектральных 
кривых.

Анализ  усредненных  спектрограмм  по-
казал,  что  при  псориазе  происходит  сме-
шение  спектральных  кривых  на  длину 
волны  238-242  нм.  Известно,  что  в  этом 
диапазоне  длин  волн  регистрируются  пре-
имущественно  вещества  катаболического 
происхождения  –  продукты  распада  бел-
ков,  нуклеиновых  кислот  и  ксенобиоти-
ков.  Подобное  смещение  спектрограмм 
с  одновременным  повышением  значений 
оптической  плотности  свидетельствует  об 
усилении  катаболических  процессов  при 
псориатическом процессе, накоплении про-
межуточных и конечных продуктов обмена  
веществ.

Поскольку уровень МСМ считается уни-
версальным  маркером  наличия  эндотоксе-
мии,  можно  утверждать,  что  при  исследу-
емой  патологии  в  период  обострения  забо-
левания  наблюдается  развитие  эндогенной 
интоксикации.



83ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (60) — 2013

Венерология

ОСОБЛИВОСТІ 
КОАГУЛЯЦІЙНИХ ПРОБ  
У ХВОРИХ НА СИФІЛІС

Анфілова М.Р*., Бондар С.А.*,  
Бельц С.Є**, Мазорчук Н.Б**., 

Добровольська О.Й***.

Вінницький національний медичний 
університет ім. М.І.Пирогова*

Вінницький обласний клінічний  
шкірно-венерологічний диспансер**

Медичний центр «Альтамедіка» ***

Ураження судин є одним з найбільш ран-
ніх  та  серйозних  проявів  сифілітичної  ін-
фекції:  грубі  специфічні  запальні  зміни су-
динної стінки відмічають вже у первинному 
періоді. Встановлено, що на ранніх стадіях 
починаються  зміни  судинного  ендотелію, 
зміни  з  боку  тромбоцитарно-судинного  ге-
мостазу,  ступінь проявів  яких  залежить  від 
давності  інфікування  та  не  корелює  з  клі-
нічними  проявами. Але  незважаючи  на  на-
явність  даних  про  специфічні  сифілітичні 
васкуліти, вивченість їх патогенезу залиша-
ється недостатньою. 

Одним  із  стандартних  та  простих  тес-
тів, який відображає стан початкового етапу 
внутрішнього  механізму  коагуляції  є  акти-
вований  частковий  тромбопластиновий  час 
(АЧТЧ). Ця  коагуляційна проба  є  чутливою 
до  дефіциту  більшості  плазмових  факторів 
згортання. 

Отже,  метою  нашого  дослідження  було 
визначення  активованого  часткового  тром-
бопластинового часу у хворих на сифіліс.

Під нашим спостереженням у стаціонарі 
Вінницького  обласного  клінічного  шкірно-
венерологічного диспансеру знаходилось 52 
хворих на сифіліс, серед яких було 20 жінок 
і 32 чоловіки. У віці від 19 років до 29 років 
було 18 хворих, 30-39 років - 17 ; 40 - 59 ро-

ків - 17 хворих. Жителів міста було 27 осіб, 
сільській місцевості - 25. Первинний період 
сифілісу  був  діагностований  у  10  хворих, 
вторинний  свіжий  -  у  13,  вторинний  реци-
дивний - у 13, прихований ранній сифіліс - у 
16 хворих. Групу контролю склали 30 прак-
тично  здорових  людей,  відповідного  віку  і 
статі. АЧТЧ визначали за допомогою реакти-
вів НПО РЕНАМ (Росія) на коагулометрі TS 
4000 HTI (США).

В  результаті  проведеного  дослідження 
було  виявлено  подовження  активованого 
часткового тромбопластинового часу у хво-
рих на  сифіліс  в  1,4  рази  (37,2+0,6  с  проти 
показника контрольної групи 26,4+0,3 с). 

Висновки:  Подовження  активованого 
часткового  тромбопластинового  часу  може 
бути  наслідком  порушень  з  боку  печінки, 
коагулопатії споживання, дефіциту факторів 
згортання. Основною ж причиною подовжен-
ня АЧТЧ у хворих на сифіліс, на нашу думку, 
є  напевне  присутність  антифосфоліпідних 
антитіл,  які  виявляються  при  серологічній 
діагностиці сифілісу. Отримані результати є 
підґрунтям для подальшого, більш глибокого 
дослідження особливостей системи коагуля-
ційного гемостазу та її ролі в патогенезі си-
філілітичного васкуліту.

РАЦИОНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ 
УРОГЕНИТАЛЬНОГО 

ХЛАМИДИОЗА

Г.М. Бондаренко

ГУ “Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины”, Харьков

На  сегодняшний  день  вопросы  терапии 
урогенитального хламидиоза далеко не раз-
решены. Практические  врачи  часто  сталки-
ваются  со  случаями  неудач  в  лечении  хла-
мидиоза.  Многочисленные  исследования 
посвящены разработке схем и методик при-
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менения тех или иных антимикробных пре-
паратов,  активных  в  отношении  хламидий. 
Неуспех в лечении часто связан с растущей 
резистентностью C.trachomatis к антибиоти-
кам, токсичностью антибактериальных пре-
паратов, их недостаточным проникновением 
в  очаги  поражения,  в  особенности  внутрь 
клеток.

Основными  группами  антибиотиков, 
применяемых  в  лечении  урогенитального 
хламидиоза,  являются макролиды,  препара-
ты тетрациклинового ряда и фторхинолоны. 

Важным этапом в лечении хламидийных 
инфекций  явилось  появление  азитромици-
на.  Азитромицин  способен  накапливается 
внутри клеток и медленно выводится из ор-
ганизма.  Он  практически  не  метаболизиру-
ется в организме, его период полувыведения 
составляет 35 ч. Терапевтическая концентра-
ция внутри клетки сохраняется на протяже-
нии 10-14 суток. Концентрация препарата в 
тканях  в  десятки  раз  превышает  таковую  в 
крови.

В последнее время в комплексном лече-
нии  УГХ  все  чаще  применяют  препараты 
интерферона.  Перспективным  направлени-
ем в иммунокоррекции УГХ является при-
менение  индукторов  интерферона.  Стиму-
ляция  синтеза  в  организме  собственных 
(эндогенных)  интерферонов  лишена  недо-
статков,  присущих  введению  экзогенного 
интерферона. 

Одним  из  таких  препаратов  является 
низкомолекулярный  синтетический  индук-
тор  интерферонов  тилорон  (Лавомакс®). 
Лавомакс  активирует  синтез  3 х  типов  ин-
терферонов,  что  обеспечивает  адекватную 
иммунокооррекцию в лечении воспалитель-
ных  заболеваний  мочеполовой  системы. 
Индукция  синтеза  a   и  b интерферонов  обе-
спечивает защиту здоровых эпителиоцитов 
от  инфицирования  хламидиями  и  угнетает 
размножение  возбудителя  внутри  уже  ин-
фицированых  клеток.  Индуцируя  синтез 
гамма интерферонов,  Лавомакс  усиливает 
антителообразование и  активизирует фаго-
цитарную способность макрофагов. Все эти 
свойства определяют эффективность препа-

рата  в  комплексном  лечении  хронического 
урогенитального хламидиоза.

В  отделе  инфекций,  передающихся  по-
ловым  путем,  Института  дерматологии  и 
венерологии  НАМН  Украины  проводилось 
изучение  клинической  эффективности  “Ла-
вомакса” и антибиотика “Хемомицин” (ази-
тромицин) у больных хроническим урогени-
тальным хламидиозом. 

Под  наблюдением  находились  42  боль-
ных  урогенитальной  хламидийной  моноин-
фекцией в возрасте от 19 до 32 лет (средний 
возраст  пациентов  составил  25,4±3,2  года), 
мужчин было 25, женщин - 17. Длительность 
заболевания  составляла  в  среднем  8,6±2,4 
месяцев. У  15  больных  срок  заражения  до-
стоверно установить не удалось. 

При лечении хронического урогениталь-
ного  хламидиоза  с  установленным  сроком 
заражения до 3-х месяцев “Хемомицин” на-
значался  на  протяжении  9  дней  –  1-й  день 
1000 мг в один прием, затем по 500 мг один 
раз в два дня (курс лечения - 3 г или 12 кап-
сул по 0,25 г). 

При терапии хронического урогениталь-
ного  хламидиоза  со  сроком  заражения  свы-
ше 3-х месяцев либо с неустановленной дли-
тельностью  заболевания  “Хемомицин”  на-
значался на протяжении 15 дней – 1-й день 
1000 мг в один прием, затем по 500 мг один 
раз в два дня (курс лечения – 4,5 г или 18 кап-
сул по 0,25 г). 

Кроме  того,  все  пациенты  получали  в 
комплексной терапии «Лавомакс»,  таблетки 
по 125 мг, первые два дня по 125 мг/сутки, 
затем через 48 часов по 125 мг (курсовая доза 
10 таблеток). Антибиотик «Хемомицин» па-
циенты начинали принимать с 3-го дня при-
ема Лавомакса. 

Весь  курс  лечения  отличался  хорошей 
переносимостью.  У  3  больных  отмечались 
побочные  явления  в  виде  тошноты  после 
приема 1,0  г “Хемомицина” что, однако, не 
потребовало отмены препарата.

В  результате  первого  контроля  эффек-
тивности  лечения  (через  1  месяц  после 
окончания лечения) клинический и бактери-
ологический эффект наблюдался у 40 паци-
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ентов из 42 (95,24 %). Под положительным 
клиническим  эффектом  подразумевалось 
либо  полное,  либо  частичное  разрешение 
симптомов  и  признаков  урогенитального 
хламидиоза. 

Второй  контроль  через  3  месяца  после 
лечения был отмечен клиническим и бакте-
риологическим эффектом у 39 из 42 наблю-
давшихся пациентов, что составило 92,86 %. 

Опыт применения «Лавомакса» и “Хемо-
мицина” при лечении больных хроническим 
урогенитальным  хламидиозом  свидетель-
ствует о их высокой терапевтической эффек-
тивности  и  безопасности  и может  быть  ре-
комендован для практического применения. 

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ 
АСПЕКТИ ХЛАМІДІОЗУ

Бондаренко Г.М., Джораєва С.К., 
Нікітенко І.М.

ДУ „Інститут дерматології  
та венерології НАМН України”

Мета роботи - вивчити сучасні клінічні й 
епідеміологічні  особливості  урогенітальної 
інфекції, викликаної Chlamydia trachomatis.

Для дослідження особливостей мікробіо-
ценозу у хворих на урогенітальний хламідіоз 
було обстежено 1197 пацієнтів (520 чоловіків 
у віці з 20 до 58 років та 677 жінок у віці з 10 
до 51 року), що знаходилися у ДУ «Інститут 
дерматології та венерології НАМН України» 
з запальними захворюваннями сечостатевих 
органів. У 148 хворих на урогенітальний хла-
мідіоз було досліджено клінічні особливості.

При  обстеженні  у  клінічному  мате-
ріалі  діагностували  не  тільки  наявність 
С.trachomatis, а й асоціацію даного збудника 
з U.urealyticum, T.vaginalis та  іншими умов-
но-патогенними  мікроорганізмами.  Частіш 
за все у хворих вилучали Т.vaginalis у моно-
культурі (у 28,4 % у жінок та у 23,5 % чолові-
ків). На другому місці знаходиться асоціація 
С.trachomatis з U.urealyticum (у 49,3 % жінок 

і у 27,7 % чоловіків). Хламідійна інфекція са-
мостійно визначалася у 14,9 % жінок та 15,2 
%  чоловіків.  Умовно-патогенна  мікрофлора 
визначалась у 87,1 % жінок та 80,0 % чолові-
ків як самостійно, так і в асоціації зі збудни-
ками ІПСШ.

Вік хворих на момент звернення коливав-
ся від 18 до 54 років. Згідно даних анамне-
зу захворювання і клінічного перебігу у всіх 
хворих був установлений хронічний перебіг 
захворювання. Щодо сімейного стану, то ве-
лика  частина  пацієнтів  були  одружені  –  86 
(58,1 %),  а 62  (41,9 %) – були не одружені. 
У більшості обстежених жінок виявлені хро-
нічні запальні процеси статевої сфери, пере-
важно ендоцервіцити (55 – 62,5 %), сальпін-
гоофорити (48 – 54,5 %), вагініти (24 – 27,3 
%), ерозія шийки матки (53,4 %) пацієнток. 
Гіперемія  губок  уретри  у жінок  і  чоловіків 
становила  27,3 %  і  38,3 %. У  чоловіків  та-
кож відзначалися хронічні запальні процеси 
сечостатевої сфери: простатит (37 – 61,7 %), 
уретрит (19 – 31,7%), еректильна дисфункція 
(5 – 8,3 %).

Таким  чином,  до  найбільш  важливих 
питань  вирішення  проблем  статевих  інфек-
цій  відносяться:  вивчення  їх  поширеності 
серед різних груп популяцій чоловіків  і жі-
нок,  вивчення  особливостей  клінічних  про-
явів урогенітальних інфекцій та визначення 
оптимального комплексу діагностичного об-
стеження хворих.

СУЧАСНІ ЗАХОДИ ОРГАНІЗАЦІЇ 
БОРОТЬБИ З ІНФЕКЦІЯМИ,  

ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ СТАТЕВИМ 
ШЛЯХОМ, ТА ВІЛ В УКРАЇНІ

Бондаренко Г.М., Мавров Г.І., 
Щербакова Ю.В., Губенко Т.В.

ДУ «Інститут дерматології  
та венерології НАМН України»

Інфекції, що передаються статевим шля-
хом  (ІПСШ)  –  це  національна  проблема 
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України.  За  даними МОЗ  У  в  Україні  що-
річно  реєструють  близько  400  тисяч  но-
вих  випадків  ІПСШ.  Статевий  шлях  інфі-
кування  відіграє  значну  роль  у  поширенні  
ВІЛ-інфекції.

Основну роль у посиленні динаміки епі-
демічного процесу грають групи населення, 
уразливі щодо  зараження  та  передачі ВІЛ  - 
робітники комерційного сексу, чоловіки, що 
мають статеві стосунки з чоловіками, спожи-
вачі  ін’єкційних наркотиків, трудові мігран-
ти та деякі інші.

За  даними МОЗ У,  станом на  01.01.13  в 
Україні з моменту виявлення першого випад-
ку ВІЛ в 1987 році зареєстровано 223530 ви-
падків ВІЛ, 56382 хворих з діагнозом СНІД 
та  28498  осіб  вмерло  від  захворювань,  що 
обумовлені  СНІДом. У  2012  році  в Україні 
зареєстровано 20743 нових випадки  інфіку-
вання ВІЛ.

З 2008 року в Україні основним шляхом 
передачі ВІЛ-інфекції  є  статевий. Спосте-
рігається  щорічне  збільшення  показника 
(з  41,7%  в  2008  році  до  55%  в  2011).  Це 
зумовлює  необхідність  інтенсифікації  за-
ходів  з  діагностики  та  лікування  ІПСШ  в 
уразливих щодо зараження ВІЛ групах на-
селення  (групах ризику), націлених на  за-
побігання  подальшого  поширення  ВІЛ  в 
Україні.

Світовий досвід (дані ВООЗ, Глобально-
го фонду) доказує ефективність застосуван-
ня в даній ситуації нових підходів до ведення 
представників  груп  ризику  з  ІПСШ  -  кейс-
менеджменту, який включає: 

проведення  діагностики  ІПСШ  за  допо-
могою швидких тестів;

у  разі  неможливості  проведення  такої 
діагностики, лікування має призначатися на 
підставі  клінічної  симптоматики  захворю-
вання  та  анамнестичних  даних  –  синдром-
ний підхід; 

застосування  разових  схем  лікування 
ІПСШ; 

призначення превентивного лікування на 
підставі анамнестичних даних.

Синдромний  підхід  базується  на  визна-
ченні  постійного  переліку  симптомів  та 

ознак  (синдромів), що  легко  впізнаються,  а 
також на наданні лікування, яке впливатиме 
на більшість чи найбільш серйозні збудники, 
що спричиняють ці синдроми. 

Необхідно розробити стандарти надання 
допомоги пацієнтам з  ІПСШ з груп ризику. 
Лікування пацієнтів та їх статевих партнерів 
може проводитися  за  основними  синдрома-
ми  -  виділення  з  піхви  виділення  з  уретри, 
генітальна  виразка,  біль  внизу  живота,  на-
бряклість калитки.

Завдяки застосуванню кейс-менеджмента 
очікується  зниження  захворюваності  насе-
лення  на  ІПСШ, що  в  свою  чергу  призве-
де  до  стабілізації  ситуації  із  поширенням  
ВІЛ.

АКТУАЛЬНОСТЬ  
ИЗУЧЕНИЯ 

МИКОПЛАЗМЕННОЙ 
ИНФЕКЦИИ

Бондаренко Г.М., Федорович Т.В.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

В течение последних лет многие исследо-
ватели проявляют интерес к изучению гени-
тальных микоплазм наряду с возбудителями 
других  инфекций,  передаваемых  половым 
путем (ИППП), таких как сифилис, гонорея, 
трихомониаз,  хламидиоз,  поскольку  суще-
ствуют патологические состояния, при кото-
рых этиологическая роль микоплазм доказа-
на. К ним относятся негонококковый уретрит, 
эпидидимит  (возбудители  U.  urealyticum  и 
M.genitalium),  воспалительные  заболевания 
органов  малого  таза,  спонтанные  аборты, 
мертворождение,  рождение  детей  с  низкой 
массой тела, с хроническими заболеваниями 
легких,  пороками  развития,  послеродовый 
и послеабортный  сепсис,  некоторые  случаи 
бесплодия.

Однако,  статистические  данные  о  рас-
пространенности  урогенитальных  мико-
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плазмозов  остаются  малоизученными  и 
противоречивыми  как  в  Украине,  так  и  во 
всем  мире  (10-80%).  Это  обусловлено  не-
однозначным  отношением  некоторых  ис-
следователей  к  возможности  микоплаз-
менных  инфекций  вызывать  воспалитель-
ную  реакцию,  определенной  сложностью 
диагностики,  а  также  частой  ассоциацией 
с  другими  инфекциями,  передаваемыми  
половым путем. 

В  настоящее  время  урогенитальные 
микоплазмозы  занимают  одно  из  ведущих 
мест  среди инфекций, передаваемых поло-
вым  путем.  Осложнения,  к  которым  при-
водят  состояния,  не  подвергающиеся  ле-
чению,  приводят  все  большее  количество 
исследователей  к  выводам,  что  микоплаз-
моз  –  инфекционное  заболевание,  кото-
рое  требует  адекватного лечения,  а  его из-
учение  в  структуре  ИППП  представляется  
актуальным.

О СОСТОЯНИИ 
ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ, ВЛИЯНИИ 

КЛИМАТИЧЕСКИХ  
И ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 

И ОКАЗАНИЕ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ ПОДРОСТКАМ  
И МОЛОДЕЖИ УКРАИНЫ

Волкославская В.Н., Гутнев А.Л.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологиии НАМН Украины»

Инфекции,  передающиеся  половым  пу-
тем (ИППП) опасны и представляют угрозу 
здоровью  населения,  что  обусловлено  как 
степенью их распространения, так и вредом, 
наносимым сексуальному и репродуктивно-
му здоровью нации в целом и будущим по-
колениям.

Таблица 
 Заболеваемость инфекциями, передаваемыми половым путем в Украине за период 

1997-2012 годы (на 100 000 населения)

1997 2000 2005 2010 2012
Сифилис 147,1 91,5 42,0 16,3 11,7
Гонорея 60,1 52.7 38.6 22,1 19,5
Хламидиоз 31.7 67.5 72.5 68,0 65,6
Микоплазмоз 66.6 83,9 86,8
Трихомоноз 284.3 330.8 272.2 206,0 177,9
ВИЧ 17.1 12.6 29.2 44.7 45,5

В  данной  таблице  мы  рассматриваем 
динамику  заболеваемости  ИППП  за  по-
следние 16 лет. Наиболее высокий уровень 
заболеваемости трихомониазом был зареги-
стрирован в 2000 году – 330,8 на 100000 на-
селения.  В  последнее  десятилетие  заболе-
ваемость снижалась и в 2012 году достигла 
уровня 177, 9 на 100000 населения. Заболе-
ваемость  урогенитальным  микоплазмозом 
возросла  с момента  ее регистрации в 2001 
году – 36,4 на 100000 населения до уровня 
86,8 на 100000 населения в 2012 году. Забо-

леваемость  урогенитальным  хламидиозом 
повышалась  с  31,7  на  100000  населения  в 
1997 году до 79,2 на 100000 в 2008 году, а в 
2012  году уровень  заболеваемости  снизил-
ся до 65,6 на 100000 населения. В Украине 
регистрация  герпеса  осуществлялась  Цен-
тром медицинской статистики МЗ Украины 
лишь в отдельные годы и поэтому эти дан-
ные нами не приведены. Очевидно, что ре-
гистрации  ИППП  следует  уделить  больше 
внимания  на  обласном  и  республиканском 
уровнях. 
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Заболеваемость  сифилисом  развивалась 
циклично и волнообразно с периодичностью 
15-20  лет.  Пик  заболеваемости  сифилисом 
был отмечен в 1996 году - интенсивный по-
казатель - 150,9 случая на 100000 населения. 
Повышение заболеваемости сифилисом в эти 
годы наблюдалось практически во всех реги-
онах Украины. Начиная с 1998 года, отмеча-
ется  снижение  заболеваемости. В 2012  году 
в  Украине  было  впервые  зарегистрировано 
164 279 новых случаев инфекций, передавае-
мых половым путем, из них сифилиса – 5334 
случая, гонореи – 8846, урогенитального хла-
мидиоза – 29815, трихомоноза – 80840 и уро-
генитального микоплазмоза  –  39444  случая. 
Наибольшее  число  больных  сифилисом  за-
регистрировали учреждения Одесской – 587 
человек  (24,9 на 100000 населения), Хмель-
ницкой – 228 (17,3 на 100000 населения), Ни-
колаевской – 207 (17,6 на 100000 населения), 
Кировоградской – 166 (16,7 на 100000 насе-
ления), Ровенской – 166 (14,4 на 100000 на-
селения), Черновецкой – 125 (13,9 на 100000 
населения) областей. В 2012 году зарегистри-
ровано  4325  (9,5  на  100000  населения)  слу-
чаев раннего сифилиса, в том числе раннего 
латентного – 2514 (5,5 на 100000 населения). 
Поздние формы сифилиса установлены у 530 
больных (1,2 на 100000 населения), другие и 
неуточненные формы – у 475 больных (1,0 на 
100000  населения). Увеличилось  число  слу-
чаев  раннего  нейросифилиса  и  висцераль-
ной патологии. Вызывает тревогу заболевае-
мость сифилисом среди детей и подростков: 
в 2012 году было зарегистрировано 143 слу-
чая (1,79 на 100000 соответствующего насе-
ления), в том числе юношей – 37 и девочек 
–  106.  Следует  отметить,  что  применение 
дюрантных  препаратов  пенициллина  в  90-е 
годы  сыграло  положительную роль,  так  как 
позволило  предотвратить  эпидемию  забо-
левания.  Однако  с  течением  времени  стало 
ясно, что недифференцированное назначение 
этих  препаратов  в  ряде  случаев  привело  к 
увеличению  числа  больных  поздними  и  не-
уточненными  формами  сифилиса.  Большую 
проблему  составляет  неполная  регистрация 
случаев  врожденного  сифилиса.  Лишь  не-

которые  области  на  протяжении изучаемого 
периода  регистрируют  случаи  врожденного 
сифилиса – Луганская, Донецкая, Львовская, 
Черновицкая  области.  Отмечаются  случаи 
заражения  сифилисом  бытовым  путем.  По 
данным Информационного бюллетеня № 39 
„ВІЛ-інфекція  в Україні”  впервые  отмечено 
в 2012 году по сравнению с предыдущим го-
дом снижение новых случаев ВИЧ-инфекции 
на 1,6 % с 46,2 до 45,5 на 100000 населения. 
За  период  1987-2012  годы  половым  путем 
заразилось ВИЧ-инфекцией 36,5 % заболев-
ших. Наш институт  неоднократно  проводил 
научно-исследовательские  работы,  характе-
ризующие  влияние  заболеваемости  ИППП 
на  интенсивность  епидемического  процесса 
ВИЧ-инфекции  в  рамках  Международных  
научных программ. 

Важное значение в распространении си-
филиса  и  других ИППП играет  социальная 
незащищенность семьи, и в частности, без-
домность  детей,  алкоголизм  в  семье.  Мы 
полагаем,  что  проникновение  сифилиса  в 
более «благополучные» слои населения, вы-
сокий  удельный  вес  подростков  больных 
сифилисом,  инфицирование  беременных 
и,  как  следствие,  опасность  врожденного 
сифилиса  требует  оперативного  пересмо-
тра  существующих  противоэпидемических 
мероприятий  на  региональном  уровне.  Не-
обходимо  разработать  индикаторы  качества 
оказания дерматовенерологической помощи 
на разных уровнях ее оказания. По нашему 
мнению, было бы важно в Украине  создать 
Национальную и в разрезе ее региональные 
программы по борьбе с ИППП. Назрела не-
обходимость в ближайшее время внести из-
менения и дополнения в приказы, регламен-
тирующие  организацию  лабораторной  диа-
гностики сифилиса в Украине, что обуслов-
лено наличием новых прогрессивных более 
чувствительных методов диагностики, в том 
числе  экспресс-тестов, наличием трепонем-
ных методов диагностики, необходимых для 
уточнения диагноза сифилиса и результатов 
проведенной  терапии.  Нуждаются  в  посто-
янном  совершенствовании  схемы  лечения 
больных ИППП. 
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СЕРОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ 
ИЛИ ПОЗДНИЙ СКРЫТЫЙ 

СИФИЛИС?

Дунаева Г. А.

Харьковская медицинская академия 
последипломного образования

Определение  понятия  серорезистентно-
сти четко дано в методиках лечения и профи-
лактики инфекций, передающихся половым 
путем, утвержденных МЗ Украины. Сероре-
зистентность  после  законченного  лечения 
ранних  стадий  сифилиса  устанавливается, 
когда в  течение  года после окончания тера-
пии КСР остаются стойко положительными 
без  тенденции к  снижению титра реагинов. 
Если же  отмечается  снижение  титра  реаги-
нов в 4 раза, это расценивается как замедлен-
ная  негативация  серологических  реакций. 
Пациентам  с  серорезистентностью  допол-
нительное лечение назначается через 1  год, 
а  при  замедленной негативации –  через  1,5 
года. Как показывает наш опыт, целесообраз-
но проводить дополнительное лечение, если 
РВ  полностью  негативировалось,  а  МРП 
длительное  время  остается  положительной, 
особенно, при постановке МРП только каче-
ственным методом и нет  возможности про-
следить  за  ее  титрами. Своевременно  уста-
новить  диагноз  серорезистентности  можно 
только при условии нахождения пациента на 
клинико-серологическом контроле. 

Сложнее обстоит дело  с  теми пациента-
ми,  у  которых  после  лечения  ранних  форм 
сифилиса  прошло  от  3-х  до  15-ти  и  более 
лет, за этот период они ни разу не обследо-
вались,  а потом при различных обстоятель-
ствах  (медосмотр,  беременность,  лечение  в 
стационаре и  т.д.)  выявляются положитель-
ные  серореакции  (КСР  и  подтверждающие 
трепонемные  тесты),  причем  возможность 
повторного заражения сифилисом и наличие 
неспецифических серореакций исключена. 

По  нашему  мнению,  таким  пациентам 
следует  выставлять  диагноз  не  серорези-
стентности,  а  позднего  скрытого  сифилиса 
при  отсутствии  у  них  признаков  сифилиса 

по  органам  и  системам.  Такие  пациенты, 
безусловно,  должны  быть  обследованы  те-
рапевтом,  неврологом,  офтальмологом,  ото-
ларингологом.  Если  не  проводится  спинно-
мозговая пункция,  то  следует  назначать КТ 
или МРТ головного мозга. Этих больных не-
обходимо вновь брать на диспансерный учет 
и проводить 2-3 курса антибиотикотерапии. 
Если  в  прошлом  лечение  проводилось  дю-
рантными  препаратами  (ретарпен,  экстен-
циллин,  бициллины),  то  предпочтительно 
использовать растворимый пенициллин или 
пенициллин G.

СОСТОЯНИЕ ПРО-  
И АНТИОКСИДАНТНОЙ 
СИСТЕМЫ КРОВИ ПРИ 

УРОГЕНИТАЛЬНОМ 
ХЛАМИДИОЗЕ

Кондакова А.К., Земляная Т.В., 
Калекина Е.А., Левицкая Е.В.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Ранее нами было проведено изучение мо-
лекулярных механизмов развития патологи-
ческих процессов при урогенитальном хла-
мидиозе,  которое  показало,  что  у  больных 
наблюдается  интенсификация  процессов 
окисления липидов и белков, степень выра-
женности этих процессов зависит от течения 
заболевания. 

Цель настоящего исследования – оценить 
состояние антиоксидантной системы крови у 
больных урогенитальным хламидиозом в за-
висимости от тяжести заболевания.

Было  обследовано  42  больных  урогени-
тальным хламидиозом с острым (24 пациен-
та) и хроническим течением заболевания (18 
пациентов),  а  также  контрольная  группа  из 
21  практически  здоровых  доноров.  Оценку 
состояния  звеньев  антиоксидантной  защи-
ты  проводили  с  помощью  таких  показате-
лей: общая антиоксидантнае обеспеченность 
(ОАО)  плазмы  крови,  уровень  церулоплаз-
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мина  (ЦП),  восстановленного  глютатиона  в 
плазме крови, содержание сульфгидрильных 
групп  (SH-групп)  в  эритроцитах  и  плазме 
крови, активности каталазы, супероксиддис-
мутазы  (СОД),  глютатионпероксидазы  (ГП) 
в  эритроцитах.  Для  оценки  сбалансирован-
ности окислительных и антиокислительных 
процессов  определяли  степень  перекисного 
гемолиза эритроцитов (ПГЭ).

Показано,  что  при  хламидиозе  актив-
ность СОД значительно снижается, а актив-
ность каталазы остается на уровне контроль-
ных значений. Повышается активность ГП и 
содержание восстановленного глютатиона в 
обеих обследуемых группах, особенно выра-
жены эти изменения у пациентов с хрониче-
скими  формами  заболевания.  Наблюдается 
перераспределение  уровня  SH-групп:  в  сы-
воротке крови у больных отмечается увели-
чение, а эритроцитах – значительное умень-
шение их содержания. Отмечается достовер-
но высокий уровень ПГЭ, степень которого 
также зависит от течения заболевания.

Полученные  данные  свидетельствуют  о 
том, что состояние антиоксидантной защиты 
у больных урогенитальным хламидиозом за-
висит от  течения патологического процесса 
и эти изменения, вероятно, обусловлены на-
коплением продуктов окисления при хрони-
ческих формах заболевания.

ХАРАКТЕРИСТИКА СЕРОТИПОВ 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS, 

ВЫЗЫВАЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ 

В СЕВЕРО-ВОСТОЧНОМ 
РЕГИОНЕ УКРАИНЫ

Литовченко О.А., Белозоров А.П., 
Милютина Е.И.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Особенности  структуры  главного  белка 
наружной  мембраны  (МОМР)  позволяют 

выделить  более  19  серотипов  Chlamydia 
trachomatis,  многие  из  которых  отличают-
ся по  тканевому тропизму и патогенности. 
Первоначально  серотипирование  прово-
дили  с  помощью  специфических  анти-
сывороток  или  моноклональных  антител, 
в  настоящее  время  для  этого  используют 
молекулярно-генетические  методы  харак-
теризующие  особенности  структуры  гена 
omp1,  кодирующего  МОМР.  Высокая  чув-
ствительность молекулярно-биологических 
методов  позволяет  проводить  типирование 
хламидий,  исследуя ДНК  клинических  об-
разцов,  определяемые  при  этом  геноти-
пы  эквивалентны  серотипам,  выявляемым  
с помощью антител. 

Методами  полиморфизма  длины  ре-
стрикционных  фрагментов  и  секвениро-
ванием  гена  omp1  типировали  хламидии, 
в  174  клинических  образцах,  полученных 
больных урогенитальным хламидиозом, об-
ратившихся в клинику ГУ «Институт дерма-
тологии и венерологии НАМН Украины».

Наиболее распространенными в изучен-
ной  популяции  были  серотипы Chlamydia 
trachomatis E, G и F, частота каждого из них 
находится в диапазоне 20 – 25%. На первом 
месте среди них – генотипы Е и G, состав-
ляющие  половину  всех  случаев.  Получен-
ные  результаты  в  значительной  степени 
совпадают  с  распределением  генотипов  в 
России и многих странах Западной Европы, 
отличительной  особенностью  можно  счи-
тать  несколько  повышенную  частоту  гено-
типов G и B/Ba и сниженную – генотипа D. 
При анализе взаимосвязи между генотипом 
хламидий  и  клиническими  проявлениями 
заболевания  была  обнаружена  тенденция 
к  более  частому  инфицированию  женщин 
хламидиями генотипа G. У женщин, инфи-
цированных генотипом Е, в меньшей степе-
ни G была повышена частота эрозии шейки 
матки по сравнению со случаями инфекции 
генотипами I и K.
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ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ  

В УКРАИНЕ

Мавров Г.И.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Нами были изучены демографические и 
медицинские характеристики 55 женщин, 
оказывающих платные сексуальные услуги 
в форме эскорта в трех городах Украины. 

Определялось влияние условий работы, соци-
альных и поведенческих факторов на часто-
ту инфекций, передающихся половым путем 
(ИППП) и вируса иммунодефицита человека 
(ВИЧ)

В  таблицах  суммированы  демографиче-
ские  показатели  и  условия  работы  55  жен-
щин  коммерческого  секса.  Большинство 
женщин молодого возраста - моложе 23 лет. 
63,6  %  приезжие,  с  других  мест  Украины, 
преимущественно  из  небольших  городов. 
Некоторые прибыли из России, Молдавии и 
других стран СНГ (5,5%).

Возраст (средний) 21,6±4,4

Образование (%)

Неполное среднее (8 лет) 52,7±6,7

Среднее специальное (11 лет) 27,3±6,0

Высшее (15 лет) 20,0±5,4

Откуда прибыли (%)

Местные 36,4±6,5

Приезжие (Украина) 58,1±6,7

Приезжие (СНГ и др.) 5,5±3,1

Семейный статус (%)

Замужем 25,5±5,9

Не замужем (не были) 30,9±6,2

Не замужем (разведены, вдовы) 12,7±4,5

Гражданский брак 30,9±6,2

Дети (%)

Нет 65,4±6,4

Один 27,3±6,0

Два и более 7,3±3,5

Замужем  было  около  четверти  женщин, 
около  трети  имели  постоянного  партнера 
(гражданский  брак).  В  44%  случаев  муж 
(партнер)  не  знал  о  занятии  проституцией. 
Наиболее частые легенды – уехала на  зара-

ботки, ночная работа в магазине, в баре и т.д. 
Треть  женщин  –  34,6%  имели  детей.  Боль-
шинство женщин  (80%) имели  среднее или 
высшее образование. Три четверти из них по 
специальности никогда не работали.
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Возраст начала занятия проституцией (средний) 19,9 ±4,2
Период занятия проституцией (средний) 2,1±1,9
Количество часов работы в день (среднее) 8,7±3,9
Количество клиентов в день (среднее) 9,6±3,1
Количество дней работы в неделю (среднее) 5,8±0,8
Работают 7 дней в неделю (%) 29,1±6,7
Месяцев прошло после последнего обследования на ИППП/ВИЧ 11,2±4,4
Использование презервативов (%)
Всегда 86,9±4,5
Периодически (в зависимости от желания клиента) 13,1±4,5

Большинство женщин работало 5-6 дней в 
неделю, по 8-12 часов. Чуть менее трети жен-
щин работало 7 дней в неделю. За сутки одна 
женщина обслуживала чаще до 10 клиентов, 
за месяц - до 200. Одиннадцать женщин ранее 
занимались проституцией за пределами СНГ 
- Турция, Кипр, Германия, Чехия, Словакия. 

Все опрошенные заявили, что они исполь-
зуют презервативы при вагинальных контак-
тах,  однако  13%  могли  позволить  клиенту 
снять  презерватив  в  некоторых  случаях  за 
дополнительное вознаграждение. При ораль-
ном сексе процент тех, кто применял пре-
зерватив нерегулярно, достигал 34,5±6,4%. 
Многие респонденты были убеждены, что 
оральный секс несет гораздо меньше опас-

ности в плане заражения ВИЧ и ИППП, чем 
вагинальный. Те, кто имел постоянных пар-
тнеров,  использовали  с  ними  презерватив 
только  22,6±7,5%,  остальные  –  периодиче-
ски или не использовали вообще.

В данной таблице представлены сведения 
о маркерах инфекций предающихся половым 
путем  у ЖКС.  Всего  маркеры  ИППП  были 
найдены более чем у половины обследован-
ных  женщин  –  53%,  а  4  женщины  (7,3  %) 
били ВИЧ-позитивными. Скрытый  сифилис 
диагностирован у 9%. Чаще всего обнаружи-
вали бактериальный вагиноз – 38% и трихо-
моноз – 29%. Характерно, что у 44% найдены 
две и более половые инфекции – т.е. в боль-
шинстве случаев инфекция была смешанной.

ИППП К-во %
ВИЧ  4 7,3±3,5
Вирус гепатита В  10 18,2±5,2
Нелеченный сифилис (скрытый)  5 9,1±3,9
Сифилис в анамнезе 9 16,4±5,0
Гонорея 2 3,6±2,5
Трихомоноз  16 29,1±6,1
Хламидиоз  11 20,0±5,4
Уреаплазмоз 13 23,6±5,7
Бактериальный вагиноз  21 38,2±6,6
Любая ИППП 29 52,7±6,7
Две ИППП 16 29,1±6,1
Три ИППП более 8 14,5±4,8
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Таблица  показывает  силу  связи  изучен-
ных  показателей  и  частоты  инфицирования 
ИППП. Выборка была разделена на две под-
выборки  (дихотомизирована)  по  признаку 
наличия или отсутствия лабораторных мар-
керов  ИППП.  Употребление  наркотиков  в 
анамнезе,  физическое  и  психическое  наси-
лие, включая изнасилования до 18 лет, суи-

цидальные  попытки  увеличивали  риск  ин-
фицирования ИППП.  Работа  во  время мен-
струации  и  предыдущая  работа  заграницей 
также  ассоциировались  с  большим  риском 
инфицирования  ИППП.  Наиболее  сильная 
зависимость наблюдается при нерегулярном 
использовании презервативов. 

Показатели
Во всей 

выборке (%)
N=55

Нет 
маркеров 
ИППП (%)

N=26

Есть 
маркеры 
ИППП (%)

N=29

Вероятность 
совпадения 
(odds ratio)

Употребление наркотиков 33,1±6,3 11,3±6,2 51,4±9,3 6,7**
Проблемы с алкоголем  25,3±5,9 15,0±7,0 33,0±8,7 2,4
Совращение до 18 лет  35,0±6,4 15,0±7,0 51,4±9,3 4,8*
Побои до 18 лет  44,7±6,7 15,0±7,0 69,6±8,5 9,5***
Изнасилование до 18 лет  34,3±6,4 11,3±6,2 55,0±9,2 7,7**
Половая жизнь до 16 лет  39,4±6,6 20,8±8,0 51,4±9,3 3,4*
Работа во время менструации  44,4±6,7 23,5±8,3 60,7±9,1 3,8*
Нерегулярное использование 
презервативов 13,1±4,5 0,0±0,0 26,4±8,2 12,4***

Угрозы во время работы  35,0±6,4 11,7±6,3 62,2±9,0 9,5***
Депрессия 30,5±6,2 19,5±7,8 48,4±9,3 3,1
Суицидальные мысли 43,1±6,7 37,5±9,5 83,5±6,9 4,8*
Низкая самооценка здоровья 46,8±6,7 20,8±8,0 69,6±8,5 6,3**
Работа за границей 59,9±6,6 30,0±9,0 83,6±6,9 6,9**

В изученной нами выборке только часть 
женщин происходила из низких социальных 
слоев и  имела  в  анамнезе  эпизоды насилия 
со стороны родственников (включая изнаси-
лования), употребление наркотиков. Осталь-
ные происходили из  вполне благополучных 
семей.  Относительно  невысокий  процент 
употребления алкоголя и легких наркотиков 
и  отсутствие  инъекционных  наркоманов, 
а  также  относительно  невысокий  уровень 
инфицирования  ВИЧ  и  ИППП  объясняет-
ся особенностью изученной выборки, когда 
отбор этих женщин и постоянный контроль 
над  ними  осуществляется  представителями 
нелегального секс-бизнеса.

Очевидно,  эти  женщины  играют  значи-
тельную  роль  в  распространении  ИППП/
ВИЧ, учитывая количество клиентов и про-
цент  применения  презервативов,  в  особен-
ности  при  орогенитальных  контактах.  Сле-
дует искать способы для оказания этим жен-
щинам  квалифицированной  медицинской 
помощи,  дать  им  возможность  социальной 
реабилитации. Позитивное отношение к соб-
ственному здоровью и практика безопасного 
сексуального поведения могут вести к суще-
ственному  снижению  вероятности  случаев 
инфицирования ИППП/ВИЧ. Однако психо-
логические  качества  человека могут  влиять 
на реализацию такого поведения.
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УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ 
ХЛАМИДИОЗ:  

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ 
ЛЕЧЕНИЯ

Мавров Г.И., Иващенко Л.В.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии АМН Украины»

Цель исследования – повысить эффектив-
ность лечения больных хроническим уроге-
нитальным хламидиозом.

Для  оценки  эффективности  предложен-
ного метода  терапии нами были исследова-
ны  87  пациентов  с  хронической  хламидий-
ной  инфекцией  (49  женщин  и  38  мужчин, 
в  возрасте от 18 до 54 лет,  с давностью за-
болевания  до  2  лет  и  более).  Средний  воз-
раст  –  29,9±4,3  года.  Пациентам  назначали 
левофлоксацин  (Тайгерон)  первые  7  дней  в 
виде внутривенных инфузий по 500 мг в сут-
ки, с 8-го дня - таблетированную форму пре-
парата в дозе 500 мг в сутки на протяжении 
10  дней.  Курс  лечения  составлял  17  дней. 
Во время лечения всем больным назначался 
препарат, улучшающий метаболические про-
цессы, биотин (Волвит) по 1 таблетке 1 раз в 
день на протяжении 1 месяца; антимикотик, 
гепатопротектор и пробиотик  (по показани-
ям), местно - препарат интерферона (Генфе-
рон) по 500 000 МЕ per rectum (мужчины) и 
500 000 МЕ per vaginum (женщины) 2 раза в 
сутки в течение 15 дней. 

Анализ результатов исследования свиде-
тельствует о том, что разработанный метод 
лечения обеспечил высокую клинико-микро-
биологическую  излеченность  (97,7±1,6%) 
и  нормализацию  показателей  иммунного 
статуса (увеличение абсолютного и относи-
тельного  количества Т-лимфоцитов  -  соот-
ветственно на 14,5% и 6,9 %, Т-хелперов - 
на  21,4  %  и  12,9%,  иммунорегуляторного 
индекса  (на  7,6%),  уровня  IgA  (на  16,4%), 
IgM  (на  18,8%)  и  снижение  относитель-
ного  значения  В-лимфоцитов  после  
лечения (на 22,9%).

АКТУАЛЬНОСТЬ 
СИФИЛИТИЧЕСКОЙ 

ИНФЕКЦИИ В МЕСТАХ 
ЛИШЕНИЯ СВОБОДЫ

Мавров Г.И.1, Осинская Т.В. 1,  
Цапко О.М.²

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»¹,

Государственная пенитенциарная 
служба Украины в Харьковской области 

(Исправительная колония - ИК)²

Высокая  распространенность  инфекций, 
передаваемых половым путем, в частности, 
сифилиса является характерной для мест ли-
шения свободы. Например, в России распро-
страненность сифилиса составляет 9–20%, в 
Индии около 5% заключенных имеют актив-
ные  проявления  инфекции,  а  выявляемость 
сифилиса у женщин, поступающих в тюрьму 
Нью-Йорка, более чем в 1000 раз превосхо-
дит показатель для женского населения горо-
да. По официальным данным заболеваемость 
сифилисом в Украине за 2010 год составила 
16,3 на 100 тыс. населения, по Харьковской 
области – 14,3 человек, а на примере одной 
из ИК в Харьковской области – 2085 на 100 
тыс. осужденных, что в сотню раз превыша-
ет таковую гражданского населения. 

Цель  работы - Повышение  эффективно-
сти диагностики Treponema рallidum в пени-
тенциарных учреждениях.

В  исследованиях  принимали  участие  60 
заключенных мужчин в возрасте от 28 до 48 
лет. Верификацию Treponema рallidum прово-
дили методами ИФА, РМП, RPR. Подтверж-
дена высокая распространенность сифилиса 
среди заключенных мужчин в условиях изо-
ляции. Используя метод ИФА верификации 
Treponema рallidum было установлены поло-
жительные результаты в 20%, РМП – в 5%, 
RPR – в 3% случаев. 

Полученные результаты показывают зна-
чительную  распространенность  сифилиса 
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в  местах  лишения  свободы  и  высокую  эф-
фективность  метода  ИФА  для  диагностики 
Treponema рallidum.

ВТОРИЧНЫЙ КАНДИДОЗ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ИНФЕКЦИЙ, 
ПЕРЕДАВАЕМЫХ ПОЛОВЫМ 

ПУТЕМ

Мавров Г.И., Пиньковская Л.И.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

По данным нашей клиники при лечении 
воспалительных  заболеваний  мочеполовых 
органов  кандидоз  кожи  и  слизистых  вы-
является  в  20-25%.  Возбудителями  наибо-
лее часто являются C. albicans, C. krusei, C. 
tropicalis, C. pseudotropicalis, C. stellatoidea, 
C. parapsilosis, а также различные сочетания 
грибковых агентов. Часто имеет место также 
дисбиоз кишечника с связанный с избыточ-
ным ростом Candida spp. Механизм противо-
грибковой активности натамицина заключа-
ется  в  физико-химическом  взаимодействии 
этих  препаратов  со  стеролами  цитоплазма-
тической мембраны грибов. В результате та-
кого взаимодействия в мембране образуются 
дефекты,  через  которые  происходит  потеря 
цитоплазматического  содержимого,  приво-
дящая  к  гибели  гриба. Лекарственные фор-
мы натамицина: пимафуцин таблетки 100 мг, 
№ 20; пимафуцин свечи, 100 мг, № 3; пима-
фуцин крем 2% (20 мг в 1 г), 30 г в тюбике. 
Кагоцел  -  пероральный  синтетический  ин-
дуктор эндогенного α-, β- интерферона, про-
дуцируемого  иммунокомпетентными  клет-
ками. Длительно находится в кишечнике, по-
скольку активная химическая группа связана 
с  целлюлозой  –  это  обеспечивает  продол-
жительное  действие,  в  том  числе  и  на  сли-
зистый иммунитет - в кишечнике максимум 
продукции интерферона отмечается через 4 
часа,  в  сыворотке  крови  -  через  48  часов  и 
длится 4-5 суток. 

Нами  было  проведено  клинико-лабора-
торное обследование и лечение 29 женщин с 
кандидозным вульвовагинитом и 21 мужчи-
ны с кандидозным баланопоститом, которые 
возникли  на  фоне  антимикробной  терапии. 
Схема применения: натамицин по 1 т х 4 р/
сут 10 дней (всем); кроме того женщинам - по 
одной свече на ночь, а мужчинам - 2% крем в 
течение 12 дней, а также кагоцел по 2т х 3 р/
сут 5 дней. К концу курса лечения симптомы 
разрешились у 27 женщин (93,3±4,4%) и у 20 
мужчин  (95,2±4,6 %). При контрольном ис-
следовании  через  1  месяц  после  окончания 
лечения  рецидивов  не  выявлено. Пациенты 
не отмечали выраженных побочных  эффек-
тов в течение всего курса приема препарата. 
Сочетание  эффективности  и  безопасности 
препаратов  позволяет  широко  использовать 
натамицин и кагоцел при лечении больных с 
кандидозным  вульвовагинитом  и  баланопо-
ститом. 

Необходимо обратить внимание на обяза-
тельное  применение  таблетированной  фор-
мы натамицина одновременно с наружными 
средствами, что обеспечивает высокий про-
цент  излеченности  и  санацию  вторичного 
кандидоза в толстом кишечнике.

ПЕРИНАТАЛЬНИЙ 
ТРИХОМОНОЗ

Осінська Т.В.

ДУ «Інститут дерматології  
та венерології НАМН України»

За  даними ВООЗ, щорічнийсвітовийпо-
казникзахворюваності урогенітальним три-
хомонозом (УТ) становить близько 200 млн. 
чоловік,  у  тому  числі  в  Україні  –  близько 
240 тисяч. За данимидосліджень,  трихомо-
ноз вагітнихжінок, якийколивається в меж-
ах  0,98  –  48%,  підвищуєризиквиникнення-
абортів, акушерськихускладнень, передчас-
нихпологів.Водночас  результати  клініко-
епідеміологічних  досліджень  щодо  оцінки 
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вірогідності  перинатального  інфікування 
T.vaginalis малочисельні та варіабельні (0 – 
55%). На  сьогодні  інтранатальний  (під  час 
пологів) шлях інфікування T.vaginalis ново-
народжених  (5  –  7%)  є  доведеним.  Проте 
дані  про  можливість  антенатального  (вну-
трішньоутробного)  зараження  плода  є  по-
одинокими та суперечливими і не дозволя-
ють об’єктивно оцінити ступінь поширення 
та форми проявів трихомонадної інфекції у 
новонароджених.

Мета: підвищити ефективність дермато-
венерологічної  допомоги  вагітним  та  ново-
народженим з урогенітальним трихомонозом 
шляхом  оптимізації  діагностики,  прогнозу-
вання розвитку та перебігу захворювання, а 
також лікування та організації профілактич-
них заходів.

Проведено  аналіз  2800  обмінних  і  140 
амбулаторних карт вагітних та проспективне 
епідеміологічне дослідження 100 новонаро-
джених дівчаток і 100 породіль, а також бак-
теріологічне  дослідження  30  зразків  навко-
лоплідних вод та морфологічне дослідження 
30 зразків амніотичних оболонок.

Встановлено,  що  у  55%  вагітних  жінок 
із  акушерсько-гінекологічною  патологією 
виявляється  Trichomonas vaginalis,  яка  об-
тяжує  перебіг  гестаційного  періоду,  ста-
тистично  вагоміше  при  змішаному  процесі 
(80% проти 33%). Доведено факт інфікуван-
ня Trichomonas vaginalis навколоплідних вод 
та амніотичних оболонок висхідним шляхом 
із формуванням патоморфологічної картини 
хоріоамніоніту,  а  також статевих шляхів ді-
вчаток,  народжених  кесарським  розтином, 
що вказує на можливість антенатального ін-
фікування  плода  та  підтверджено  бактеріо-
логічними та морфологічними методами діа-
гностики.Встановлено  високу  питому  вагу 
22% поширення Trichomonas vaginalis серед 
дівчаток, народжених від матерів із акушер-
сько-гінекологічною  патологією. Проте  від-
мічено  відсутність  специфічних  клінічних 
проявів  трихомонадної  інфекції,  а  також 
впливу її на стан новонароджених та захво-
рюваність протягом раннього неонатального 
періоду.Розроблено  й  апробовано  рекомен-

дації  з  організаційно-методичних  та  ліку-
вально-профілактичних  заходів  щодо  попе-
редження  розповсюдження  трихомонадної 
інфекції серед новонароджених на основі пе-
ріоду  інфікування  (перинатального, постна-
тального), ураховуючи обов’язкове викорис-
тання  бактеріологічного методу  верифікації 
Trichomonas vaginalis,  а  також застосування 
етіотропної терапії, зокрема, похідних групи 
нітроімідазолів із переважним призначенням 
місцевого лікування.

Таким  чином,  урогенітальний  трихомо-
ноз  новонароджених  залишається  актуаль-
ною медичною,  соціальною  й  економічною 
проблемою  й  оптимізація  комплексу  орга-
нізаційно-методичних  та  лікувально-профі-
лактичних  заходів  являє  високу  наукову  та 
практичну значимість.

НОВЫЕ ПОДХОДЫ  
В РЕШЕНИИ ВОПРОСА 

СЕРОРЕЗИСТЕНТНОСТИ  
У БОЛЬНЫХ СИФИЛИСОМ

Турчина И. П., Федотов В. П.

Запорожский государственный 
медицинский университет

Проблема  серорезистентности  по  преж-
нему  остается  актуальной  у  больных  сифи-
лисом, поскольку она достаточно часто реги-
стрируется даже после проведения адекватно-
го и полноценного специфического лечения. 
Это  объясняется  высокой  заболеваемостью 
сифилисом  в  90-е  годы, широким  примене-
нием  дюрантных  препаратов  пенициллина, 
сокращением  продолжительности  лечения, 
самолечением. Различают истинную, относи-
тельную и псевдорезистентность.

Цель: разработать методику комплексно-
го  лечения  больных  истинной  резистентно-
стью,  сочетающейся  с  герпес-вирусной  ин-
фекцией и другими вирусными инфекциями 
с учетом клинических особенностей и состо-
яния иммунного статуса.
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Наблюдали  9  больных  истинной  рези-
стентностью в возрасте от 36 до 53 лет, муж-
чин  –  6, женщин  –  3,  из  них  –  2  семейные 
пары.  Лечение  по  поводу  сифилиса  полу-
чено от 5 до 16 лет тому назад. КСР, РИБТ 
и  РИФ  были  положительне.  В  прошлом  по 
поводу  серорезистентности  неоднократно 
пролечены  специфическими  препаратами  и 
иммуномодуляторами.  Папилолома-вирус-
ная инфекция выявлена у 2 больных, герпес-
вирусная – у 3, гепатит С – у 1, гепатит В –  
у 2, гепатит А – у 1.

Иммунологические  исследования:  уве-
личение  IgG,  IgM,  IL-1  и  IL-2,  IL-9  и  IL-4, 
противовоспалительных  цитокинов  (TNFα, 
IL-6),  числа  NK-клеток  и  активированных 
DR+NK-клеток, дисбаланс в субпопуляциях 
натуральных  киллеров,  повышение  активи-
рованных  ДНК-позитивных  CD4+  и  CD8+ 
Т-клеток.

В качестве  специфического  средства ис-
пользовали  препарат  третьего  поколения 
цефтриаксоновых  антибиотиков  –  Аксеф: 
утром 750 мг внутривенно и вечером 1500 мг 
в/мышечно, 10 дней (на курс – 22,5 г). При 
необходимости этот курс лечения повторяли 
через 3 месяца. Одновременно внутривенно 
вводили 5 мл 0,004% раствора Панавира че-
рез 48 часов, на курс  - 5 вливаний. Через 2 
недели после окончания внутривенных инъ-
екций назначали ректально  свечи Панавира 
ежедневно, 10 суппозиториев. Курс лечения 
повторяли  через  2-3  месяца.  Одновремен-
но  назначали  витамины,  гепатопротекторы, 
ферменты.

В результате проведенного лечения у 8 из 
9 больных КСР оказались отрицательными, 
у 1 больного – слабоположительные. Побоч-
ных явлений не установлено. Лечение оказа-
ло благоприятное влияние на иммунный ста-
тус и устранение вирусных инфекций.

Предложенная  нами  методика  лечения 
серорезистентного  сифилиса  способствует 
негативации КСР, устранению вирусных ин-
фекций,  нормализации  иммунного  статуса, 
улучшению качества жизни.

ОПЫТ ТЕРАПИИ 
ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА

Унучко С.В., Губенко Т.В.,  
Иващенко Л.В., Федорович Т.В.

ГУ ”Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины”

Цель  работы - изучение  эфективности 
фамцикловира  при  однодневной  методике 
терапии  генитальной  герпесвирусной  ин-
фекции

В  исследовании  принимали  участие  52 
пациента (32 женщины и 20мужчин) с гени-
тальным герпесом. В качестве скринингово-
го метода при диагностике герпеса использо-
вали метод ПЦР, иммуноферментный анализ 
(ИФА), а в качестве подтверждающего – ме-
тод  выделения  герпеса  на  чувствительных 
клеточных культурах.

Исследуемые нами пациенты –  27 боль-
ных  с  генитальным  рецидивирующим  гер-
песом, которым проводили терапию по схе-
ме:  1000  мг  фамцикловира  2  раза  в  сутки. 
Терапию  начинали  в  течении  первых  суток 
появления первых симптомов герпетической 
инфекции. Лечение больных фацикловиром 
привело  к  уменьшению  частоты  рецидивов 
герпеса.  У  пациентов  с  генитальной  герпе-
тической инфекцией было отмечено  умень-
шение в 1,5 раза количества рецидивов за 6 
месяцев наблюдений – 2,3 ± 0,3 случая. Со-
ответственно  увеличилась  продолжитель-
ность  периода  ремиссии  после  окончания 
терапии герпетической инфекции – 3,9 ± 0,2 
месяцев. При рецидивах генитального герпе-
са,  которые  возникали  после  получения  те-
рапии фамцикловиром у 23 (85%) пациентов 
значительно уменьшились по интенсивности 
такие  местные  проявления  герпетической 
инфекции,  как  зуд,  жжение,  боль,  площадь 
высыпаний,  а  так  же  интоксикация,  темпе-
ратурная  реакция  тела.  В  ходе  применения 
фамцикловира  была  установлена  хорошая 
переносимость  этого  препарата,  побочных 
эффектов  не  выявлено.  Однодневное  лече-
ние  генитального  герпеса  фамцикловиром 
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эффективно,  хорошо  переносится,  удобно 
и улучшает  стратегию ведения пациентов  с 
герпесом. 

Применяемая схема лечения генитально-
го герпеса фамцикловиром является компла-
етной, оптимальной и может быть рекомен-
дована к применению в практическом здра-
воохранении.

ГАТИФЛОКСАЦИН В ЛІКУВАННІ 
ХВОРИХ НА УРОГЕНІТАЛЬНИЙ 

МІКОПЛАЗМОЗ

Чмут В.Г., Вірстюк Н.Г., 
Волошинович М.С.

ДВНЗ ”Івано-Франківський національний 
медичний університет”

Серед захворювань, що передаються ста-
тевим шляхом особливе значення, в зв’язку з 
високою частотою і важкістю лікування, має 
мікоплазменна інфекція.

Метою роботи було вивчення клініко-мі-
кробіологічної  ефективності  та  переноси-
мості  препарату  гатифлоксацин  в  лікуванні 
хворих на урогенітальний мікоплазмоз.

Під  спостереженням  в  амбулаторних 
умовах  знаходилось  27  пацієнтів  (всі  чо-
ловіки) у віці від 21 до 34 років з мікоплаз-
менним  уретритом  (у  16  –  підгострий,  у 
11 –  торпедний),  тривалістю 4 місяців  - 1,5 
року. Лабораторна діагностика мікоплазмозу 
проводилась за допомогою якісної і кількіс-

ної  полімеразної  ланцюгової  реакції  (ПЛР). 
Етіологічний  спектр  збудників  інфекції  був 
наступним:  Mycoplasma  urealiticum  –  у  19, 
Mycoplasma hominis – у 8. Всі хворі отриму-
вали комплексне загальне і місцеве лікуван-
ня. В якості етіотропної терапії використову-
вали сучасний антибіотик фторхінолонового 
ряду 4 покоління – гатифлоксацин. Препарат 
призначали per os у добовій дозі 400-800 мг 
на протязі 14 днів. Ефективність проведено-
го лікування мікоплазмозу контролювали за 
допомогою ПЛР  через  1,  2  і  3  місяці  після 
закінчення терапії. 

Після  проведеної  терапії  етіологічне  і 
клінічне одужання хворих на урогенітальний 
мікоплазмоз  відмічено  в  23  (85,2%)  випад-
ках, а число хворих з рецидивами становило 
4 (14,8%). Гатифлоксацин добре переносився 
хворими. Лише у 2 (7,4%) пацієнтів на фоні 
прийому препарату відмічались незначні по-
бічні  ефекти  у  вигляді  рідкого  стулу,  запа-
морочення, нервозності, порушення сну, які 
пройшли самостійно без відміни препарату.

Висновки: 1. Наш досвід застосування га-
тифлоксацину  при  комплексному  лікуванні 
урогенітального  мікоплазмозу  свідчить  про 
його  високу  ефективність після проведення 
одного курсу лікування. 2. Препарат  гатиф-
локсацин  добре  переноситься  пацієнтами  і 
не викликає побічних ефектів, які б вимага-
ли  його  відміни.  Він  може  застосовуватись 
в комплексі  з  іншими медикаментами пато-
генетичної терапії мікоплазмозу. 3. Зручний 
режим дозування та прийому гатифлоксаци-
ну дозволяє використовувати його в амбула-
торній практиці лікаря-венеролога.
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Лабораторная диагностика

ДІАГНОСТИКА СИФИЛИСА 
В ПОЛИКЛИНИЧЕСКИХ 

УСЛОВИЯХ

Брыксина Н.И.

Харьковская городская  
поликлиника №24

В  связи  с  распространенностью  сифи-
лиса  среди  населения,  целью  нашего  ис-
следования  явилось  выявление  сифилиса  у 
жителей Ленинского района г.Харькова. Об-
следованию  подлежали  пациенты  впервые 
обратившиеся в поликлинику в течение года 
(в т.ч. беременные, детское население и др.). 
Методом диагностики служила реакция ми-
кропреципитации (РМП).

В  результате  нашего  исследования  в  те-
чение  2010-2012  г.г.  виявлено:  число  посе-
щений  -  56500,  обследовано  46634  пациен-
та  (  81% от  обратившихся). По обращению 
выявлено 7 случаев заболевания сифилисом, 
планово виявлено 24 случая, в т.ч. 4-гинеко-
логами,  4-среди  декретированного  контин-
гента, 3-отоларингологами, 13 - другими спе-
циалистами.  Пациенты  с  положительными 
РМП были  направлены  в  городской  кожно- 
венерологический диспансер для подтверж-
дения диагноза сифилис трепонемными ме-
тодами.

Распределение больных по клиническим 
формам  заболевания  составило:  первичный 
сифилис  - 4  случая.,  вторичный свежий си-
филис  -  2  случая,  вторичный  рецидивный 
сифилис  -  2  случая,  сифилис  скрытый  ран-
ний - 21 случай, поздний сифилис - 2 случая. 
Был зарегистрирован 1 случай заболевания у 
ребенка до 14 лет и 1 случай у несовершен-
нолетнего. 

Таким  образом,  вывление  сифили-
са  было  незначительным.  МРП  является 
чувствительным методом, что дает возмож-
ность на первичном этапе отобрать контин-
гент  пациентов,  подлежащий  дополнитель-

ному  обследованию  трепонемными метода-
ми.  Для  более  специфической  диагностики 
сифилиса на первичном этапе обследования 
желательно  ввести  иммунохроматографи-
ческий метод ИХМ.

ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ 
ЛИПОСОМАЛЬНЫХ 

АНТИМИКОТИКОВ НА 
ЭКСПРЕССИЮ ГЕНА MET3 В 

БИОПЛЕНКАХ ГРИБОВ Candіda spp

Иванова Н.Н.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Целью  данной  работы  явилось  прове-
дение исследований изменения  экспрессии 
генов,  связанных  с  образованием  биопле-
нок  грибов, и,  в  частности,  гена MET3,  во 
время  действия  антигрибковых препаратов 
и  их  липосомальных  форм  на  ранние  ста-
дии образования биопленок грибов Сandіda 
albіcans.

После  инкубирования  биопленок  с  тер-
бинафином и бензоилпероксидом в отдель-
ности и в комплексе было проверено нали-
чие РНК, которое транскрибируется из гена 
МЕТ3,  что  указывает  на  экспрессию  этого 
гена.  Установлено,  что  действие  тербина-
фина  и  бензоилпероксида  на  биопленки 
грибов Candіda приводит к угнетению экс-
прессии  гена МЕТ3,  о  чем  свидетельство-
вало отсутствие РНК в экспериментальных 
образцах биопленок,  в  то время как в кон-
троле присутствовала РНК. Использование 
липосомальных  форм  тербинафина  и  бен-
зоилпероксида  приводило  к  уменьшению 
в  8-12  раз  их  минимально  подавляющей 
концентрации и более эффективному инги-
бированию  активности  биопленок  Сandіda 
albіcans.

Полученные данные показывают, что ис-
пользование липосомальных антимикотиков 
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и  антимикробных  препаратов  является  вы-
сокоэффективным  относительно  биопленок 
Сandіda  albіcans  и  свидетельствуют  о  воз-
можности их использования в лечении кож-
ных форм кандидоза. 

ЛИПОСОМАЛЬНЫЕ 
АНТИМИКОТИКИ  
И АНТИБИОТИКИ 

Иванова Н.Н

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Фосфолипиды,  являющиеся  основными 
компонентами  клеточных мембран,  способ-
ны  самопроизвольно  образовывать  в  воде 
замкнутые мембранные оболочки. 

Липосомы - сферические везикулы с од-
ним  или  несколькими  сплошными  бисло-
ями  из фосфолипидов,  например,  из  леци-
тина.  В  1974  году  Грегори  Грегориадис  из 
Лондона предложил помещать внутрь этих 
везикул  -  липосом  лекарственные  препа-
раты для их транспортировки в организме. 
Именно это и открыло новые перспективы 
применения липосом в медицине как носи-
телей лекарств . 

Свойства липосом и их поведение опре-
деляются прежде всего наличием у них зам-
кнутой мембранной оболочки. Несмотря на 
молекулярную  толщину  (около  4  нм),  ли-
пидный бислой отличается исключительной 
механической  прочностью  и  гибкостью.  В 
жидкокристаллическом  состоянии  бислоя 
его  компоненты  обладают  высокой  моле-
кулярной  подвижностью,  так  что  в  целом 
мембрана  ведет  себя  как  достаточно  жид-
кая, текучая фаза. Благодаря этому липосо-
мы сохраняют целостность при различных 
повреждающих  воздействиях,  а  их  мем-
брана  обладает  способностью  к  самозале-
чиванию  возникающих  в  ней  структурных 
дефектов. Вместе  с  тем  гибкость  бислоя  и 
его текучесть придают липосомам высокую 
пластичность. 

Для практического применения липосом 
и везикул исключительно важна их способ-
ность включать в себя и удерживать вещества 
различной природы.. Круг веществ, включа-
емых  в  липосомы,  необычайно широк  –  от 
неорганических ионов и низкомолекулярных 
органических  соединений  до  крупных  бел-
ков и нуклеиновых кислот. 

В настоящее время наиболее активно раз-
вивающееся направление практического ис-
пользования липосом лежит в сфере фарма-
кологии и медицины. Многие лекарственные 
препараты  имеют  низкий  терапевтический 
индекс, т.е. лечебная доза мало отличается от 
токсичной. В других случаях лекарственный 
препарат при введении в организм может бы-
стро терять активность под действием инак-
тивирующих агентов. Включение таких пре-
паратов в липосомы может значительно по-
высить их терапевтическую эффективность, 
поскольку, с одной стороны, препарат, нахо-
дящийся в липосоме, защищен ее мембраной 
от действия неблагоприятных факторов, а с 
другой –  та же мембрана не позволяет  ток-
сичному  препарату  превысить  допустимую 
концентрацию  в  биологических  жидкостях 
организма.  Липосома  в  данном  случае  вы-
полняет роль хранилища, из которого препа-
рат  высвобождается  постепенно,  в  нужных 
дозах  и  в  течение  требуемого  промежутка 
времени. 

Необходимость  поиска  новых  нанове-
зикулярных  и  липосомальных  форм  лекар-
ственных  препаратов  обусловлена  посто-
янным  возрастанием  распространенности 
грибковых инфекций, недостаточной эффек-
тивностью  и  токсичностью  существующих 
препаратов,  возрастанием резистентности  к 
ним микроорганизмов. 

Поэтому целью исследования было : раз-
работка новых технологий получения липо-
сомальных форм антимикробных препаратов 
в отношении грибов Candіda spp, , изучение 
их антимикробных свойств, оценка преиму-
ществ  перед  существующими  препаратами, 
изучение  молекулярно-генетических  аспек-
тов действия липосомальних антимикотиков 
на биопленки грибов Candіda albіcans.
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Нами  были  получены  липосомальные 
формы антигрибковых препаратов на основе 
индивидуальных природных липидов, а так-
же их смесей, а также была изучена эффек-
тивность действия липосомальных препара-
тов на грибы Candіda spp.

Было  найдено,  что  липосомальный  тер-
бинафин и  кетокеназол на основе лецитина 
был  более  эффективен  в  отношении  план-
ктонных  грибов  Candіda  аlbіcans  и  Candіda 
parapsіlosіs,  чем  нелипосомальные  субстра-
ты  антигрибковых  препаратов  в  4  -  8  раз 
соответственно.  Использование  липосом  с 
отрицательным  зарядом  повышало  эффек-
тивность  антимикотиков  в  8  и  14  раз  соот-
ветственно.

Далее нами были определена минималь-
но  ингибирующая  концентрация  (МПК) 
антимикотиков в отношении биопленок. Из-
вестно, что большинство бактерий и грибов 
существует  в  естественных  экосистемах 
не  в  виде  свободно  плавающих  планктон-
ных  клеток,  а  в  виде  специфично  органи-
зованных  и  прикрепленных  к  субстратам  
биопленок.

Такой способ существования микроорга-
низмов  создает  большие  проблемы  в  меди-
цинской практике, в связи с тем, что в соста-
ве биопленок грибы более стойки к антибак-
териальным препаратам. 

В связи с чрезвычайной высокой стойко-
стью биопленок к антимикробным препара-
там, должны существенным образом менять-
ся принципы проведения антимикробной те-
рапии. Новые подходы к лечению инфекций, 
которые протекают с образованием биопле-
нок,  могут  включать  создание  новых  форм 
антимикробных препаратов на основе нано-
технологий.

При  изучении  антимикробных  свойств 
липосом, нами было установлено, что МПК 
липосомальных  антимикотиков  было  мень-
ше МПК интактного тербинафина в 8-12 раз 
в отношении биопленок грибов C. аlbіcans в 
зависимости от сотава и заряда липосом, а в 
отношении биопленок С. рarapsіlosіs в 14 раз. 
Можно предположить, что липосомы, содер-
жащие тербинафин (ТФ), адсорбируются на 

биопленках,  обеспечивая  внутриклеточную 
доставку ТФ, в то время как свободный ТФ 
двигается по каналам биопленок и не прони-
кает внутрь их. 

Далее  нами  было  проведено  исследова-
ние изменения экспрессии генов, связанных 
с образованием биопленок грибов, и, в част-
ности, гена MET3, во время действия анти-
грибковых препаратов и их липосомальных 
форм на ранние стадии образования биопле-
нок грибов Сandіda albіcans.

После  инкубирования  биопленок  с  тер-
бинафином  и  бензоилпероксидом  в  отдель-
ности и  в  комплексе  было проверено нали-
чие РНК, которое транскрибируется из гена 
МЕТ3,  что  указывает  на  экспрессию  этого 
гена. Установлено, что действие тербинафи-
на и бензоилпероксида на биопленки грибов 
Candіda  приводит  к  угнетению  экспрессии 
гена МЕТ3, о чем свидетельствовало отсут-
ствие  РНК  в  экспериментальных  образцах 
биопленок,  в  то  время  как  в  контроле  при-
сутствовала РНК.

Полученные данные показывают, что ис-
пользование  липосомальных  антимикоти-
ков  и  антимикробных  препаратов  является 
высокоэффективным  относительно  грибов 
Сandіda  albіcans  и  свидетельствуют  о  воз-
можности их использования в лечении кож-
ных форм кандидоза.

БІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 
ЛАБОРАТОРНИХ ШТАМІВ 
ХЛАМІДІЙ, ВИЛУЧЕНІХ 
ІЗ УРОГЕНІТАЛЬНИХ ТА 
ЕКСТРАГЕНІТАЛЬНИХ 

ОСЕРЕДКІВ УРАЖЕННЯ

Гончаренко В.В., Джораєва С.К., 
Кутова В.В., Щоголєва О.В.

ДУ «Інститут дерматології  
та венерології НАМН України»

Ізоляція  чистих  культур  хламідій  є  ба-
зовим  етапом  для  подальшого  вивчення 
широкого  спектру  їх  біологічних  характе-
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ристик.  Культура  клітин  є  найбільш  опти-
мальною  системою  для  розкриття  склад-
них  механізмів  взаємодії  паразит  -  хазяїн 
і  надає  можливість  визначення  відмін-
ностей  у  циклі  розвитку  окремих  штамів  
хламідій.

Мета  і завдання дослідження: визначити 
в  порівнянні  морфологічні  та  ультраструк-
турні  особливості  та  відмінності  ізолятів 
хламідій різного походження. 

Матеріали  і  методи  дослідження:  лабо-
раторні  штами  хламідій,  бактеріологічні, 
цитоморфологічні,  молекулярно–біологічні, 
електронно-мікроскопічні, імунологічні.

Для порівняльного вивчення біологічних 
властивостей  були  відібрані  наступні  пари 
лабораторних штамів: 2 урогенітальних, 2 – 
суглобових, 2 – судинних. Здійснено верифі-
кацію видової належності методом ПЛР. До 
виду  С.trachomatis  віднесено  урогенітальні 
та суглобові ізоляти, до виду C.pneumoniae – 
судинні.

У  процесі  культивування  збудників  на 
культурі  клітин  L-929  спостерігали  різну 
динаміку  розвитку.  Для  урогенітального 
ізоляту  UG-c  було  характерним  утворення 
дрібних  паразитофорних  вакуолей  фіоле-
тового  кольору  через  24  години.  Після  48 
годин  зберігався  аналогічний  відсоток  ін-
фікованих  клітин  з  включеннями,  що  ди-
намічно  розвивалися  та  досягали  великих 
розмірів  на  64  годину  циклу.  Для  іншого 
урогенітального  ізоляту  –  Ku  були  при-
таманними  повільніші  темпи  зростання. 
Паразитофорні  вакуолі,  добре  помітні  при 
світловій мікроскопії, формувалися через 2 
доби,  їх розвиток  закінчувався на 72  годи-
ні зі збільшенням до середніх розмірів. Для 
суглобового  ізоляту Ar1-Z  було  відзначено 
повільний  розвиток  та  утворення  мікроко-
лоній  дрібних  розмірів  з  формуванням  не-
великих включень при закінченні циклу на 
72  годині.  Візуалізація  цитоплазматичних 
включень була можливою лише на 48 годи-
ні.  Суглобовий  ізолят  Ar2-К  характеризу-
вався  активними  темпами репродукції. Че-
рез 18-20 годин після зараження, з’являлися 
конгломерати ретикулярних тілець у вигля-

ді  компактних  утворень  синього  кольору. 
Експансія  паразитофорних  вакуолей  здій-
снювалась достатньо швидко і на 36 годину 
вони наближалися за величиною до розмірів 
ядра. Через 48 - 64 години цитоплазматичні 
включення  займали  більшу  частину  кліти-
ни.  Імунофлюоресцентні  дослідження  ди-
наміки розвитку штамів виду С.trachomatis 
підтвердили наявність різниць у швидкості  
їх зростання. 

Продуктивний  цикл  розвитку  аорталь-
ного  ізоляту AP1-a  зазвичай  спостерігався 
з четвертого пасажу, на 24 годину мікроко-
лонії  мали  вигляд  овальних  утворень  тем-
но-синього  кольору.  Через  48  годин  вони 
збільшувались  і  на  3  добу  спостерігалися 
розвинуті  включення  збудника  з  заверше-
ним циклом розвитку. Відзначено наявність 
декількох мікроколоній у одній клітині. На 
відміну  від  попереднього,  судинний  ізолят 
АР2-fa  продукував  розвиток  істотно  дріб-
ніших  включень,  які  навіть  на  96  годину 
інкубації  виглядали  порівняно  однаковими 
з  72-годинними,  займаючи  незначну  час-
тину клітини. Через 4 доби вони за своїми 
розмірами  були  меншими,  ніж  включення  
AP1-a через 3. 

Усі досліджені  ізоляти розрізнялися між 
собою  за  процентним  співвідношенням  ін-
фікованих клітин моношару,  а  також за  зді-
бністю до проходження різної кількості без-
перервних пасажів у культурах клітин. 

У  результаті  електронномікроскопічних 
досліджень  встановлено  особливості  ізо-
лятів на ультраструктурному рівні. Парази-
тофорні  вакуолі,  утворені Ar2-К,  за  своїми 
розмірами перевищували клітинні ядра, за-
ймали більшу частину цитоплазми, дефор-
мували ядро та відтискували його на пери-
ферію клітини, на відміну від внутрішньо-
клітинних включень Ar1-Z, кінетика розви-
тку яких була значно повільнішою і внаслі-
док цього вони мали значно менший розмір. 
При  вивченні  елементарних  тілець  тих  же 
штамів було відзначено, що для Ar2-К зви-
чайною  була  позиція  ексцентричного  роз-
міщення  нуклеоїду,  що  вважається  рисою 
більш  вірулентних штамів. У Ar1-Z  розта-
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шування  нуклеоїду  відзначалось  у  центрі 
структурної форми.

Для штаму UG-с було характерним щіль-
не  заповнення  цитоплазматичних  вакуолей 
морфологічними структурами та добре роз-
винуті включення через 64 години культиву-
вання.  Ядро  клітині  через  тиск  зростаючої 
вакуолі  приймало  серповидний  обрис.  Для 
штаму  Ku  були  відзначені  помітно  менші 
розміри  цитоплазматичних  включень,  ко-
трі  відрізнялися меншим  вмістом  структур. 
Через 48 годин цитоплазматичні включення 
UG-с  були  заповнені  переважно  ретикуляр-
ними тільцями,  з наявністю  і елементарних 
тілець  нової  генерації,  і  перехідних  форм, 
тобто розвиток штаму здійснювався вельми 
активно. У включеннях штаму Ku на 48 го-
дині здебільшого були наявними ретикуляр-
ні та перехідні форми. Даний факт підкрес-
лив  різну  тривалість  окремих  етапів  циклу 
розвитку штамів. 

Клітини,  інфіковані  судинними  ізолята-
ми,  містили  декілька  нефузогенних  вклю-
чень. Була відзначена різниця у розмірах мі-
кроколоній та відмінності на рівні продуку-
вання морфологічних структур. На 48 годині 
розвитку AP1-a  переважна  частка  структур 
представлена  ретикулярними,  але  вже  при-
сутні і елементарні тільця нового покоління, 
у той час як у паразитофорній вакуолі шта-
му АР2-fa навіть на 64 годині спостерігалася 
менша кількість генерованих ретикулярними 
тільцями, а морфологічні форми представле-
ні  здебільшого  проміжними  та  невеликою 
кількістю елементарних тілець. 

Таким  чином,  у  результаті  проведенних 
досліджень визначено морфокультуральні та 
ультраструктурні розходження властивостей 
досліджених штамів  з  наявними  різницями 
у  множинності  інфікування  клітинного  мо-
ношару,  інтенсивності  розвитку  збудників, 
термінах  формування  внутрішньоклітинних 
включень,  динаміці  експансії  паразитофор-
них вакуолей в уражених клітинах, початку 
процесів  генерації  нових  поколінь,  трива-
лості циклу розвитку, що засвідчує наявність 
індивідуальних відмінностей між окремими 
штамами хламдій.

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ 
ХЛАМИДИОЗА У ВЗРОСЛЫХ  

И ДЕТЕЙ

В.В.Кутовая, Гончаренко В.В., 
Джораева С.К., Щеголева Е.В.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологиии НАМН Украины».

В последние годы открылась новая роль 
хламидий  в  патологии  человека,  что  рас-
ширило  спектр болезней,  связанных  с  этим 
возбудителем.  Способность  хламидий  пер-
систировать  в  лейкоцитах,  лимфоцитах  и 
моноцитах позволяет им попадать  в  любые 
органы и ткани, где они могут вызывать раз-
личную патологию. 

Целью исследования явилась сравнитель-
ная характеристика основных лабораторных 
методов диагностики хламидиозов.

Материалы и методы: больные с различной 
формой  патологии,  методы  диагностики  (ци-
тологический  метод  по  Романовскому-Гимза  
(Р-Г),  метод  флюоресцирующих  антител 
(ПИФ),  метод  иммунноферментного  анализа 
(ИФА),  молекулярно-биологический  (ПЦР), 
выделение возбудителя в культуре клеток (К-Л). 

Современные  подходы  к  лабораторному 
диагностическому  тестированию  хламидий 
включают в себя: оценку адекватности полу-
ченных  образцов,  отбор  методов  для  скри-
нинга,  постановки  диагноза  и  контроля  из-
леченности.

На  выбор  метода  для  диагностики  хла-
мидиоза  существенное  влияние  оказывает: 
клиническая  форма  заболевания,  характер 
течения  воспаления,  топический  диагноз, 
степень  распространенности  воспалитель-
ного  процесса,  а  также  цель  обследования 
(лабораторное подтверждение или массовое 
скрининговое обследование).

С  помощью  прямых  методов  Р-Г,  ПИФ, 
ПЦР, К-Л., в биологическом материале опре-
деляют сами микроорганизмы, их антигены 
или  белковую  структуру  ДНК.  Типичными 
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непрямыми  методами  диагностики  являют-
ся  серологические  исследования  в  основе 
которых лежат выявление специфических к 
микроорганизму антител: IgM, IgA, IgG, ме-
тодом  иммунноферментного  анализа  ИФА. 
Все  эти  методы  имеют  свои  перимущества 
и недостатки, обсуждение которых позволит 
сделать выбор для корректного их использо-
вания в клинической практике. 

Установлено,  что  и  чувствительность 
и  специфичность  диагностических  тестов 
напрямую  связаны  с  соответствием  полу-
ченных  образцов  от  пациента.  Недостаток 
соответствия  образца  остается  серьезным 
дефектом  многих  скрининговых  программ 
и  иссследований.  Для  сравнения  качества, 
надежности и достоверности различных ме-
тодов используют понятие диагностической 
специфичности  и  чувствительности,  объек-
тивности  и  субъективности.  Высокая  чув-
ствительность метода позволяет обнаружить 
болезнь, а высокая специфичность подтвер-
дить правильность результата анализа.

Для  установления  наличия  инфекции 
следует  использовать  наиболее  специфич-
ные  прямые  методы  диагностики  позволя-
ющие  обнаружить  сам  возбудитель  или  его 
антигенную структуру Р-Г, ПИФ, ПЦР, К-Л.

Сложность  патогенеза  хламидиоза  и  на-
явности  микст-инфекций  отображается  в 
вариабельности морфологично–цитологиче-
ских и антигенных характеристик поражен-
ного эпителия, что может обуславливать за-
кономорное расхождение между результата-
ми световой, люминисцентной микроскопии 
и ПЦР диагностики и нередко вызывает за-
путанность врачей-клиницистов, а в худших 
случаях  даже  недоверия  к  лабораториям. 
Именно  через  субъективность  результатов, 
при  наличии  более  точных  альтернативных 
методов исследования, световая и люминис-
центная  микроскопия  при  окрашивании  по 
Романовскому-Гимза  и  флуоресцирующими 
моно-поликлональными антихламидийными 
антителами  приобрела  второстепенное  зна-
чение.  Однако,  прямой  просмотр  образцов 
позволяет  провести  одновременную  оцен-
ку  адекватности  биологического  материала 

полученного  от  больного  путем  просмотра 
кубического  цилиндрического  эпителия  и 
остается  популярным  как  подтверждающие 
тесты  в  случае  расхождения  анализов  при 
амплификации ДНК вследствии ее высокой 
специфичности.

Разроботка технологий амплификации ну-
клеиновых кислот широко известный как ме-
тод ПЦР является наибольшим достижением 
в области прямой диагностики хламидий. Он 
представляет возможность получения образ-
цов  неинвазивными  методами  для  установ-
ления  наличия  инфекции  у  безсимптомных 
пациентов. Это большое преимущество, по-
скольку  большинство  женщин  и  значитель-
ная часть мужчин являются безсимптомными 
носителями хламидийной инфекции.

Серологические  методы  яляются  непря-
мыми методами  диагностики  хламидий. Не-
смотря  на  утверждения  производителей,  ни 
одна коммерчески доступная диагностическая 
тест-система на ИФА, для одиночных сыворо-
ток, не свидетельствует о наличии инфекции 
и не являеться сомостоятельным основанием 
для  окончательной  постановки  диагноза  по 
причине того, что антитела возникшие в от-
вет на инфекцию, являются долгоживущими 
и  по  их  наличию нельзя  отличить  какая  это 
инфекция – предшествующая или имеющая-
ся, а также установить локализацию патоло-
гического  процесса.  Ценность  метода  ИФА 
придают 3 исключения – скрининговое обсле-
дование  групп  риска,  в  частности  беремен-
ных, диагностика хламидийных пневмоний и 
диагностика венерической лимфогранулемы.

Большинство  последних  инструкций  и 
разработки  нашего  института  рекомендуют, 
чтобы все положительные результаты скри-
нинговых  тестов  (т.е.  иммунологических 
ИФА), выполненных в популяциях как с низ-
ким так и с высоким уровнем риска распро-
страненности  инфекции  были  подтвержде-
ны прямыми методами диагностики Р-Г или 
ПИФ или ПЦР или К-Л.

  Подтверждение  скрининговых  тестов 
требуется  для  постановки  окончательной 
диагностики хламидийной инфекции и кон-
троля излеченности пациента.
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АЛГОРИТМ 
СЕРОЛОГИЧЕСКОГО 

ОБСЛЕДОВАНИЯ НА СИФИЛИС

Мужичук В.В., Бродская О.М., 
Агапова И.Р., Головенко Г.Н., 

Сендецкая В.В.

Харьковский городской кожно-
венерологический диспансер № 2 

Серодиагностика  сифилиса  –  один  из 
наиболее  актуальных  вопросов  венероло-
гии. Это  связано  с  особенностями  возбуди-
теля  сифилитической  инфекции,  возможно-
стью  скрытого,  без  наружных  проявлений, 
течения  заболевания,  а  также  с  высокими 
требованиями  к  доказательной  стороне  ве-
нерологии  при  постановке  клинического 
диагноза.  Актуальность  данного  вопро-
са  определяется  также  и  тем,  что  алгоритм 
скрининга  и  диагностического  обследова-
ния  на  сифилис,  который  регламентируется 
приказом МЗ Украины № 204 от 29.12.92 г. 
«Про організацію лабораторної діагностики 
сифілісу в Україні», не вписывается в евро-
пейские стандарты диагностики, безнадежно 
устарел и требует немедленного пересмотра. 
В настоящее время в Украине при проведе-
нии  скрининговых  исследований  использу-
ют комплекс серологических реакций (КСР), 
который  включает  реакцию  связывания 
комплемента (РСК - реакция Вассермана) и 
микрореакцию преципитации с кардиолипи-
новым антигеном (МРП). Реакции являются 
неспецифическими,  кроме  того,  РСК  уже 
несколько десятилетий не используется для 
скрининга в европейских странах.

Цель  нашего  исследования  –  проанали-
зировать  целесообразность  одновременного 
использования двух неспецифических реак-
ций при скрининге на сифилис и выработать 
современный алгоритм обследования.

Анализ  лабораторных  показателей  56 
пациентов,  которые  были  обследованы  не-
трепонемными  (РСК+МРП)  и  трепонемны-
ми  (РПГА,  ИФА,  РИФ)  тестами  и  которым 
был  установлен  диагноз  сифилис  показал, 

что  РСК  и  МРП  дали  положительный  ре-
зультат  только у 48 пациентов  (85,7%). У 8 
пациентов (14,3%) РСК была отрицательная, 
а МРП – слабоположительная. При этом все 
трепонемные тесты были положительными. 
Таким образом, данный анализ указывает на 
целесообразность использования одного не-
трепонемного теста, а именно МРП.

В  результате  постановки КСР  111  паци-
ентам при скрининге на сифилис у 7 человек 
(6,3%) реакции РСК и МРП дали положитель-
ный результат, который не был подтвержден 
трепонемными  тестами  (ИФА  и  РПГА)  и 
был  интерпретирован  как  неспецифическая 
серопозитивность.  Это  также  указывает  на 
необоснованность  одновременного  исполь-
зования двух нетрепонемных тестов. 

Таким образом, использование в качестве 
нетрепонемного теста МРП с кардиолопино-
вым антигеном при обследовании на сифилис 
является несомненно более целесообразным 
как с точки зрения ее высокой чувствительно-
сти и специфичности, так и с экономической 
точки зрения. МРП не требует специального 
оборудования  и  сложной  предварительной 
подготовки,  результат  может  быть  получен 
в течение 10-15 минут и денежные затраты в 
10 - 15 раз меньше, чем на постановку реак-
ции Вассермана. МРП может проводиться с 
количественной оценкой титра реагинов, что 
позволяет по скорости снижения титров оце-
нивать эффективность лечения и формулиро-
вать критерии серорезистентности.

Основываясь  на  многолетнем  опыте  ра-
боты  и  анализе  результатов  лабораторных 
исследований,  можно  предложить  следую-
щий алгоритм скрининга на сифилис: 

- все контингенты проходят обследование 
только одним нетрепонемным методом – МРП 
с кардиолипиновым антигеном с плазмой кро-
ви или инактивированной сывороткой;

- при получении положительного, слабо-
положительного или сомнительного резуль-
тата  МРП  в  обязательном  порядке  прово-
дится постановка двух трепонемных тестов 
(ИФА,  РПГА),  а  при  необходимости  реак-
ции иммунофлюоресценции в модификации  
РИФабс.
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РОЛЬ ЛАБОРАТОРНОЇ 
ДІАГНОСТИКИ У ВЕРИФІКАЦІЇ 

ДІАГНОЗУ МІКОЗУ

Носонова Г. В.

Запорізький державний медичний 
університет

Більшість  мікологів  (як  науковців,  так  і 
практичних лікарів) висловлюють думку про 
необхідність точної етіологічної верифікації 
діагнозів,  що  можливе  за  допомогою  лабо-
раторного дослідження. Така пропозиція ви-
пливає  через  правильний  вибір  лікувальної 
тактики, у зв’язку з тим, що в більшості ви-
падків вона залежить від збудника захворю-
вання, а саме від виду та роду гриба.

Мета - провести лабораторні досліджен-
ня хворих на дерматомікози для точної іден-
тифікації збудників захворювань.

Було  обстежено  70  хворих  на  грибкові 
ураження  у  великих  складках  шкіри.  Для 
виявлення  дерматоміцетів  спочаткупрово-
дили  мікроскопію  патологічного  матеріа-
лу, попередньо заливали розчином КОН чи 
NaOH. При цьомувиявляли міцелій чи спо-
ри гриба. При посіві патологічного матері-
алу  на  середовищеСабуро  визначали  оста-
точний вид гриба. Діагностика маласезіозу 
характеризується  дослідженням  лусочок 
шкіри  у  незабарвленому препараті, що об-
роблений  10-30%  розчином  KOH,  а  також 
дослідження  лусочок шкіри  та  вмісту  устя 
фолікула  чи  гною  в  забарвлених  препара-
тах: розчин метиленового синього в суміші 
з бурой, чорнилами PARKER та ін. В деяких 
випадках  проводили  забарвлення  вогнищ 
уражень  insitu  чи  робили  забір  матеріалу 
за  допомогою  клейкої  ленти.  Для  визна-
чення  роду Malassezia  проводили  посів  на 
стандартні  середовища  Dixon,  Mucolitic, 
Mycosesчи  середовищеСабуро,  покритих 
шаром оливкової  олії. При діагностиці ма-
лосимптомних  форм  використовували  ме-
тод кількісних культур: фрикційна техніка, 
метод відбитків та метод контактних плас-
тин. Для діагностики кандидозушкіри (при 

наявності  клінічних  ознак  захворювання) 
використовували  мікроскопічні  методи  до-
слідження:  фарбування  по  Граму  з  вияв-
ленням  великої  кількості  псевдоміцелія  та 
форм, що почкуються. Проводили посів на 
середовище Сабуро та підрахунок КУО (ко-
лоніє  утворюючих  одиниць)  –  більше  103/
мл  та  визначення  виду  гриба по характеру 
колоній, типу росту (філамнтація на карто-
пляному агарі та ферментативна активність 
на глюкозі, мальтозі, сахарозі, галактозі).

Таким  чином,  мікози  викликані  дерма-
томіцетами  були  виявлені  у  42  пацієнтів 
(Trichophyton rubrum-24, Tr. mentagrophytes-8, 
Epidermophytonfloccosum - 10); захворюван-
ня, викликані дріжджіподібною флорою – у 
28 пацієнтів, серед яких - у 12 пацієнтіввста-
новлювався діагноз кандидозу  (C. аlbicans  - 
7, C. tropicalis - 3, C. glabrata - 2), у 16 – ма-
ласезіозу (M. furfur - 9, M. рachydermatis - 4, 
M. оbtusa - 3).

Особливе значення в постановці діагнозу 
має  культуральна  діагностика,  що  дозволяє 
провести  ідентифікацію  гриба,  що  визвав 
захворювання,  з  метою  вибору  адекватного 
системного препарату. У тих випадках, коли 
вид грибів неможливо встановити, слід від-
давати  перевагу  антимікотикам  широкого 
спектру протигрибкової дії.

К ВОПРОСУ ДИАГНОСТИКИ 
ХЛАМИДИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ  

У НОВОРОЖДЕННЫХ

Осинская Т.В., Губенко Т.В., Унучко С.В., 
Иващенко Л.В., Савоськина В.А.

ГУ”Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины”

Цель  работы - разработка  оптимального 
комплекса  диагностического  обследования 
новорожденных,  обеспечивающих  раннюю 
диагностику и прогнозирование дальнейше-
го развития и состояния здоровья детей.

В исследовании по выявлению хламидий-
ной инфекции методами иммуноферментно-
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ного анализа (ИФА), ПЦР (полимеразно-цеп-
ная  реакция),  культуры  клеток  принимали 
участие 120 беременных женщин в возрасте 
18–39 лет, с отягощенным гинекологическим 
и акушерским анамнезом и 45 новорожден-
ных (15 мальчиков и 30 девочек) в возрасте 
до  7  суток,  рожденных  от  данных  матерей 
через  естественные  родовые  пути. Матери-
алом  для  лабораторного  изучения  служили 
мазки  из  цервикального  канала шейки мат-
ки и уретры, мазки–отпечатки с поверхности 
плаценты  и  секционного  материала,  около-
плодная жидкость.

При  обследовании  методами  РНИФ  и 
ИФА  на  наличие  хламидийных  АТ  было 
установлено, что 45 (37,5±4,4%) беременных 
из  120,  явились  носителями  хламидиоза. 
Данные методы диагностики  явились  скри-
нинговыми  для  дальнейшего  наблюдения 
за  родильницами  и  новорожденными.  При 
обследовании  45  новорожденных  методами 
ИФА, РНИФ, рожденных от данных матерей, 
хламидийные АТ диагностировались у 5 (11± 
4,7 %) детей. На основе методов ПИФ, ПЦР, 
культуры  клеток  достоверно  установлено 
инфицирование хламидиями 8 (5 мальчиков 
и  3  девочки)  (17,7±13,5%)  новорожденных. 
Достоверность  наших  данных  подтвержда-
ется  выделением  Chlamydia trachomatis  из 
околоплодных вод у 15 (33,3±7%), а также из 
плаценты в 10 (22,2±6,2 %) рожениц. 

 Приведенные данные показали высокий 
уровень  обнаружения  хламидийной  инфек-
ции у новорожденных и могут быть исполь-
зованы  для  прогнозирования  дальнейшего 
развития и состояния здоровья детей.

ВИКОРИСТАННЯ 
ПОЛІМЕРАЗНОЇ ЛАНЦЮГОВОЇ 

РЕАКЦІЇ (ПЛР) ДЛЯ ВИЯВЛЕННЯ 
ДНК ТREPONEMA PALLIDUM В 
СПИННОМОЗКОВОЇ РІДИНІ 

ХВОРИХ НА СИФІЛІС

Сокол О.А.1, Білозоров О.П.1, 
Мілютіна О.Й.1, Частій Т.В.1, 

Демедецька О.А.1, Баркалова Е.Л.2, 
Свистунов И.В.2, Родіонов В.Г.3, 

Шатілов О.В.3

ДУ „Інститут дерматології  
та венерології НАМН України”1,

Донецький обласний шкірно-
венерологічний диспансер2; 

Луганський медичний університет3

Літературні  дані  про  використання ПЛР 
для  виявлення  ДНК  Т.pallidum  в  клінічних 
зразках,  отриманих  від  хворих  на  сифіліс, 
свідчать  про  перспективність  застосування 
цього методу для діагностики сифілісу. Одна 
з перших робіт з використанням методу гніз-
дової ПЛР належить Noordhoek та ін., які ви-
явили ДНК Т.pallidum  в  спинномозкової  рі-
дині у 24% хворих на нейросифіліс. 

Метою  запропонованого  дослідження 
було  вивчення  можливості  використання 
гніздового варіанту ПЛР для виявлення ДНК 
Т.pallidum  в  спинномозковій  рідині  хворих 
на сифіліс. 

На базі ДУ „ІДВ НАМН”  за допомогою 
гніздової  ПЛР  проводилося  дослідження 
зразків спинномозкової рідини від 41 хворо-
го на сифіліс з Харківської, Донецької та Лу-
ганської областей. Ампліфікацію фрагмента 
гена ДНК-полімерази I polA T.pallidum про-
водили з праймерами, запропонованими Liu 
та  ін.  (2001). ДНК T.pallidum була виявлена 
в 17% зразків спинномозкової рідини хворих 
на  сифіліс. При нейросифілісі  кількість по-
зитивних  зразків  становила  16%.  При  ран-
ньому прихованому сифілісі ДНК T.pallidum 
була виявлена у 50% хворих. При пізньому 
прихованому  сифілісі  в  спинномозковій  рі-
дині  ДНК  T.pallidum була  виявлена  у  20% 
хворих. 

Таким  чином,  високочутлива  гніздова 
ПЛР  дозволяє  безпосередньо  виявляти  на-
явність збудника в організмі, що є особливо 
важливим у  випадках  серорезистентного  та 
серонегативного сифілісу, а також сифілісу зі 
стертою клінічною картиною.
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ВИКОРИСТАННЯ 
ПОЛІМЕРАЗНОЇ  

ЛАНЦЮГОВОЇ РЕАКЦІЇ (ПЛР) 
ДЛЯ ВИЯВЛЕННЯ ДНК  

ТREPONEMA PALLIDUM  
В КРОВІ ХВОРИХ  

НА СИФІЛІС

Сокол О.А.1, Білозоров О.П.1, 
Мілютіна О.Й.1, Частій Т.В.1, 

Демедецька О.А.1, Мавров Г.І.1, 
Унучко С.В.1, Губенко Т.В.1,  

Дунаєва Г.О.2

ДУ „Інститут дерматології  
та венерології НАМН України”1, 

Харківська медична академія 
післядипломної освіти2

В  останні  роки  з’явилося  багато  робіт, 
присвячених  вивченню  інформативнос-
ті  ПЛР  при  різних  формах  сифілісу.  Вони 
свідчать,  що  виявлення  ДНК  T.pallidum за 
допомогою цього методу дає додаткову  ін-
формацію, яка може мати діагностичне зна-
чення у хворих на сифіліс. Особливо важли-
ва така  інформація у хворих на первинний 
сифіліс, а також у випадках серонегативно-

го сифілісу. Але й при інших формах захво-
рювання  визначення  ДНК  збудника  може 
надавати  важливу  інформацію  щодо  пере-
бігу  захворювання  і  можливості  розвитку  
ускладнень. 

На базі ДУ „ІДВ НАМН”  за допомогою 
високочутливої  гніздової  ПЛР  проводилося 
дослідження клінічних зразків крові та плаз-
ми від 28 хворих на сифіліс. Проводили амп-
ліфікацію фрагмента гена ДНК-полімерази I 
polA T.pallidum з праймерами, запропонова-
ними Liu  et  al.  (2001). ДНК T.pallidum була 
виявлена в 27% зразків крові та в 18% зраз-
ків плазми хворих. 

При первинному сифілісі в крові хворих 
ДНК T.pallidum була виявлена у 67%, а в зі-
шкрябах  з  шанкрів  –  у  100%  хворих.  При 
вторинному  сифілісі  кількість  зразків  крові 
та плазми, позитивних за polA, складала 33% 
і 50% відповідно, дещо нижчі показники ви-
явилися у хворих на ранній та пізній прихо-
ваний сифіліс. 

Таким  чином,  отримані  дані  свідчать 
про  перспективність  застосування  молеку-
лярно-біологічних методів  дослідження для 
виявлення  ДНК  T.pallidum,  але  для  повної 
оцінки  їх  діагностичних  можливостей  важ-
ливо більш широке застосування молекуляр-
но-біологічних методів на представницьких 
групах хворих.


