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СРАВНИТЕЛЬНОЕ 
ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ ГЕРПЕС-
АССОЦИИРОВАННОЙ 
И ИДИОПАТИЧЕСКОЙ 
МНОГОМОРФНОЙ 
ЭКССУДАТИВНОЙ ЭРИТЕМЫ

Г.И. Мавров1, М.Э. Запольский2, Л.Л. Большаков2

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»1

Одесский областной кожно-венерологический диспансер2

Резюме. Проведено гистологическое исследование элементов сыпи в динамике у 23 
пациентов с многоморфной экссудативной эритемой (МЭЭ): у 11 - с идиопатиче-
ской формой (ИМЭЭ) и у 12 – с герпес-ассоциированной формой (ГАМЭЭ). У всех 
пациентов независимо от формы заболевания имело место разрушение структурных 
компонентов базальной мембраны, цитолиз в шиповатом слое эпидермиса с образо-
ванием субэпидермальных и внутриэпидермальных пузырей. У больных ИМЭЭ наблю-
дается разрушение межклеточных контактов, разрыв связей между отдельными 
клеточными структурами без акантолиза. При ГАМЭЭ наблюдалось экссудативное 
воспаление с поражением дермо-эпидермального соединения, что характерно для ци-
тотоксических эффектов аутоантител и иммунных комплексов.

Ключевые слова: вирус простого герпеса, герпес-ассоциированная многоморфная экссуда-
тивная эритема, патология, гистология.

ВВЕДЕНИЕ

Многоформная  экссудативная  эритема 
(МЭЭ)  -  острое,  рецидивирующее  заболе-
вание  кожи  и  слизистых  оболочек  пред-
ставляет актуальную проблему дерматоло-
гии  [1, 2]. Клиническая картина  заболева-
ния  характеризуется,  папулезной  сыпью, 
которая постепенно приобретает вид «ми-
шеней» за счет центробежного увеличения 
элементов  и  разрешения  в  центре.  Внача-
ле  элементы  имеют  в  диаметре  2-3  мм  и 
за один-два дня увеличиваются до 1-3 см. 

или более. У пациентов могут быть пятна, 
пустулы, пузыри, реже встречаются гемор-
рагии. Локализация сыпи при МЭЭ - лицо, 
слизистые,  разгибательная  поверхность 
конечностей,  тыльные  стороны  кистей  и 
стоп, ладони, подошвы, туловище. Течение 
МЭЭ  острое,  наблюдается  склонность  к 
рецидивам [5, 6, 7,  8, 9, 10].

Этиологические  факторы  МЭЭ  раз-
нообразны  и  в  половине  случаев  остают-
ся  неизвестными  –  т.н.  идиопатическая 
форма  многоморфной  экссудативной  эри-
темы  (ИМЭЭ).  Пусковые  факторы  делят 
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на  две  группы:  аллергены  медикаментоз-
ной,  пищевой  и  другой  природы,  которые 
вызывают  токсико-аллергическую  раз-
новидность  дерматоза,  и  инфекционные 
-  вирусы,  бактерии,  простейшие,  которые 
становятся причиной инфекционно-аллер-
гической формы МЭЭ. В пользу инфекци-
онно-аллергической  формы  МЭЭ  свиде-
тельствует наличие продромального пери-
ода,  склонность к  сезонности высыпаний, 
хроническое  рецидивирующее  течение  
[5, 9, 10].

Считается,  что  до  70-80%  МЭЭ  вызы-
вается  вирусом  простого  герпеса  (ВПГ)  - 
Herpes simplex virus (HSV)  [6,  7,  8,  9,  10]. 
Вирус  герпеса  при  этом  не  выступает  в 
качестве  основного  этиологического  фак-
тора,  а  является  лишь  пусковым  звеном  в 
развитии  МЭЭ.  Возможно,  вирус  играет 
роль  триггерного  фактора,  и  его  взаимо-
действие  с  клетками-мишенями  (монону-
клеары  периферической  крови,  эндотелий 
сосудов  кожи  и  кератиноциты)  отражает 
патогенез  герпесассоциированной  много-
формной экссудативной эритемы (ГАМЭЭ) 
[13.  15, 16,  17].  ГАМЭЭ  предполагает  по-
стоянное  антигенное  раздражение  компо-
нентами  ВПГ,  следствием  чего  является 
развитие  аллергической  реакции  по  имму-
нокомплексному  типу  [3,  7,  8].  Установле-
но, что инфекционно-аллергическая форма 
МЭЭ  имеет  свои  отличия  от  токсико-ал-
лергической  МЭЭ  [15,  16,  17].  Однако  в 
доступной  литературе  нет  систематизации 
гистологических  особенностей  ГАМЭЭ. 
Поэтому целью нашего исследования было 
сравнить  на  тканевом  и  клеточном  уровне 
морфологию  высыпаний  идиопатической 
и  герпес-ассоциированной  многоморфной 
экссудативной  эритемы  на  разных  стадиях  
развития.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были  обследованы  23  пациента,  кото-
рые получали лечение в Одесском област-
ном  кожно-венерологическом  диспансере. 
Из них у 12 герпес-ассоциированная мно-

гоморфная  экссудативная  эритема  разви-
лась на фоне либо генитального герпеса (у 
7 больных), либо на фоне экстрагениталь-
ного  герпетического  процесса  (у  5  паци- 
ентов).

Диагноз  герпеса  ставился  по  клини-
ческим  проявлениям  и  анамнезу  с  обяза-
тельным  лабораторным  подтверждением. 
Было  проведено  выявление ВПГ  1  и  2  ти-
пов  при  помощи  полимеразной  цепной 
реакции  (ПЦР)  у  12  пациентов,  как  не-
посредственно  из  герпетических  вези-
кул,  так  и  из  содержимого  буллезных  эле-
ментов  при  ГАМЭЭ.  Использовали  ПЦР-
праймеры  специфичные  для  HSV,  типы 
1-2  –  5`-GTACAGACCTTCGGAGG-3`  и 
5`-CGCTTCATCATGGGC-3`  [14].  Режим 
амплификации  (40  циклов):  94°C  –  30  с, 
60°С  –  40  с,  72°С  –  50  с  на  амплификато-
ре «Терцик»  (Россия). Ампликон размером 
227  нуклеотидных  пар  выявляли  электро-
форезом в геле агарозы с этидия бромидом. 
Дополнительно  динамическому  обследова-
нию  подлежала  сыворотка  крови  больных. 
Исследование  проводилось  с  использова-
нием  твердофазного  иммуноферментно-
го  анализа  (ИФА)  (тест-системы  «Chemo» 
и  “Герпес-скрин”,  Россия)  c  использова-
нием  нитроцеллюлезных  фильтров,  что 
позволило  дифференцировать  один  тип  
вируса от другого.

Забор  гистологического  материала  вы-
полняли на разных стадиях заболевания из 
очага поражения, получив информирован-
ное  согласие  пациента.  Обязательным  ус-
ловием являлось включение в исследуемый 
материал  краевого,  клинически  не  изме-
ненного участка кожи. Иммерсионная фик-
сация. Фрагмент ткани целиком погружали 
в раствор технического формалина  (марка 
ФМ  ГОСТ  1625-89)  на  3  часа.  Таким  об-
разом, сохранялась прижизненная структу-
ра,  делая  возможным изучение  ткани. Де-
гидратация фрагмента ткани, подготовка к 
парафиновой пропитке. Проводку матери-
ала осуществляли путем последовательно-
го погружения в раствор этилового спирта 
90% и изопропанола в течение двух суток. 
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Заливку  осуществляли  с  использованием 
целлоидина,  что  создавало  максимально 
плотную  среду  для  последующего микро-
томирования без повреждения волокнисто-
клеточных  структур.  Микротомирование 
осуществляли  на  криостатном  микротоме 
ЗМН-2, при  этом толщина  срезов, не пре-
вышала  4  -  5  мкм.  Окрашивание  срезов 
осуществляли  гемотоксилином  и  эозином 
7-10 мин. Затем просветляли срезы в смеси 
расплавленного  фенола  и  ксилола  в  соот-
ношении  1:4  в  течение  1  минуты.  Стаби-
лизацию срезов осуществляли при помощи 
полистирола  с  добавлением  дибутилфта-
лата  1% раствора. Приготовленные  гисто-
логические препараты изучали с помощью 
светового микроскопа МИН-8, работающе-
го  в  режиме  поляризации  с  увеличением 
1:50, 1:100, 1:200. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При  гистологическом  исследовании 
23  пациентов  мы  наблюдали  разрушение 
структурных  компонентов  базальной  мем-
браны,  цитолиз  в шиповатом  слое  эпидер-
миса  с  образованием  субэпидермальных 
либо  внутриэпидермальных  пузырей.  По-
вреждение базально-эпидермальных струк-
тур  связано  со  способностью  кожи  сорби-
ровать  иммунные  комплексы  с  целью  их 
последующей  элиминации  и  именно  здесь 
накапливается  наибольшее  количество  ци-
тотоксических структур при аутоиммунных 
процессах. Клинически повышение аутоим-
мунной агрессии в зоне базальной мембра-
ны сопровождается характерными гистоло-
гическими изменениями,  порой  с  захватом 
обширных  анатомических  областей,  (син-
дром Стивенса-Джонсона) [3, 12, 15].

  
Рис. 1. Больной М. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. 
Четвертый день заболевания. Окраска гематоксилином и эозином. Криостатный срез 
клинически поврежденного участка кожи. Увеличение 1х50 
 

На рис. 1  показана, начальная стадия формирования буллезного элемента с 
внутриэпидермальной локализацией при ИМЭЭ. Зона расслоения эпидермиса имеет 
четкие границы (указано стрелкой). Пузырь локализуется между шиповатым и зернистым 
слоем. Как и при герпес-ассоциированной многоморфной экссудативной эритеме имеются 
признаки нейтрофильной инфильтрации, периваскулярного отека, однако, сохранена 
структура и последовательность эпидермальных слоев. В зернистом, шиповатом слоях 
эпидермиса наблюдается незначительный межклеточный отек. Экссудативно-
воспалительные изменения в эпидермисе при ИМЭЭ выражены меньше, чем при  ГАМЭЭ 
(рис 4 - 6). В сосочковом слое дермы определяется инфильтрация лимфо-гистоцитарных 
клеток, межклеточный и периваскулярный отек. Акантолитические клетки и гигантские 
клетки с крупными ядрами не определяются.  
 

  
  
 
Рис. 2. Больной Л. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. Шестой 
день заболевания. Многокамерный буллезный элемент. Окраска гематоксилином и 
эозином. Увеличение 1х200. 

Рис. 1. Больной М. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. 
Четвертый день заболевания. Окраска гематоксилином и эозином.  

Криостатный срез клинически поврежденного участка кожи. Увеличение х50

На  рис.  1  показана, начальная  ста-
дия  формирования  буллезного  элемента  с 
внутриэпидермальной  локализацией  при 
ИМЭЭ.  Зона  расслоения  эпидермиса  име-
ет четкие  границы  (указано стрелкой). Пу-
зырь  локализуется  между  шиповатым  и 
зернистым  слоем.  Как  и  при  герпес-ассо-

циированной многоморфной экссудативной 
эритеме имеются признаки нейтрофильной 
инфильтрации, периваскулярного отека, од-
нако, сохранена структура и последователь-
ность  эпидермальных  слоев.  В  зернистом, 
шиповатом  слоях  эпидермиса  наблюдается 
незначительный  межклеточный  отек.  Экс-
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судативно-воспалительные  изменения  в 
эпидермисе при ИМЭЭ выражены меньше, 
чем при  ГАМЭЭ (рис 4 - 6). В сосочковом 
слое  дермы  определяется  инфильтрация 

лимфо-гистоцитарных  клеток,  межклеточ-
ный и периваскулярный отек. Акантолити-
ческие клетки и гигантские клетки с круп-
ными ядрами не определяются. 

  
Рис. 1. Больной М. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. 
Четвертый день заболевания. Окраска гематоксилином и эозином. Криостатный срез 
клинически поврежденного участка кожи. Увеличение 1х50 
 

На рис. 1  показана, начальная стадия формирования буллезного элемента с 
внутриэпидермальной локализацией при ИМЭЭ. Зона расслоения эпидермиса имеет 
четкие границы (указано стрелкой). Пузырь локализуется между шиповатым и зернистым 
слоем. Как и при герпес-ассоциированной многоморфной экссудативной эритеме имеются 
признаки нейтрофильной инфильтрации, периваскулярного отека, однако, сохранена 
структура и последовательность эпидермальных слоев. В зернистом, шиповатом слоях 
эпидермиса наблюдается незначительный межклеточный отек. Экссудативно-
воспалительные изменения в эпидермисе при ИМЭЭ выражены меньше, чем при  ГАМЭЭ 
(рис 4 - 6). В сосочковом слое дермы определяется инфильтрация лимфо-гистоцитарных 
клеток, межклеточный и периваскулярный отек. Акантолитические клетки и гигантские 
клетки с крупными ядрами не определяются.  
 

  
  
 
Рис. 2. Больной Л. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. Шестой 
день заболевания. Многокамерный буллезный элемент. Окраска гематоксилином и 
эозином. Увеличение 1х200. 

Рис. 2. Больной Л. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. 
Шестой день заболевания. Многокамерный буллезный элемент.  

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х200.

На  рис.  2  буллезные  элементы  имеют 
внутриэпидермальную  локализацию.  Зона 
расслоения  эпидермиса  имеет  четкие  гра-
ницы.  Пузырь  локализуется  между  шипо-
ватым  и  зернистым  слоями.  Разрушение 
клеточных  связей  наблюдается  на  уровне 
базальной мембраны эпидермиса. Структу-
ра и последовательность слоев эпидермиса 
не  нарушена.  На  уровне  сосочкового  слоя 
дермы  определяется  еще  один  буллезный 
элемент  с  более  широкой  пузырной  каме-
рой.  Признаки  нейтрофильной  инфильтра-
ции,  периваскулярного  отека  выражены 
незначительно.  В  сосочковом  слое  наблю-
дается умеренный межклеточный отек. На-
личие очагового просветления дермальных 
слоев,  разволокнение  внутридермальных 
структур,  свидетельствует  о  нарастании 
экссудативно-воспалительные  изменения 
к  6  дню  заболевания. Имеются  единичные 
периваскулярные лимфогистоцитарные ин-
фильтраты  в  дерме  (отмечено  стрелкой). 
В  эпидермально-дермальных  слоях  отсут-
ствуют гигантские клетки с крупными ядра-

ми,  характерными  для  ГАМЭЭ. Не  смотря 
на внутридермальный межклеточный отек и 
экссудативное  воспаление,  не  наблюдается 
дезорганизации  клеточных  и  волокнистых 
дермо-эпидермальных  структур,  в  отли-
чие  от  герпес-ассоциированного  процесса  
(рис 4 - 6).

На  рис.  3  показан  субэпидермальный 
пузырь с преимущественной локализацией 
в сосочковом слое дермы. В полости пузы-
ря определяется фибрин, лимфоциты и эо-
зинофильные  лейкоциты.  Структура  эпи-
дермиса  сохранена,  хотя  имеет  место  вы-
раженный внутриклеточный и межклеточ-
ный отек в сосочковом слое дермы. В сет-
чатом слое дермы кариопикноз и кариоли-
зис  клеток.  Воспалительно-экссудативные 
изменения  в  данном  случае  локализуются 
преимущественно  в  дерме  -  наблюдается 
разволокнение коллагеновых  структур. Во-
круг сосудов лимфогистоцетарная инфиль-
трация. В эпидермально-дермальных слоях 
отсутствуют  гигантские  клетки  с  крупны-
ми ядрами, характерные для  ГАМЭЭ.
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   На рис. 2  буллезные элементы имеют внутриэпидермальную локализацию. Зона 
расслоения эпидермиса имеет четкие границы. Пузырь локализуется между шиповатым и 
зернистым слоями. Разрушение клеточных связей наблюдается на уровне базальной 
мембраны эпидермиса. Структура и последовательность слоев эпидермиса не нарушена. 
На уровне сосочкового слоя дермы определяется еще один буллезный элемент с более 
широкой пузырной камерой. Признаки нейтрофильной инфильтрации, периваскулярного 
отека выражены незначительно. В сосочковом слое наблюдается умеренный 
межклеточный отек. Наличие очагового просветления дермальных слоев, разволокнение 
внутридермальных структур, свидетельствует о нарастании экссудативно-воспалительные 
изменения к 6 дню заболевания. Имеются единичные периваскулярные 
лимфогистоцитарные инфильтраты в дерме (отмечено стрелкой). В эпидермально-
дермальных слоях отсутствуют гигантские клетки с крупными ядрами, характерными для 
ГАМЭЭ. Не смотря на внутридермальный межклеточный отек и экссудативное 
воспаление, не наблюдается дезорганизации клеточных и волокнистых дермо-
эпидермальных структур, в отличие от герпес-ассоциированного процесса (рис 4 - 6). 
 
 
 

 
 
Рис. 3. Больной Ф. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. Шестой 
день заболевания. Внутридермальный буллезный элемент. Окраска гематоксилином и 
эозином. Увеличение 1х200. 
 

 На рис. 3 показан субэпидермальный пузырь с преимущественной локализацией в 
сосочковом слое дермы. В полости пузыря определяется фибрин, лимфоциты и 
эозинофильные лейкоциты. Структура эпидермиса сохранена, хотя имеет место 
выраженный внутриклеточный и межклеточный отек в сосочковом слое дермы. В 
сетчатом слое дермы кариопикноз и кариолизис клеток. Воспалительно-экссудативные 
изменения в данном случае локализуются преимущественно в дерме -  наблюдается 
разволокнение калогеновых структур. Вокруг сосудов лимфогистоцетарная 
инфильтрация. В эпидермально-дермальных слоях отсутствуют гигантские клетки с 
крупными ядрами, характерные для  ГАМЭЭ. 

 
 

Рис. 3. Больной Ф. Многоморфная экссудативная эритема, идиопатическая форма. 
Шестой день заболевания. Внутридермальный буллезный элемент.  

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х200.

 
 
 Рис. 4. Больной В. Многоморфная экссудативная эритема, герпес-ассоциированная 
форма. Третий день заболевания. Микросрез клинически поврежденного участка кожи. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 1х100. 
 
   На рис. 4 показана ладонная поверхность больного с ГАМЭЭ. В данном препарате 
участок кожи с умеренным субэпидермальным отеком, формированием мелких 
кистовидных полостей. Представлена начальная стадия образования 
внутриэпидермального буллезного элемента (а). Виден разрыв межклеточных связей не 
только на уровне базального и шиповатого слоя эпидермиса, но и в пределах зернистого 
слоя. Подобные цитопатические эффекты с повреждением межклеточных 
десмосомальных связей могут быть обусловлены вирус-индуцированными 
аутоиммунными реакциями, характерными для  ГАМЭЭ. На начальной стадии ГАМЭЭ 
отечность эпидермально-дермальных слоев выражена не значительно. На уровне 
шиповатого, зернистого слоев эпидермиса видны лишь единичные лимфо-лейкоцитарные 
инфильтраты, наблюдается пенетрация зернистого и блестящего слоев эпидермиса в 
роговой слой, как результат острой воспалительной реакции (б). В сетчатом слое дермы 
очаговая периваскулярная и диффузная лимфо-гистоцитарная инфильтрация, 
разволокнение структур дермы. На начальной стадии заболевания (1-3 дня) 
крупноядерные клетки по типу «совиного глаза» не были выявлены ни у одного пациента 
с  ГАМЭЭ. Это объясняется тем, что внутриядерная репликация вируса, приводящая к 
увеличению ДНК-содержащих структур, достигает максимума только к 4-7 дню 
заболевания. Так называемые тельца Люпшица (нуклеарные включения), лучше всего 
микроскопически визуализировались в стадию разгара заболевания (рис. 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

а 
а 

б 

 Рис. 4. Больной В. Многоморфная экссудативная эритема, герпес-ассоциированная форма. 
Третий день заболевания. Микросрез клинически поврежденного участка кожи.  

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100.

На рис. 4 показана ладонная поверхность 
больного  с  ГАМЭЭ.  В  данном  препарате 
участок кожи с умеренным субэпидермаль-
ным отеком, формированием мелких кисто-
видных  полостей. Представлена  начальная 
стадия  образования  внутриэпидермально-
го  буллезного  элемента  (а).  Виден  разрыв 
межклеточных  связей  не  только  на  уровне 

базального и шиповатого слоя эпидермиса, 
но и в пределах зернистого слоя. Подобные 
цитопатические  эффекты  с  повреждением 
межклеточных десмосомальных связей мо-
гут быть обусловлены вирус-индуцирован-
ными  аутоиммунными  реакциями,  харак-
терными для  ГАМЭЭ. На начальной стадии 
ГАМЭЭ  отечность  эпидермально-дермаль-
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ных  слоев  выражена  не  значительно.  На 
уровне шиповатого,  зернистого  слоев  эпи-
дермиса  видны  лишь  единичные  лимфо-
лейкоцитарные  инфильтраты,  наблюдается 
пенетрация зернистого и блестящего слоев 
эпидермиса  в  роговой  слой,  как  результат 
острой воспалительной реакции (б). В сет-
чатом  слое  дермы  очаговая  периваскуляр-
ная и диффузная лимфо-гистоцитарная ин-
фильтрация,  разволокнение  структур  дер-
мы. На начальной стадии заболевания  (1-3 

дня) крупноядерные клетки по типу «сови-
ного глаза» не были выявлены ни у одного 
пациента  с   ГАМЭЭ. Это объясняется  тем, 
что внутриядерная репликация вируса, при-
водящая  к  увеличению  ДНК-содержащих 
структур,  достигает  максимума  только  к 
4-7 дню заболевания. Так называемые тель-
ца  Люпшица  (нуклеарные  включения), 
лучше  всего  микроскопически  визуали-
зировались  в  стадию  разгара  заболевания  
(рис. 5).

 
 Рис. 5. Больной К. Многоморфная экссудативная эритема, герпес-ассоциированная 
форма. 5 день заболевания. Микросрез клинически поврежденного участка кожи. Окраска 
гематоксилином и эозином. Формирование множественных гигантоядерных клеток 
(видны нуклеарные включения). Увеличение 1х200. 
  

Гистологическая картина в очаге поражения (рис. 5)  соответствовала 
патоморфологической картине ГАМЭЭ: внутриэпидермальный пузырь с воспалительным 
инфильтратом, местами периваскулярная инфильтрация. В состав инфильтрата входят 
лимфоциты, нейтрофилы, гистиоциты, единичные эозинофилы. В эпидермисе выраженный 
межклеточный отек, явление спонгиоза. К 5 дню заболевания на фоне слияния мелких 
внутриэпидермальных кистовидных полостей, появились множественные гигантские 
клетки с крупными ядрами (иногда несколькими) и ацидофильными внутриклеточными 
включениями (тельца Липшица) (указано стрелкой).  Подобные гигантские клетки 
локализуются в шиповатом и зернистом слоях, однако, единичные включения имеются и 
по краю внутриэпидермальных расслоений. Расширение буллезных элементов, вероятно, 
связано с увеличением репликации вируса непосредственно в очаге поражения и 
активацией вирус-индуцированных аутоиммунных реакций. Эпидермис покрышек пузырей 
истончен, некротизирован. При цитологическом исследовании в содержимом пузыря и мазках-
отпечатках со дна эрозий акантолитические клетки отсутствовали и были обнаружены 
нейтрофилы (до 30-40 в поле зрения) и единичные эозинофилы. В отдельных участках 
эпидермиса наблюдалось балонирование клеток, разрыв межклеточных соединений с 
образованием множественных микрокист. Последовательность эпидермальных слоев  нарушена, 
между зернистым и шиповатым слоями имеет место воспалительный инфильтрат в состав, 
которого входят лимфоциты, нейтрофилы, единичные эозинофилы. В зонах разрыва 
внутриэпидермальных слоев определяются крупные клетки с гигантскими ядрами по типу 
«совиного глаза», характерные для герпесвирусной инфекции кожи (отмечены стрелкой). Наличие 
внутрибуллезных фибриновых нитей и большого количества нейтрофилов свидетельствует о 
начале гнойно-воспалительных осложнений. Эпидермис покрышки пузыря истончен, местами 
некротизирован.  Отдельные участки эпителия с явлениями дистрофии, возможно, как 
результат многократного использования больным топических стероидов. 
 
 
 

 Рис. 5. Больной К. Многоморфная экссудативная эритема, герпес-ассоциированная 
форма. 5 день заболевания. Микросрез клинически поврежденного участка кожи.  

Окраска гематоксилином и эозином. Формирование множественных гигантоядерных 
клеток (видны нуклеарные включения). Увеличение х200.

Гистологическая  картина  в  очаге  пора-
жения  (рис.  5)  соответствовала  патомор-
фологической  картине  ГАМЭЭ:  внутриэ-
пидермальный  пузырь  с  воспалительным 
инфильтратом,  местами  периваскулярная 
инфильтрация. В состав инфильтрата входят 
лимфоциты, нейтрофилы, гистиоциты, еди-
ничные  эозинофилы.  В  эпидермисе  выра-
женный межклеточный отек, явление спон-
гиоза. К 5 дню заболевания на фоне слияния 
мелких внутриэпидермальных кистовидных 
полостей,  появились  множественные  ги-
гантские клетки с крупными ядрами (иногда 
несколькими) и ацидофильными внутрикле-
точными  включениями  (тельца  Липшица) 
(указано  стрелкой).  Подобные  гигантские 

клетки локализуются в шиповатом и зерни-
стом  слоях,  однако,  единичные  включения 
имеются  и  по  краю  внутриэпидермальных 
расслоений. Расширение буллезных элемен-
тов,  вероятно,  связано  с  увеличением  ре-
пликации  вируса  непосредственно  в  очаге 
поражения  и  активацией  вирус-индуциро-
ванных аутоиммунных реакций. Эпидермис 
покрышек пузырей истончен, некротизиро-
ван. При  цитологическом  исследовании  в 
содержимом пузыря и мазках-отпечатках со 
дна эрозий акантолитические клетки отсут-
ствовали  и  были  обнаружены  нейтрофилы 
(до 30-40 в поле зрения) и единичные эози-
нофилы. В отдельных участках эпидермиса 
наблюдалось балонирование клеток, разрыв 
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межклеточных  соединений  с  образованием 
множественных микрокист. Последователь-
ность эпидермальных слоев  нарушена, меж-
ду  зернистым  и  шиповатым  слоями  имеет 
место воспалительный инфильтрат в состав, 
которого  входят  лимфоциты,  нейтрофилы, 
единичные  эозинофилы.  В  зонах  разрыва 
внутриэпидермальных  слоев  определяют-
ся  крупные  клетки  с  гигантскими  ядрами 
по типу «совиного глаза», характерные для 

герпесвирусной  инфекции  кожи  (отмечены 
стрелкой).  Наличие  внутрибуллезных  фи-
бриновых нитей и большого количества ней-
трофилов свидетельствует о начале гнойно-
воспалительных  осложнений.  Эпидермис 
покрышки  пузыря  истончен,  местами  не-
кротизирован. Отдельные участки эпителия 
с  явлениями дистрофии,  возможно,  как  ре-
зультат многократного использования боль-
ным топических стероидов.

1:200 
  
Рис. 6. Больной В. Многоморфная экссудативная эритема, герпеса-ссоциированная форма, 
стадия разрешения буллезного элемента. 8 день заболевания. Криостатный срез 
клинически поврежденного участка кожи. Материал получен из зоны буллезного элемента 
с разрушенной покрышкой. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 1х200. 
 
   На рис. 6 показан материал, который взят из разрешающегося буллезного элемента, 
где клинически сохранялась выраженная инфильтрация, однако сама эпидермальная 
покрышка четко не определялась. Гистологическая картина соответствует 
воспалительному инфильтрату с преобладанием нейтрофильных клеток. Наблюдается 
гнойно-воспалительное разрушение эпидермальных слоев, сохраняются 
фрагментированные участки базального, шиповатого, зернистого слоев эпидермиса. В 
воспалительный процесс вовлечен и сосочковый слой дермы. Преимущественно в верхних 
слоях инфильтрата видны гигантские клетки с крупными ядрами (стрелка -  а),  как 
результат внутриядерной герпесвирусной инокуляции. Определяются множественные 
гигантские клетки с дезорганизацией клеточных структур и размытыми контурами, что 
свидетельствует об их гибели (стрелка - б). Эпидермально-дермальная граница нечеткая, 
видны единичные перисосудистые лимфогистоцитарные инфильтраты в дерме. По-
видимому, деструктуризация эпидермиса при ГАМЭЭ на начальном этапе заболевания 
обусловлена действием герпесвирусов, а позже присоединением сапрофитной 
бактериальной флоры. 

… 
Учитывая выше изложенное, проблема герпес-ассоциированных и герпес-

индуцированных заболеваний сегодня остается чрезвычайно актуальной, возникает 
необходимость дальнейшего изучения этиологической роли вируса герпеса в развитии 
дерматологической патологии. На основании обзора литературы и собственных исследований 
нами были очерчены различия между инфекционно-аллергической (в данном случае герпес-
ассоциированной) и токсико-аллергической (идиопатической) многоформонй экссудативной 
эритемой [12, 16]. Полученные данные сведены в таблицу 1. 
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Рис. 6. Больной В. Многоморфная экссудативная эритема, герпес-ассоциированная 
форма, стадия разрешения буллезного элемента. 8 день заболевания. Криостатный срез 

клинически поврежденного участка кожи. Материал получен из зоны буллезного элемента 
с разрушенной покрышкой. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х200.

На  рис.  6  показан  материал,  который 
взят  из  разрешающегося  буллезного  эле-
мента,  где  клинически  сохранялась  выра-
женная инфильтрация, однако сама эпидер-
мальная  покрышка  четко  не  определялась. 
Гистологическая  картина  соответствует 
воспалительному инфильтрату с преоблада-
нием нейтрофильных клеток. Наблюдается 
гнойно-воспалительное  разрушение  эпи-
дермальных  слоев,  сохраняются  фрагмен-
тированные участки базального, шиповато-
го,  зернистого  слоев  эпидермиса. В  воспа-
лительный процесс вовлечен и сосочковый 
слой  дермы.  Преимущественно  в  верхних 
слоях инфильтрата видны гигантские клет-
ки  с  крупными  ядрами  (стрелка  -  а),  как 
результат  внутриядерной  герпесвирусной 

инокуляции. Определяются множественные 
гигантские  клетки  с  дезорганизацией  кле-
точных  структур  и  размытыми  контурами, 
что  свидетельствует об их  гибели  (стрелка 
- б). Эпидермально-дермальная граница не-
четкая,  видны  единичные  перисосудистые 
лимфогистоцитарные инфильтраты в дерме. 
По-видимому, деструктуризация эпидерми-
са при ГАМЭЭ на начальном этапе заболе-
вания  обусловлена  действием  герпесвиру-
сов, а позже присоединением сапрофитной 
бактериальной флоры.

…
Учитывая  выше  изложенное,  проблема 

герпес-ассоциированных  и  герпес-инду-
цированных  заболеваний  сегодня  остается 
чрезвычайно актуальной, возникает необхо-
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димость дальнейшего изучения этиологиче-
ской роли вируса герпеса в развитии дерма-
тологической патологии. На основании обзо-
ра литературы и собственных исследований 
нами были очерчены различия между инфек-

ционно-аллергической (в данном случае гер-
пес-ассоциированной) и  токсико-аллергиче-
ской  (идиопатической)  многоформонй  экс-
судативной  эритемой  [12,  16].  Полученные 
данные сведены в таблицу 1.

Таблица 1 
Дифференциальная диагностика герпес-ассоциированной  
и идиопатической многоформной экссудативной эритемы 

ГАМЭЭ ИМЭЭ

Этиология ВПГ-1, 2 Медикаменты, пищевые и 
промышленные аллергены

Течение заболевания

Острое, саморазрешающее, 
рецидивирующее, возникает 
через 5-20 дней после вспышки 
герпетических высыпаний

Острое, саморазрешающее, 
нерецидивирующее, 
предшествующие 
герпетические высыпания 
отсутствуют 

Продрома Не характерна, но возможна Всегда имеет место

Локализация, 
характер сыпи

Дистальные отделы 
конечностей, характера сыпь в 
виде «мишеней»

Дистальные отделы 
конечностей, лицо, сыпь в 
виде «мишеней» редко, чаще 
булезная

Вовлечение 
слизистых оболочек Незначительное Значительное

Общие симптомы Невыраженные Выраженные

Осложнения Постгерпетическая невралгия Пневмония, почечная 
недостаточность

Смертность Нет 5 – 15%

Гистология

Фокакльный некроз 
кератиноцитов, выраженный 
отек, мононуклеарный 
инфильтрат, приемущественно 
состоящий из CD4+ T 
лимфоцитов

Экстенсивный некроз 
кератиноцитов, мене 
выраженный отек, 
мононуклеарный инфильтрат, 
приемущественно состоящий 
из CD8+ T лимфоцитов

Лабораторная 
диагностика

ДНК ВПГ1,2 обнаруживается 
с помощью ПЦР в очагах 
поражения, интерферон - 
гамма обнаруживается при 
иммуногистохимии

ДНК ВПГ1,2 не 
обнаруживается с помощью 
ПЦР в очагах поражения, 
фактор некроза опухоли 
альфа обнаруживается при 
иммуногистохимии

Лечение

Включение противовирусных 
препаратов в комплекс 
противовоспалительной и 
детоксикационной терапии

Противовоспалительная и 
детоксикационная терапия

Профилактика Профилактика инфицирования 
ВПГ1 и ВПГ2

Профилактика лекарственной 
болезни и аллергии
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При  гистологическом  исследовании 
больных  ГМЭЭ  часто  наблюдается  экссу-
дативное  воспаление  с    поражением  дер-
мо-эпидермального соединения, что проис-
ходит  под  действием  цитотоксических  эф-
фектов  специфических  аутоантител и фик-
сированных  иммунных  комплексов.  При 
гистологическом  исследовании  мы  наблю-
дали разрушение структурных компонентов 
базальной мембраны, цитолиз в шиповатом 
слое эпидермиса   с   расщеплением и обра-
зованием  субэпидермальных  либо  внутри-
эпидермальных  пузырей. Повреждение  ба-
зально-эпидермальных структур связано со 
способностью кожи сорбировать иммунные 
комплексы  при  аутоиммунных  процессах. 
Повышение аутоиммунной агрессии в зоне 
базальной  мембраны  сопровождается  об-
ширным  поражением  кожи,  характерными 
гистологическими  изменениями,  с  риском 
развития синдрома Стивенса-Джонсона.

Имеются  явные  клинические,  анамне-
стические,  лабораторные  и  морфологиче-
ские  отличия,  что  позволяет  считать  ГА-
МЭЭ  и    ИМЭЭ  скорее  разными  нозологи-
ческими  единицами,  чем  формами  одного 
заболевания. Это понимание поможет пра-
вильно осуществить лечение и профилакти-
ку этих тяжелых дематозов, имеющих боль-
шое  медико-социальное  значение.  ГАМЭЭ 
представляет  собой  смешанную  реакцию 
гиперчувствительности с иммунокомплекс-
ным  компонентом  той  или  иной  степени 
выраженности.  Для  ГАМЭЭ  характерно 
повышение  суммарных  IgG  (за  счет  спец-
ифического  гуморального  ответа  на  ВПГ), 
снижение  числа  NK-клеток  и  резкое  по-
вышение  интерферона-гамма  и  трансфор-
мирующего  фактора  роста-бетта,  а  также 
интерлейкинов,  в  частности,  ИЛ-4  и  ИЛ-6 
[11,  12].  Повышение  уровня  циркуляции 
провоспалительных  цитокинов  и  хемоки-
нов  обуславливает  определенные  иммун-
ные  сдвиги.  Степень  тяжести  заболевания 
в первую очередь зависит от выраженности 
нарушений иммунитета, который контроли-
рует латентное состояние ВПГ в организме 
человека [7, 8, 9.]

ВЫВОДЫ

На основании сравнительного гистологи-
ческого  исследования  пациентов  с  идиопа-
тической  и  герпес-ассоциированной  много-
морфной экссудативной эритемой  выявлены 
следующие положения:

1. На  ранних  стадиях  заболевания  (2-3 
сутки)  существенных патогистологических 
различий между   МЭЭ и ГАМЭЭ не выяв-
лено. Как в первом, так и во втором случаях 
наблюдается умеренный внутри- и субэпи-
дермальный  отек,  разрыв  межклеточных 
внутриэпидермальных  связей  на  уровне 
базального,  шиповатого  слоев  эпидерми-
са, просветление за счет отека сосочкового 
слоя дермы. У некоторых пациентов наблю-
дается формирование мелких кистовидных 
полостей.

2. При ИМЭЭ преобладают воспалитель-
но-экссудативные явления в сосочковом слое 
дермы, наблюдается разволокнение внутри-
дермах  структур,  просветление  сетчатого  и 
сосочкового  слоев  дермы.  К  4-6  дню  забо-
левания  появляются  единичные  перисосу-
дистые лимфогистиоцитарные инфильтраты 
в дерме. В эпидермально-дермальных слоях 
отсутствуют гигантские клетки с крупными 
ядрами, характерными для ГАМЭЭ.

3. К  4-5  дню  заболевания  ГАМЭЭ  при-
обретает  ряд  патогистологических  особен-
ностей, отличающих ее от ИМЭЭ. В случае 
герпес-ассоциированного  процесса  преоб-
ладают  отечно-воспалительные  явления, 
спонгиоз,  дегенерация  в  зоне  базальной 
мембраны,  при  этом признаки  нейтрофиль-
ной  инфильтрации,  периваскулярного  отека 
выражены незначительно.

4. К 4-7 дню заболевания при ГАМЭЭ по-
являются гигантские крупноядерные клетки 
по  «типу  совиного  глаза»,  характерные  для 
герпесвирусной инфекции и  свидетельству-
ющие о внутриядерной репликации вируса.

5. Деструктуризация эпидермальных сло-
ев  при  ГАМЭЭ  на  начальных  этапах  забо-
левания  (3-6  сутки)  обусловлена  действием 
герпесвирусов  (появление  гигантоядерных 
клеток),  а  также  аутоантител  и  иммунных 
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комплексов,  а  позже  (5-8  сутки)  присоеди-
нением  сапрофитной  бактериальной  флоры 

(нейтрофильная инфильтрация дермы и эпи-
дермиса, скопление пиококков).
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ПОРІВНЯЛЬНЕ 
ГІСТОЛОГІЧНЕ 
ДОСЛІДЖЕННЯ ГЕРПЕС-
АСОЦІЙОВАНОЇ 
І ІДІОПАТИЧНОЇ 
МНОГОМОРФНОЇ 
ЕКСУДАТИВНОЇ ЕРИТЕМИ

Мавров Г.І.1,  
Запольський М.Е.2,  
Большаков Л.Л.2

ДУ „Інститут дерматології  
та венерології НАМН України”1 

Одеський обласний шкірно-
венерологічний диспансер2

Резюме. Проведено гістологічне до-
слідження елементів висипу в дина-
міці у 23 пацієнтів з многоморфною 
ексудативню еритемою (МЕЕ): у 11 
- з ідіопатичною формою (ІМЕЕ) і у 
12 - з герпес-асоційованою формою 
(ГАМЕЕ). У всіх пацієнтів незалежно 
від форми захворювання мало місце 
руйнування структурних компонен-
тів базальної мембрани, цитоліз в 
шипуватого шару епідермісу з утво-
ренням субепідермальних і внутріе-
підермальних пузирів. У хворих ІМЕЕ 
спостерігається руйнування між-
клітинних контактів, розрив зв›язків 
між окремими клітинними струк-
турами без акантолізу. При ГАМЕЕ 
має місце ексудативне запалення з 
ураженням дермо-епідермального 
з›єднання, що характерно для цито-
токсичних ефектів аутоантитіл та 
імунних комплексів.

Ключові слова: вірус простого герпесу, гер-
пес-асоційована многоморфна ексудативна 
еритема, патологія, гістологія.

A COMPARATIVE 
HISTOLOGICAL  
STUDY OF HERPES-
ASSOCIATED ERYTHEMA 
MULTIFORME AND 
IDIOPATHIC ERYTHEMA 
MULTIFORME

Mavrov G.I.1,  
Zapolskiy M.E.2,  
Bolshakov L.L.2

SE “The Institute of Dermatology and 
Venereology of NAMS of Ukraine»1

Odessa Skin and Venereal  
Diseases Department2

Abstract. A histological study of the le-
sions in the dynamics in 23 patients with 
erythema multiforme (EM): in 11 pa-
tients - with the idiopathic form (IEM) 
and in 12 patients - with Herpes simplex 
virus (HSV)-associated erythema multi-
forme (HAEM). In all patients, regard-
less of the form of the disease, some 
destruction of the basement membrane, 
cytolysis of epidermal thorny layer, and 
the formation of subepidermal or in-
traepidermal bullae have been found. 
In patients with IEM the destruction of 
cell-to-cell contacts, breaking the link 
between the cells without acantholysis 
was observed. In patients with HAEM 
a pronounced exudative inflammation 
was observed with lesions of the dermo-
epidermal junction, which is typical for 
the cytotoxic effects of autoantibodies 
and immune complexes.

Key words: Herpes simplex virus, herpes-as-
sociated erythema multiforme, pathology, his-
tology.
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КОМПЛЕКСНАЯ 
ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ 
ДИАГНОСТИКА 
ДИСПЛАСТИЧЕСКИХ НЕВУСОВ

Д. В. Прохоров

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

Резюме. Развитие молекулярной биологии и генетики способствовало более глубоко-
му пониманию механизмов малигнизации клетки и возникновения неоплазий. Механиз-
мы малигнизации диспластических невусов (ДН)  до сих пор недостаточно ясны, что 
определяет необходимость исследования молекулярно - генетических механизмов 
трансформации доброкачественных невусов. Цель исследования – изучить особен-
ности экспрессии белков-регуляторов апоптоза (p53 и  Bcl-2) и пролиферации (Ki-
67) в ДН, оценить  их взаимосвязь с клинико-морфологическими характеристиками. 
Результаты проведенного нами иммуногистохимического (ИГХ) исследования пока-
зали, что рост степени дисплазии ДН сопровождается увеличением количества ати-
пических меланоцитов экспрессирующих bcl-2 и p53. Пролиферативная активность 
меланоцитов (уровень Ki-67) также прямо пропорционально увеличивается в зависи-
мости от степени дисплазии ДН. Одновременное определение гистологической сте-
пени дисплазии ДН и ИГХ исследование (bcl-2, p53, Ki-67) позволит повысить диа-
гностику, дифференциальную диагностику ДН, а также послужит дополнительным 
критерием прогноза и дальнейшей тактики у пациентов с ДН.  

Ключевые слова: диспластический невус, степень дисплазии, иммуногистохимическое ис-
следование. 

ВВЕДЕНИЕ

Развитие молекулярной биологии и  ге-
нетики  способствовало  более  глубокому 
пониманию  механизмов  малигнизации 
клетки  и  возникновения  неоплазий  [1,  2]. 
В последние годы достигнут значительный 
прогресс в идентификации генов, наруше-
ния которых приводят к развитию новооб-
разований. Важную роль в возникновении 
и  дальнейшем  росте  опухолей  играют  на-
рушения  контроля  клеточного  цикла,  ре-
гуляции  процессов  апоптоза  и  активация 
путей  внутриклеточной  передачи  мито-
генного  сигнала  [4,8,18]. Белок р53 имеет 

молекулярную  массу  53  кДа  состоит  из 
392  аминокислот.  Основная  его  функция 
осуществляется в ядре, однако, он быстро 
подвергается  деградации  в  протеосомах, 
поэтому  в  клетках  большинства  нормаль-
ных  тканей  уровень  р53  чрезвычайно  ни-
зок и практически находится на уровне де-
текции  [4,10,19].  Высокая  экспрессия  р53 
выявляется практически во всех типах опу-
холей  различной  локализации  и,  как  пра-
вило,  ассоциирована  с плохим прогнозом, 
поскольку  в  этом  случае  белок  р53  имеет 
«мутантную»  конформацию  и  не  спосо-
бен  к  выполнению  функций  опухолевого  
супрессора [6,20]. 
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ВС1-2  (белок  из  семейства  регуляторов 
апоптоза  ВС1-2)  обладает  сильным  анти-
апоптотическим    действием,  поскольку  об-
ладает  способностью связывать по  крайней 
мере пять других белков этого рода, которые 
выполняют  проапоптотические  функции. 
Запуск  этого  механизма  приводит  к  нару-
шению  формирования  митохондриальных 
пop и блокирует выход из митохондрий ци-
тохрома  С  и  APAF-1,  которые  активируют 
каспазу-9  и  запускают  процессы  собствен-
но  апоптоза  [5,13,15,17].  Такая  активность 
ВС1-2  приводит  к  выживанию  опухолевых 
клеток при применении противоопухолевых 
препаратов,  действие  которых  направлено 
на активацию апоптоза [20], а также других 
условий, обусловливающих такие процессы 
(оксидативный стресс,  вирусные инфекции, 
активация р53 и др.) [9].

Белок Ki-67 является маркером клеточной 
пролиферации  и  присутствует  в  клетках  в 
поздней G1, S, G2  и М фазах, но не в клетках 
в состоянии покоя (G0 фаза и ранняя G1). Из-
вестно, что количество клеток, которые экс-
прессируют ядерный белок  Ki-67, достовер-
но отображает пролиферативную активность 
опухоли,  а  индекс пролиферации –  один из 
важных  показателей  при  верификации  кли-
нического  прогноза  новообразования  раз-
личных локализаций [12,14,16,21].

Несмотря  на  имеющиеся  научные  дан-
ные в литературе, механизмы малигнизации 
диспластических  невусов  (ДН)  до  сих  пор 
недостаточно  ясны,  что  определяет  необхо-
димость исследования молекулярно - генети-
ческих механизмов трансформации доброка-
чественных невусов.

Цель  исследования  –  изучить  особенно-
сти экспрессии белков-регуляторов апоптоза 
(p53 и  Bcl-2) и пролиферации (Ki-67) в ДН, 
оценить их взаимосвязь с клинико-морфоло-
гическими характеристиками. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании был проведен анализ ги-
стологического материала, взятого у больных 
с диагнозами диспластический невус (n=62). 

Фрагменты кожи размерами 1,0 см х 1,0 см 
х 0,5 см фиксировали в нейтральном забуфе-
ренном  формалине  с  обычной  стандартной 
проводкой  и  заливкой  в  парафин  согласно 
стандартной методике  [7]. Из  парафиновых 
блоков  готовили  серийные  срезы  толщиной 
4-5 мкм. С целью обзорной окраски,  гисто-
логические срезы окрашивали гематоксили-
ном и эозином.

Иммуногистохимическое  (ИГХ)  ис-
следование  кожи  проводили  по  стандарти-
зованной  методике  [11]  с  использованием 
серийных  парафиновых  срезов,  помещен-
ных  на  адгезивные  стекла,  покрытые  по-
лизином («Menzel-Glaser», Германия) и ре-
активов  компании  DAKO  с  моноклональ-
ными  антителами  (МкАТ)  на  автостейнере 
DAKO.  В  иммуногистохимической  оценке 
экспрессии  mtp53  использовали  мышиные 
МкАТ  к  р53,  клон  DO-7,  IgG2b  (M7001 
«DakoCytomation») в разведении 1:100 при 
времени  экспозиции  60  мин.  Критерием 
положительной  реакции  считалась  окра-
ска  10%  и  более  ядер  опухолевых  клеток.  
Bcl-2  выявляли  с  помощью МкАТ  к Bcl-2, 
клон  Bcl-2/124  (M0887«DakoCytomation»), 
в  разведении  1:80  при  инкубации  60  мин. 
Положительной  считалась  реакция  при 
цитоплазматической  и  мембранной  окра-
ске  более  10% опухолевых клеток. Кi-67  – 
маркер пролиферации, Clone MIB-1 (F7268 
«DakoCytomation»),  который  экспрессиру-
ется в ядрах митотически активных клеток  
Идентификация реакций проводилась с по-
мощью  системы  визуализации  EnVision™ 
FLEX+  и  дополнительной  окраски  гема-
токсилином  Майера  для  воспроизведения 
структурной  организации  ткани.  Оценку 
уровня  внутриядерной  экспрессии  р53  и 
Ki-67,  мембранной  экспрессии  Bcl-2  про-
водили  с  учетом  интенсивности  окраски  и 
распределения  в  опухолевой  ткани  в  про-
центном  эквиваленте  на  100  клеток  в  10 
случайно  выбранных  полях  зрения  микро-
скопа  (увеличение  х40)  гистологических 
срезов.  В  случае,  где  процент  позитивных 
не  превышал  20%,  реакция  расценивается 
как  слабая. Если процент позитивных кле-



18 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

ток был больше 20%, реакция считается вы-
раженной.

Просмотр  и  цифровые  фотографии  ми-
кропрепаратов  осуществляли  цифровой  ка-
мерой  OLYMPUS  C  5050Z,  установленной 
на микроскопе «Olympus CX-41». 

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 
непараметрических  данных  использовали 
ранговый  однофакторный  анализ Крускала-
Уоллиса и критерий Дана [3].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При  гистологическом  исследовании  ми-
кропрепаратов  с  установленным  диагнозом 
диспластический  невус  определялась  лен-
тигиозная меланоцитарная дисплазия с раз-
личной  степенью  выраженности.  В  31  слу-
чае отмечалась слабовыраженная дисплазия 
(ДН  1  степени  дисплазии),  проявляющаяся 
пролиферацией  меланоцитов,  которые  рас-
полагались в виде цепочки в базальном слое 
эпидермиса, в акантотических тяжах в виде 
«гнезд» и в наружных слоях эпидермиса во-
лосяных фолликулов. Атипичные меланоци-
ты были увеличены в размерах с крупными 
и  гиперхромными  ядрами. Во  всех  случаях 
«гнезда» меланоцитов  и  основания  эпидер-
мальных гребней были окружены прослойка-
ми коллагена и пигмента меланина. По краю 
пораженного участка оределялась умеренная 
лимфоцитарная инфильтрация (рис.1).

 

Рис.1. Диспластический невус с дисплазией 1 степени. Гнезда меланоцитолв в эпидермо-

дермальном соединении. Окраска гематоксилин и эозин. 40х. 

При второй степени дисплазии (n=18) отмечались более выраженная атипия и 

пролиферация меланоцитов, образующих неравномерные гнезда на верхушке удлиненных 

акантотических тяжей (рис.2). 

В 13 случаях диагностировали 3-ю степень дисплазии при которой была отмечена наиболее 

существенная атипия меланоцитов с выраженным ядерным полиморфизмом. При этом «гнезда» 

имели тенденцию к слиянию, занимая акантотические тяжи и нижние отделы эпидермо-

дермального соединения (рис.3).  

 

Рис.1. Диспластический невус с дисплазией 1 степени. Гнезда меланоцитолв в эпидермо-
дермальном соединении. Окраска гематоксилин и эозин. 40х.

При второй степени дисплазии (n=18) от-
мечались более выраженная атипия и проли-
ферация  меланоцитов,  образующих  нерав-
номерные  гнезда  на  верхушке  удлиненных 
акантотических тяжей (рис.2).

В  13  случаях  диагностировали  3-ю  сте-

пень  дисплазии  при  которой  была  отмечена 
наиболее существенная атипия меланоцитов с 
выраженным  ядерным полиморфизмом. При 
этом  «гнезда»  имели  тенденцию  к  слиянию, 
занимая акантотические тяжи и нижние отде-
лы эпидермо-дермального соединения (рис.3). 
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В 13 случаях диагностировали 3-ю степень дисплазии при которой была отмечена наиболее 

существенная атипия меланоцитов с выраженным ядерным полиморфизмом. При этом «гнезда» 
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Рис.2. Диспластический невус с дисплазией 2 степени. Клеточный полиморфизм 
меланоцитов. Очаговая лимфоцитарная инфильтрация.Окраска гематоксилин и эозин. 40х.

 

Рис.2. Диспластический невус с дисплазией 2 степени. Клеточный полиморфизм меланоцитов. 
Очаговая лимфоцитарная инфильтрация.Окраска гематоксилин и эозин. 40х. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Рис.3. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Клеточный полиморфизм 

меланоцитов. Окраска гематоксилин и эозин. 40х 

Рис.3. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Клеточный полиморфизм 
меланоцитов. Окраска гематоксилин и эозин. 40х
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Результаты  проведенного  нами  ИГХ 
исследования  при  прогрессировании  кле-
точной  атипии  ДН  представлены  в  табл.1. 
Установлено, что при усилении степени дис-

пластических  проявлений  увеличивается 
количество  атипических  меланоцитов,  экс-
прессирующих р53, bcl-2 и Ki-67. 

Таблица 1
Уровень экспрессии маркеров апоптоза и пролиферации при диспластических 

невусах в зависимости от степени дисплазии 

Группы исследования р53 (%) bcl-2 (%) Ki-67

ДН 1 степени дисплазии (n=31) 11,6±0,7* 9,4 ±0,4* 1,1 ±0,6*
ДН 2 степени дисплазии (n=18) 21,7±0,4* 10,2±0,7* 4,87±0,8*
ДН 3 степени дисплазии
(n=13) 37,3±0,8* 23,4±0,7%* 7,63±2,7*

Примечание: * - достоверность различия между показателями р<0,001.

Наименьший  уровень  апоптотического 
белка  р53  в  ядрах  меланоцитов  наблюдался 
при ДН 1 степени и составил 11,6±0,7%. Наи-

больший – при ДН 3 степени - 37,3±0,8%. При 
этом достоверность различий между группа-
ми статистически значимая (Р<0,001) (рис. 4).

 
Рис.4. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия Р53. ИГХИ. 40х 

 

Цитоплазматическая и мембранная экспрессия bcl-2 также усиливалась в зависимости от 

степени дисплазии меланоцитов. При 1 степени позитивная реакция отмечалась, в основном в 

гнездах меланоцитов и имела слабую интенсивность окраски, уровень экспресии Bcl-2 составил 

9,4  ±0,4 %.  При ДН 2 степени экспрессия определялась также в гнездах меланоцитов с более 

интенсивной окраской и составила 10,2±0,7%. Наиболее выраженная позитивная реакция к bcl-2 

обнаруживалась в 23,4±0,7% среди меланоцитов ДН 3 степени, которая локализовалась диффузно 

рассеянно в патологическом очаге (рис.5).  

 

 

Рис.4. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия Р53. ИГХИ. 40х

Цитоплазматическая  и  мембранная  экс-
прессия bcl-2 также усиливалась в зависимо-
сти от степени дисплазии меланоцитов. При 
1 степени позитивная реакция отмечалась, в 
основном в гнездах меланоцитов и имела сла-
бую интенсивность окраски, уровень экспре-
сии Bcl-2 составил 9,4 ±0,4 %.  При ДН 2 сте-

пени экспрессия определялась также в гнездах 
меланоцитов с более интенсивной окраской и 
составила  10,2±0,7%.  Наиболее  выраженная 
позитивная реакция к bcl-2 обнаруживалась в 
23,4±0,7% среди меланоцитов ДН 3 степени, 
которая локализовалась диффузно рассеянно 
в патологическом очаге (рис.5). 
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Рис.4. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия Р53. ИГХИ. 40х 
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гнездах меланоцитов и имела слабую интенсивность окраски, уровень экспресии Bcl-2 составил 

9,4  ±0,4 %.  При ДН 2 степени экспрессия определялась также в гнездах меланоцитов с более 

интенсивной окраской и составила 10,2±0,7%. Наиболее выраженная позитивная реакция к bcl-2 

обнаруживалась в 23,4±0,7% среди меланоцитов ДН 3 степени, которая локализовалась диффузно 

рассеянно в патологическом очаге (рис.5).  

 

 

Рис.5. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия bcl 2. ИГХИ. 10х

Пролиферативная  активность  меланоци-
тов  также  увеличивалась  в  зависимости  от 
степени диспластического невуса. При ДН 1 
степени  пролиферативная  активность мела-
ноцитов раценивалась как очень слабая, так 

как  экспрессия внутриядерного белка Ki-67 
обнаруживалась  только  в  единичных  клет-
ках  (1,1 ±0,6%), 4,87±0,8% при 2 степени и 
7,63±2,7%- при 3 степени (рис.6).

Рис.5. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия bcl 2. ИГХИ. 10х 

 

Пролиферативная активность меланоцитов также увеличивалась в зависимости от степени 

диспластического невуса. При ДН 1 степени пролиферативная активность меланоцитов 

раценивалась как очень слабая, так как экспрессия внутриядерного белка Ki-67 обнаруживалась 

только в единичных клетках (1,1 ±0,6%), 4,87±0,8% при 2 степени и 7,63±2,7%- при 3 степени 

(рис.6). 

 

Рис.6. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия Ki67. ИГХИ. 40х 

 
 
       Выводы: 

1. Результаты проведенного нами ИГХ исследования показали, что рост степени дисплазии 

ДН сопровождается увеличением количества атипических меланоцитов экспрессирующих 

bcl-2 и p53. 

2. Пролиферативная активность меланоцитов (уровень Ki-67) также прямо пропорционально 

увеличивается в зависимости от степени дисплазии ДН.  

3. Одновременное определение гистологической степени дисплазии ДН и их ИГХ 

исследование (bcl-2,  p53,  Ki-67) позволит повысить диагностику, дифференциальную 

диагностику ДН, а также послужит дополнительным критерием прогноза  и дальнейшей 

тактики у пациентов с ДН.   

 

 

 

Рис.6. Диспластический невус с дисплазией 3 степени. Экспрессия Ki67. ИГХИ. 40х
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ВЫВОДЫ

1. Результаты  проведенного  нами  ИГХ 
исследования  показали,  что  рост  степени 
дисплазии ДН сопровождается увеличением 
количества  атипических  меланоцитов  экс-
прессирующих bcl-2 и p53.

2. Пролиферативная  активность  мелано-
цитов (уровень Ki-67) также прямо пропор-

ционально  увеличивается  в  зависимости  от 
степени дисплазии ДН. 

3. Одновременное  определение  гистоло-
гической  степени  дисплазии  ДН  и  их ИГХ 
исследование  (bcl-2,  p53,  Ki-67)  позволит 
повысить  диагностику,  дифференциальную 
диагностику ДН, а также послужит дополни-
тельным критерием прогноза и дальнейшей 
тактики у пациентов с ДН.  

ЛИТЕРАТУРА

1.  Запрограммированная клеточная гибель кератиноцитов и ее роль в патогенезе некото-
рых заболеваний кожи./ В.И. Прохоренко, Т.Г. Рукша, Л.Л. Петрова, А.Б. Салмина // Вестн. 
дерматол. и венерол. – 2005. – № 4. – С. 4-7. 

2.  Копнин Б.П. Опухолевые супрсссоры и мутаторные гены. – В кн.: Канцерогенез / Под 
ред. Д. Г. Заридзе. – М: Медицина, 2004. – С. 125-158.

3.  Лапач С.Н. Статистические методы в медико-биологических исследованиях / С.Н. Ла-
пач, А.В.Чубенко, П.Н. Бабич. – К.: Морион, 2000. – 319с.

4.  Морозов В.А. Генная терапия на основе вирусных векторов. – В кн.: Канцерогенез / 
Под ред. Д. Г. Заридзе. – М.: Медицина, 2004. – С. 539-557.

5.  Мэтт Р. Геном. – М.: Эксмо, 2008. – 314 с
6.  Пожарисский K.M. Значение иммуногистохимических методик для определения ха-

рактера лечения и прогноза опухолевых заболеваний / К.М. Пожарисский, Е.Е. Леенман // 
Архив патологии. – 2000. –  Вып. 5. – С. 3-11.

7.  Сапожников А.Г. Гистологическая и микроскопическая техника: Руководство.  / А.Г. 
Сапожников, А.Е. Дорошевич. – Смоленск: САУ, 2000. – 476 с.

8.  Сафроненкова И. А. Особенности и прогностическое значение экспрессии онкобелков 
р53,  bcl-2 и антигенов CD95, ИПО38 у больных злокачественными эпителиальными опу-
холями кожи век /  И. А Сафроненкова, В. А. Елагина // Буковинський медичний вістник. – 
2012. – Том. 16. – № 3, ч. 1. – С. 230-233.

9.  Abnormal p53 expression, proliferation markers & DNA ploidi in endometrial cardinoma: 
role in cancerogenesis, clinicopathological implications / A. Ayhan, S. Tuncer, S.Ruacan et al. // 
Endometrial Cancer – 2000. – Vol. 10. – Р. 65-71.

10. Accumulation p53 in a mutant cell line defective in the ubiquityn pathway / D.R.Chowdary, 
J J.Dermody, K.K. Jha et al. // Моl. Cell. Biol. –1994. –Vol. 14. – P. 1997-2003.

11. Dabbs D.J. Diagnostic immunohistochemistry / D.J. Dabbs. – London: Churchill Living-
stone, 2006. – 828 p. 

12. Incidence Estimate of Nonmelanoma skin cancer in the United States / H. W.Rogers, M. 
A.Weinstock, A. R. Harris  et all. // Arch. Dermatoll. – 2010. – Vol. 146. – P. 283-287.

13. Isobe М. Localization of gene for human p53 tumour antigen to band 17pl3 / М. Isobe, B.S. 
Emmanual, D. Givol // Nature. – 1986. –Vol. 320. – P. 84-85

14. Ki-67 predicts progression in early CIN: Validation of a multivariate progression-risk model 
/ A. J.Kruse, J. P.Baak, E. A. Janssen et all // Cellular Oncol. – 2004. – Vol. 26. – P. 13-20.

15. Laffargue F. The prognostic factors in endometrial cancers / F. Laffargue, J. Sobierajski,  
P. L. Giacalone. – In: 11 Int. Meeting Gynaecological Oncology,  1999. – P. 15-18.



23ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

16. Low-and high-risk CIN1 and 2 lesions:  prospective predictive value of grade, HPV, and 
Ki-67 immuno-guantative variables / A. J. Kruse, J. P.Baak, E. A  Janssen. et all. // J. Pathol. – 2003. 
– Vol. 199. – P. 462-470.

17. Maltzman W UV irradiation stimulates levels of p53 cellular tumor antigen in nontrans-
formed mouse cells / W.Maltzman,  L . Czyzyk  // Mol Cell Biol. – 1984. –Vol. 4. - P. 1689-1694.

18. Molecular biomarkers  and  site of first  recurrence  / O. U.Ataman, S. M. Bentzen, G. D. 
Willson et all. // Eur. J. Cancer. – 2004. – Vol. 40. – P. 3734-2741.

19. Participation of p53 protein in the cellular response to DNA damage / M.B.Kastan, O.Ony-
ekwere, D.Sidransky et al. // Cancer Res. – 1991. – Vol. 51. – P. 6304-6307.

20. p53 overexpression and mutation in endometrial carcinoma: inverted relation with estrogen 
and progesterone receptor status / K. Niva, T. Murase, S. Morishita et al.  // Cancer Detedt. Prev. 
– 1999. – Vol. 23. – P. 147-154.

21. р16 (INK4a) expression correlates with degree of cervical neoplasia: a comparison with 
Ki-67 expression and detection of high-risk HPV types / S. N. Agoff, P. Lin, J. Morihara et al.  // 
Mod. Pathon. – 2003.  – Vol. – 16. – P. 665 – 673.

КОМПЛЕКСНА 
ІМУНОГІСТОХІМІЧНА 
ДІАГНОСТИКА 
ДИСПЛАСТИЧНИХ 
НЕВУСІВ

Прохоров Д. В.

ДУ «Кримський державний медичнкий 
університет, імені С.І. Георгієвського»

Резюме. Розвиток молекулярної біо-
логії і генетики сприял більш глибоко-
му розумінню механізмів малігнізації 
клітини і виникнення неоплазій. Меха-
нізми малігнізації диспластичних не-
вусів (ДН) досі недостатньо ясні, що 
визначає необхідність дослідження 
молекулярно - генетичних механізмів 
трансформації доброякісних невусів. 
Мета дослідження - вивчити осо-
бливості експресії білків-регуляторів 
апоптозу (p53 і Bcl-2) та проліферації 
(Ki-67) у ДН, оцінити їх взаємозв’язок 
з клініко-морфологічними характе-
ристиками. Результати проведеного 
нами імуногістохімічного (ІГХ) дослі-
дження показали, що зростання сту-
пеня дисплазії ДН супроводжується 
збільшенням кількості атипових ме-
ланоцитів які експресують Bcl-2 і p53. 

COMPREHENSIVE 
IMMUNOHISTOCHEMICAL 
DIAGNOSIS OF 
DYSPLASTIC NEVI

Prokhorov D. V.

Crimean State Medical University  
named after S. I. Georgievsky

Abstract. The development of molecu-
lar biology and genetics contributed to a 
better understanding of the mechanisms 
of malignant cells and the occurrence 
of neoplasia. The mechanisms of malig-
nant transformation of dysplastic nevi 
(DN) is still not clear what determines 
the need for the study of molecular - ge-
netic mechanisms of transformation of 
benign nevi. The purpose of the study - 
to examine expression patterns of protein 
regulators of apoptosis (p53 and Bcl-2) 
and proliferation (Ki-67) in the NAM, 
to assess their correlation with clini-
cal and morphological characteristics. 
The results of our immunohistochemical 
(IHC) studies have shown that the in-
crease in the degree of dysplasia NAM 
accompanied by an increase of atypical 
melanocytes expressing bcl-2 and p53. 
The proliferative activity of melanocytes 
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Пролиферативная активність мела-
ноцитів (рівень Ki-67) також прямо 
пропорційно збільшується залежно 
від ступеня дисплазії ДН. Одночасне 
визначення гістологічного ступеня 
дисплазії ДН і ІГХ дослідження (BCL-
2, p53, Ki-67) дозволить підвищити 
діагностику, диференційну діагнос-
тику ДН, а також послужить додат-
ковим критерієм прогнозу і подальшої 
тактики у пацієнтів з ДН.

Ключові слова: диспластичний невус, 
ступінь дисплазії, імуногістохімічне дослі-
дження.

(the level of Ki-67) is also directly pro-
portional to increases depending on the 
degree of MD. Simultaneous determina-
tion of histologic grade dysplasia and 
NAM and IHC study (bcl-2, p53, Ki-67) 
will improve the diagnosis, differential 
diagnosis of MD, and also serve as an 
additional criterion for prognosis and 
further management of patients with DN.

Key words: dysplastic nevi, the degree of dys-
plasia, an immunohistochemical study.

ЧЕЛОВЕЧЕСКИЙ ОРГАНИЗМ УКРЕПЛЯЕТ ЗАЩИТУ  
ОТ ГРИППА НА ПРОТЯЖЕНИИ ВСЕЙ ЖИЗНИ

Естественная реакция организма на пандемический вирус гриппа — идеальная мо-
дель, подходящая для создания универсальной вакцины от гриппа. Как отмечает Live 
Science, ученые специально исследовали изменения в иммунной системе, вызванные 
постоянными  контактами  с  вирусами  гриппа.  Анализу  подверглись  образцы  крови  
40 человек 35-70 лет. 

Люди, сталкивавшиеся с двумя штаммами пандемичных вирусов (H2N2 — в 1957 
году и H1N1 — в 1977 году), имели повышенные уровни иммунных белков — нейтра-
лизующих антител широкого спектра. Эти антитела атакуют часть вируса, называемую 
«стволом». Она лишь немного отличается в  зависимости от штамма. А вот «голова» 
вируса меняется часто. Если найти способ увеличить концентрацию данных антител, 
получится новая вакцина от гриппа. 

Однако в норме такие антитела не вырабатываются в больших количествах при кон-
такте  с  сезонным  гриппом.  Тело  понимает,  что  сейчас  важно  производить  антитела, 
атакующие «голову» вируса. 

И только если вирус сильно отличается от предыдущих по строению «головы» (это про-
исходит с пандемичными штаммами), организм начинает повышать концентрацию ней-
трализующих антител широкого спектра, работающих против «ствола». Цель — создать 
с помощью вакцины условия, схожие с теми, что складываются при пандемичном гриппе. 

Самая высокая концентрация нейтрализующих антител была у людей, столкнувшихся 
более чем с одной пандемией. Если человек контактировал и с H2N2, и с H1N1, то пока-
затели оказывались выше в 3,8 раза по сравнению с человеком, болевшим только H1N1. 

При  этом  уровень  антител,  нацеленных  на  «голову»  вируса,  со  временем  вырас-
тал — несмотря на то, что контакт с пандемичным вирусом был только один раз. Из 
этого ученые сделали вывод, что иммунитет к таким штаммам гриппа остается актив-
ным долго. А по факту, организм постоянно усиливает защиту в отношении штаммов, с 
которыми  человек  встречался.

Источник: podrobnosti.ua

Новости медицины



25ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПОЛУГНЕЗДНОЙ 
ПОЛИМЕРАЗНОЙ ЦЕПНОЙ 
РЕАКЦИИ ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ ДНК 
TREPONEMA PALLIDUM  
У БОЛЬНЫХ СИФИЛИСОМ

О.А. Сокол1, А.П. Белозоров1, Е.И. Милютина1, Т.В. Частий1, 
О.А. Демедецкая1, Г.И. Мавров1, С.В. Унучко1, Т.В. Губенко1, 
Г.М. Бондаренко1, Г.А. Дунаева2, Э.Л. Баркалова3, 
И.В. Свистунов3, В.Г. Радионов4, А.В. Шатилов4 

ГУ „Институт дерматологи и венерологии НАМН Украины”1 
Харьковская медицинская академия последипломного образования2 

Донецкий кожно-венерологический диспансер3 
Луганский государственный медицинский университет4

Резюме. Цель роботы - апробация полугнездной тест-системы для выявления ДНК 
Treponema pallidum в клинических образцах. Методом полимеразной цепной реакции 
исследованы 86 клинических образцов крови, плазмы крови, соскобов, спинномозговой 
жидкости, полученные у 65 больных сифилисом. Изучена возможность выявления 
ДНК Тreponema pallidum у больных сифилисом с помощью полугнездной ПЦР с вы-
сокоспецифичными праймерами к участкам гена ДНК-полимеразы I polA. Показа-
но, что разработанный метод характеризуется высокой чувствительностью. ДНК 
Treponema pallidum была выявлена в 66,7% образцов периферической крови, а также 
в 100% образцов соскобов из первичного аффекта при первичном сифилисе и в 50% 
образцов плазмы крови при вторичном сифилисе. 

Ключевые слова: полимеразная цепная реакция, Treponema pallidum, кровь, спинномозговая 
жидкость

ВВЕДЕНИЕ

Полимеразную  цепную  реакцию  (ПЦР) 
начали  применять  для  выявления  ДНК 
Treponema pallidum у больных сифилисом с 
начала 90-х годов прошлого столетия, к на-
стоящему  времени  накоплен  определенный 
опыт  ее использования. Выпускаются  стан-
дартизированные ПЦР-системы для опреде-
ления ДНК Treponema pallidum с детекцией 
продуктов  реакции  по  конечной  точке  или 
в реальном времени. Классический вариант 
ПЦР с детекцией  ампликонов  электрофоре-
зом в геле агарозы позволяет выявить 10-50 
копий ДНК Treponema pallidum  в исследуе-
мом образце [1]; по данным ряда других авто-

ров чувствительность для разных систем мо-
жет быть значительно ниже - от 100 до 1000 
копий ДНК в образце  [2,4]. Вариант ПЦР в 
реальном  времени  характеризуется  более 
высокой  чувствительностью,  метод  Taqman 
может выявлять порядка 10 копий в образце. 
Liu H. и др. [9] увеличили чувствительность 
ПЦР-определения  ДНК  Treponema pallidum 
до 1-2 копий ДНК в образце за счет исполь-
зования меченных флуорохромом праймеров 
с  детекцией  ампликонов  на  флуориметре 
ABI  310  Prism  Genetic  Analyser.  Наиболее 
высокие показатели чувствительности были 
получены  для  обратно-транскрипционной 
ПЦР - 10-3 организмов в образце для иссле-
дования [9], однако эти показатели не удает-
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ся получить при исследовании клинических 
образцов,  по-видимому,  в  связи  с  быстрым 
разрушением РНК.

Одним  из  наиболее  чувствительных  и 
сравнительно  простых  вариантов  ПЦР  яв-
ляется  гнездная  (вложенная)  ПЦР,  которая 
включает  дополнительный  тур  амплифика-
ции  с  внутренними  праймерами,  компле-
ментарными  фрагментам  ампликона,  обра-
зующегося  в  первом  туре.  Использование 
дополнительного  тура  позволяет  стабильно 
получать чувствительность исследования на 
уровне  одиночных  копий  ДНК  в  исследуе-
мом образце.

Литературные  данные  о  применении 
гнездной ПЦР для выявления ДНК Treponema 
pallidum  в  клинических  образцах,  получен-
ных  у  больных  сифилисом  сравнительно 
немногочисленны.  Одна  из  первых  работ  с 
использованием  этого  метода  принадлежит 
Noordhoek G.T. и др., обнаруживших с помо-
щью гнездной ПЦР ДНК Treponema pallidum 
в спинномозговой жидкости у 24% больных 
нейросифилисом  [6]. У некоторых больных 
ДНК  Treponema pallidum  обнаруживали  в 
спинномозговой  жидкости  через  несколько 
лет после терапии антибиотиками.

О  важности  диагностического  приме-
нения  гнездной  ПЦР  свидетельствует  ра-
бота Talha E.  и др.  [7],  обнаруживших ДНК 
Treponema pallidum в 5,7% образцов, получен-
ных у больных серонегативным сифилисом, 
часто наблюдаемом у ВИЧ-инфицированных.

Выявление  ДНК  Treponema pallidum  с 
помощью гнездной и обратно-транскрипци-
онной ПЦР на  представительной  группе  из 
292 больных различными формами сифили-
са было проведено Родионовой Е.Н. и др. [1]. 
Аналитическая  чувствительность  разрабо-
танной методики составила 400 копий ДНК 
Treponema pallidum в мл (1-2 копии в иссле-
дуемом образце).

Приведенные данные литературы свиде-
тельствуют  о  перспективности  применения 
гнездного варианта ПЦР для выявления ДНК 
Treponema pallidum  у  больных  сифилисом. 
Учитывая необходимость оптимизации мно-
гих элементов этого высокочувствительного 
метода в ГУ «Институт дерматологии и ве-

нерологии НАМН» была разработана полу-
гнездная  тест-система  для  выявления  ДНК 
Treponema pallidum в клинических образцах. 
В  тест-системе  использованы  высоко  спец-
ифичные для ДНК Тreponema рallidum прай-
меры к участку гена ДНК-полимеразы I polA, 
предложенные Liu H. и др. [9].

В настоящем сообщении приводятся ре-
зультаты  апробации  разработанной  тест-
системы  на  клиническом  материале,  полу-
ченном  у  больных  различными  формами 
сифилиса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследованы  86  клинических  образцов 
крови, плазмы крови, соскобов, спинномоз-
говой жидкости,  полученные  у  65  больных 
сифилисом до начала этиотропной терапии. 
Из них 4 больных с первичным сифилисом, 
4 – с вторичным сифилисом, 1 – с третичным 
сифилисом, 6 – с ранним скрытым сифили-
сом,  14  –  с  поздним  скрытым  сифилисом, 
33 – с нейросифилисом, 3 – со скрытым си-
филисом  с  неустановленным  сроком  зара-
жения.  Клинические  образцы  исследовали 
сразу или хранили при температуре –20°С до 
исследования.  Выделение  ДНК  Treponema 
рallidum из клинических образцов проводи-
ли гуанидиновым методом [3,10].

Для  амплификации  использова-
ли  2  пары  праймеров  к  фрагменту  гена 
ДНК-полимеразы  I  polA,  предложен-
ные  Liu  H.  и  др.  [9]:  прямой  праймер  F1 
TGCGCGTGTGCGAATGGTGTGGTC 
(1759  –  1783  нп);  обратный  праймер  R1 
CACAGTGCTCAAAAACGCCTGCACG 
(2111  –  2135  нп);  прямой  праймер  F2, 
CGTCTGGTCGATGTGCAAATGAGTG 
(1539  –  1563  нп);  обратный  праймер  R2 
TGCACATGTACACTGAGTTGACTCGG 
(1908 – 1933 нп). Использовались сочетания 
праймеров: F1-R1, F2-R2, F1-R2, F2-R1.

Амплификация проводилась в 25 мкл ре-
акционной  смеси  с  0,5  ед  Taq-полимеразы 
(Сибэнзим). Первый тур амплификации про-
водили  с  использованием  горячего  старта. 
Температурный  режим  амплификации  пер-
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вого тура: начальный этап 95°C 2 мин, 65°C 
40  сек,  72°C  40  сек,  следующие  40  циклов 
при 95°C 25  сек,  65°C 25  сек,  72°C 40  сек, 
заключительная инкубация при 72°C в тече-
ние 4 мин. Температурный режим амплифи-
кации второго тура: начальный этап 95°C 2 
мин, 65°C 40 сек, 72°C 40 сек, следующие 40 
циклов при 95°C 25  сек,  65°C 25  сек,  72°C 
40 сек, заключительная инкубация при 72°C 
в течение 4 мин. Детекция ампликона прово-
дилась электрофорезом в 1,8%-ном геле ага-
розы с бромистым этидием.

В качестве положительного контроля ис-
пользовали ДНК Treponema pallidum штамм 
Никольса.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В методе Liu H. и др. праймеры исполь-
зовались  для  амплификации  двух  частично 
перекрывающихся  фрагментов  гена  ДНК-
полимеразы I polA [9]. В настоящем исследо-
вании  эти же праймеры применили для не-
скольких схем полугнездной амплификации 
(рис. 1), были выделены диагностический и 
контрольные  (верифицирующие)  варианты 
исследования. Последние были необходимы 
для  исключения  ложноположительных  ре-
зультатов, связанных с контаминацией.

В диагностическом исследовании  в  пер-
вом  туре  праймерами  F2-R2  амплифици-
ровали фрагмент ДНК размером 395 нп,  во 
втором  туре  амплификации  использовали 
пару праймеров F1-R2,  при  этом образовы-
вался ампликон размером 175 нп. Несмотря 
на сравнительно небольшие размеры ампли-
кона второго тура амплификации, он был хо-
рошо различим при электрофорезе в агарозе 
(рис. 2). В образцах, содержащих значитель-
ное количество ДНК, можно было видеть два 
ампликона, соответствующие первому и вто-
рому турам амплификации.

Для  контрольного  (верифицирующего) 
варианта  ПЦР  в  первом  туре  использовали 
пару  праймеров  F2-R1  (ампликон  размером 
597  нп),  а  во  втором  туре  праймеры  F1-R1 
(ампликон размером 377 нп).

Использован  еще  один  вариант  полу-
гнездной  ПЦР-системы,  в  первом  туре  ко-
торого  используются  праймеры  F1-R1  (ам-
пликон  размером  377  нп),  во  втором  туре 
используются  праймеры  F1-R2  (ампликон 
размером 175 нп). Однако  этот  вариант  по-
становки часто давал отрицательные резуль-
таты.  Возможно,  это  было  связано  с  тем, 
что  пара  праймеров  F1-R1  характеризуется 
меньшей  эффективностью  амплификации, 
чем праймеры F2-R2 [1,9].

Рисунок 1 – Схема вариантов амплификации фрагмента гена ДНК-полимеразы I polA. 
1 – диагностический вариант, праймеры первого тура F2-R2, второго тура – F1-R2. 2 – 

альтернативный вариант ПЦР, праймеры первого тура F1-R1, второго тура – F1-R2. 3 – 
верифицирующий вариант, праймеры первого тура F2-R1, второго тура – F1-R1.
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На  рисунке  2  приводится  пример  элек-
трофореграммы  диагностической  ПЦР  с 

использованием  системы  праймеров  F2-R2  
и F1-R2.

  1     2     3     4     5     6     7     8    

Рисунок 2 – Электрофореграмма продуктов амплификации участка гена ДНК-полимеразы 
I polA T.pallidum в образцах спинномозговой жидкости больных нейросифилисом.

Примечание: трек 1 - отрицательный контроль; трек 2 - отрицательный образец спин-
номозговой жидкости; трек 3 - отрицательный образец спинномозговой жидкости; трек 
4 – положительный образец спинномозговой жидкости; трек 5 – положительный образец 
спинномозговой жидкости; трек 6 - отрицательный образец спинномозговой жидкости; 
трек 7 – положительный контрольный образец (штамм Никольса); трек 8 - положитель-
ный контрольный образец (штамм Никольса).

Результаты применения разработанного метода приведены в таблице 1.
Таблица 1

Результаты полимеразной цепной реакции  
в зависимости от стадии сифилиса и типа клинического образца

Стадия сифилиса

Количество клинических образцов, положительных по polA,  
по отношению к общему количеству полученных образцов

кровь плазма соскобы спинномозговая 
жидкость

Первичный 
сифилис 2/3 (66,7%) 0/2 (0%) 2/2 (100%) -

Вторичный 
сифилис 1/3 (33,3%) 1/2 (50,0%) - -

Ранний скрытый 
сифилис 0/1 (0%) 1/6 (16,7%) - 1/2 (50,0%)

Поздний скрытый 
сифилис 0/1 (0%) 1/12 (8,3%) - 1/5 (20,0%)

Третичный 
сифилис - 0/1 (0%) - -

Нейросифилис 0/4 (0%) 2/5 (40,0%) - 5/31 (16,1%)
Скрытый 
сифилис с 
неустановленным 
сроком заражения

1/3 (33,3%) - - 0/3 (0%)

В общем 4/15 (26,7%) 5/28 (17,9%) 2/2 (100%) 7/41 (17,1%)

Несмотря  на  сравнительно  небольшое 
количество  обследованных  больных  в  от-
дельных  группах  полученные  результаты 

позволяют  дать  предварительную  оценку 
разработанного метода.



29ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

В  целом  ДНК  Treponema рallidum  была 
обнаружена в 18 из 86, или в 20,9% образцов. 
Чаще всего положительные результаты отме-
чались при первичном сифилисе,  составляя 
66,7% для периферической крови и 100% для 
соскобов  из  первичного  аффекта.  При  вто-
ричном  сифилисе  количество  положитель-
ных  результатов  ДНК  Treponema рallidum 
составило 33,3% для периферической крови 
и 50% для плазмы крови. У больных ранним 
скрытым сифилисом положительные резуль-
таты были получены в 16,7% образцах плаз-
мы крови и в 50% образцов спинномозговой 
жидкости.  При  позднем  скрытом  сифилисе 
ДНК  Treponema рallidum  была  обнаруже-
на в 8,3% образцов плазмы и 20% образцов 
спинномозговой жидкости. При нейросифи-
лисе  количество  положительных  образцов 
плазмы  крови  составляло  40%,  количество 
положительных  образцов  спинномозговой 
жидкости  -  16%.  При  скрытом  сифилисе  з 
неустановленным сроком заражения количе-
ство  положительных  образцов  перифериче-
ской крови составляет 33,3%.

Полученные  в  настоящем  исследовании 
показатели, в основном, совпадают с данны-
ми литературы,  отражая  общую  тенденцию 

к снижению вероятности обнаружения ДНК 
Treponema pallidum в клинических образцах 
с  увеличением  длительности  заболевания. 
При  некоторых  формах  сифилиса  частота 
определения ДНК была несколько ниже, чем 
сообщают в литературе. Родионова Е.Н и др. 
выявляли  ДНК  Treponema pallidum  у  70% 
больных  вторичным  сифилисом  и  16,3  % 
больных скрытым сифилисом [1]. Особенно 
высокие  показатели  были  получены  Саstro 
R. и др. [8], обнаружившими ДНК Treponema 
pallidum у 71% больных при вторичном и в 
34% случаев при латентном сифилисе, одна-
ко  эти данные не  были пока подтверждены 
другими исследователями.

ВЫВОДЫ

Полученные  нами  результаты позволяют 
считать,  что  разработанный  метод  характе-
ризуется  высокой  чувствительностью  и  по-
зволяет определять ДНК Treponema pallidum 
в крови и спинномозговой жидкости у доста-
точно  большого  числа  больных,  однако  для 
его более полной характеристики необходимо 
исследование более представительных групп 
больных различными формами сифилиса.
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Abstract. The aim of this study was 
to investigate the possibility of using 
nested- polymerase chain reaction for 
detection of Treponema pallidum in pa-
tients with syphilis. The new nested-PCR 
test system for detection of Trepone-
ma pallidum in clinical samples was 
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були отримані від 65 хворих на сифіліс. 
Вивчено можливість виявлення ДНК 
Тreponema pallidum у хворих на сифі-
ліс за допомогою полугніздної ПЛР з 
високо специфічними праймерами до 
ділянок гена ДНК-полімерази I polA. 
Показано, що розроблений метод ха-
рактеризується високою чутливістю. 
ДНК Treponema pallidum була виявле-
на в 66,7% зразків периферичної кро-
ві, а також в 100% зразків зішкрябів 
з первинного афекту при первинному 
сифілісі та в 50% зразків плазми крові 
при вторинному сифілісі.

Ключові слова: полімеразна ланцюгова ре-
акція, Treponema pallidum, кров, спинномоз-
кова рідина

developed. 86 clinical samples of blood, 
blood plasma, swabs, cerebrospinal fluid 
obtained from 65 patients with syphilis 
were studied of using PCR. PCR primers 
were used based on unique regions of the 
DNA polymerase I gene polA. The de-
veloped method is highly sensitive. DNA 
of Treponema pallidum was detected in 
primary syphilis in 66,7% of peripheral 
blood samples and 100% of the samples 
of scrapings from the primary lesions, 
and in 50% of specimens obtained from 
patients with secondary syphilis.

Key words: polymerase chain reaction, 
Treponema pallidum, blood, cerebrospinal fluid

АФРИКА ОКАЗАЛАСЬ РОДИНОЙ ТУБЕРКУЛЕЗА

Родиной  туберкулеза  является  Африка  и  впервые  это  заболевание,  вызываемое 
Mycobacterium tuberculosis, появилось около 70 тысяч лет назад, установила междуна-
родная  группа  ученых  под  руководством Себастьена  Ганьо  из Университета  Базеля.

Выводы исследователей основаны на анализе полных геномов 259 различных изо-
лятов болезнетворной бактерии из разных уголков мира. 

Анализ геномов показал, что расхождение различных штаммов произошло гораздо 
раньше, чем биологи считали до сих пор. 

По новым данным, это произошло около 70 тысяч лет назад, когда человечество еще 
не вышло из Африки. 

Такая датировка, помимо прочего, исключает гипотезу о том, что источником тубер-
кулеза были домашние животные — 70 тысяч лет назад ни одно животное еще не было 
одомашнено.

Сравнение эволюции M. Tuberculosis с генетической историей человечества обнару-
жило некоторые интересные соответствия. 

Так, оказалось, что во время неолитической революции увеличение численности на-
селения привело к значительному увеличению разнообразия штаммов M. tuberculosis. 

До этого бактерии были менее активны, что позволяло им сохраняться в маленьких 
группах,  где  смерть всего нескольких носителей могла привести к вымиранию всего 
паразитического  штамма. 

Туберкулез является одним из основных инфекционных заболеваний на планете. 
Согласно данным ВОЗ, в 2005 году палочкой Коха было инфицировано около трети 

всего населения Земли. Около трех миллионов людей ежегодно умирает от осложнений, 
связанных с туберкулезом. 

В настоящее время существует несколько устойчивых штаммов M. tuberculosis. Среди 
них есть и такие, на которые не действует ни один из известных антибиотиков.

Источник: podrobnosti.ua

Новости медицины
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Резюме. Проведены измерения диэлектрической проницаемости эритроцитов па-
раллельно с измерением скорости оседания эритроцитов в присутствии анестетика 
нового поколения артифрина. Высокий коэффициент корреляции (r = 0,917) получен-
ных данных по двум методикам свидетельствует об информативности применения 
КВЧ-диэлектрометрии для оценки сенсибилизации к артифрину и о целесообразно-
сти ее использования в качестве экспресс-метода диагностики лекарственной болез-
ни. 

Ключевые слова: лекарственная болезнь, эритроциты, КВЧ-диэлектрометрия.

ВВЕДЕНИЕ 

Ввиду сложности патогенеза лекарствен-
ной  болезни  и  отсутствия  на  него  единого 
взгляда,  механизмы  развития  этого  заболе-
вания продолжают оставаться предметом ак-
тивного обсуждения на протяжении несколь-
ких  десятилетий.  Рассматриваются  различ-
ные гипотезы патогенеза лекарственной бо-
лезни, среди которых выделяется концепция 
ГУ «Институт  дерматологии и  венерологии 
НАМН Украины»,  согласно которой, на ос-

новании многолетних клинических наблюде-
ний и экспериментальных исследований это 
аллергическое заболевание рассматривается 
не  как  симптом  или  синдром,  а  как  вторая 
болезнь, развивающаяся на фоне любого па-
тологического процесса с вовлечением всех 
систем  организма,  при  повторном  приеме 
среднетерапевтических  доз  фармакологиче-
ских  препаратов,  что    обуславливается    не 
столько  самим  лекарственным  средством, 
сколько  особенностями  иммунной  системы 
больного  и  его  конституциально-генетиче-
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ской предрасположенностью [10, 11]. 
Наиболее  частыми  причинными  фак-

торами  лекарственной  болезни  являются 
антибиотики  (33%),  сыворотки  и  вакцины 
(22,8%), транквилизаторы (13,6%), гормоны 
(10%),  нестероидные  противовоспалитель-
ные  препараты  (4,4%),  спазмолитические 
(2,7%)  и  анестезирующие  средства  (2,2%) 
[8].  В  последние  годы  участились  сообще-
ния  о  развитии  аллергических  реакций  на 
антигистаминные и, особенно, на  анестези-
рующие средства [5]. Если, начиная с 1948 г. 
и до настоящего времени «золотым стандар-
том» при местной анестезии в стоматологи-
ческой практике считался лидокаин - лекар-
ственное  средство  с  сравнительно    низким 
уровнем  аллергичности  и  токсичности,  то 
с 2000 г. за рубежом и в странах СНГ стали 
чаще  использовать  анестетик  нового  поко-
ления  -    артифрин  (Articaine).  Между  тем, 
из-за регистрации серьезных аллергических 
осложнений на артифрин [13], возникла не-
обходимость изучить действие этого препа-
рата на организм на клеточном уровне с при-
влечением,  помимо  традиционных  тестов,  
других  методов  диагностики,  в  том  числе 
биофизических.  Преимущество  последних 
от специфических иммунологических иссле-
дований состоит не только в относительной 
простоте регистрации данных, но и в объек-
тивности и быстроте получения результатов. 
Так,  известно  применение  для  диагностики 
лекарственной  болезни  биофизических  экс-
пресс-тестов,  основанных на оценке макси-
мума интенсивности сверхслабого свечения 
сыворотки крови, что к биохимическим кри-
териям,  дает  дополнительную  информацию 
о  возможных  нарушениях  физико-химиче-
ских процессов в организме, в том числе об 
интенсификации  окислительной  модифика-
ции белков сыворотки крови и их конформа-
ционных изменениях. 

Анализ  проведенных  к  настоящему  вре-
мени  исследований  показал,  что  не  только 
лимфоциты, но и эритроциты являются ин-
формативными  объектами  развития  сенси-
билизации в организме [4, 12]. Эритроциты 
при этом претерпевают ряд морфофункцио-

нальных изменений с преобладанием макро-
форм в популяции периферической крови и 
с нарушением барьерных функций мембран 
эритроцитов. Кроме того, эритроциты теря-
ют,  присущие  им  в  норме,  физико-химиче-
ские  свойства,  изменяется  концентрацион-
ный  градиент  ионов  калия  и  натрия между 
плазмой  крови  и  цитоплазмой  клетки,  а, 
следовательно,  нарушается  ионотранспорт-
ная функция  [4]. Эти  клинические и  экспе-
риментальные  данные  послужили  основой 
разработки биофизических тестов экспресс-
диагностики  лекарственной  болезни,  в  том 
числе  путем  определения  скорости  насту-
пления гемолиза эритроцитов, скорости осе-
дания  эритроцитов,  а  также  путем  анализа 
уровня  поглощения  ультразвука  в  эритро-
цитах,  предварительно  инкубированных  с 
предполагаемым лекарственным аллергеном 
[1,  6,  7]. В  связи  с  тем,  что  ни  один  из  су-
ществующих методов не позволяет на 100% 
случаев  выявлять  лекарственный  аллерген, 
виновный в развитии повышенной чувстви-
тельности  организма,  диагностику  принято 
проводить  с  помощью нескольких методов. 
Поэтому на современной этапе по-прежнему 
остается  актуальной  проблема  разработки 
новых  методов  диагностики  лекарственной 
болезни, особенно автоматизированных экс-
пресс-методов, одним из вариантов которых 
может  стать  метод  КВЧ-диэлектрометрии. 
Предпосылкой для этого служат данные, со-
гласно которым КВЧ-диэлектрометрия мил-
лиметрового диапазона радиоволн позволяет 
достаточно  информативно  характеризовать 
водную  компоненту  макромолекулярных 
белковых  комплексов  внутри-  и  внеклеточ-
ной системы эритроцитов [2, 3]. Преимуще-
ства  метода  перед  другими  заключается  в 
том, что с его помощью можно оценивать из-
менения сети водородных связей клеточной 
системы, поскольку регистрация этих изме-
нений  в  присутствии  реагентов  различной 
физико-химической природы приходится на 
область  дисперсии  диэлектрической  прони-
цаемости свободной воды (f = 10 ÷40 ГГц).

Исходя из  всего вышесказанного, целью 
настоящей работы стало изучение изменения 
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диэлектрической  проницаемости  эритроци-
тов  в  присутствии  артифрина  у  больных  с 
острыми  проявлениями  лекарственной  бо-
лезни и с лекарственной болезнью в анамне-
зе in vitro. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находилось 45 больных 
лекарственной болезнью в возрасте от 35 до 
50 лет (20 – с острыми ее проявлениями и 25 
больных с лекарственной болезнью в анам-
незе)  и  13  практически  здоровых  доноров. 
В  качестве  объекта исследования использо-
вали эритроциты венозной крови больных и 
здоровых  доноров,  предварительно  центри-
фугированные в присутствии 3,8% раствора 
цитрата натрия  (гематокрит  95%),  а  в  каче-
стве лекарственного аллергена - артифрин. 

Анализ измерений действительной части 
комплексной  диэлектрической  проницаемо-
сти (ε') проводили с помощью аппаратурно-
регистрирующего  комплекса,  включающего 
миллиметровую часть (КВЧ-диэлектрометр), 
волноводное  звено  которой  состояло  из  на-
бора волноводных элементов и измеритель-
ной  кюветы  (Vкюветы  =  9  мкл).    Регистраци-
онную  часть  комплекса  представляли  пер-
сональный  компьютер  (ПК)  и  программное 
обеспечение (ПО). Точность относительных 
измерений по ε' составила D = ± 1 %; абсо-
лютных  -  ± 3,5 %. 

Параллельно  с  измерением  диэлектри-
ческой  проницаемости  эритроцитов  опре-
деляли сенсибилизацию к артифрину путем 
оценки скорости оседания эритроцитов. Для 
этого  использовали  венозную  кровь,  сме-
шанную  с  3,8%  раствором  цитрата  натрия, 
которую  набирали  в  капилляр  Панченкова 
до метки «40» и переносили в преципитаци-
онную  (или  вассермановскую)  силикониро-
ванную пробирку. К  цитратной  крови  в  со-
отношении 1:1 добавляли физиологический 
раствор,  при  этом  ингредиенты  тщательно 
перемешивали. Затем смесь крови и физио-
логического раствора набирали в тот же си-
ликонированный  капилляр  Панченкова  до 

метки «0» и укрепляли его в аппарате Пан-
ченкова  (контрольный  образец).  Во  второй 
силиконированный  капилляр  Панченкова 
до метки «40» набирали раствор артифрина 
в концентрации 500 мкг/мл и переносили в 
пробирку с кровью, тщательно перемешивая 
ингредиенты.  Затем  смесь  крови  и  лекар-
ственного аллергена набирали до метки «0» 
силиконированного капилляра Панченкова и 
укрепляли его в аппарате Панченкова (опыт-
ный образец). Реакцию оценивали при ком-
натной температуре через 3 часа. Поскольку 
с уменьшением количества эритроцитов от-
мечается ускорение скорости оседания эри-
троцитов, то при оценке реакции делали пе-
рерасчет  на  индивидуальный  коэффициент, 
который  вычисляли  путем  деления  концен-
трации эритроцитов исследуемого больного 
на  концентрацию  эритроцитов  практически 
здорового человека. Результаты считали по-
ложительными  в  случае  уменьшения  или 
ускорения  скорости  оседания  эритроцитов 
в опыте по сравнению с контролем не менее 
чем на 20% [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Диэлектрическая проницаемость  отвеча-
ет за уровень взаимодействия исследуемого 
объекта с электромагнитным полем в опреде-
ленной области частот, включающей область 
дисперсии  исследуемого  биологического 
объекта,  а  также,  в  частности,  достаточно 
легко  представляемый  параметр  как  поля-
ризуемость биомакромолекул в исследуемой 
суспензии. На основании результатов прове-
денных исследований было установлено, что 
изменение  диэлектрической  проницаемости 
эритроцитов и скорости оседания эритроци-
тов    в  присутствии  артифрина  было  доста-
точно коррелированным. На рисунке 1 пред-
ставлены результаты синхронных измерений 
реальной  части  комплексной  диэлектриче-
ской проницаемости эритроцитов (ε') и ско-
рости оседании эритроцитов в присутствии 
артифрина по отношению к контролю (в ка-
честве  контроля  использовалась  суспензия 
эритроцитов без лекарственного аллергена). 
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Рис. 1 Изменение реальной части комплексной диэлектрической проницаемости 
эритроцитов (∆ε') и скорости оседания эритроцитов (∆L) в присутствии артифрина  
в группе исследуемых больных (∆ε' - столбцы гистограммы, ∆ε' = ε'контроль - ε'исслед. образец .   

∆L – сплошная  линия, ∆L = Lt0 - L tx)

Не  исключено,  что  изменение  параме-
тров  диэлектрической  проницаемости  свя-
заны не только с образованием специфиче-
ских  комплексов  антиген-антитело  в  слу-
чае развития сенсибилизации к артифрину, 
но  и  с  действием  артифрина  на  липидный 
бислой биологической мембраны [15]. В ка-
честве  доказательства  высказанного  пред-
положения  известные  данные  о  том,  что 
молекулы  артифрина  локализуются  в  об-
ласти  полярных  «голов»  бимолекулярного 
липидного  слоя,  преимущественно  парал-

лельно бислойной поверхности, увеличивая 
электростатический потенциал  внутри  его, 
хотя нейтральные формы артифрина могут 
проникать через фосфолипидный бислой в 
цитоплазму клетки. Эти данные базируют-
ся на  основании результатов исследований 
зарубежных  авторов  [16],  свидетельству-
ющих,  что  артифрин  обладает  липофиль-
ностью  и  способствует  формированию  не 
только внешних, но и внутримолекулярных 
водородных  связей  в  биологических  мем-
бранах (рис.2). 

Рис. 2 Модель молекулярного механизма действия артифрина на биомакромолекулы мембраны



36 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

Уменьшение  действительной  части  ком-
плексной  диэлектрической  проницаемости 
в  присутствии  артифрина  по  отношению  к 
контролю  в  проведенных  измерениях  ука-
зывает на уменьшение дипольного момента 
образовавшегося  макромолекулярного  ком-
плекса и соответственно, если использовать 
термины  макромолекулярного  взаимодей-
ствия,  на  уменьшение  коэффициента  вязко-
сти  с  закономерным  увеличением  скорости 
оседания эритроцитов.

Таким  образом,  на  основании  анализа 
полученных  результатов  параллельных  ис-
следований по двум методикам, при которых 
изучали  диэлектрическую  проницаемость 
эритроцитов  и  скорость  оседания  эритроци-
тов в присутствии лекарственного аллергена, 

предполагаемого в качестве виновника разви-
тия  аллергического  состояния,  был  выявлен 
высокий коэффициент корреляции (r = 0,917) 
полученных  данных,  свидетельствующих  об 
информативности КВЧ-диэлектрометрии для 
оценки сенсибилизации к артифрину.

ВЫВОДЫ

Измерение  диэлектрической  проницае-
мости  эритроцитов  в  диапазоне  дисперсии 
свободной воды (f = 10 ÷40 ГГц) может быть 
рекомендовано  в  качестве  дополнительно-
го  экспресс-метода  оценки  сенсибилизации 
к  лекарственным  средствам,  позволяющим 
выявлять лекарственный аллерген в течение 
нескольких минут.
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ЕРИТРОЦИТІВ 
ПРИ ВИЯВЛЕННІ 
СЕНСИБІЛІЗАЦІЇ ДО 
АНЕСТЕТИКУ АРТИФРИНУ 
ЗА ДОПОМОГОЮ МЕТОДУ 
НВЧ-ДІЕЛЕКТРОМЕТРІЇ
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та венерології НАМН України»1

Інститут радіофізики та електроніки 
ім. О. Я. Усикова НАН України2

Резюме. Проведені заміри діелектрич-
ної проникності еритроцитів пара-
лельно з заміром швидкості осідання 
еритроцитів в присутності анесте-
тику нового покоління артифрину. 
Високий коефіцієнт кореляції (r = 
0,917) результатів за двома методи-
ками свідчили про інформативність 
застосування НВЧ-діелектрометрії 
для оцінки сенсибілізації до артифри-
ну та про можливість її використан-
ня в якості експрес-методу для діа-
гностики лікарської хвороби.

Ключові слова: лікарськах алергія, еритро-
цити, НВЧ-діелектрометрія.

PERMITTIVITY 
ERYTHROCYTE 
EVALUATION IN 
ANESTHETIC OF 
ARTIPHRINE 
SENSITIZATION 
DETACTION BY EHF-
DIELECTROMETRY 
METHOD

Soloshenko E.N.1,  
Kondakova A.K.1,  
Kolesnikov V.G.2,  
Khmel N.V.2,  
Shevchenko Z. M.1,  
Yarmak T.P.1

SE “Institute of Dermatology and 
Venerology of National Academy of 

Medical Sciences of Ukraine”1

The Usikov Institute of Radiophysics and 
Electronics of NAS of Ukraine2

Abstract. Permittivity erythrocyte mea-
surements are completed parallel to 
erythrocyte sedimentation velocity mea-
surement in the presence of new genera-
tion anesthetic such as artiphrine. High 
correlation coefficient (r = 0,917) of the 
data obtained by two methods testifies to 
EHF-dielectrometry informativity for ar-
tiphrine sensitization evaluation as well 
as to possibility of its application for 
drug disease express diagnostics method.

Key words: drug disease, erythrocyte, EHF-
dielectrometry.
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ВЛИЯНИЕ КВЕРТУЛИНА 
НА БИОХИМИЧЕСКИЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ КРЫС  
С ИММУНОДЕФИЦИТОМ 

В.В. Шухтин1, А.И. Гоженко1, А.П. Левицкий2, И.Н. Шухтина3

УкрНИИ медицины транспорта1

ГУ «Институт стоматологии НАМН»2

Одесский национальный медицинский университет3

Резюме. Одним из наиболее эффективных средств, обладающих адаптогенной ак-
тивностью, является комплексный препарат квертулин, в состав которого входят 
биофлавоноид кверцетин, пребиотик инулин и цитрат кальция. Целью нашей рабо-
ты стало изучение лечебно-профилактического действия квертулина при экспери-
ментальном иммунодефиците, которое оценивали по уровню биохимических марке-
ров в сыворотке крови. В работе были использованы 30 белых крыс линии Вистар У 
24 из них вызывали экспериментальный ИД с помощью цитостатика циклофосфана, 
который вводили внутрибрюшинно дважды с интервалом 2 дня в дозе 45 мг/кг. Из 
этого числа 18 крыс за 7 дней до введения циклофосфана получали ежедневно с кор-
мом квертулин в дозе 125, 250 и 375 мг/кг, причем прием квертулина продолжался и 
в период моделирования ИД, т. е. всего 14 дней.  При иммунодефиците, вызванном 
введением циклофосфана, снижается в 2,6 раза количество лейкоцитов в крови, до-
стоверно снижается в сыворотке крови уровень лизоцима, активность каталазы, 
индекс АПТ и повышается уровень маркеров воспаления (эластазы и МДА), а также 
концентрация глюкозы. Введение квертулина восстанавливает лейкоцитоз, актив-
ность лизоцима и каталазы, убирает яыления системного воспаления.

Ключевые слова: иммунодефицит, воспаление, квертулин, ферменты.

ВВЕДЕНИЕ

Известно, что иммунодефицит (ИД) соз-
дает  благоприятные  условия  для  развития 
дисбиоза,  воспаления,  нарушения  функ-
циональной  активности  многих  органов 
[1,3,10,17].

При  ИД  наблюдается  активация  сво-
боднорадикального  окисления  (СРО),  сни-
жение  уровня  факторов  антиоксидантной 
защиты  и  неспецифического  иммунитета 
[9,11,12].

Одним из наиболее эффективных средств, 
обладающих адаптогенной активностью, яв-
ляется  комплексный  препарат  квертулин,  в 
состав которого входят биофлавоноид кверце-
тин, пребиотик инулин и цитрат кальция [6]. 
Кверцетин относится к группе Р-витаминных 
веществ,  способных укреплять  стенку  сосу-
дов,  ингибировать  многие  деструктивные 
ферменты (гиалуронидаза, протеазы, фосфо-
липаза А2 и ряд других), тормозить процессы 
СРО, оказывать противовоспалительное и ге-
патопротекторное действие [14,16].
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Целью  нашей  работы  стало  изуче-
ние  лечебно-профилактического  действия 
квертулина  при  экспериментальном  имму-
нодефиците,  которое  оценивали  по  уров-
ню  биохимических  маркеров  в  сыворотке  
крови.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В  работе  были  использованы  30  белых 
крыс  линии  Вистар  (самцы,  12  месяцев, 
живая масса (400 ± 13) г). У 24 из них вы-
зывали экспериментальный ИД с помощью 
цитостатика  циклофосфана  (производства 
ЗАО  «Киевмедпрепарат»,  Украина),  кото-
рый  вводили  внутрибрюшинно  дважды  с 
интервалом 2 дня в дозе 45 мг/кг. Из этого 
числа  18  крыс  за  7  дней  до  введения  ци-
клофосфана получали ежедневно с кормом 
квертулин в дозе 125, 250 и 375 мг/кг, при-
чем прием квертулина продолжался и в пе-
риод моделирования ИД, т. е. всего 14 дней. 
В работе использовали препарат квертулин 
производства НПА  «Одесская  биотехноло-
гия»  в  соответствии  с  техническими  усло-
виями ТУ У 10.8-13903778-040:2012; гиги-
еническое заключение Минздрава Украины 
№ 05.03.02.06/44484 от 17.05.2012 г.

Эвтаназию  животных  осуществляли  на 
15-й день опыта под тиопенталовым нарко-
зом (20 мг/кг) путем тотального кровопуска-
ния из сердца с соблюдением требований Ев-
ропейской конвенции [15].

В  крови  крыс подсчитывали  общее  чис-
ло  лейкоцитов  и  лимфоциты.  В  сыворотке 
крови  определяли  уровень  биохимических 
маркеров воспаления [2]: активность эласта-
зы [8] и содержание малонового диальдегида 
(МДА)  [13],  активность  антиоксидантного 
фермента каталазы [4], активность лизоцима 
(показатель  неспецифического  иммуните-
та) бактериолитическим методом [7]. Кроме 
того,  определяли  содержание  глюкозы  [5] 
и  по  соотношению  активности  каталазы  и 
концентрации МДА рассчитывали антиокси-
дантно-прооксидантный индекс АПИ [2].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На рис. 1 представлены результаты опре-
деления в сыворотке крови уровня маркеров 
воспаления – эластазы и МДА. Из этих дан-
ных видно,  что при ИД достоверно  возрас-
тает и активность эластазы, и, особенно, со-
держание МДА. Квертулин снижает уровень 
маркеров  воспаления,  причем  содержание 
МДА, начиная с дозы 125 мг/кг.
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Рис. 1. Влияние Квертулина (Кв) на уровень маркеров воспаления  
в сыворотке крови крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 – ИД,  

3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг)
* – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2
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На  рис.  2  представлены  данные  опреде-
ления  активности  каталазы и индекса АПИ 
в сыворотке крови крыс с ИД. Как видно из 
этих  данных,  при  ИД  достоверно  снижает-
ся как активность каталазы, так и, особенно 
(более,  чем в 2 раза), индекс АПИ. Эти ре-

зультаты свидетельствуют о снижении уров-
ня  антиоксидантной  системы  организма. 
Введение  квертулина  дозозависимо  повы-
шает как активность каталазы, так и индекс 
АПИ,  причем  достоверно,  начиная  с  дозы 
250 мг/кг.
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Рис. 2. Влияние Квертулина (Кв) на активность каталазы и индекс АПИ  
в сыворотке крови крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 – ИД,  

3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг)
* – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2

На  рис.  3  показано  существенное  сни-
жение  в  сыворотке  крови  активности  лизо-
цима,  что  свидетельствует  о  снижении  при 
ИД  уровня  неспецифического  иммунитета. 

Квертулин, начиная с дозы 250 мг/кг досто-
верно повышает активность лизоцима, при-
ближая ее к норме.
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Рис. 3. Влияние Квертулина (Кв) на активность лизоцима  
в сыворотке крови крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 – ИД,  

3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг)
* – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2
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На рис. 4 показан уровень глюкозы в сы-
воротке крови крыс с ИД. Как видно из этих 
данных,  уровень  глюкозы  достоверно  воз-

растает при ИД, а при введении квертулина 
дозозависимо снижается.
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Рис. 4. Влияние Квертулина (Кв) на содержание глюкозы  
в сыворотке крови крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 – ИД,  

3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг)
* – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2

На рис. 5 представлены результаты опре-
деления содержания лейкоцитов, включая и 
лимфоциты, в крови крыс с ИД. Видно, что 
при  ИД  в  2,6  раза  снижается  содержание 

лейкоцитов.  Квертулин  в  дозе  125  мг/кг  не 
оказал влияние на содержание лейкоцитов, а 
в дозе 250 мг/кг полностью устранил лейко-
пению, в том числе, и лимфопению.
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Рис. 5. Влияние Квертулина (Кв) на содержание лейкоцитов и лимфоцитов  

в сыворотке крови крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 – ИД,  
3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг)

* – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2
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Таким образом, при ИД наблюдается не 
только  лейкопения,  но  и  наблюдается  раз-
витие  системного  воспаления,  обусловлен-
ного  снижением  уровня  защитных  факто-
ров – лизоцима и каталазы. Введение квер-
тулина  дозозависимо  повышает  уровень 
защитных  факторов,  восстанавливает  лей-
коцитоз и устраняет проявления системного  
воспаления.

ВЫВОДЫ

1. При иммунодефиците в организме раз-
вивается  системное  воспаление,  о  чем  сви-
детельствует повышение уровня биохимиче-
ских маркеров – эластазы и МДА.

2. Возможной причиной развития систем-
ного воспаления при иммунодефиците явля-
ется снижение уровня защитных факторов – 
лизоцима, каталазы и лейкоцитов.

3. Препарат квертулин повышает уровень 
защитных факторов и тем самым устраняет 
явления системного воспаления.
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ВПЛИВ КВЕРТУЛІНА НА 
БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ 
СИРОВАТКИ КРОВІ ЩУРІВ 
З ІМУНОДЕФІЦИТОМ

Шухтін В.В.1,  
Гоженко А.І.1,  
Левицький А.П.2,  
Шухтіна І.М.3

УкрНДІ мелицини транспорту1

ДУ «Інститут стоматології НАМН»2

Одесский национальный  
медицинский университет3

Резюме. Одним з найбільш ефектив-
них засобів, що мають адаптогенну 
активність, є комплексний препарат 
квертулін, до складу якого входять 
біофлавоноїд кверцетин, пребиотик 
інулін і цитрат кальцію. Метою на-
шої роботи стало вивчення лікуваль-
но-профілактичної дії квертуліна при 
експериментальному імунодефіциті, 
яке оцінювали за рівнем біохімічних 
маркерів у сироватці крові. У роботі 
були використані 30 білих щурів лінії 
Вістар. У 24 з них викликали експери-
ментальний ІД за допомогою цитос-
татика циклофосфану, який вводили 
внутрішньоочеревинно двічі з інтер-
валом 2 дні в дозі 45 мг / кг. З цього 
числа 18 щурів за 7 днів до введення 
циклофосфану отримували щоден-
но з кормом квертулін в дозі 125, 250 

KVERTULINA EFFECT ON 
SERUM BIOCHEMICAL 
INDICES OF RATS WITH 
IMMUNODEFICIENCY

Shuhtin V.V.1,  
Gozhenko A.I.1,  
Levitsky A.P.2, 
Shuhtina I.M.3

Ukrainian scientific and research  
Institute of medicine on transport1

SE “Тhe Institute of Dentistry  
of the NAMS of Ukraine”2

Odessa National Medical University3 

Abstract. One of the most effective tools 
that have adaptogenic activity is a com-
plex drug kvertulin, which consists of bi-
oflavonoid quercetin, the prebiotic inulin 
and calcium citrate. The aim of our work 
was to study the therapeutic and prophy-
lactic action kvertulina in experimental 
immunosuppression, which was evaluat-
ed by biochemical markers in the blood 
serum. In the work we used 30 Wistar al-
bino rats. In 24 of them caused by pilot 
ID cytostatic cyclophosphamide, which 
was administered intraperitoneally twice 
at an interval of 2 days at 45 mg / kg. Of 
these 18 rats for 7 days prior to adminis-
tration of cyclophosphamide given daily 
kvertulin with feed at a dose of 125, 250 
and 375 mg / kg and reception kvertulina 
continued in the simulation period ID, 
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і 375 мг / кг, причому прийом кверту-
ліна тривав і в період моделювання 
ІД, тобто всього 14 днів. За імуноде-
фіцитом, який викликали введенням 
циклофосфана, знижується в 2,6 рази 
кількість лейкоцитів в крові, досто-
вірно знижується в сироватці крові 
рівень лізоциму, каталази, індексу АПІ 
та підвищується рівень маркерів за-
палення (еластази і МДА), а також 
концентрація глюкози. Введення квер-
туліна відновлює лейкоцитоз, актив-
ність лізоцима і каталази, усуває яви-
ща системного запалення.

Ключові слова: імунодефіцит, запалення, 
квертулін, ферменти.

a total of 14 days. In immunocompro-
mised, which caused the introduction 
of cyclophosphamide, decreased by 2.6 
times the number of leukocytes in the 
blood was significantly reduced serum 
levels of lysozyme, catalase, index API 
and increased levels of markers of in-
flammation (elastase and MDA) and glu-
cose concentration. Introduction kvertu-
lina restores leukocytosis, lizotsyma and 
catalase activity, eliminates the phenom-
enon of systemic inflammation.

Key words: immunodeficiency, inflammation, 
kvertulin, enzymes.

УЧЕНЫЕ УЗНАЛИ О НЕВЕРОЯТНОЙ ПАМЯТИ ДЕЛЬФИНОВ

Память дельфинов превзошла ожидания американских ученых - оказывается, эти 
китообразные обладают наиболее цепкой памятью из всех живых существ, уступая 
лишь человеку. 

Как сообщает Русская служба Би-би-си, результаты исследования, проведенного 
группой ученых из США, опубликованы в журнале Proceedings of the Royal Society 
B. Объектами исследования стали 56 афалин, содержащихся в шести различных ак-
вариумах в США и на Бермудских островах.

Специалисты установили, что дельфины узнают записи звуковых сигналов своих 
бывших cоседей по аквариумам даже спустя 20 лет после расставания. Как полагают 
этологи, долговременная память дельфинов является продуктом их сложной соци-
альной жизни, в течение которой отдельные особи неоднократно меняют социаль-
ные группы.

По материалам http://news.liga.net

Новости медицины
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УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ 
МИКОПЛАЗМОЗ: АКЦЕНТ 
НА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ 

Г.М. Бондаренко, Т.В. Федорович

ГУ ”Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины”

Резюме. В статье представлены современные данные о распространенности и па-
тогенности микоплазм, вызывающих заболевания урогенитального тракта, основ-
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ВВЕДЕНИЕ

Структура инфекций, передающихся по-
ловым путем, постоянно меняется. По мне-
нию  ряда  исследователей,  на  сегодняшний 
день всё большая роль отводится тем микро-
организмам,  патогенные  качества  которых 
раньше  не  принимались  во  внимание. Пре-
жде всего, это касается микоплазм, вызыва-
ющих  заболевания  урогенитального  тракта, 
так как эти возбудители отличаются стабиль-
но повышающейся устойчивостью к воздей-
ствию некоторых антибиотиков [1, 4].

Согласно  данным ВОЗ,  наиболее  часты-
ми  возбудителями  воспалительных  заболе-
ваний  урогенитального  тракта  являются C. 
trachomatis  и  T. vaginalis.  В  то  же  время, 
удельный  вес  случав  негонококкового  уре-
трита,  вызванных  микроорганизмами,  от-
носящимися к семейству Mycoplasmataceae, 
увеличивается.  При  этом  в  ряду  этиологи-
ческих агентов хронических форм заболева-
ний U. urealyticum и M. genitalium являются 
наиболее  частыми  возбудителями  после  C. 
trachomatis (A.Uusküla, 2002) [14].

Микоплазмы  относятся  к  семейству 
Mycoplasmataceae,  которое  разделяют  на 
два  рода  –  род  Mycoplasma,  включающий 

около  ста  видов,  (в  патогенезе  инфекций 
мочеполовых  путей  у  человека  общепри-
знанна этиологическая роль M. genitalium) и 
род Ureplasma,  (клиническое  значение  име-
ет  U. urealiticum).  Проявление  патогенного 
действия  микоплазм  на  организм  человека 
связано  с  биологическими  свойствами:  ма-
лые  размеры,  отсутствие  клеточной  стенки 
и сходство строения клеточной мембраны с 
мембранами клеток организма–хозяина, что 
обусловливает их внедрение в мембрану кле-
ток  организма  и  делает  их  более  защищен-
ными от воздействия гуморальных и клеточ-
ных факторов иммунитета. Этими специфи-
ческими  особенностями  можно  объяснить 
своеобразие  этой  инфекции,  протекающей 
преимущественно  латентно,  бессимптомно 
[3, 8, 9].

По  данным  отечественных  и  зарубеж-
ных  авторов,  урогенитальные  инфекции, 
обусловленные  данными  возбудителями, 
значительно распространены во всех регио-
нах мира, при этом отмечается тенденция к 
их росту. В частности, это можно объяснить 
субъективно асимптомным течением данных 
инфекций, ассоциации их с другими патоген-
ными  микроорганизмами,  устойчивостью  к 
антибиотикотерапии,  что обусловливает не-
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обходимость  коррекции  проводимых  мето-
дов терапии [1, 6]. 

Урогенитальный  микоплазмоз  довольно 
широко  распространен  среди  разных  групп 
населения.  С  наибольшей  частотой  он  об-
наруживается у лиц с повышенной половой 
активностью,  а  также при других  заболева-
ниях,  передающихся половым путем,  таких 
как гонорея, трихомоноз, хламидиоз [2]. 

Частота  колонизации  Ureaplasma 
urealyticum,  по  данным разных  авторов,  со-
ставляет от 11% до 80%. Согласно исследова-
ниям американских ученых, уреаплазмы об-
наруживаются у 80% женщин с симптомами 
урогенитальной инфекции и у 51% женщин 
с  нарушениями  репродуктивной  функции. 
Распространенность колонизации мочеполо-
вых путей мужчин U. urealyticum составляет 
около 25% [8, 10].

David  Taylor-Robinson  (2001)  предоста-
вил данные об эпидемиологии M. genitalium 
на  основе  анализа  работ  19  наиболее  авто-
ритетных исследователей, согласно которым 
эти  микроорганизмы  выделяли  у  10–50% 
больных  негонококковым  уретритом  и  у 
0–17,7%  здоровых  лиц.  В  обзоре,  опубли-
кованном  S.Ishihara  и  соавт.  (2004  г.),  при-
ведены  данные  о  частоте  выявления  M. 
genitalium у мужчин в разных странах мира. 
M. genitalium была обнаружена в  13–42% у 
мужчин с негонококковым уретритом и в 18–
46% у мужчин с уретритом негонококковой 
и  нехламидийной  этиологии.  В  результате 
исследования  A.Khryanin  (2003),  было  вы-
явлено, что частота выявления М. genitalium 
у  мужчин,  явившихся  в  кабинет  анонимно-
го  обследования  и  лечения  ИППП,  соста-
вила  37%.  При  этом  в  виде  моноинфекции 
М. genitalium определялась  в  47% и  в  виде 
различных  бактериальных  и  вирусных  ас-
социаций – в 53%. Наиболее частыми были 
отмечены  ассоциации  с  трихомонадной  ин-
фекцией  (19,1%).  У  женщин  с  признаками 
уретрита или цервицита M. genitalium была 
выявлена в 6% и не обнаружена ни у одной 
из женщин  контрольной  группы,  проходив-
шей  исследование  в  рамках  скрининга  на 
выявление  рака  шейки  матки.  Также  было 

установлено,  что  56%  мужчин  –  половых 
партнеров  инфицированных  М. genitalium 
женщин  были  также  инфицированы,  что 
свидетельствует  о  высокой  контагиозности 
этого  возбудителя  (L.Falk  и  соавт.,  2005)  
[2, 5, 12]. 

M. genitalium в настоящее время призна-
на  абсолютным  патогеном,  который  вызы-
вает воспалительные заболевания урогени-
тального тракта, приводящие к нарушению 
репродуктивной  функции  женщин  и  муж-
чин [12]. 

Клинические  проявления  заболеваний, 
вызванных различными видами микоплазм, 
разнообразны:  от  бессимптомного  носи-
тельства  до  выраженных  воспалительных 
явлений.  В  патологический  процесс  могут 
вовлекаться многие органы и системы. Мо-
гут возникать осложнения со стороны уро-
генитального  тракта  у  мужчин  (простатит, 
бесплодие и др.) и у женщин (внематочная 
беременность, преждевременные роды,  эн-
дометрит  и  др.)  В  настоящее  время  чаще 
стали наблюдаться незначительно выражен-
ные клинические проявления урогениталь-
ной инфекции или ее бессимптомное стер-
тое  течение,  что  затрудняет  диагностику  и 
своевременное назначение лечения пациен-
там.  Больные,  являясь  источником  зараже-
ния  для  здоровых  сексуальных  партнеров, 
представляют    опасность  в  эпидемиологи-
ческом плане [9,11,13].  

Проблемы,  ассоциированные  с  перси-
стенцией  патогенных  микоплазм,  стимули-
руют  поиск  препаратов,  при  помощи  кото-
рых  возможно  добиться  снижения  частоты 
рецидивов  и  тяжести  воспалительных  про-
цессов в пораженных органах, а при высоко-
эффективной терапии — элиминация возбу-
дителя [3,5].

Лечение микоплазмозов проводится  с ис-
пользованием  различных  групп  антибиоти-
ков, влияющим на синтез белков, РНК, ДНК 
и на целостность клеточных мембран. К ним 
относятся  тетрациклины,  фторхинолоны  и 
макролиды [4]. 

К  препаратам  первой  группы  относится 
доксициклина  гидрохлоридид  и  доксици-
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клина  моногидрат.  Преимуществом  докси-
циклина является его высокая антибактери-
альная  активность  в  отношении  микоплазм 
и  сродство  к  костной  ткани,  что  особенно 
важно  при  лечении  реактивных  артритов, 
вызванных микоплазменной инфекцией. Не-
достатками  препарата  являются  высокий 
процент осложнений со стороны желудочно-
кишечного тракта, особенно при длительном 
применении, и фотосенсибилизация [7]. 

Антибиотики  из  группы фторхинолонов 
обладают уникальным механизмом действия, 
основанным на  угнетении фермента,  ответ-
ственного  за рост и деление бактериальной 
клетки.  Препараты  обладают  прекрасным 
системным действием, в высоких концентра-
циях  накапливаются  в  тканях  и  сыворотке 
крови, оказывают минимальное воздействие 
на  микрофлору  кишечника.  Недостатками 
препаратов  является  фотосенсибилизация, 
высокая токсичность и относительно корот-
кий  срок применения,  ограниченный двумя 
неделями [7].

Наибольшее  значение,  с  нашей  точки 
зрения,  в  этиотропной  терапии  урогени-
тального  микоплазмоза  имеют  макролид-
ные  антибиотики.  Механизм  их  действия 
связан  с  ингибированием  синтеза  белка 
бактериальной  клетки  на  уровне  рибосом. 
Макролиды обладают высоким показателем 
биодоступности  и  быстрым  нарастанием 
высокой  внутриклеточной  концентрации. 
По сравнению с тетрациклинами и фторхи-
нолонами макролиды обладают наилучши-
ми показателями переносимости, что позво-
ляет  с  минимальным  риском  для  пациента 
использовать их в течение продолжительно-
го курса лечения. 

Кларитромицин  –  полусинтетический 
антибиотик  группы  макролидов.  Подавляет 
синтез  белков  в микробной  клетке,  взаимо-
действуя  с  50S  рибосомальной  субъедини-
цей бактерий. Действует  в основном бакте-
риостатически,  а  также бактерицидно. Кла-
ритромицин  метаболизируется  ферментами 
цитохрома CYP3A4. Абсолютная биодоступ-
ность  составляет  около  50  %.  При  много-
кратном  приеме  кларитромицина  характер 

метаболизма не меняется, кумуляция не про-
исходит. При приеме внутрь кларитромицин 
хорошо абсорбируется из ЖКТ, хорошо про-
никает  в  биологические  жидкости  и  ткани 
организма, где достигает концентрации в 10 
раз большей, чем в плазме.

Приблизительно  20%  кларитромицина 
сразу  же  метаболизируется  с  образованием 
основного  метаболита  14-гидроксиклари-
тромицина.  При  дозировке  250  мг  период 
полувыведения  составляет  3-4  ч,  при  дозе  
500 мг - 5-7 ч.

Высокую  клиническую  эффективность 
кларитромицина  также  связывают  с  его 
противовоспалительным  эффектом  и  воз-
действием  на  функциональную  активность 
фагоцитов периферической крови. Установ-
лено,  что  кларитромицин  повышает  фаго-
цитарную  активность  нейтрофилов  и  ма-
крофагов  и  усиливает  миграцию  их  в  очаг 
воспаления,  где  концентрация  препарата 
увеличивается  в  десятки  (30-40)  раз;  кроме 
того,  он  повышает  активность  Т-киллеров. 
Кларитромицин влияет на процессы иммун-
ного реагирования макроорганизма через из-
менение синтеза моноцитами и макрофагами 
важнейших  медиаторов  иммунного  ответа, 
таких,  как  фактор  некроза  опухоли,  интер-
лейкины,  колониестимулирующий  фактор, 
что  позволяет  считать  его  антибиотиком  с 
иммуномодулирующим воздействием на ор-
ганизм человека [4,7].

Кларитромицин –  это  единственный ма-
кролид  с  высоким  процентом  выведения 
через  почки  (остальные  макролиды  имеют 
ярко выраженный печёночный путь выведе-
ния). Это позволяет рассчитывать на лучшую 
клиническую  эффективность  при  лечении 
уретритов,  простатитов  и  других  инфекци-
онно-воспалительных  заболеваний  органов 
мочевыводящей системы [7]. 

Описанные  выше  свойства  кларитроми-
цина  обуславливают  целесообразность  на-
значения  данного  препарата  при  терапии 
больных с воспалительными заболеваниями 
урогенитального  тракта,  этиологическими 
агентами которых выступают M. genitalium и 
U. urealyticum.
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Меристат  —  это  современный  макро-
лидный антибиотик, качество которого под-
тверждено множеством клинических иссле-
дований  и  гарантировано  использованием 
современных производственных технологий 
в соответствии со стандартами GMP.  

Целью  исследования  было  проведение 
клинического изучения терапевтической эф-
фективности и  переносимости  кларитроми-
цина (препарат Меристат, производства ком-
пании Сановель, Турция) в лечении урогени-
тальной микоплазменной и уреаплазменной 
инфекций. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Под  нашим  наблюдением  в  отделении 
инфекций,  передающихся  половым  путем 
ГУ  ”Институт  дерматологии  и  венероло-
гии  НАМН  Украины”  находилось  47  боль-
ных в возрасте от 22 до 53 лет  (29 мужчин 
и  18  женщин),  27  пациентам  был  постав-
лен  диагноз  урогенитальный  микоплаз-
моз  (M. genitalium  и/или  U. urealyticum), 
20  –  смешанная  трихомонадно-микоплаз-
менная  инфекция.  По  структуре  патологии 
больные  были  распределены  следующим 
образом:  острый  процесс  (срок  заражения 
до  2х  месяцев)  –  14  пациентов,  хрониче-
ский  (срок  заражения  более  2х  месяцев)  –  
33 пациента.  

Основные жалобы, которые предъявляли 
больные:  выделения  из  уретры,  влагалища, 
зуд, жжение, рези, болезненность в области 
уретры,  влагалища.  Клинический  диагноз 
подтверждался  лабораторными  методами 
исследований,  такими  как:  бактериоско-
пическое  исследование  (анализ  выделений 
из  уретры,  влагалища,  соскоб  со  слизистой 
шейки  матки)  и  ПЦР  (определение  ДНК 
M.genitalium, U. urealyticum).

Критериями оценки эффективности пре-
парата  Меристат  являлись  исчезновение 
субъективных ощущений (зуд, жжение, рези, 
боль), прекращение выделений из мочеиспу-
скательного канала, влагалища, а также  эли-
минация возбудителя. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Лечение  пациентов  с  трихомонадно-ми-
коплазменной инфекцией начиналось с тера-
пии T. vaginalis с использованием препаратов 
нитроимидазольной группы. Через   14 дней 
пациентам назначали меристат. Меристат (1 
таблетка  содержит кларитромицина 500 мг) 
назначался внутрь, по 500 мг 2 раза в сутки, в 
течение 14 дней. Параллельно с курсом анти-
бактериальной терапии применялись проти-
вогрибковые препараты, гепатопротекторы и 
поливитамины.

В  клинической  картине  у  пациентов  до 
начала лечения наблюдались симптомы вос-
паления, такие как выделения из мочеиспу-
скательного  канала,  влагалища,  гиперемия 
губок  уретры,  дизурические  расстройства, 
а также субъективные ощущения (зуд, жже-
ние, боль, рези).  

В процессе терапии у пациентов была от-
мечена положительная клиническая динами-
ка уже на 2–3-й день после начала лечения. 
На 4-5 сутки наблюдалось уменьшение или 
прекращение  выделений из  половых путей, 
зуда,  жжения,  дизурических  расстройств. 
К  окончанию  лечения  на  фоне  проводимой 
терапии  у  всех  пациентов  наблюдался  пол-
ный  регресс  клинических  симптомов  забо-
левания  и  субъективных  ощущений.  Из  47 
пациентов, принимавших участие в исследо-
вании,  полное  клиническое  выздоровление 
наступило у 44 пациентов ((93,6±4) %), зна-
чительное улучшение – у 3 ((6,4±4) %). 

Оценку  этиологической  излеченности 
проводили дважды с помощью ПЦР: через 2 
недели после окончания лечения и через 1,5 
месяца. При лабораторном исследовании че-
рез 2 недели отрицательные результаты были 
получены у 45 пациентов ((95,7±3) %), через 
1,5 месяца – у 43 пациентов ((91,5±4) %). 

Переносимость  препарата  оценивали  в 
течение всего периода лечения на основании 
субъективных  показателей  и  объективных 
данных,  полученных  в  процессе  лечения. 
Побочных явлений и аллергических реакций 
при приеме препарата Меристат не было от-
мечено.
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ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенное исследова-
ние  показало,  что  кларитромицин  («Мери-
стат»)  обладает  высокой  антибактериаль-
ной эффективностью против M. Genitalium 
и U. urealyticum, является адекватным пре-
паратом для терапии урогенитального мико-
плазмоза,  позволяет  достичь  клинического 

и этиологического излечения у 91,5% боль-
ных, обладает хорошей переносимостью. 

Меристат  может  быть  препаратом  вы-
бора  для  лечения  урогенитальных  мико-
плазмозов,  а  эффективность,  безопасность 
и  доступность  делают  его  одним  из  наи-
более востребованных препаратов в совре-
менных  схемах  лечения  микоплазменной  
инфекции.
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Резюме. У статті представлені су-
часні дані про поширеність та пато-
геність мікоплазм, що викликають 
захворювання урогенітального трак-
ту, основних групах препаратів, що 
застосовуються для лікування міко-
плазмової інфекції.
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Abstract. In this article the modern data 
on mycoplasma, that causes the diseases 
of urogenital tract, pathogenic proper-
ties and spread are represented together 
with main medications groups used for 
mycoplasma infection treatment.
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ЗА СТО ЛЕТ МУЖЧИНЫ ПОДРОСЛИ НА 11 САНТИМЕТРОВ

За последние сто лет средний рост мужчины увеличился на 11 сантиметров, вы-
яснили британские ученые из Эссекского университета. 

Специалисты  проанализировали  информацию  о  росте  мужчин  в  большинстве 
европейских стран. Основой исследуемой группы стали молодые люди в возрасте 
20-22 лет. Данные наложили на информацию, полученную в конце девятнадцатого 
столетия, когда измерялся рост солдат при поступлении в армию.

Оказалось, что рост мужчины в среднем увеличился на 11 сантиметров. При этом 
ни Великая депрессия, ни мировые войны не повлияли на данный параметр, кото-
рый со временем только увеличивался. 

Авторы исследования считают, что увеличение среднего роста связано с улуч-
шением качества жизни людей в развитых и многих развивающихся странах. Зна-
чительно уменьшился показатель младенческой смертности. В 1870-х годах данный 
показатель составлял до 17% от всех рождавшихся, на данный момент из одной ты-
сячи новорожденных умирает 5-10 детей. 

Кроме того, оказало влияние на качество жизни и здоровье увеличение достатка, 
улучшение бытовых условий, наличие коммуникаций, улучшение качества питания, 
состояния медицины. Все эти факторы на протяжении времени действуют, увеличи-
вая средний рост и состояние здоровья современного человека.

По материалам http://www.medicinform.net/

Новости медицины
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СТАН МІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО 
РУСЛА У ЖІНОК 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 
ХВОРИХ НА ВУГРОВУ ХВОРОБУ

Л.О. Гулей

Буковинський державний медичний університет

Резюме. У даній статі розглядаються особливості стану мікроциркуляторного 
русла у жінок репродуктивного віку хворих на вугрову хворобу. Стан мікроцирку-
ляції вивчали на двох рівнях – системному та локальному, а саме за допомогою 
мікроскопії бульбарної кон’юнктиви та капіляроскопії нігтьового ложа. Отрима-
ні дані свідчать про те, що при ВХ переважають не системні, а периферійні мі-
кроциркуляторні розлади, у вигляді зменшення діаметру (у 57,7%), нерівномірнос-
ті калібру (у 65,4%), помірної звивистості капілярів (у 96,2%), мікроаневризм та 
мікротромбозів окремих капілярів нігтьового ложа (у 38,5%), внутрішньосудин-
них порушень мікроцир ку ляції – утворення монетних стовпчиків (у 42,3%), наяв-
ного сладж-синдрому ІІ ступеня (у 30,8%), помірно вираженого перикапілярного  
набряку (у 50,0%). 

Ключові слова: вугрова хвороба, капіляроскопія нігтьового ложе, біомікроскопія бульбар-
ної кон’юнктиви.

ВСТУП

Згідно  із сучасними уявленнями, ВХ — 
поліетіологічне  захворювання,  серед  важ-
ливих патогенетичних механізмів розвитку 
якої  виділяють:  спадкову  схильність,  при-
йом  препаратів  анаболічної  дії,  дефіцит 
цинку, психоемоційні  та невротичні  розла-
ди,  захворювання  печінки,  дисбаланс  ліпі-
дів,  ендокринопатії,  зниження неспецифіч-
ної  імунологічної  реактивності,  надмірне 
розмноження  коринебактерій,  запальний 
процес,  фолікулярний  гіперкератоз,  по-
рушення  процесів  кератинізації  [1,  9,  18, 
26, 28, 30, 31]. За даними багатьох дослід-
ників,  вугрову  хворобу  діагностують  у  60-
80% осіб підліткового віку з тенденцією до 
зростання  рівня  захворюваності  у  жінок 
зрілого репродуктивного віку, оскільки сту-
пінь  тяжкості  з  віком  зростає  [10,  21,  29]. 

Також  відомо, що  найбільш  ранніми  озна-
ками при ВХ є порушення мікроциркуляції 
шкіри.  На  думку  деяких  авторів,  ці  зміни 
обумовлюють виникнення застійних явищ і 
тканевої гіпоксії, які при вуграх є найбільш 
ранніми, що в подальшому сприяє активації 
бактеріальної  інфекції  на шкіри. Однак  це 
питання  вивчено  недостатньо  [25,  32-35]. 
Тому  для  уточнення  патогенезу  та  удоско-
налення  методів  лікування  вугрової  хво-
роби  потрібно  вивчати  особливості  мікро- 
циркуляції шкіри.

Встановлено,  що  стан  шкірної  гемомі-
кроциркуляції суттєво залежить від загаль-
ної  судинної  патології,  захворювань  вну-
трішніх  органів,  ендокринних  змін  в  орга-
нізмі,  системних  захворювань  сполучної 
тканини. Мікроциркуляція  забезпечує  пря-
мий  взаємозв’язок  між  тканинами  і  таким 
чином між усім організмом і клітинами ор-
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ганів [4, 5, 13, 16]. За допомогою ретельного 
обстеження нігтів можна не тільки виявити 
алгоритм  діагностики  системних  захворю-
вань [7, 22], але і визначити стан мікроцир-
куляції. Судини   нігтьового ложа,  з одного 
боку, відображають шкірний кровотік, а з ін-
шого – характеризують стан периферич ного 
мікроциркуляторного русла [7]. Перша лан-

ка  мікроциркуляторного  русла  називається 
гемомікроциркуляторним руслом  (ГМЦР)  і 
забезпечує циркуляцію крові,  яка включає: 
артеріоли, прекапіляри, капіляри, посткапі-
лярні  венули,  венули  і  артеріоло-венулярні 
анастомози.  Загальна  довжина  капілярного 
русла  людини  дорівнює  довжині  трьох  ек-
ваторів земної кулі [23] (мал. 1.). 

Артеріальні  
капіляри

Венозні  
капіляри

Венула

Метартеріоли

Судини-шунти
Прекапілярні  

сфінктери

Посткапілярні  
сфінктери

Артеріола

Мал. 1. Схематичне зображення ГМЦР людини.

Мікросудини  нігтьового  ложа  –  це  ка-
пілярні  петлі,  які  розташовані  паралельно 
до  поверхні  шкіри,  що  дозволяє  доклад-
но  вивчати  їх  у  капіляроскопічних  дослід-
женнях  (мал.  2). Капіляри нігтьового ложа 

у  людини  є  беспосереднім  продовженням 
артеріол,  кількісне  співвідношення  цих 
судин  –  1:1,  що  дозволяє  підраховувати 
функціонуючі капіляри саме на нігтьовому  
ложе [3, 27]. 

Артеріальний  
відділПерехідний  

відділ

Периваскулярна  
зона

Венозний відділ

Мал. 2. Відділи капілярної вітки.
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Стінка  капілярів  складається  з  одного 
шару клітин. Здатність до скорочення в капі-
лярів відсутня, величина їх просвіту залежить 
від тиску в резистивних судинах. Між резис-

тивними судинами і капілярами виділяють су-
дини-сфінктери, або прекапілярні сфінктери. 
Вони  регулюють  кількість  відкритих  (функ-
ціонуючих) капілярів [2, 14, 15] (мал. 3.). 

Відкритий  
прекапілярний  

сфінктер

Закритий  
прекапілярний  

сфінктер

Рух  
крові

Рух  
крові

Мал. 3. Прекапілярні сфінктери.

У  свою  чергу,  мікроскопія  бульбарної 
кон’юнктиви без ознак офтальмологічної па-
тології характеризуватиме системні зміни мі-
кроциркуляції [8, 11, 19, 24]. Бiомiкроскопiя 
МЦР –  це  унікальна можливiсть  прижитте-
вого  дослідження,  яка  активно  використо-
вується  в  клінічній  практицi  для  всебiчної 
дiагностики особливостей мiкросудин у осіб 
рiзного  вiку. При  біомікроскопії  бульбарної 
кон’юнктиви (БМБК) дослiдженню пiдлягае 
прелiмбальна,  промiжна  та  периферична 
зони [6, 12, 20].

Отже,  дослідження  особливостей  мор- 
фофункцiональних  порушень  ГМЦР  при 
рiзних  патологiчних  станах  е  актуальними 
для  визначення  подальшої  терапевтичної 
тактики.

Мета роботи - вивчити стан мікроцирку-
ляції  шкіри  в  жінок  репродуктивного  віку, 
хворих  на  вугрову  хворобу  та  з’ясувати  за-
лежність ступеня тяжкості захворювання від 
порушень мікроциркуляції шкіри.

ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження  мікроциркуляторних  змін 
у 26 жінок репродуктивного віку хворих на 

ВХ (легкий ступінь тяжкості ВХ − 14 пацієн-
ток, середній ступінь тяжкості ВХ − 12 осіб), 
проведено  на  двох  рівнях  −  системному  та 
локальному. Оцінку ступеня тяжкості вугро-
вої хвороби проводили за бальною оцінкою 
хвороби по шкалі Огурцової  з  визначенням 
коефіцієнта  Q  [17].  У  досліджуваній  групі 
хворих комедональну форму ВХ виявлено у 
11 осіб, папулопустульозну − у 15 пацієнток. 
В  якості  контролю  використовували  дослі-
джувані показники, отри мані у 20 практично 
здорових  жінок-донорів  відповідного  віку 
без клінічних ознак проявів патології шкіри 
та судинної патології в анамнезі.

Стан  мікроциркуляції  досліджено  за 
допомо гою  біомікроскопії  бульбарної 
кон’юнктиви    –  на  основі  критеріїв  Малої 
Л.Т. та співавторів (1977) [15] та капілярос-
копії нігтьового ложа [2, 14] – біомікроскопії 
тильної  по верхні  дистальної  фаланги  без-
іменного пальця лівої руки [11]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження  бульбарної  кон’юнктиви 
показало, що в жінок репродуктивного віку, 
хворих  на  ВХ,  нормальний  діаметр  арте-
ріол  траплявся  у  80,8%  випадків  (21  хво-



55ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

рої):  при легкому  ступені  тяжкості ВХ − у 
92,9%  (13 пацієнток),  при  середньому  сту-
пені  тяжкості  −  у  66,7%  (8  хворих).  Змен-
шення  діаметра  артеріол  виявлялося  лише 
в  19,2%  випадків  (5  хворих):  при  легкому 
ступені тяжкості ВХ − у 7,1% (1 пацієнтка), 
при середньому ступені тяжкості − у 33,3%  
(4 жінки).

Рівномірний калібр артеріол бульбарної 
кон’юнктиви спостерігався у 53,8% випад-
ків (14 хворих): при легкому ступені тяжко-
сті  захворювання  −  у  64,3%  (9  пацієнток), 
при  середньому  ступені  тяжкості  ВХ  −  у 
41,7% (5 жінок) 

Нерівномірність  калібру  артеріол  була 
виявлена  в  46,2%  випадків  (12  осіб):  при 
легкому ступені тяжкості − у 35,7% (5 паці-
єнток), при середньому ступені тяжкості − у 
58,3% (7 жінок).

Нормальний  діаметр  венул  траплявся  в 
50% випадків (13 хворих): при легкому сту-
пені  тяжкості ВХ −  у  42,9%  (6  пацієнток), 
при середньому ступені тяжкості − у 58,3% 
(7  жінок).  Збільшення  діаметра  венул  ви-
являлось у 50,0% випадків  (13 жінок): при 
легкому  ступені  тяжкості ВХ −  у  57,1%  (8 
пацієнток), при середньому ступені  тяжко-
сті − у 41,7% (5 осіб). 

Рівномірний  калібр  венул  бульбарної 
кон’юнктиви  спостерігався  в  76,9% випад-
ків  (20 жінок): при легкому ступені тяжко-
сті захворювання − у 85,7% (12 пацієнток), 
при  середньому  ступені  тяжкості  ВХ  −  у 
66,7% (8 осіб). Нерівномірність калібру ве-
нул була виявлена у 23,1% випадків (6 осіб): 
при легкому ступені тяжкості − у 14,3% (2 
пацієнтки), при середньому ступені тяжко-
сті − у 33,3% (4 жінки). Варто зазначити, що 
серед  усіх  характеристик  судинних  змін  у 
жодному випадку не спостерігалось мікроа-
невризм. Помірна звивистість артеріол спо-
стерігалася у 61,5% (16 пацієнток) випадків: 
при легкому ступені тяжкості − у 85,7% (12 
осіб), при середньому ступені тяжкості − у 
33,3% (4 жінки).

Співвідношення діаметрів артеріол і ве-
нул 1:2  траплялось у  46,2%  (12 жінок)  ви-
падків:  при  легкому  ступені  тяжкості  −  у 

42,9% (6 пацієнток), при середньому ступе-
ні  тяжкості ВХ −  у  50,0%  (6 жінок). Спів-
відношення  діаметрів  артеріол  і  венул  1:3 
спостерігалось у 50,0% випадків (13 жінок): 
при ВХ легкого ступеня тяжкості − у 57,1% 
(8 пацієнток), при середньому ступені тяж-
кості захворювання − у 41,7% (5 жінок). В 
однієї хворої з середнім ступенем тяжкості 
ВХ співвідношення діаметрів артеріол і ве-
нул становило 1:4.

У  жодному  випадку  не  спостерігалося 
таких  внутрішньосудинних  порушень  мі-
кроциркуляції,  як  гранулярний  кровотік, 
зернистий  кровотік,  утворення  монетних 
стовпчиків.  Водночас  у  деяких  хворих  ви-
значався  сладж-синдром  І  ступеня,  який 
спостерігався  у  30,8%  випадків  (8  жінок): 
при ВХ легкого ступеня тяжкості − у 28,6% 
(4 пацієнтки), при середньому ступені тяж-
кості захворювання − у 33,3% (4 особи).

Серед  периваскулярних  змін  варто  за-
значити наявність  у  однієї  хворої  перивас-
кулярного  набряку  та  геморагії.  Зниження 
прозорості  периваскулярної  тканини,  від-
кладань гемосидерину та ліпідів не спосте-
рігалось у жодної хворої.

У  результаті  дослідження  стану  буль-
барної мікроциркуляції діагностовано слаб-
кий  спастико-атонічний  синдром  у  57,7% 
хворих (15 пацієнток): при легкому ступені 
тяжкості  ВХ  −  у  50,0%  (7  жінок),  при  се-
редньому  ступені  тяжкості  ВХ  −  у  66,7% 
хворих  (8  пацієнток).  Помірно  виражений 
спастико-атонічний  синдром  діагностова-
но в 34,6% випадків (9 жінок): при легкому 
ступені тяжкості ВХ − у 42,9% (6 хворих), 
при  середньому  ступені  тяжкості  ВХ  −  у 
25,0% хворих (3 пацієнтки). У двох пацієн-
ток – 7,7% (одна жінка з ВХ легкого і одна 
з ВХ середнього ступеня тяжкості) виявле-
ний нормальний стан мікроциркуляції.

Нормальний  діаметр  капілярів  нігтьо-
вого  ложа  траплявся  у  42,3%  випадків  (11 
хворих):  при  легкому  ступені  тяжкості 
ВХ − у 57,1% (8 пацієнток), при середньо-
му  ступені  тяжкості  −  у  25,0%  (3  жінки). 
Зменшення діаметра капілярів виявлялось у 
57,7% випадків (15 осіб): при легкому сту-
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пені  тяжкості ВХ −  у  42,9%  (6  пацієнток), 
при середньому ступені тяжкості – у 75,0% 
(9 жінок). Рівномірний калібр капілярів ніг-
тьового ложа спостерігався в 34,6% випад-
ків (9 жінок): при легкому ступені тяжкості 
захворювання − у 50,0% (7 пацієнток), при 

середньому ступені тяжкості ВХ − у 16,7% 
(2  особи).  Нерівномірність  калібру  капіля-
рів  виявлялась  у  65,4%    (17  хворих):  при 
легкому  ступені  тяжкості ВХ −  у  50,0%  (7 
пацієнток), при середньому ступені  тяжко-
сті − у 83,3% (10 жінок) (мал. 4.).

 
Мал. 4. Пацієнтка, Ш. Зміни діаметра капілярів нігтьового ложа у хворих на 

вугрову хворобу (біомікроскопія, природне світло). 

 

 
Мал. 5. Пацієнтка Ш. Мікроаневризми та мікротромбози окремих капілярів 

нігтьового ложа у жінок, хворих на вугрову хворобу (природне світло). 

 
Мал. 6. Пацієнтка Т. Внутрішньосудинна агрегація еритроцитів, сладж-синдром у 

судинах нігтьового ложа хворих на вугрову хворобу (біомікроскопія, природне світло). 

Мал. 4. Пацієнтка, Ш. Зміни діаметра капілярів нігтьового ложа у хворих на вугрову 
хворобу (біомікроскопія, природне світло).

Серед  характеристик  судинних  змін 
варто  відмітити  наявність  мікроаневризм 
капілярів нігтьового ложа − у 38,5% випад-
ків  (10  пацієнток). У  хворих  на ВХ  легко-
го  ступеня  тяжкості  мікроаневризми  тра-
плялись  у  35,7%  (5  жінок),  у  пацієнток  із 
середнім  ступенем  тяжкості  захворюван-

ня − у 41,7% (5 осіб) випадків. Мікротром-
бози окремих капілярів нігтьового ложа ви-
значались  у  38,5%  хворих  (10  жінок):  при 
легкому ступені тяжкості захворювання − у 
14,3%  (2  жінки),  при  ВХ  середнього  сту-
пеня тяжкості − у 66,7%  (8 осіб) випадків  
(мал. 5). 

 
Мал. 4. Пацієнтка, Ш. Зміни діаметра капілярів нігтьового ложа у хворих на 

вугрову хворобу (біомікроскопія, природне світло). 

 

 
Мал. 5. Пацієнтка Ш. Мікроаневризми та мікротромбози окремих капілярів 

нігтьового ложа у жінок, хворих на вугрову хворобу (природне світло). 

 
Мал. 6. Пацієнтка Т. Внутрішньосудинна агрегація еритроцитів, сладж-синдром у 

судинах нігтьового ложа хворих на вугрову хворобу (біомікроскопія, природне світло). 

Мал. 5. Пацієнтка Ш. Мікроаневризми та мікротромбози окремих капілярів нігтьового 
ложа у жінок, хворих на вугрову хворобу (природне світло).

У 42,3% випадків (11 жінок) спостеріга-
лися внутрішньосудинні порушення мікро-
циркуляції  у  вигляді  утворення  монетних 

стовпчиків (до 15% капілярів): при легкому 
ступені  тяжкості  ВХ  −  у  28,6%  (4  особи), 
при середньому ступені тяжкості − у 58,3% 
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(7 осіб). Помірна звивистість капілярів ніг-
тьового  ложа  спостерігалась  у  96,2%  (25 
осіб)  випадків:  при  легкому  ступені  тяж-
кості  −  у  92,9%  (13  осіб),  при  середньому 
ступені  тяжкості  −  у  100%  (12  пацієнток). 
Окрім  того,  у  30,8% жінок  (8  осіб)  у  капі-

лярах  нігтьового  ложа  виявлявся  сладж-
синдром ІІ ступеня: при ВХ легкого ступеня 
тяжкості – у 14,3% (2 пацієнтки), при серед-
ньому  ступені  тяжкості  захворювання  −  у 
50,0% (6 осіб) (мал. 6.).

 
Мал. 4. Пацієнтка, Ш. Зміни діаметра капілярів нігтьового ложа у хворих на 

вугрову хворобу (біомікроскопія, природне світло). 
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нігтьового ложа у жінок, хворих на вугрову хворобу (природне світло). 

 
Мал. 6. Пацієнтка Т. Внутрішньосудинна агрегація еритроцитів, сладж-синдром у 
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Мал. 6. Пацієнтка Т. Внутрішньосудинна агрегація еритроцитів, сладж-синдром  

у судинах нігтьового ложа хворих на вугрову хворобу (біомікроскопія, природне світло).

Серед  периваскулярних  змін  варто  за-
значити наявність у 50,0% (13 осіб) випад-
ків  помірно  вираженого  перикапілярного 
набряку:  при  ВХ  легкого  ступеня  тяжко-
сті − у 28,6% (4 жінки), при ВХ середнього 

ступеня тяжкості − у 75,0% (9 жінок) випад-
ків.  (мал.  7.).  Геморагій,  зниження  прозо-
рості  перикапілярної  тканини,  відкладань 
гемосидерину  та  ліпідів  не  спостерігалось  
у жодної хворої.

 
Мал. 7. Пацієнтка, Л. Перикапілярний набряк у хворих на вугрову хворобу 

(біомікроскопія нігтьового ложа, природне світло). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Мал. 7. Пацієнтка, Л. Перикапілярний набряк у хворих на вугрову хворобу  
(біомікроскопія нігтьового ложа, природне світло).

ВИСНОВКИ

Отже, у молодих жінок репродуктивного 
віку, хворих на акне, порушення мікроцир-
куляції на рівні мікроциркуляторного русла 

нігтьового ложа виражені в значно більшій 
мірі, ніж у судинах бульбарної кон’юнктиви. 
Тобто,  при  ВХ  переважають  не  системні, 
а  периферійні  мікроциркуляторні  розлади 
(зміни  діаметра  судин,  сладжування  ери-
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троцитів,  мікроаневризми  і  мікротромбози 
окремих  капілярів  та  периваскулярний  на-
бряк), що варто враховувати при призначен-
ні лікування та при дослідженні особливос-
тей патогенезу розвитку ВХ.

Перспективи подальших розвідок: 
подальше  проведення  досліджень  у  цьому 
напрямку  з  метою  з’ясування  залежності 
ступеня  тяжкості  ВХ  від  порушень  мікро-
циркуляції шкіри та оптимізації лікування.
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СОСТОЯНИЕ 
МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО 
РУСЛА У ЖЕНЩИН 
РЕПРОДУКТИВНОГО 
ВОЗРАСТА БОЛЬНЫХ 
УГРЕВОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Гулей Л.О.

Буковинский государственный 
медицинский университет

Резюме. В даной статье рассматри-
ваются особенности состояния ми-
кроциркуляторного русла у женщин 
репродуктивного возраста больных 
угревой болезнью. Состояние микро-
циркуляции изучали на двух уровнях – 
системном и локальном, а именно с 
помощью микроскопии бульбарной 
конъюнктивы и капилляроскопии ног-
тевого ложе. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что при 
угревой болезни преобладают не си-
стемные, а периферические микро-
циркуляторные изменения, в виде 
уменьшения диаметра (у 57,7%), не-
равномерности калибра (у 65,4%), 
умеренной извилистости капилляров 
(у 96,2%), микроаневризм и микро-
тромбозов отдельных капилляров ног-
тевого ложе (у 38,5%), внутрисосуди-
стых нарушений микроцир ку ляции – 
образование монетных столбиков  
(у 42,3%), имеющегося сладж-
синдрома ІІ степени  (у 30,8%), уме-
ренно выраженного перикапиллярно-
го отека (у 50,0%). 

Ключевые слова: угревая болезнь, капилля-
роскопия ногтевого ложе, биомикроскопия 
бульбарной конъюнктивы.

CONDITION OF 
MICROCIRCULATORY 
CHANNEL IN WOMEN OF 
THE REPRODUCTIVE AGE, 
SICK WITH ACNE

Hulei L.O.

Bukovinian State Medical University 
(Chernivtsi)

Abstract. This article deals with 
the peculiarities of condition of 
microcirculatory channel in women of 
the reproductive age, sick with acne. 
The condition of microcirculation was 
studied at two levels: system and local, 
namely with the help of microscopy of 
bulbar conjunctiva and capillaroscopy 
of the nail bed. The received results 
show that at acne disease not system but 
peripheral microcirculatory disorders 
prevail, meaning a reduction of the 
diameter (in 57,7%), irregularity of 
caliber size (in 65,4%), moderate 
sinuosity of capillaries (in 96,2%), 
microanevrism and microthrombosis of 
the certain capillaries of the nail bed 
(in 38,5%), as well as intravascular 
violation of microcirculation – the 
formation of coin columns (in 42,3%), 
available sludge-syndrome of II degree 
(in 30,8%), moderately expressed 
pericappilar swelling (in 50,0%).

Key words: acne, capillaroscopy of the nail 
bed, microscopy of bulbar conjunctiva.
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ЗАСТОСУВАННЯ ЦИФРОВОГО 
USB МІКРОСКОПА  
В ДІАГНОСТИЦІ  
НОВОУТВОРЕНЬ ШКІРИ

Л.Д. Калюжна1, О.О. Ошивалова1,  
С.П. Остапенко2, Н.В. Турик3

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика1

Головний військово-медичний клінічний центр «ГВКГ» м.Київ2

Київська міська клінічна шкірно-венерологічна лікарня3

Резюме: Серед злоякісних новоутворень рак шкіри є одним з найпоширеніших захво-
рювань, привертаючи увагу як дерматологів, так і фахівців інших спеціальностей. 
Актуальним залишається пошук нових ефективних неінвазивних та атравматичних 
методів ранньої діагностики раку шкіри. Серед діагностичних методів особливої 
уваги заслуговує дерматоскопія - дослідження шкіри in vivo за допомогою збільшую-
чих оптичних приладів. Останнім часом для дерматоскопічного обстеження засто-
совуються портативні цифрові USB мікроскопи.

Ключові слова: рак шкіри, дерматоскопія, USB мікроскопія.

Підвищена  увага  дерматовенерологів 
і  лікарів  інших  спеціальностей  до  ново-
утворень  шкіри  пояснюється  їх  зростаю-
чою  поширеністю,  пізньою  діагностикою 
злоякісних  форм,  здатністю  до  метаста-
зування.  Серед  злоякісних  новоутворень 
рак шкіри  залишається одним  з найпоши-
реніших  захворювань,  поступаючись  за 
частотою спостережень лише раку шлунка 
і  легень.  У  структурі  онкологічної  захво-
рюваності  населення  України  рак  шкіри 
становить  від  2-2,3%  (меланома  шкіри)  
до  22,8-23,1%  (немеланомні  раки  шкіри) 
[3]. Незважаючи на те, що частота мелано-
ми  шкіри  займає  незначний  відсоток    від 
усіх  первинних  злоякісних  пухлин шкіри, 
вона  відноситься  до  категорії  найбільш 
агресивних  пухлин,  метастазуючих  як 
лімфогенним, так  і  гематогенним шляхом, 
і  є  головною  причиною  смерті  хворих  у  
онкодерматології [1]. 

Візуальне  розташування  та  вивченість 
передонкологічних  захворювань  шкіри 
складає гарне підґрунтя для скринінгу раку 
шкіри -  активного і своєчасного виявлення 
раку на більш ранній стадії до моменту роз-
горнутої  клінічної    маніфестації.  Неозбро-
єний візуальний огляд новоутворень шкіри 
часто не дає можливості діагностувати рак  
під  час  стадії  ранньої  еволюції  [2]. Поліп-
шення  точності  діагностики  раку  залиша-
ється областю активних досліджень. 

В  останні  роки  ведеться  активний  по-
шук  нових  ефективних  неінвазивних  та 
атравматичних методів  ранньої  діагностики 
злоякісних  новоутворень  шкіри,  до  яких 
відносяться:  епілюмінісцентна  мікроскопія 
(дерматоскопія), інфрачервона спектроскопія, 
конфокальна лазерна мікроскопія, високоча-
стотне  ультразвукове  дослідження  шкіри, 
оптична  когерентна  томографія,  флуорес-
центна дерматоскопія та інші.
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Серед  діагностичних  методів  особливої 
уваги заслуговує дерматоскопія - досліджен-
ня шкіри in vivo за допомогою збільшуючих 
оптичних приладів. Дерматоскопія є новим, 
перспективним  неінвазивним  методом  діа-
гностики  раку шкіри,  який  дозволяє  підви-
щити частоту виявлення ранніх форм і значно 
скоротити кількість випадків невиправдано-
го хірургічного видалення доброякісних но-
воутворень шкіри [5]. У порівнянні з іншими 
методами  клінічного  та  інструментального 
обстеження,  дерматоскопія,  за  даними ряду 
авторів, підвищує ефективність діагностики 
меланоми  шкіри  на  10-30%  [4,5].  Однак 
складність  розпізнавання  та  інтерпретації 
дерматоскопічних  ознак  вимагає  від  лікаря, 
який  проводить  дослідження,  спеціальної 
підготовки  та  накопичення  певного 
клінічного досвіду з онкодерматології.

Дерматоскопію  новоутворень  шкіри  за-
звичай  проводять  за  допомогою  дерма-
тоскопів  DELTA  20  (HEINE,  Німеччина), 
EUROLIGHT® D30  (KaWe, Німеччина)  або 
DermLite (США) [6,7].

  Останнім  часом  для  перегляду,  фото-
графування  і  відеореєстрації  в  цифровому 
режимі  розроблені  і  застосовуються  порта-
тивні  цифрові  USB  мікроскопи. Мікроскоп 
підключається  до  комп’ютера  через  USB 
кабель і не вимагає підключення до окремо-
го носія енергії. Підсвічування об’єкта про-
водиться  за  допомогою  8-ми  світлодіодів 
розміщених в корпусі приладу і спрямованих 
в зону огляду.  Завдяки особливій формі дер-
жателя  оптичної  голівки  мікроскоп  завжди 
знаходиться  на  оптимальній  фокусній  від-
стані від об’єкта дослідження. У мікроскопі 
використовуються  режими  збільшень  від 
20Х до 400Х.

Застосовуються цифрові USB мікроскопи 
в  технологічній,  медичній  та  освітній  сфе-
рах, наприклад, в ботаніці, при дослідженні 
мінералів і каменів, текстилю, ювелірних ви-
робів, монет та іншого.

На наш погляд, портативні цифрові USB 
мікроскопи  практикуючими  дерматолога-
ми можуть успішно використовуватися для 
діагностики  новоутворень  шкіри.  Ми  ви-
користали  USB  мікроскопію  з  метою  он-
коскринінгу  при  огляді  контингенту  осіб, 
які  обслуговуються  в  Головному  військо-
во-медичному  клінічному  центрі  «ГВКГ» 
(м.Київ) та консультативній поліклініці Ки-
ївської  міської  клінічної  шкірно-венероло-
гічної лікарні. 

Методом  USB  мікроскопії    нами  було 
оглянуто 128 осіб  і діагностовано наступні 
новоутворення шкіри: 51 випадок (39,8%) – 
внутрішньодермальні  і  диспластичні  не-
вуси,  48  випадків  (37,5%)  -  себорейні  ке-
ратоми, 12 випадків  (9,4%)  -  гемангіоми, 8 
випадків  (6,25%)  -  базально-клітинна  кар-
цинома,  4  випадки  (3,1%)  -  плоскоклітин-
на карцинома, 2 випадки (1,56%) – хвороба  
Боуена, 2 випадки (1,56%) - меланома і 1 ви-
падок (0,83%) - кератоакантома.

 Як приклад, наводимо деякі клінічні дані 
обстежених пацієнтів, зроблені USB  мікро-
скопом (рис.1).

Таким чином, використовуючи USB мі-
кроскоп  при  дерматоскопічному  огляді  є 
можливість  отримати  зображення  не  тіль-
ки  клінічної  картини  новоутворення  (ма-
крознімок цифровою камерою),  а  і дерма-
тоскопічної  характеристики  новоутворен-
ня при збільшенні від 20Х до 400Х (мікро-
знімок) з послідуючим аналізом цифрового 
зображення.

Практичне застосування   USB мікроско-
пії  в  дерматоонкології  дозволяє  підвищити 
якість онкоскринінгу. Враховуючи портатив-
ність, простоту використання, наявність по-
вного набору функцій, необхідних для огля-
ду  і  отримання  якісних  зображень,  а  також 
беручи до уваги невисоку вартість, вважаємо 
за  доцільне широке  застосування портатив-
ного USB мікроскопа в діагностиці новоут-
ворень шкіри.
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Меланома

Себорейний кератоз

Внутрішньо-
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невус
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Базально-клітинна 
карцинома

Кератоакантома 

Диспластичний 
невус

Рис.1. USB мікроскопія новоутворень шкіри (фото авторів).
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Резюме: Среди злокачественных но-
вообразований рак кожи является 
одним из самых распространенных 
заболеваний, привлекая внимание как 
дерматологов, так и врачей других 
специальностей. Актуальным оста-
ется поиск новых эффективных неин-
вазивных и атравматических мето-
дов ранней диагностики рака кожи. 
Среди диагностических методов осо-
бого внимания заслуживает дерма-
тоскопия - исследование кожи in vivo 
с помощью увеличительных оптиче-
ских приборов. В последнее время для 
дерматоскопического обследования 
применяются портативные цифро-
вые USB микроскопы.

Ключевые слова: рак кожи, дерматоско-
пия, USB микроскопия.
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OF DIGITAL USB 
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Abstract: Among the malignant tumors 
skin cancer is one of the most common 
diseases, attracting the attention of der-
matologists and other physicians.There 
is a continuous search for new and effec-
tive non-invasive and atraumatic meth-
ods of early diagnosis of skin cancer. 
Among the diagnostic methods dermos-
copy (a study of skin in vivo using mag-
nifying optical instruments) deserves 
special attention. In recent years port-
able digital USB microscopes are used 
to dermatoscopy survey.

Key words: skin cancer, dermoscopy, USB mi-
croscope.
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ВЛИЯНИЕ ПЕЛОИДОВ  
И РАПЫ САКСКОГО ОЗЕРА  
НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ  
И СОСТОЯНИЕ ИММУНИТЕТА 
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Резюме. Изучено влияние лечения пелоидами и рапой Сакского озера на показатели 
Т-клеточного и В-клеточного звеньев иммунитета у 30 больных бляшечным псориа-
зом в стационарной активной стадии. Показано, что клиническая эффективность 
пелоидо-бальнеотерапии при псориазе тесно связана с выраженным иммуномодули-
рующим воздействием пелоидов и рапы Сакского озера на Т-клеточное и В-клеточное 
звенья иммунитета.

Ключевые слова: псориаз, иммунитет, пелоидотерапия.

Псориаз является одним из наиболее рас-
пространенных  дерматозов,  с  хроническим 
рецидивирующим течением, до конца не из-
ученными  этиологией  и  патогенезом  забо-
левания  и  с  четкой  регионарно-этнической 
дифференциацией  распространенности.  В 
общей  структуре  кожных  болезней  псориа-
зом  страдает  от  2% до  10% населения пла-
неты: в России, США до 2%. Европе – 4%, в 
Украине на долю данного заболевания при-
ходится  -  3%  (1,5  миллиона  населения)  [1, 
11, 21, 23, 25, 26].

Современные научные данные указывают 
на иммунологическую природу псориатиче-
ской болезни с генетическими и средовыми 
составляющими  [2,  11,12,26]  Доказано,  что 
иммунопатогенез  псориаза  инициируется 
активацией  Т-лимфоцитов  дендритными 
эпидермальными  клетками  при  участии  се-
кретируемых  ими  хемокинов  и  цитокинов 
(IL-12,  IL-23 и др.)  [11,13, 26, 27]. Установ-

лено, что присутствующие в коже Т-хелперы 
1 типа (Th-1), которые продуцируют цитоки-
ны TNF-α  и ИЛ-2,  обеспечивают  клеточно-
опосредованный иммунный ответ; открытый 
новый подтип Т-хелперов Th-17,      синтези-
рующих цитокины IL-17 и IL-22, тесно свя-
зан  с  развитием  аутоиммунных  процессов; 
Т-хелперы Th-2 типа, продуцирующие цито-
кины IL-4, IL-9, IL-10, IL-13 приводят к раз-
витию  гуморального  иммунного  ответа    [4, 
11, 12, 27, 30]. В результате сложного каскада 
иммунных  взаимодействий  специфических 
молекулярных структур происходит ремоде-
лирование эпидермиса в виде гиперпролифе-
рации, аберрантной дифференцировки кера-
тиноцитов,  ускоренного  ангиогенеза  с  раз-
витием воспалительной инфильтрации кожи 
в зоне псориатического поражения лейкоци-
тами, макрофагами, T-клетками [1, 9, 12, 13, 
14, 24, ]. Итоги изучения механизмов регуля-
ции экспрессии генов и идентификации ряда 
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патогенетически  значимых  цитокинов  по-
зволили включить в протоколы лечения псо-
риаза  применение  новейших  эффективных 
препаратов - биологических модификаторов 
иммунного ответа: специфических монокло-
нальных  антител,  блокаторов  патогенетиче-
ски  значимых интерлейкинов,  антагонистов 
растворимых рецепторов [11, 21, 24, 28, 30]. 

В некоторых случаях биологические пре-
параты и ранее известные традиционные ба-
зовые  препараты имеют  ряд  ограничений  в 
применении  и  могут  вызывать  нежелатель-
ные  побочные  эффекты.  Поэтому,  несмо-
тря  на  большой  арсенал  медикаментозных 
средств, обострение псориаза не всегда уда-
ется купировать быстро и эффективно [1, 7, 
8, 16, 20, 25]. Так как псориаз является хро-
ническим  рецидивирующим  заболеванием, 
совершенствование  методов  долговремен-
ной эффективной и безопасной терапии про-
должает быть актуальным. Многочисленны-
ми исследованиями доказано, что курортные 
лечебные факторы являются важной альтер-
нативой медикаментозным методам лечения 
[1, 7, 8, 15, 16, 17, 18]. В этом аспекте боль-
шой  интерес  представляет  использование 
пелоидов и рапы рассольных водоемов, эф-
фективность  которых  продемонстрирована 
при  лечении  хронических  дерматозов.  Эти 
факторы оказывают быстрый и выраженный 
лечебно-реабилитационный эффект, что спо-
собствует сокращению приема фармакологи-
ческих препаратов и уменьшает вероятность 
развития побочных эффектов и осложнений 
[1, 7, 8, 19, 20 ]. 

Считается,  что  в  терапевтических  целях 
наиболее  целесообразно  применять  природ-
ные  факторы  местных  рекреационных  зон, 
так  как  изменение  климато–географическо-
го  положения  больного  псориазом  требует 
адаптации  организма  и  реадаптации  после 
возвращения  с  курорта  [1,  3,  15,  16,  18,  19, 
20]. В Крыму  это  предполагает  использова-
ние природных факторов озера Саки, находя-
щегося  вблизи Западного побережья Черно-
го моря. Среди 26 месторождений лечебной 
грязи  и  высокоминерализированных  водо-
емов, расположенных в Крыму, Сакское озе-

ро является самым известным действующим 
месторождением  иловых,  сульфидных,  со-
ленасыщенных пелоидов и рапы. Уже в 1828 
году здесь был открыт один из первых в мире 
грязевых  курортов,  ставшим  в  последствии 
основоположником  классической  научной 
школы  пелоидетерапии  [3,  9,  19].  Сакское 
озеро  является  единственным  грязевым  и 
рассольным водоемом Крыма и Украины, где 
функционирует постоянный мониторинг  ка-
чества природных, лечебных ресурсов со сто-
роны Сакской гидрогеологической режимно-
эксплуатационной  станции  [3,  4,  10,  9,  18]. 
Качество кондиции пелоидов соответствуют 
критериям оценки, утвержденной Министер-
ством Здравоохранения Украины [17]. 

По  химическому  составу  и  содержанию 
биологически активных компонентов грязь и 
рапа озера Саки являются эталоном в своем 
типе и не имеют аналогов, что обусловливает 
их высокие лечебные свойства [4, 10, 17, 18].  
Химический состав пелоидов Сакского озе-
ра (мг на 100 г грязи): насыщенные жирные 
кислоты  - 203, ненасыщенные жирные кис-
лоты  -  1050,  стероиды  -  148, фосфолипиды 
- 176, витамины - 6,84, аминокислоты - 6,2, 
сульфиды - 0,50, сероводород - 20, йод - 0,06, 
карбонаты кальция - 22,65, минералы – 200 
г/л, pH - 7,39.  В результате многочисленных 
исследований доказано, что по содержанию 
органических  веществ,  ряда  микроэлемен-
тов (газообразные сульфиды, аминокислоты, 
гуминовые кислоты, жирные кислоты, вита-
мины) и pH среды Сакские пелоиды во мно-
го  раз  превосходят  зарубежные  аналоги  -  в 
частности, озера Мертвого моря [10, 17, 18]. 

Все выше перечисленное диктует необхо-
димость научного обоснования и доказатель-
ства  клинической  эффективности  лечения 
пелоидами и рапой Сакского месторождения 
больных псориазом. В доступной литературе 
нам не удалось найти исследований, посвя-
щенных оценке эффективности применения 
лечебной  грязи  и  рапы  Сакского  озера  для 
лечения больных псориазом, и анализу вли-
яния этих факторов на иммунопатогенетиче-
ские механизмы данного заболевания. В свя-
зи с этим целью данной работы являлось из-
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учение эффективности использования высо-
коминерализированных иловых сульфидных 
пелоидов и рапы Сакского озера для лечения 
больных бляшечным псориазом в стационар-
но активной стадии с учетом иммунологиче-
ских показателей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано  30  больных  (12  женщин 
и 18 мужчин)   бляшечным  псориазом  ста-
ционарно  активной  стадией  (индекс  PASI 
15,33±1,15), в возрасте от 25 до 65 лет, с дав-
ностью заболевания от 5 до 22 лет, проходив-
ших  санаторно-курортное  лечение  на  базе 
Сакского  центрального  военного  клиниче-
ского санатория имени Н.И. Пирогова. Кон-
трольную группу составили 25 практически 
здоровых людей (11 женщин и 14 мужчин) в 
возрасте от 25 до 65 лет, без сопутствующей 
острой патологии и кожных заболеваний. На 
основании  клинико-морфологической  кар-
тины  у  обследованных  больных  оценивали 
дерматологический  статус  с  последующим 
расчетом  индекса  PASI  (Psoriases  Area  and 
Severity  Index).  Среднее  значение  индекса 
составило  15,33±1,15.  У  данных  больных 
был  выявлен  распространенный  кожный 
процесс, который характеризовался наличи-
ем  папул  и  крупных  инфильтрированных, 
сливных бляшек, с мелко и крупнопластин-
чатым  шелушением,  от  яркого  до  сине-ба-
грового  цвета,  диссеминирующих  на  кожу 
туловища и конечностей.

Для оценки степени негативного влияния 
псориаза на различные аспекты жизни боль-
ного  был применен модифицированный ва-
риант дерматологического индекса качества 
жизни  (ДИКЖ).  Индекс  ДИКЖ  разработан 
Finlay A.G.  (Dermatology Life Quality  Index) 
[13]  и  является  анамнестической  анкетой, 
которая состоит из 10 вопросов, адресован-
ных  конкретному  больному  на  данный  от-
резок  времени.  У  обследованных  больных 
индекс ДИКЖ варьировал от 8 до 25 баллов, 
со средним значением 16,6±2,4, что соответ-
ствовало средней степени влияния заболева-

ния на качество жизни больного. У 12 боль-
ных (40,0 %) были выражены субъективные 
ощущения в виде зуда, жжения кожи различ-
ной  интенсивности;  умеренные  проблемы 
в  общественной  и  личной  жизни  имелись 
у  11  больных  (36,7 %);  сложности  в  обще-
нии с друзьями и родственниками отмечали 
5  больных  (16,7 %);  недомогание  и  общую 
слабость отмечали 2 больных (6,7 %).

 Все больные, поступившие на санаторно-
курортное  лечение,  получали  лечение  ило-
выми  средне-сульфидными  грязями  в  виде 
аппликаций  на  туловище  и  конечности,  ис-
ключая левую, переднюю половину грудной 
клетки, при температуре (38-40)°С, с экспо-
зицией (15-20) минут, через день, получая на 
курс  14  процедур  с  расходом  грязи  (70-80) 
кг.  Бальнеотерапия  предусматривала  прием 
высококонцентрированных хлоридно-натри-
евых минеральных ванн в разведении до 40 
г/л, при температуре (37-38)°С,  в течение 15 
мин через день, на курс - 14 процедур. Лече-
ние грязью и ваннами с минеральной водой 
сочетали с купанием в море и озере в весен-
не-летний период. Применение локальных и 
системных  стероидов  было  исключено,  не-
которые  больные  продолжали  использовать 
индифферентные и редуцирующие мази.

Перед  началом  санаторно-курортно-
го  лечения  и  после  его  окончания  у  всех 
больных  псориазом  оценивали  состояние 
Т-клеточного и В-клеточного звеньев имму-
нитета. Изучение субпопуляционного соста-
ва лимфоцитов периферической крови (ПК) 
проводили  методом  проточной  лазерной 
цитофлуорометрии.  Выделение  лейкоцитов 
из  образцов  ПК  осуществляли  разрушени-
ем  эритроцитов  лизирующим  раствором 
на  основе  хлорида  аммония  [5].  Для  двух-
параметрического  иммунофлуоресцентно-
го  окрашивания  лимфоцитов  использовали 
коммерческие  конъюгаты  моноклональных 
антител  фирмы  Diaclone  (France):  (анти-
CD3)-FITC/(анти-CD19)-PE;  (анти-CD4)-
FITC/(анти-CD8)-PE;  (анти-CD3)-FITC/
(анти-HLA-DR)-PE;  (анти-CD3)-FITC/(анти-
CD16+CD56)-PE. Образцы, подготовленные 
в  соответствии  с  рекомендациями  произво-
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дителя указанных конъюгатов моноклональ-
ных  антител,  анализировали  на  проточном 
лазерном  цитофлуориметре  PASIII  (Partec 
GmbH, Munster, Germany). Для  сбора  и  об-
работки  данных  применяли  программное 
обеспечение  Partec  FloMax  V.  2.4d  (Partec 
GmbH, Munster, Germany).

Концентрацию  общих  иммуноглобули-
нов  классов A, M  и  G  в  крови  определяли 
микротурбидиметрическим  методом  с  ис-
пользованием  моноспецифических  овечьих 
антисывороток  к  IgA,  IgM  и  IgG  человека 
(НИИ эпидемиологии и микробиологии им. 
Н.И. Гамалеи; Москва, Россия) и контроль-
ной сыворотки крови человека (НИИ эпиде-
миология и микробиология; Нижний Новго-
род, Россия) [6]. 

Статистическую  обработку  результатов 
исследований  проводили  с  помощью  про-
граммного пакета STATISTICA 6.0 (StatSoft, 
Inc., USA). Для оценки достоверности разли-
чий  показателей  между  независимыми  вы-
борками  использовали  непараметрический 
U-критерий  Mann-Whitney.  Достоверность 
изменений  показателей  в  группе  больных 
псориазом в ходе лечения оценивали с помо-
щью непараметрического критерия согласо-
ванных пар Wilcoxon. Различия считали ста-
тистически значимыми при p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У всех обследованных больных был диа-
гностирован  распространенный  бляшечный 
псориаз,  стационарно  активная  стадия  (ин-
декс  PASI  15,33±1,15),  клинически  прояв-

ляющийся    в  виде  ограниченных  очагов,  с 
умеренно  выраженным  воспалением  кожи. 
Обострение  заболевания  в  зимний  период 
отмечалось  у  22  больных  (73,3  %)  псориа-
зом, в весенне-летний период - у 8 пациентов 
(26,7 %). Большинство обследованных боль-
ных ранее получало различные курсы лече-
ния по поводу псориаза в амбулаторных (27 
человек, 90, 0 %) и стационарных (3 челове-
ка, 10,0 %) условиях. Установлено, что у 24 
больных (80,0 %) продолжительность ремис-
сии  заболевания была кратковременной и  в 
среднем составляла (5,4±1,5) месяца в году. 
Была выявлена следующая    сопутствующая 
патология: хронический гастродуоденит – 9 
человек  (30,0 %), холецисто-панкреатит – 4 
человека (13,3 %), гипертоническая болезнь 
– 3 человека (10,0 %), хронический бронхит 
–  3  человека  (10,0 %),  хронический  пиело-
нефрит  –  4  человека  (13,3 %),  заболевания 
лимфоглоточного  кольца  -  6  человек  (20,0 
%). Анализ преимущественной локализации 
псориатических  высыпаний  показал,  что  у 
25  больных  (83,3%)  отмечается  поражение 
кожи туловища, верхних конечностей - у 12 
(40,0 %), нижних конечностей у 18 (60,0 %), 
разгибательных  поверхностей  локтевых  и 
ножных суставов у 17  (56,7 %), кожи ладо-
ней и подошв у 2 (6,7 %), волосистой части 
головы у 3 (10,0 %).

Для оценки клинической эффективности 
пелоидо-бальнеотерапии и степени тяжести 
течения заболевания у обследованных боль-
ных была изучена динамика изменений ин-
дексов PASI и ДИКЖ в процессе санаторно-
курортного лечения (табл. 1).

Таблица 1 
Динамика индексов PASI и дерматологического индекса качества жизни у больных 
бляшечным псориазом под влиянием лечебной грязи и рапы Сакского озера (M±m)

Стадия PASI ДИКЖ
До лечения, n=30 15,33±1,15 16,6±1,8

7 день лечения, n=30 10,44±1,91
p<0,05

9,4±1,2
p<0,05

14 день лечения, n=30 4,02±1,47
p<0,01

5,8±1,1
p<0,01

Примечание. p - достоверность различий по сравнению с значением показателя до лечения.
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Из  полученных  данных  следует,  что  в 
процессе санаторно-курортного лечения пе-
лоидами и  ваннами  с минеральной  водой у 
всех  30  обследованных  больных,  которые 
поступили в санаторий в стационарной ста-
дии заболевания, отмечалась положительная 
динамика  клинико-морфологических  пока-
зателей. Это проявляется в достоверном сни-
жении индекса PASI к концу первой недели 
лечения в среднем на 31,9 % и к окончанию 
лечения в среднем на 73,8 %. Выявлено, что 
уже после принятия 5-7 процедур лечебной 
грязи  и  минеральных  ванн  у  всех  больных 
наблюдалось  снижение  интенсивности  эри-
темы  и  инфильтрации  бляшки  с  последую-
щим ее  уплощением и уменьшением шелу-
шения.  У  18  больных  наблюдалось  форми-
рование  псевдоатрофического  венчика  Во-
ронова. У 3 больных уже к 7 дню принятия 
пелоидо-бальнеотерапии  диагностирован 
переход  в  стадию  регрессии  со  снижением 
индекса PASI в среднем на 54,9 %. К 14 дню 
(окончание  курса  санаторно-курортного  ле-
чения) у большинства больных эритема и ин-
фильтрация  были  выражены  незначительно 
и к концу курса лечения исчезли полностью, 

шелушение  уменьшалось.  В  местах  разре-
шения  элементов  сформировались  участки 
гипопигментации. 

Результаты  пелоидо-бальнеолечения  у 
больных  бляшечным  псориазом  оценивали 
по  следующим критериям: клиническое вы-
здоровление, значительное улучшение, улуч-
шение,  отсутствие  эффекта  от  проводимой 
терапии,  ухудшение  (Табл.  2).  Из  представ-
ленных в таблице 2 данных следует, что уже 
к 7 дню принятия лечебных грязей и ванн с 
минеральной  водой  у  3  пациентов  (10,0 %) 
было выявлено значительное улучшение, а у 
27  больных (90,0 %) - улучшение. Более вы-
раженный клинический эффект бальнео–пе-
лоидотерапии отмечался к 14 дню окончания 
лечения,  когда  у  7  больных  (23,3  %)  было 
достигнуто  “клиническое  выздоровление”, 
“значительное улучшение” отмечено у 20 па-
циентов (66,7 %) против 3 больных (10,0 %) 
на первой неделе, а у 3 больных (10,0 %) диа-
гностировано  “улучшение”  течения  псориа-
за. Необходимо отметить, что у всех обследо-
ванных больных не было случаев отсутствия 
эффекта и  ухудшения клинической картины 
заболевания от данных методов лечения. 

Таблица 2 
Клиническая эффективность пелоидо-бальнеотерапии у больных бляшечным псориазом

Эффективность терапии 7 день лечения
(n=30)

14 день лечения
(n=30)

Клиническое выздоровление ----- 7 (23,3%)

Значительное улучшение 3 (10%) 20 (66,6%)

Улучшение 27 (90%) 3 (10%)

Ухудшение Отсутствовало Отсутствовало

Отсутствие эффекта Не отмечалось Не отмечалось

Лечение природными факторами Сакского 
озера  сопровождалась  улучшением  качества 
жизни у всех обследованных больных псори-
азом, на что указывает достоверное снижение 
индекса ДИКЖ на 7 и 14 день санаторно-ку-
рортного  лечения  в  среднем  соответственно 
на 43,4 % и 65,1 % по сравнению со значени-
ем этого показателя до начала лечения. Таким 
образом, в результате 14-дневного курса сана-
торно–курортного лечения у всех пациентов 

отмечено позитивное влияние лечебной грязи 
и ванн с минеральной водой на клиническую 
картину  заболевания,  с  редукцией  индекса 
PASI в среднем на 73,8 %, что указывает на 
высокую  клиническую  эффективность  дан-
ного метода лечения псориаза. 

Влияние  лечения  пелоидами  и  рапой 
озера  Саки  на  показатели  Т-клеточного  и 
В-клеточного звеньев иммунитета у больных 
псориазом  представлено  в  таблицах  3  и  4. 
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Установлено, что у обследованных больных 
псориазом до лечения наблюдаются выражен-
ные нарушения Т-клеточного звена иммуни-
тета, которые характеризуются достоверным 
снижением содержания в ПК Т-лимфоцитов 
(в  среднем  соответственно  на  20,1  %), 
уменьшением  численности  субпопуляций 
Т-хелперов  и    естественных  Т-киллеров  (в 
среднем соответственно на 29,4 % и 65,1 %), 
а также падением иммунорегуляторного ин-
декса (в среднем на 31,7 %) по сравнению с 
нормальными значениями этих показателей. 
Вместе с тем у больных псориазом до лече-
ния было существенно снижено количество 

активированных  Т-лимфоцитов  (в  среднем 
на  65,1  %)  ниже,  чем  у  здоровых  людей). 
Уменьшение  экспрессии  активационных 
маркеров Т-лимфоцитами сопровождает им-
мунодефицитное состояние и является инди-
катором  наличия  хронических  инфекций  у 
больных псориазом [17, 27, 34].  Кроме того, 
у больных псориазом до лечения выявлены 
определенные нарушения В-клеточного зве-
на иммунитета, которые проявляются в виде 
достоверного падения  концентрации в крови 
общих IgA и IgM (в среднем соответственно 
на 19,9 % и 40,6 % по сравнению с нормаль-
ными значениями этих показателей).

Таблица 3
Изменение субпопуляционного состава лимфоцитов периферической крови  

у больных псориазом в процессе бальнео-пелоидотерапии (M±m)

Показатель
Больные псориазом, n=30 Здоровые люди,  

n=25До лечения После лечения

Т-лимфоциты (CD3+), % 57,03±3,17 *
p<0,01

64,19±2,25
p<0,05
p1<0,05

71,35±2,46

Т-хелперы (CD3+CD4+), % 28,42±2,35
p<0,05

33,41±2,22
p<0,05
p1<0,05

40,28±3,17

Цитотоксические 
Т-лимфоциты (CD3+CD8+), %

33,96±2,68
p>0,05

34,23±3,08
p>0,05
p1>0,05

32,72±2,31

Иммунорегуляторный индекс 
(соотношение CD4+/CD8+)

0,84±0,09
p<0,05

0,98±0,08
p<0,05
p1>0,05

1,23±0,11

Активированные 
Т-лимфоциты 
(CD3+HLA-DR+), %

1,10±0,27
p<0,05

1,73±0,19
p<0,05
p1<0,05

2,38±0,14

NK-клетки 
(CD3–CD16+56+), %

10,33±1,24
p<0,05

11,04±1,52
p>0,05
p1>0,05

11,44±1,19

Естественные Т-киллеры
(CD3+CD16+56+), %

2,27±0,45
p<0,05

4,45±0,49
p<0,05
p1<0,05

6,51±1,02

В-лимфоциты (CD19+), % 10,34±2,79
p>0,05

11,82±3,14
p>0,05
p1>0,05

12,73±3,34

Примечание. p – достоверность различий показателей по сравнению с группой здоровых 
людей, p1 - достоверность различий показателей до и после лечения. 
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После  окончания  курса  пелоидо-баль-
неотерапии у больных псориазом отмечена 
четко выраженная положительная динами-
ка исследуемых показателей Т-клеточного и 
В-клеточного звеньев иммунитета (Табл. 3). 
Содержание Т-лимфоцитов в ПК достовер-
но  повысилось  в  среднем  на  12,6%,  одна-
ко по сравнению с нормальным значением 

этот  показатель  продолжал  оставаться  до-
стоверно пониженным в среднем на 10,0 %. 
Численность  субпопуляций  Т-хелперов, 
естественных  Т-киллеров  и  активирован-
ных  Т-лимфоцитов  также  достоверно  воз-
росла в среднем соответственно на 17, 6%, 
96,0% и 57,3%. 

Таблица 4
Изменение концентрации общих иммуноглобулинов разных классов  

в крови больных псориазом в процессе бальнео-пелоидотерапии (M±m)

Общие иммуноглобулины, г/л
Больные псориазом, n=30 Здоровые люди,  

n=25До лечения После лечения

IgA 2,09±0,17
p<0,05

2,45±0,18
p<0,05
p1>0,05

2,61±0,22

IgM 1,04±0,27
p<0,05

1,73±0,33
p>0,05
p1<0,05

1,75±0,18

IgG 10,03±0,45
p>0,05

11,18±0,49
p>0,05
p1<0,05

10,78±0,62

Примечание. p - достоверность различий показателей по сравнению с группой здоровых 
людей, p1 - достоверность различий показателей до и после лечения. 

Вместе с тем следует отметить, что пол-
ной  нормализации  указанных  показателей 
не произошло, и по сравнению со здоровы-
ми  людьми  содержание  Т-хелперов,  есте-
ственных  Т-киллеров  и  активированных 
Т-лимфоцитов  у  больных  псориазом  после 
лечения все еще оставалось достоверно сни-
женным в среднем на 17,1%, 31,6% и 27,3%. 
В тоже время иммунорегуляторный индекс у 
больных псориазом после лечения достовер-
но повысился в среднем на 16,7%  и уже не 
отличался от нормального значения для этого 
показателя. Кроме того, после лечения пело-
идами и рапой озера Саки у больных псори-
азом  достоверно  повысилась  концентрация 
общего  IgA,  IgM и  IgG  в  крови  (в  среднем 
соответственно на     17,2%, 66,4% и 11,5%), 
что привело к нормализации состояния гумо-
рального звена иммунитета. Таким образом, 
полученные  результаты  свидетельствуют  о 

том, что клиническая эффективность пелои-
до-бальнеотерапии при псориазе  тесно  свя-
зана  с  выраженным иммуномодулирующим 
воздействием пелоидов и рапы Сакского озе-
ра на Т-клеточное и В-клеточное звенья им-
мунитета.

ВЫВОДЫ

1. Пелоиды  и  рапа  Сакского  озера  ока-
зывают  выраженное  иммуномодулирующее 
действие на Т-клеточное и В-клеточное зве-
нья  иммунитета  больных  бляшечным  псо-
риазом, что проявляется в достоверном уве-
личении содержания в крови Т-лимфоцитов, 
возрастании числа Т-хелперов, естественных 
Т-киллеров и активированных Т-лимфоцитов, 
нормализации  иммунорегуляторного  ин-
декса и концентрации в крови общих имму-
ноглобулинов  классов A,  M  и  G.  С  учетом 
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этого  пелоидо-бальнеотерапия  может  быть 
рекомендована  к  использованию  в  качестве 
иммуномодулирующей  терапии  в  комплек-
се лечебно–реабилитационных мероприятий 
больных псориатической болезнью.

2. Выявленная  нами  положительная  ди-
намика  клинической  картины  заболевания 
с  существенной  редукцией  индекса  PASI  к 
окончанию курса лечения доказывает высо-

кую  клиническую  эффективность  пелоидо-
бальнеотерапии на курорте Сакского озера у 
больных псориазом. Данный метод лечения 
является  патогенетически  обоснованным, 
безопасным, хорошо переносится больными, 
приводит к быстрому регрессу клинико-мор-
фологических  симптомов  заболевания,  что 
в  целом  улучшает  качество жизни  больных 
псориазом. 
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ВПЛИВ ПЕЛОЇДОВ І РОПИ 
САКСЬКОГО ОЗЕРА НА 
КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ 
І СТАН ІМУНІТЕТУ У 
ХВОРИХ БЛЯШКОВИМ 
ПСОРІАЗОМ

Кузнецова М.Ю. 

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

Резюме. Вивчено вплив лікування піло-
ідами й ропою Сакського озера на по-
казники Т-клітинної й В-клітинної ла-
нок імунітету у 30 хворих бляшковим 
псоріазом у стаціонарній активній 
стадії. Показано, що клінічна ефек-
тивність пілоідо-бальнеотерапії при 
псоріазі тісно пов’язана з вираженим 
імуномодулїрующим впливом пілоідов 
і ропи Сакського озера на Т- клітини 
й В-клітини ланки імунітету.

Ключові слова: псоріаз, імунітет, пілоідо-
терапія.

INFLUENCE PELOIDS 
AND BRIENES OF THE 
SAKI LAKE ON THE 
CLINICAL CURRENT AND 
CONDITION OF IMMUNITY 
AT PATIENTS WITH 
BLYASHECHNY PSORIASIS

Kuznetsova M.Yu. 

Crimean State Medical University  
named after S. I. Georgievsky

Summary. The effect of the treatment 
and peloids Saki lake brine on the per-
formance of T-cell and B-cell immunity 
in 30 patients with plaque psoriasis in 
inpatient active stage. It is shown that 
the clinical efficacy Mud balneotherapy 
of psoriasis is closely linked with signifi-
cant immunomodulatory effect of brine 
and peloids Saki Lake on the T-cell and 
B-cell immunity.

Key words: psoriasis, the immune system, pi-
loidoterapiya.

УЧЕНЫЕ НАШЛИ СПОСОБ ВОССТАНАВЛИВАТЬ  
СЕРДЦЕ ПОСЛЕ ИНФАРКТА

Американские ученые разработали  способ,  который позволит  восстанавливать 
сердце человека после инфаркта посредством одного укола, сообщает Science Daily.

Методика  заключается  в  том,  чтобы  превратить  рубцовую  ткань  (фибробла-
стомы),  которая  образовуется  вследствие  приступа  в  действующую  мышечную 
(кардиомициты). В результате приступа в фибробластомы, бесполезные для функ-
ционирования сердца, может превратиться до 50 процентов клеток, способ восста-
навливать которые и был найден учеными. Для этого в сердце пациента должна быть 
введена смесь из пяти генов - так называемого GMT-микса, ESRRG и MESP1.

Источник: polit.ru

Новости медицины
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ХАРАКТЕРИСТИКА ІМУННОГО 
СТАТУСУ ХВОРИХ НА 
ХРОНІЧНИЙ ЧЕРВОНИЙ 
ВОВЧАК ЗАЛЕЖНО ВІД  
СТАДІЇ ЗАХВОРЮВАННЯ

В.В. Савенкова, Е.М. Солошенко, О.П. Білозоров

ДУ „Інститут дерматології та венерології НАМН України”

Резюме. На основі проведенних імунологічних досліджень крові була зроблена оцінка 
клітинного гуморального імунітету та цитокінового профілю у хворих на хронічний 
червоний вовчак в залежності від стадії захворювання. Були уточнені деякі ланцюги 
патогенгезу захворювання. Встановлені діагностичні маркери, які характеризують 
гостроту патологічного процесу та дозволяють призначити адекватну терапію.

Ключові слова: хронічний червоний вовчак, патогенез, клітинний та гуморальний імуні-
тет, стадії захворювання.

ВСТУП

Хронічний червоний вовчак (ХЧВ) – ав-
тоімунне захворювання, що характеризуєть-
ся втратою автотолерантності, порушеннями 
цитокінових взаємодій і розвитком низки по-
рушень в імунному статусі [1, 14, 15].

Мета роботи - вивчення у хворих на ХЧВ 
з  урахуванням  стадії  захворювання  імунних 
порушень, зокрема в клітинній та гумораль-
ній ланках імунітету та цитокіновому профі-
лю.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Серед 107 обстежених на ХЧВ були діа-
гностивані: у 9 хворих - відцентрова ерите-
ма Бієтта в стадії загострення, а у 98 хворих 
- дискоїдні та дисеміновані форми, з яких у 
31 була еритематозно-інфільтративна стадія, 
у 40 – гіперкератотично-інфільтративна ста-
дія  і у 27 – атрофічна стадія. Серед хворих 
переважали жінки – 59 жінок (55,1 %). Між 
жінками та чоловіками (48 чоловіків, 44,9 %) 
спостерігалося  співвідношення  1  :  1,2.  Вік 

пацієнтів коливався від 19 до 84 років, а се-
редній вік становив 46,1 ± 2,5 року.

Діагноз ХЧВ верифікували  і  встановлю-
вали  згідно  з  клінічними  та  лабораторними 
даними  [5]. Для виключення хворих  із  сис-
темним  захворюванням  сполучної  тканини 
використовували рекомендації Європейської 
протиревматичної ліги щодо діагнозу та ве-
дення цих пацієнтів [10].

Групою контролю були 30 умовно-здоро-
вих добровольців, що постійно проживають 
у центральних районах м. Харкова і Харків-
ської області (20 жінок і 10 чоловіків, серед-
ній вік 39 ± 5,3 року).

Моніторинг  стану  системи  клітинного 
імунітету проводили методом  імунофеноти-
пування  з  використанням  специфічних  мо-
ноклональних  антитіл  до  поверхневих  мо-
лекул CD3,  CD4,  CD8,  CD16,  CD20,  CD25, 
CD54, CD95 фірми ТОВ „Науково-виробни-
чий центр „Медбіоспектр” (Москва) [7].

Антитіла  до  ДНК  (нативної,  денатуро-
ваної,  формалінізованої)  (нДНК,  дДНК, 
фДНК)  визначали  імуноферментним  мето-
дом з використанням тест-систем „Антитіла 
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до ДНК – ІФА” виробництва ТОВ НВЛ „Гра-
нум” (Україна).

Вміст  імуноглобулінів  A,  M,  G  у  сиро-
ватці крові досліджували  імуноферментним 
методом  за  допомогою  тест-систем  „Імуно-
глобуліни A, M, G – ІФА” виробництва ТОВ 
НВЛ „Гранум” (Україна).

Визначення  концентрації  циркулюючих 
імунних  комплексів  проводили  за  методом 
Ю.А. Гриневича та А.Н. Алферова (1981) [2].

Вміст ІЛ-1b, -4, -6, фактора некрозу пух-
лини – α  (ФНП-α)  в динаміці  спостережен-
ня за хворими виявляли методом імунофер-
ментного  аналізу  (твердофазний  „сендвіч” 
варіант)  з  використанням  тест-систем  ви-
робництва ЗАТ „Вектор-Бест” (Росія), вміст 
інтерферону-γ (ІНФ-γ) - за допомогою тест-
систем  ВАТ  „Укрмедсервіс”  (м.  Донецьк, 
Україна).

У  роботі  обчисляли  значення  середньої 
арифметичної  (М),  середнього  квадратич-
ного  відхилення  (G),  похибки  визначення 
середньої  арифметичної  (m).  За  допомогою 
t-критерію Ст’юдента-Фішера визначали до-
стовірність  розходжень  (р)  порівнюваних 
групових  середніх  величин  тривалості  клі-
нічної ремісії [6].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При аналізі результатів імуноцитофено-
типування лімфоцитів 107 хворих на ХЧВ 
залежно від стадії хвороби  (табл. 1) вияв-
лено зниження вмісту СD3, СD8 та СD54, 
порівняно  з  контролем,  тоді  як  кількість 
СD4-клітин  практично  не  змінювалася. 
При цьому імунорегуляторний індекс СD4/
СD8 був достовірно підвищеним: найбільш 
– при еритематозно-інфільтративній стадії 
хвороби, найменш – при атрофічній.

У сироватці  крові  хворих  з  еритематоз-
но-інфільтративною,  інфільтративно-гіпер- 
кератотичною та атрофічною стадіями ХЧВ 
спостерігали  статистично  достовірне,  по-
рівняно  з  контролем,  підвищення  СD16, 
відповідно на 38%, 37% та 12%, СD20 – на 
36%,  27%  та  30%, СD25  –  у  середньому  в 
3 рази та СD95 – на 46%, 51% та 38%. По-
рівняння  показників  вмісту  диференційо-
ваних  молекул  лімфоцитів  між  різними 
стадіями  виявило  статистично  достовір-
не  зниження  СD3  та  СD54-лімфоцитів 
на  фоні  достовірного  підвищення  СD16 
при  атрофічній  стадії  порівняно  з  двома  
попередніми.

Таблиця 1
Вміст диференційованих молекул лімфоцитів у крові хворих  

на хронічний червоний вовчак залежно від стадії захворювання (М±m)

Показники Контроль, 
n = 30

Стадія захворювання
еритематозно-
інфільтративна,

 n = 40

інфільтративно-
гіперкератотична, 

n = 40

атрофічна, 
n = 27

CD3, % 70,5±1,5  
2, 3, 4

64,6±2,3 
1, 4

65,5±2,8 
1, 4

57,7±1,7 
1, 2, 3

CD4, % 45,6±1,2 47,3±1,7 46,7±2,7 47,7±3,0

CD8, % 20,7±0,6 
2, 3

15,3±1,5 
1, 4

17,6±1,1 
1

19,4±1,8 
2

CD4/CD8 1,95±0,06 
2, 3, 4

3,11±0,28 
1, 4

2,64±0,24 
1

2,42±0,23 
1, 2

CD16, % 13,7±0,9  
2, 3

18,9±1,2 
1, 4

18,8±1,6 
1, 4

15,3±1,3 
2, 3

CD20, % 11,0 ± 0,4  
2, 3, 4

15,0±1,5 
1

14,0±1,3 
1

14,3±1,2 
1
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CD25, % 6,4±0,5  
2, 3, 4

18,0±1,2 
1

19,4±1,4 
1

17,8±1,7 
1

CD95, % 15,8±0,5  
2, 3, 4

23,1±1,5 
1

23,9±1,7 
1

21,8±1,6 
1

CD54, % 24,0±1,1  
2, 3, 4

11,2±0,9 
1, 4

11,7±1,1 
1, 4

13,5±0,6 
1, 2, 3

Лейкоцити, 
х109/л

5,93±0,39  
4 5,25±0,37 5,20±0,36 5,12±0,31 

1

Лімфоцити, 
х109/л

1,82±0,15 
2, 3, 4

1,53±0,12 
1

1,54±0,11 
1

1,52±0,13 
1

Примітка. 1 – відмінності порівняно з показником контролю достовірні (р<0,05), 2 – 
відмінності порівняно з показником еритематозно-інфільтративної стадії достовірні 
(р<0,05), 3 – відмінності порівняно з показником інфільтративно-гіперкератотичної стадії 
достовірні (р<0,05), 4 – відмінності порівняно з показником атрофічної стадії достовірні 
(р<0,05).

Можна припустити, що зниження вмісту 
СD3 у хворих на ХЧВ вказує на формуван-
ня імунодефіциту за лімфоцитарним типом, 
особливо  вираженим  при  атрофічній  стадії 
захворювання.  Результати  щодо  зниження 
кількості  СD8  і  їх  співвідношення  з  актив-
ністю  патологічного  процесу  збігається  з 
даними інших авторів [3, 8, 12, 13]. Оскіьки 
відомо, що СD54-лімфоцити беруть безпосе-
редню участь у виявленні чужорідних анти-
генів, презентації їх імуноцитами, а також у 
кооперативній  реалізації  специфічних  і  не-
специфічних „наглядових” реакцій інактива-
ції, деструкції та/або елімінації патогенного 
фактора [12], то є підстава рахувати, що зни-
ження вмісту СD54 при ХЧВ призводить до 
стромально-паренхиматозної  дистрофії,  по-
рушення сполучної тканини судин, шкіри та 
всіх органів і тканин. 

У  хворих  на  ХЧВ  спостерігалося  ста-
тистично  достовірне  підвищення  при  всіх 
досліджуваних  стадіях  захворювання  рівня 
IgG,  відповідно  на  52%,  40%  та  33%,  IgМ 
– на 11%, 21% та 29% . Підвищення вмісту 
IgА  порівняно  з  контролем  відмічали  тіль-
ки при еритематозно-інфільтративний стадії 
лише  на  8%  (табл.  2).  Ймовірно,  надмірно 
підвищена кількість IgG-антитіл у хворих на 
ХЧВ призводила до блокування макрофагів, 
пригнічення  проліферації  В-лімфоцитів  та 

стимуляції  активністі  Т-супресорів.  Щодо 
підвищення  вмісту  при  ХЧВ  IgМ-антитіл, 
то вони виконувавли важливу роль у проти-
мікробному імунітеті, а IgА – у пригніченні 
бактеріальної  адгезії,  нейтралізації  вірусів, 
блокуванні приєднання розчинних антигенів 
[4].

При  ХЧВ  виявлено  підвищення  у  си-
роватці  крові  хворих  рівня  циркулюючих 
імунних комплексів (ЦІК) на 40% порівняно 
з  контролем,  особливо  виразне  при  ерите-
матозно-інфільтративній  стадії.  При  цьому 
спостерігалося  достовірне  збільшення  по-
рівняно  з  контролем  індексу  реакції  Ат  до 
нДНК, дДНК та фДНК особливо при інфіль-
тративно-гіперкератотичній  стадії  відповід-
но на 110%, 60% та 52% . Індекс реакції Ат 
до нДНК при цій стадії хвороби залишався 
достовірно збільшеним порівняно з еритема-
тозно-інфільтративною та атрофічною стаді-
ями відповідно на 70% та 57% (табл. 2).

Таким  чином,  ХЧВ  характеризується 
підвищеною  активністю  В-лімфоцитів,  що 
секретують  імуноглобуліни,  які  реактивні 
до різноманітних  автоантигенів. В-клітинна 
гіперактивація при ХЧВ полягає у продуку-
ванні  збільшеній  кількості  Ig-секретуючих 
клітин,  які  присутні  у  периферійній  крові, 
що збігається з даними літератури [9]. Ат, що 
виробляються цими лімфоцитами, реактивні 
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до різних чужорідних та власних антигенів, 
відповідають за пошкодження органів і тка-

нин при ЧВ, а також за появу вторинних ано-
малій у системі імунної регуляції [11].

Таблиця 2
Вміст показників гуморального імунітету у сироватці крові хворих 

на хронфічний червоний вовчак залежно від стадії захворювання (М±m)

Показники Контроль, 
n = 30

Стадія захворювання
еритематозно-
інфільтративна, 

n = 40

Інфільтративно-
гіперкератотична, 

n = 40

атрофічна, 
n = 27

Ig A, г/л  1,68±0,07 
2

1,81±0,05 
1 1,70±0,08 1,74±0,2

Ig М, г/л 0,95±0,05 
3, 4 1,05±0,12 1,15±0,08 

1
1,23±0,15 

1

Ig G, г/л 9,89±0,41 
2, 3, 4

15,07±1,08 
1

13,80±0,85 
1

13,19±1,4 
1

ЦІК, у.о. 85,7±4,6 
2, 3, 4

119,8±2,2 
1, 3, 4

105,8±2,0 
1, 2

105,9±2,2 
1, 2

Ат до нДНК,
Індекс реакції

1,44±0,06 
2, 3, 4

1,78±0,24 
1, 3

2,52±0,31 
1, 2, 4

1,92±0,12 
1, 3

Ат до дДНК,
Індекс реакції

1,56± 0,08 
2, 3, 4

2,26±0,37 
1

2,50±0,34 
1

2,01±0,21 
1

Ат до фДНК,
Індекс реакції

1,80±0,06 
2, 3

2,20±0,29 
1

2,73±0,39 
1 1,96±0,43

Примітка. 1 – відмінності порівняно з показником контролю достовірні (р<0,05), 2 – 
відмінності порівняно з показником еритематозно-інфільтративної стадії достовірні 
(р<0,05), 3 – відмінності порівняно з показником інфільтративно-гіперкератотичної стадії 
достовірні (р<0,05), 4 – відмінності порівняно з показником атрофічної стадії достовірні 
(р<0,05).

Продукція Ат, у тому числі й автоантитіл, 
контролюється та керується відповідними ци-
токінами.  Одним  з  важливіших  регуляторів 
реакцій  як  неспецифічної,  так  й  адаптивної 
імунної  відповіді  є  ФНП-α  та  ІНФ-γ.  ФНП 
продукується  як  клітинами  імунної  системи 
(В- і Т-лімфоцитами, базофілами, еозинофіла-
ми,  дендритними  клітинами, NK-клітинами, 
нейтрофілами), так й іншими типами клітин, 
однак,  основними  продуцентами  є  моноци-
ти  та  тканинні  макрофаги.  ІНФ-γ  синтезу-
ється  активованими  антигенспецифічними 
Т-лімфоцитами (CD4+ Th1 типу) [4].

Як показав аналіз проведених досліджень, 
при всіх стадіях хвороби у хворих на ХЧВ у 

сироватці крові суттєво підвищувався порів-
няно з показниками практично здорових осіб 
рівень ІЛ-1β, ІЛ-4 та ІЛ-6 (табл. 3). Так, ІЛ-
1β  при  еритематозно-інфільтративній  стадії 
був підвищеним у 10 разів, при інфільтратив-
но-гіперкератотичній стадії його вміст дещо 
знизився і залишався підвищеним у 7,95 ра-
зів,  а  при  атрофічній  стадії  він  знов  підви-
щився  з  попередньою  стадією  і  став  у  10,4 
разів вищим, порівняно з контролем. Рівень 
ІЛ-4 зазнавав незначних змін при різних ста-
діях, залишаючись підвищеним приблизно у 
2 рази. Рівень ІЛ-6 при еритематозно-інфіль-
тративній  стадії  був  підвищеним порівняно 
з контролем у 4,8 рази, при гіперкератотич-
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но-інфільтративній – у 6,2 рази, при атрофіч-
ній – у 4,5 рази і був достовірно нижчим, ніж 
при попередній стадії.

Таке  суттєве  підвищення  продукції  ци-
токінів у хворих на ХЧВ пов’язано, на нашу 
думку, зі збільшенням рівня автоантитіл, що 
вказує на патогенетичний взаємозв’язок цих 
імунологічних феноменів.

У сироватці крові хворих на ХЧВ відзна-
чали підвищення рівня ФНП-α, що свідчить 
про  його  патогенетичну  роль  у  виникненні 
та розвитку захворювання. Рівень ФНП-α за-
лежав від активності патологічного процесу, 
стадії захворювання. Так, при еритематозно-
інфільтративній  стадії  вміст  ФНП-α  досто-

вірно  збільшився  порівняно  з  умовно-здо-
ровими пацієнтами у 4,85 рази, при  інфіль-
тративно-гіперкератотичній – у 3,0 рази, при 
атрофічній – у 4,5 рази.

Для  всіх  стадій ХЧВ  характерним  було 
статистично  достовірне  зниження,  порів-
няно з контролем, у сироватці крові вмісту 
ІНФ-g  –  у  2,6  рази  при  еритематозно-ін-
фільтративній,  у  3,4  рази  при  інфільтра-
тивно-гіперкератотичній  та  у  2,9  рази  при 
атрофічній  стадіях.  Для  інфільтративно-гі-
перкератотичної стадії хвороби рівень цьо-
го  показника  залишався  зниженим  на  23% 
порівняно з аналогічним при еритематозно-
інфільтративній (табл. 3).

Таблиця 3
Вміст цитокінів у сироватці крові хворих на хронічний червоний вовчак  

залежно від стадії захворювання (М±m) 

Показники Контроль, 
n = 30

Стадія захворювання
еритематозно-
інфільтративна, 

n = 40

інфільтративно-
гіперкератотична, 

n = 40

атрофічна, 
n = 27

ІЛ-1β, пг/мл 6,36±1,18 
2, 3, 4

64,09±6,23 
1, 3

50,56±5,36 
1, 2, 4

66,0±6,44 
1, 3

ІЛ-4, пг/мл 6,65±1,22 
2, 3, 4

12,57±1,14 
1

11,82±1,77 
1

13,56±1,12 
1

ІЛ-6, пг/мл 6,68±1,55 
2, 3, 4

32,04±4,96 
1

41,22±4,33 
1, 4

29,83±3,01 
1, 3

ФНП-α, пг/мл 3,55±0,44 
2, 3, 4

17,23±1,48 
1, 3

10,62±1,05 
1, 2, 4

16,12±0,92 
1, 3

ІНФ-g, пг/мл 296,5±25,1 
2, 3, 4

113,9±11,8 
1, 3

87,36±9,3 
1, 2

102,0±10,6 
1

Примітка. 1 – відмінності порівняно з показником контролю достовірні (р<0,05), 2 – 
відмінності порівняно з показником еритематозно-інфільтративної стадії достовірні 
(р<0,05), 3 – відмінності порівняно з показником інфільтративно-гіперкератотичної стадії 
достовірні (р<0,05), 4 – відмінності порівняно з показником атрофічної стадії достовірні 
(р<0,05).

Таким чином, ХЧВ – це захворювання, в 
основі  патогенезу  якого  лежить  порушення 
клітинного  і  гуморального  імунітету,  зокре-
ма, дисфункція Т- і В-лімфоцитів, порушен-
ня процесів  їх взаємодії. Знижується рівень 
Т-лімфоцитів,  їх  кілерна  активність.  Серед 
множини  антитіл  головна  роль  належить 

антитілам до ДНК, що утворюють з антиге-
нами  імунні  комплекси,  які  накопичуються 
у субендотеліальному шарі базальної мемб-
рани судин багатьох органів, у тому числі й 
шкіри. Наслідком цього є розвиток запальної 
реакції,  міграція  нейтрофілів,  вивільнення 
пошкоджуючих  речовин.  Надлишок  анти-
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тіл  підтримує  автоімунне  запалення.  Зо-
крема, про це свідчать отримані результати. 
Зниження  кількості  загальних  лімфоцитів 
при різних стадіях у хворих на ХЧВ на фоні 
підвищеної  схильності  лімфоцитів  крові  до 
апоптозу  призводить  до  втрати  контролю 
Т-лімфоцитів по відношенню до В-клітин з 
їх наступною активацією та суттєвою зміною 
кількісного та якісного складу субпопуляцій 
лімфоцитів  і  інтенсивної  продукції  широ-
кого спектра антитіл  і формування  імунних 
комплексів. При переході до атрофічної ста-
дії  спостерігалося  покращення  показників, 
однак  нормалізації  змінених  параметрів  не 
відзначалося.

ВИСНОВКИ

1. ХЧВ  залежно  від  стадії  запального 
процесу  супроводжуються  розвитком  абсо-
лютної  лімфоцитопенії,  зменшенням  чис-
ла  Т-клітин  лімфоцитів  крові  за  рахунок 

субпопуляцій,  а  саме  Т-лімфоцитів-CD3, 
Т-хелперів-CD4 та активованих лімфоцитів-
CD54,  особливо  при  еритематозно-інфіль-
тративній та інфільтративно-гіперкератотич-
ній  стадіях ХЧВ. У  хворих  спостерігається 
підвищення  вмісту  CD16,  CD20,  CD25  і 
CD95. Діагностичними маркерами переходу 
з активних стадій до атрофічної при ХЧВ є 
зниження вмісту у крові CD3, CD16, CD54.

2. У хворих на ХЧВ спостерігається сут-
тєве  підвищення  у  крові  прозапальних  (ІЛ-
1β,  ІЛ-4,  ІЛ-6,  ФНП-α),  імунорегуляторних 
(ІЛ-4) цитокінів на фоні суттєвого зниження 
ІНФ-γ.

3. ХЧВ  при  всіх  стадіях  супроводжу-
ється  підвищенням  вмісту  у  крові  імуно-
глобулінів класу G та М, антитіл до нДНК, 
дДНК, фДНК, ЦІК. Характерна  для  обсте-
жуваних  хворих  функціональна  недостат-
ність Т-клітинного ланцюга  імунної систе-
ми, що,  імовірно,  є  причиною  підвищення  
вмісту ЦІК.
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ХАРАКТЕРИСТИКА 
ИММУННОГО 
СТАТУСА БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКОЙ 
КРАСНОЙ ВОЛЧАНКОЙ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
СТАДИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Савенкова В. В.,  
Солошенко Э.Н.,  
Белозоров А.П.

ГУ «Институт дерматологии  
и венерологии НАМН Украины»

Резюме. На основании проведенных 
иммунологических исследований крови 
дана оценка клеточного, гуморально-
го иммунитета и цитокинового про-
филя у больных хронической красной 
волчанкой в зависимости от стадии 
заболевания. Уточнены некоторые 
звенья патогенеза заболевания. Уста-
новлены диагностические маркеры, 
характеризующие остроту процесса 
и позволяющие назначить адекват-
ную терапию.

Ключові слова: хроническая красная вол-
чанка, патогенез, клеточный и гуморальный 
иммунитет, стадии заьолевания.

CHARACTERISTICS OF 
IMMUNE STATUS OF 
PATIENTS WITH CHRONIC 
LUPUS ERYTHEMATOSUS 
DEPENDING ON THE 
STAGE OF DISEASE

Savenkova V.V.,  
Soloshenkо E.M.,  
Bilozorov O.P.

SE “Institute of Dermatology and 
Venerology of National Academy of 

Medical Sciences of Ukraine”

Abstract. On the basis of immunological 
studies of blood assessed humoral immu-
nity and cytokine profile in patients with 
chronic lupus erythematosus depending 
on the stage of the disease. Some of links 
of disease pathogenesis have been clari-
fied. Diagnostic markers that character-
ize the severity of the process and allow 
to assign an adequate therapy have been 
established.

Key words: chronic lupus erythematosus, 
pathogenesis, cell and humoral immunity, stage 
of the disease.
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ИЗМЕНЕНИЯ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ 
ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ 
ФЕРМЕНТОВ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
ОСЛОЖНЕННОЙ МИКРОБНОЙ 
ЭКЗЕМОЙ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ПРОВОДИМОГО 
КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ

Смолиенко В. Н.

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

Резюме. Проведена клиническая оценка изменения неспецифических протеолитиче-
ских ферментов сыворотки крови у 95 больных разными формами варикозной болезни 
вен, осложненной микробной экземой, с применением традиционных лечения и разра-
ботанного комплексного метода лечения с использованием L-аргинина та наружно 
5% раствора аминокапроновой кислоты. Показано, что предложенный метод ком-
плексной терапии эффективнее по сравнению с традиционным лечением..

Ключевые слова: экзема микробная, варикозная болезнь, протеолитические ферменты,  
лечение.

Микробная  экзема  относится  к  группе 
аллергодерматозов  наиболее часто встреча-
ющихся  в  практической  дерматологии.  Раз-
личают  несколько  клинических  разновид-
ностей данной формы экземы – паратравма-
тическую, варикозную, микотическую, нум-
мулярную, сикозиформную и экзему сосков 
молочных желез у женщин. По современным 
представлениям, в патогенезе микробной эк-
земы  основное  значение  принадлежит  ал-
лергическому  состоянию  и  сенсибилизации 
к  антигенам  патогенных  стафило-  и  стреп-

тококков, дерматофитов и дрожжеподобных 
грибов  рода  Candida.  Заболевание  обычно 
возникает у людей на фоне соматической па-
тологии,  нейроэндокринных,  сосудистых  и 
иммунных нарушений [6]. 

Консервативное  лечение  трофических 
язв  различной  этиологии  нижних  конечно-
стей  по-прежнему  является  сложной  про-
блемой, актуальность которой не ослабевает, 
несмотря  на  достижения  последних  лет  в 
этой области. В частности, только у больных 
с  хронической  венозной  недостаточностью 
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(ХВН) выраженные трофические нарушения 
и рецидивирующие язвы встречаются в 15% 
случаев,  что является основанием для даль-
нейшего совершенствования методов   лече-
ния данной патологии [11]. 

Одной из актуальных проблем биохимии 
является изучение роли внутриклеточных и 
внеклеточных протеиназ в оценке состояния 
кожи  при  ее  патологии.  Процессы  протео-
лиза  имеют  непосредственное  отношение 
к реакциям воспаления и деструкции ткани 
[17, 19]. Развитие воспалительных реакций 
в коже проводит к изменению баланса меж-
ду протеиназами и ингибиторами в плазме 
крови.  Увеличение  активности  протеиназ 
и  ингибиторов  в  коже  и  сыворотке  крови 
обнаружены  при  ихтиозах,  аллергическом 
дерматите,  пузырчатке,  хронической  кра-
пивнице,  роже,  розацеа,  грибковых инфек-
циях [2, 4, 19]. 

С  действием  протеиназ  связаны  различ-
ные  физиологические  процессы,  такие  как 
свертывание  крови,  фибринолиз,  активация 
системы комплемента,  кининогенез. В  этих 
системах происходит образование фермента 
из  неактивного  предшественника,  что  при-
водит к запуску каскада последующих реак-
ций.  Главным  моментом  координационной 
функции  протеиназ  является  их  участие  в 
регуляции  взаимодействий  различных  кле-
точных  систем  организма. В  роли медиато-
ров  существующих  взаимодействий  могут 
выступать  как  сами протеиназы,  так и про-
дукты протеолиза [1, 13].

В  норме  присутствует  динамическое 
равновесие между протеиназами и их инги-
биторами.  Дисбаланс  контроля  механизма 
действия  протеиназ  приводит  к  активации 
протеолиза,  что  является  существенным 
патогенетическим   аспектом в процессе на-
рушений  гемостаза и  развития деструктив-
ных,  воспалительных  и  аллергических  за-
болеваний. Известно,  что  аргинин  является 
условно-  незаменимой  аминокислотой  об-
ладающей большим спектром физиологиче-
ских  эффектов.  L  –  аргинина  гидрохлорид 
(препарат  «Тивортин»)  имеет  антигипок-
сический,  мембранно-  стабилизирующий, 

цитопротекторный,  дезинтоксикационный, 
антирадикальный  эффекты.    L  –  аргинина 
гидрохлорид  является  субстрактом  для  NO 
–  синтетазы,  фермента,  который  катализи-
рует синтез оксида азота в эндотелиоцитах, 
от которого непосредственно зависит синтез 
антитромбина III, активатора плазминогена, 
эндотелина – 1, являющегося мощным вазо-
констриктором [3, 14, 18, 20].

Система  «L  –  аргинина  –  оксид  азота» 
играет  значительную  роль  в  обеспечении 
противоинфекционной  защиты  организма. 
Оксид  азота  принимает  участие  в  регуля-
ции тонуса гладких мышц, сосудов, коррек-
ции иммунитета, нейромедиации,  угнетает 
агрегацию  тромбоцитов,  опосредует  взаи-
модействие  последних  с  эндотелиальными 
клетками, угнетает оксидативный стресс [7, 
10, 15 ,22]. 

К  настоящему  времени  доказано,  что 
L-аргинин  оказывает  влияние  на  процесс 
нормального  заживления  различных  ран. 
Это  обусловлено  исключительной  ролью 
L-аргинина  как  единственного  эндогенно-
го источника оксида азота  (NO)  - одной из 
важнейших  сигнальных  молекул  всех  без 
исключения  тканей  организма.  Превра-
щение  L-аргинина  в  организме  происхо-
дит  с  участием  двух  основных  ферментов 
NO-синтазы,  что  приводит  к  образованию 
NO  и  аргиназы,  предполагающей  образо-
вание  L-пролина  -  субстрата  для  синтеза 
коллагена в тканях, необходимого для нор-
мальной  регенерации  тканей  организма  
[7, 8, 16,  21, 23].

На сегоднешний день описаны клиниче-
ские эффекты, изменения лабораторных па-
раметров, как эффектов L – аргинина гидрох-
лорида, но неимеется сведений о его влиянии 
на показатели неспецифических протеолити-
ческих ферментов сыворотки крови.

Наряду с этим, существенным моментом 
возникновения  и  прогрессии  трофической 
язвы,  является  системная  и  местная  акти-
вация  протеолитических  ферментов,  [12] 
ингибиция  которых,  с  помощью  местных 
средств может способствовать клиническо-
му эффекту. 
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Цель исследования. Оценить   клиниче-
ские  результаты и изменения неспецифиче-
ских протеолитических ферментов сыворот-
ки крови, развивающиеся после  системного 
применения  L  –  аргинина  гидрохлорида  и 
наружно аминокапроновой кислоты у боль-
ных микробной экземой.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под  нашим  наблюдением  находилось  95 
пациентов.  Пациенты  были  разделены  на 
следующие группы.  Основную группу А со-
ставили 49  больных, которые были разделе-
ны на 3 подгруппы, и помимо традиционного 
лечения  включающего  антибактериальную, 
десенсибилизирующую,  антигистаминную 
терапию, гепатопротекторы, венотоники, ви-
тамины группы А и Е, также получали: тивор-
тин и 5% аминокапроновую кислоту местно.

Больные были разделены на 3 подгруппы.
Группа №1А (n = 15).  Больные варикоз-

ной  болезнью  вен  с  ограниченной  микроб-
ной экземой, которые получали тивортин, по 
5 мл перорально 3 раза в день в течение 15 
дней и  наружное лечение – влажно-высыха-
ющие повязки с 5% аминокапроновой кисло-
той 2 раза в день. 

Группа №2А (n=18). Больные варикозной 
болезнью  вен  с  ограниченной  микробной 
экземой,  осложнённой  трофической  язвой, 
которые получали тивортин 100 мл внутри-
венно капельно один раз в сутки, через день 
на  курс  5-7  введений,  с  последующим    пе-
роральным приёмом по 5 мл 3 раза в день в 
течение 10 дней и   такое же  наружное  ле-
чение.

Группа №3А (n=16). Больные варикозной 
болезнью вен с распространённой   микроб-
ной экземой, осложнённой трофической яз-
вой, которые получали тивортин 100 мл  вну-
тривенно  капельно  один  раз  в  сутки,  через 
день на курс 7-10 введений, с последующим  
пероральным приёмом по 5 мл, 3 раза в день 
в течение 15 дней и аналогичное  наружное  
лечение.

Группу  сравнения  Б  составили  46  боль-
ных которые были разделены на 3 подгруп-

пы,  соответственно,  группы  №1Б  (n=16), 
№2Б  (n=16), №3Б  (n=14)  которые получали 
традиционную комплексную терапию вклю-
чающую  назначение  системных  препаратов 
(антибиотики,  десенсибилизирующие,  гепа-
топротекторы, антигистаминные препараты, 
венотоники,  витамины  группы А  и Е).  Вы-
бор средств наружной терапии основывался 
на учете фаз раневого процесса.   Контроль-
ная группа (n=20) составили 20 практически 
здоровых лиц.

Исследование  протеолитических  фер-
ментов  и  их  ингибиторов  поводили  с  ис-
пользованием  специфических  субстратов 
на  основе  энзиматических  методов.  Опре-
деление  трипсиноподобной  активности 
(ТПА) осуществляли путем  измерения ско-
рости  отщепления  N-бензоил-L-аргинина 
от синтетического субстрата этилового эфи-
ра  N-α-бензоил-L-аргинина  (БАЭЭ).  Опре-
деление эластазоподобной активности про-
водили  по  гидролизу  синтетического  суб-
страта  N-t-вос-аланил-n-нитрофенилового 
эфира (БАНФЭ). 

Полученные  результаты  подвергали  ста-
тистической обработке. За достоверную при-
нималась  разность  средних  значений  при 
р<0,05 [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проводимое  лечение  показало  наличие 
изменений неспецифических протеолитиче-
ских ферментов. В первой  группе,  которую 
составляли  больные  варикозной  болезнью 
вен  нижних  конечностей  с  ограниченной 
микробной  экземой  при  применении  тера-
пии А уровень ЭПА был на 34,3 % ниже чем 
до  лечения  и  практически  не  отличался  от 
контроля (таб.1). При применении терапии Б 
данный показатель был на 28,5% ниже чем 
до  лечения  и  выше  на  9%  по  сравнению  с 
контрольной группой. ТПА  данной группы 
больных  после  применения  лечения  также 
снижались на фоне терапии А - на 10%, тера-
пии Б - на 8%. Уровень ТПА при терапии А 
был на 14% выше а при терапии Б на 16,3% 
по сравнению с контрольной группой.
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Таблица 1
Показатели эластазоподобной и трипсиноподобной активности  

сыворотки крови больных  1й группы в процессе лечения 

Группа

Кол-во
больных

ЭПА
мкМ/мл мин

ТПА
мкМ/мл мин

(n) (М±m) (М±m)

Контроль 20 0,196±0,017 0,220±0,028
Группа 1 31 0,301±0,017* 0,279±0,016*
Группа 1 А 15 0,199±0,015** 0,251±0,041
Группа 1 Б 16 0,216±0,016** 0,257±0,027

Примечание: показана достоверность различий по отношению к контролю *, по отно-
шению к больным не получавшим лечение **, Р<0,05

Во  второй  группе,  которую  составляли 
больные  варикозной  болезнью  с  ограни-
ченной  микробной  экземой,  осложненной 
трофической язвой после лечения ЭПА сни-
жалась  по  отношению  к  группе  больных, 
которые еще не получали лечения при при-
менении  терапии  А  на  54%,  терапии  Б  на 
44,4% (таб.2). Однако эти показатели были 
выше на 25,5% при применении терапии А 

и  на  52,5%  при  применении  терапии  Б  по 
отношению  к  контрольной  группе.  ТПА 
после проведения лечения по  сравнению с 
нелеченными больными  изменялась следу-
ющим  образом  :  при  применении  терапии 
А снизилась на 18,6%,  а при  терапии Б на 
16,8%.  А  по  сравнению  с  контролем  ТПА 
вырос при  терапии А на  50,9%,  терапии Б 
на 54%

Таблица 2
Показатели эластазоподобной и трипсиноподобной активности  

сыворотки крови больных 2й группы в процессе лечения

Группа

Кол-во
больных

ЭПА
мкМ/мл мин

ТПА
мкМ/мл мин

(n) (М±m) (М±m)

Контроль 20 0,196±0,017 0,220±0,028
Группа 2 34 0,536±0,026* 0,408±0,024*
Группа 2 А 18 0,246±0,02*,** 0,332±0,044*
Группа 2 Б 16 0,299±0,021*,** 0,339±0,047*

Примечание: показана достоверность различий по отношению к контролю *, по отно-
шению к больным не получавшим лечение **, Р<0,05

Исследование  неспецифических  проте-
олитических  ферментов  сыворотки  крови 
в третьей группе, которую составили боль-
ные  варикозной  болезнью  вен,  с  распро-
страненной  микробной  экземой  и  ослож-

ненной трофической язвой при применении 
терапии  наблюдалась  аналогичная  первым 
двум группам тенденция изменений ЭПА и 
ТПА. Так ЭПА после применения лечения  
у больных, получавших терапию А  была на 
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ниже 45,5%  и на 41,7% у больных получав-
ших терапию Б, чем до лечения (таб.3). По 
отношению  к  контрольной  группе  ЭПА  3 
группы больных увеличилась на 74,5% при 
терапии А и на 86,8% при терапии Б.  ТПА  
у  больных  получавших  терапию  А  снизи-

лась на 28,9%, а терапию Б на 22,6% по от-
ношению к больным у которых лечение не 
проводилось. По отношению к контрольной 
группе ТПА увеличивалась у больных нахо-
дившихся на терапии А на 71%, терапии Б 
на 86%. 

Таблица 3
Показатели эластазоподобной и трипсиноподобной активности  

сыворотки крови больных 3й группы в процессе лечения

Группа

Кол-во
больных

ЭПА
мкМ/мл мин

ТПА
мкМ/мл мин

(n) (М±m) (М±m)

Контроль 20 0,196±0,017 0,220±0,028
Группа 3 30 0,628±0,033* 0,529±0,041*
Группа 3 А 16 0,324±0,024*,** 0,376±0,048*,**
Группа 3 Б 14 0,367±0,014*,** 0,409±0,019*,**

Примечание: показана достоверность различий по отношению к контролю *, по отно-
шению к больным не получавшим лечение **, Р<0,05

Таким  образом,  у  больных  варикозной 
болезнью осложненной микробной  экземой 
получивших  соответствующую  терапию 
активность  неспецифических  протеолити-
ческих ферментов  сыворотки  крови ЭПА и 
ТПА ниже, чем до лечения,  что говорит об 
эффективности проводимой терапии приво-
дящей к регресированию клинических про-
явлений микробной экземы и эпителизации 
трофических  язв.  Активность  ЭПА  и  ТПА 
при проведении терапии А снижается более 
выражено, чем при терапии Б, что позволяет 
судить о ее более высокой эффективности. 

ВЫВОДЫ

1. Предложенная  нами  комплексная  те-
рапия  больных  варикозной  болезнью  ос-
ложненной микробной экземой приводит к 
снижению  неспецифических  протеолити-
ческих  ферментов  ЭПА  и  ТПА  сыворотки 
крови. 

2. Изменение  неспецифических  проте-
олитических  ферментов  сыворотки  крови 
ЭПА и ТПА  может служить индикатором 
эффективности проводимой терапии. 
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ЗМІНИ НЕСПЕЦИФІЧНИХ 
ПРОТЕОЛІТИЧНИХ 
ФЕРМЕНТІВ СИРОВАТКИ 
КРОВІ У ХВОРИХ 
ВАРИКОЗНОЮ 
ХВОРОБОЮ 
УСКЛАДНЕНОЮ 
МІКРОБНОЮ ЕКЗЕМОЮ 
В ЗАЛЕЖНОСТІ 
ВІД ПРОВЕДЕНОГО 
КОМПЛЕКСНОГО 
ЛІКУВАННЯ

Смолієнко В. М.

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

Резюме. Проведена клінічна оцінка 
результатів зміни неспецифічних про-
теолітичних ферментів сироватки 
крові у 95 хворих різними формами ва-
рикозною хворобою вен ускладненою 
мікробною екземою із застосуванням 
традиційних методів лікування і за-
пропонованого комплексного методу 
лікування з використанням L-аргініну 
та зовнішньо 5% розчину амінока-
пронової кислоти. Встановлено, що 
запропонований метод комплексної 
терапії є ефективним в порівнянні  
з традиційним лікуванням.

Ключові слова: екзема мікробна, варикоз-
на хвороба, протеолітичні ферменти, ліку-
вання.

NONSPECIFIC 
PROTEOLYTIC ENZYME 
CHANGES IN THE  
BLOOD SERUM OF 
PATIENTS WITH  
VARICOSE ILLNESS 
COMPLICATED 
MICROBIAL ECZEMA 
DEPENDING ON 
THE CONDUCT OF 
COMPREHENSIVE 
TREATMENT

Smolyenko V. N.

Crimean State Medical University  
named after S. I. Georgievsky 

Abstract. It was conducted the clinical 
evaluation of the results of the nonspecific 
proteolytic enzyme changes in the as 
serum from patients with different 
forms of varicose illness, complicated 
microbial eczema with application by 
comparison with traditionale treatment 
and offered use method of L-arginine 
and 5% aminocaproic acid solution. 
In was determined that offered method 
of complex therapy is effective by 
comparison with traditional treatment.

Key words: microbial eczema, varicose illness, 
proteolytic enzymes, treatment.
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ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ И 
ЛЕЧЕБНЫЕ АСПЕКТЫ БОРЬБЫ 
С ГНОЙНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ КОЖИ 
И ПОДКОЖНОЙ КЛЕТЧАТКИ НА 
ЖЕЛЕЗНОДОРОЖНОМ ТРАНСПОРТЕ 

В. Н. Волкославская¹, М.В. Байгушева2,  
А.В. Царев2, Л.Ф. Яременко²

ГУ „Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины”¹

ГУ „Дорожная клиническая больница станции Харьков”²

Резюме. В работе отражена динамика основных показателей временной нетрудо-
способности работающих на Южной железной дороги с 2001 по 2012 годы. Выявле-
но снижение количества случаев и дней временной нетрудоспособности на 100 рабо-
тающих при гнойничковых заболеваниях кожи и подкожной клетчатки за указанный 
период более чем в 4 раза. Приводятся организационные и лечебные мероприятия по 
санации инфекции.

Ключевые слова: инфекции кожи, возбудители, ЮЖД, временная нетрудоспособность ра-
ботающих, организационные мероприятия, лечение

В Украине доля пациентов с гнойно-вос-
палительными  заболеваниями  кожи  и  под-
кожной  клетчатки  среди  всех  заболевших 
дерматозами в последние 12 лет была значи-
тельной: в 2000 г. - 36,1 %, в   2006 г. - 36,0 %, 
в    2007  г.  -  30,6% и  в  2012  г.  -  23,6%.  Забо-
леваемость  инфекциями  кожи  и  подкожной 
клетчатки  населения  областей,  в  которых 
проживают работники Южной железной до-
роги (ЮЖД), также высока, и это не может 
не  влиять  на  состояние  здоровья  работаю-
щих на  ЮЖД. Так, в 2012 г. в Харьковской 
области  эта  заболеваемость  составила  30,9 
%, в   Полтавской области - 27,3 %, в   Сумской 
области - 23,6 % от всех заболеваний  кожи и 
подкожной клетчатки. 

Возникновение,  течение  дерматозов  за-
висит  от  многих  факторов,  в  том  числе,  от 
условий  жизни  и  труда  индивидуума,  его 
привычек, характера питания, санитарно-ги-
гиенических навыков, состояния иммуните-
та и др. По данным ряда исследователей до 

начала применения антибиотиков основным 
возбудителем  гнойно-воспалительных  за-
болеваний  и  послеоперационных  осложне-
ний был  бета-гемолитический стрептококк. 
Стрептококки высокочувствительны к анти-
биотикам  и    практически  не  приобретают 
резистентности. В связи с широким приме-
нением    различных  антибиотиков  роль  ге-
молитического  стрептококка  снизилась,  как  
возбудителя  гнойной    инфекции.  К  концу 
60-х годов доминирующую роль в структуре 
гнойной инфекции, в том числе и хирургиче-
ской, заняли стафилококки, способные фор-
мировать  антибиотикоустойчивые  штаммы 
и  являющиеся  причиной  нагноений  в  70% 
случаев [1]. В последние годы в  украинских 
дерматовенерологических  журналах    было 
опубликовано ряд научных исследований по 
данной тематике [2-8].

Цель исследования: провести анализ ди-
намики заболеваемости, временной нетрудо-
способности  работников  ЮЖД  вследствие 
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инфекций кожи и подкожной клетчатки. Из-
учить состояние профилактических и лечеб-
ных мероприятий. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Был  проведен  анализ  статистических 
данных  и  отчетов  лечебно-профилактиче-
ских  учреждений ЮЖД,  а  также    изучены 
истории  болезни,  результаты  лабораторных 
исследований  и  лечения  работников ЮЖД, 
страдающих  болезнями  кожи  и  подкожной 
клетчатки и инфекциями кожи и подкожной 
клетчатки, за период с  2001 по 2012 гг..

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Кожно-венерологическую  помощь  на 
ЮЖД  осуществляют  в  12  лечебно-профи-
лактических учреждениях ЮЖД 15  врачей, 
из них 4 врача имеют высшую категорию, 9 
врачей  - первую категорию, без категории  - 
2 молодых  специалиста. Работа проводится 
в  соответствии  с  действующими приказами 
МЗ Украины и Клиническими протоколами.

Как  видно  из  таблицы  1,  за  указанный 
период  показатели  по  строке  12.0  «Бо-
лезни  кожи  и  подкожной  клетчатки»,  вы-

глядели  следующим  образом:  количество 
случаев  временной  нетрудоспособности 
на 100 работающих снижалась с 2,1 в 2001 
г. до 1,26 в 2012 г.; количество дней на 100 
работающих  снизилась  с  27,69  в  2001  г. 
до  14,00  в  2012г.,  т.  е.  количество  дней  не-
трудоспособности  снизилось  в  2  раза; 
средняя  продолжительность  случаев  ко-
лебалась  в  пределах  с  10,91  до11,08  дней. 
В том числе, изучаемые показатели по строке 
12.1 «Инфекции кожи и подкожной клетчат-
ки»,  выглядели  следующим  образом: Пока-
затель «число  случаев на 100 работающих» 
уменьшился  с  1,2  в  2001г.  до  0,30  в  2012г.; 
Показатель  «дни  на  100  работающих»  сни-
зился с 14,64 в 2001 г. до 3,43 в 2012 г. 

Таким образом, при гнойничковых забо-
леваниях  кожи  и  подкожной  клетчатки  ко-
личество  дней  нетрудоспособности  на  100 
работающих  снизилось  более  чем  в  4  раза; 
Средняя  продолжительность  случая  в  этот 
период  оставалась  почти  на  одном  уровне. 
Наибольшее  снижение  абсолютного  коли-
чества больных и показателей на  100 рабо-
тающих имело место на рубеже 2010 - 2011 
годов. Надо отметить, что в 2007 - 2012 годах 
на  ЮЖД  значительно  сократилось  количе-
ство работающих.

Таблица 1
Динамика показателей временной нетрудоспособности работников ЮЖД, 

страдающих болезнями кожи и подкожной клетчатки (строка 12.0) и инфекциями 
кожи и подкожной клетчатки (строка12.1), за 2001 - 2012 годы

годы

Данные  по строке 12.0 Данные  по строке 12.1

абс. данные на 100 
работающих

ср
ед
ня
я 

дл
ит
ел
ьн
ос
ть
 

сл
уч
ая абс. данные на 100 

работающих

ср
ед
ня
я 

дл
ит
ел
ьн
ос
ть
 

сл
уч
ая

случаи дни случаи дни случаи дни случаи Дни

2001 1504 18326 2,1 27,69 - 863 10466 1,2 14,64 -
2007 1236 13971 1,91 21,61 11,30 664 7358 1,03 11,38 11,08
2008 1160 12656 1,80 19,67 10,91 627 6582 0,97 10,23 10,50
2009 974 11247 1,59 18,31 11,55 526 6098 0,86 9,93 11,59
2010 921 10331 1,53 17,14 11,22 512 5845 0,85 9,70 11,42
2011 747 8302 1,26 13,95 11,11 194 2089 0,20 3,51 10,77
2012 748 8288 1,26 14,00 11,08 179 2029 0,30 3,43 11,34
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Главным  внештатным  дермато-венеро-
логом  ЮЖД  проводятся  выезды  в  кожно-
венерологические  кабинеты  станций Изюм, 
Харьков,  Лозовая,  Кременчуг,  Гребенка, 
Сумы, Люботин, Купянск и Полтава. Такие 
же выезды проводят и врачи дерматовенеро-
логи станции Полтава. 

В 2012 году увеличилось заболеваемость 
с  потерей  трудоспособности  в  узловых 
больницах Кременчуг, Купянск, Смородино 
в  случаях,  днях,  и  средняя  продолжитель-
ность  случая  по  строке  «Инфекции  кожи  и 
подкожной  клетчатки».  Все  случаи  потери 
трудоспособности были проанализированы, 
обсуждены  на  совещаниях  и  на  заседаниях 
лечебно-инженерных  бригад.  Значительное 
внимание  уделяется  профилактическим  ос-
мотрам, что в среднем по ЮЖД составляли 
48% - 50% приема врача дерматовенеролога. 
План медицинских профилактических осмо-
тров был выполнен во всех ЛПУ ЮЖД. 

Больные кожными болезнями, как остры-
ми, так и с обострением хронической пато-
логии, при потере трудоспособности нередко 
требуют стационарного лечения. Стационар-
ную специализированную помощь осущест-
вляют в Областных КВД,  городских КВД и 
ГУ «Институт  дерматологии и  венерологии 
НАМН Украины», в хирургическом отделе-
нии ГУ «ДКБ ст. Харьков СТГО «ПО».

Нередко  гнойничковые  заболевания  в 
силу  каких-то  отягчающих  обстоятельств  - 
переохлаждение,  недоедание,  переедание, 
снижение  защитных  сил  организма,  возни-
кающее вследствие наличия ряда сопутству-
ющих  заболеваний  (болезни  органов  пище-
варения,  диабет,  атеросклероз  сосудов,  не-
адекватная терапия и др.), принимают более 
тяжелое  течение  и  требуют  хирургического 
вмешательства.  Хронические  пиодермиты 
(вегетирующая, диффузная, шанкриформная 
формы) могут быть также клиническим мар-
кером ВИЧ - инфекции. Пиодермии сопрово-
ждаются  изменениями  иммунного  статуса. 
Во  всех  группах  больных  отмечают  сниже-
ние числа Т-лимфоцитов, в большей степени 
выраженое  при  стафилодермии,  снижение 
уровня Т-хелперов, что объясняется токсиче-
ским воздействием пиококков на лимфопоез. 

На состояние больного в целом и состояние 
гнойной раны влияют многие факторы, в том 
числе,  предоперационный  режим,  антибио-
тики,  которыми  в  амбулаторных  условиях 
лечился больной, предоперационная очистка 
операционного поля, степень травматизации 
тканей при проведении оперативного вмеша-
тельства, качество дренажа раны и др. Имеет 
значение выбор антисептических препаратов 
без выраженного антитоксического действия 
в  отношении  иммунокомпетентных  клеток 
(гранулоцитов,  лимфоцитов, макрофагов),  а 
также фибробластов.

В дорожной клинической больнице стан-
ции Харьков проводится изучение бактерио-
логического пейзажа выделенных культур у 
больных,  чувствительность  микроорганиз-
мов к антимикробным препаратам.

В  2002  г.  в  бактериологической  лабора-
тории  высевали  при  гнойно-воспалитель-
ных  заболеваниях  мягких  тканей  S.  аureus 
в  51,7%  посева,  из  них  возбудитель  с  ге-
молитическими  свойствами  в  14,4%,  Str. 
Haemolyticus - в 5,5%, Escher.coli - в 13.9%, 
Pseudom.aeruginosa - в 4.6%.

В 2012 г. в бактериологической лаборато-
рии  ГУ  «ДКБ  ст. Харьков СТГО  «ПО»  вы-
севали  при  гнойно-воспалительных  заболе-
ваниях мягких тканей S. Aureus - 22,94%, S. 
haemolуtycus - 22.69%, S. epidermitis - 10.4%, 
Strept.  pyogenes  в  15.69%,  Candida  albicans 
-  4.36%, Escher.  coli  -  3.10%,  стрептококк  с 
анаэробных свойствами - в 4,95% посевов. 

Лечение  больных  в  стационарах    было 
комплексным. Общая терапия включала про-
тивомикробные препараты, иммуностимуля-
торы (Левамизол, Циклоферон в иньекциях), 
витамины (Аевит, Бета-каротин, рыбий жир, 
витамины  В1,  В6,  В  12),  антигистаминные 
препараты.  По-прежнему  актуальным  есть 
использование  стафилококковой  вакцины, 
бактериофагов.

Проводили  адекватную  хирургическую 
обработку ран. При лечении хирургических 
больных этой категории начинали лечение с 
назначения  антибиотиков  с  широким  спек-
тром  действия,  тогда  как  полученная  анти-
биотикограмма  позволяла  при  необходимо-
сти  скорректировать  терапию.  При  отсут-
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ствии эффекта от традиционных антибиоти-
ков,  согласно  данным  литературы,  считали 
вариантом  выбора  назначения  кларитроми-
цина, азитромицина. 

Лечение  гнойных  ран  должно  осущест-
вляться  согласно  фазам  течения  раневого 
процесса.  Считали  целесообразным  при 
очистке  раны использовать  Раствор Ринге-
ра, который не оказывает побочных эффек-
тов и снабжает клетки важными электроли-
тами.  В  первые  сутки  после  вскрытия  ран 
использовали  «Диоксизоль-Дарница,  «Ди-
оксидин «, «Фурациллин», «Офлокаин-Дар-
ница».  Во  второй  фазе  раневого  процесса 
применяли  мази  «Мирамистин»,  «Панте-
стин-Дарница»,  «Левомеколь»,  «Актове-
гин», мазь «Банеоцин» (Биохемы-Австрия). 
Использовали также физиотерапевтические  
методы.

ВЫВОДЫ

1. В  организации  работы  по  профилак-
тике, лечению инфекций кожи и подкожной 

клетчатки  врачи  дермато-венерологи  и  хи-
рурги в лечебных учреждениях ЮЖД под-
держивают междисциплинарные связи. 

2. При гнойничковых заболеваниях кожи 
и  подкожной  клетчатки  показатели  «число 
случаев на 100 работающих», « число  дней 
нетрудоспособности  на  100  работающих» 
за период 2001 – 2012 годы снизились более 
чем в 4 раза.

3. Снижение  показателей  временной  не-
трудоспособности  работников  вследствие 
инфекции  кожи  и  подкожной  клетчатки  за 
последние 12 лет не может успокаивать ме-
дицинское  сообщество,  требует  большего 
внимания  к  внедрению  в  практику  работы 
врачей  комплексных  методов  обследования 
и  лечения  больных,  внедрения  физиотера-
певтических,  санаторных,  климатических 
методов  оздоровления  диспансерных  боль-
ных  в  оздоровительных  учреждениях Юж-
ной железной дороги.

4. Необходимо  обеспечить  современной 
аппаратурой для узкополосной фототерапии 
поликлинические учреждения ЮЖД.
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Резюме. В роботі відображена дина-
міка основних показників тимчасової 
непрацездатності працюючих на Пів-
денній залізниці з 2001 по 2012 роки. 
Виявлено зниження  кількості випад-
ків та днів тимчасової непрацездат-
ності на 100 працюючих при гнійнич-
кових захворюваннях шкіри і підшкір-
ної клітковини за означений період 
більше ніж в 4 рази. Приводяться 
організаційні та лікувальні заходи, що 
проводять дерматовенерологи та хі-
рурги.

Ключові слова: інфекції шкіри, збудники, 
Південна залізниця, тимчасова непрацез-
датність, організаційні заходи, лікування.

ORGANIZATIONAL AND 
MEDICAL ASPECTS OF 
CONTROL PURULENT 
INFECTION OF SKIN AND 
SUBCUTANEOUS TISSUE 
ON THE RAILWAYS

Volkoslavska V.M.1,  
Bayhusheva N.V.2,  
Tsarov A.V.2,  
Yaremenko L.F.2

SE «The Institute of Dermatology  
and Venereology of NAMS of Ukraine»1

Official Body “Road Hospital  
Station Kharkov”2

Abstract. This paper reflects the dynam-
ics of the main indicators of temporary 
disability of working on the Southern Pa-
cific Railroad from 2001 to 2012. Showed 
a reduction in the number of cases and 
days of sick leave per 100 workers pu-
rulent diseases of the skin and subcuta-
neous tissue for the designated period 
of more than 4 times. Driven organiza-
tional and therapeutic measures carried 
dermatovenereologists and surgeons.
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ern Railway, temporary disability, arrange-
ments, treatment.
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К ВОПРОСУ ОБ ЭТИОЛОГИИ 
ОСТРОЙ ЯЗВЫ ВУЛЬВЫ 
ЛИПШЮТЦА – ЧАПИНА

Г.А. Дунаева1, А.Е. Дунаева2

Харьковская медицинская академия последипломного образования1

Харьковский городской клинический кожвендиспансер № 52

Резюме. Обсуждается вопрос этиологии редко встречающегося  заболевания – 
острой язвы вульвы Липшютца – Чапина. Приводится 2 случая заболевания, вызван-
ных вирусом Эпштейна – Барра.

Ключевые слова. Острая язва вульвы, этиология, вирус Эпштейн – Барра

ВСТУПЛЕНИЕ

Острая язва вульвы (ulcus vulvae acutum) 
(Czapin, 1907, Lipschütz, 1912) – заболевание, 
встречающееся премущественно у девушек. 
Выражается  в  одиночных  или  множествен-
ных,  болезненных,  сопровождаемых  лихо-
радкой  и  недомоганием  язв  на  внутренней 
поверхности  малых  или  больших  половых 
губ,  довольно  глубоких,  мягких,  покрытых 
серовато-желтым  налетом,  с  неправильны-
ми краями. При бактериологическом иссле-
довании  обнаруживают  Bacillus  crassus  (B. 
vaginalis Doderlein) [2, 11].

В обычных условиях  палочка Дедерлей-
на является сапрофитом слизистой оболочки 
влагалища. При окраске по Граму или мети-
леновым    синим в  гнойном отделяемом язв 
В. сrassus обнаруживают в значительном ко-
личестве в виде толстых со срезанными ко-
нусами грамположительных палочек.

Патогенез 
Считают,  что  инфекционные  или  про-

студные заболевания девочек, девушек и мо-
лодых женщин, ослабляющая организм, спо-
собствует  переходу  палочек  Дедерлейна  из 
сапрофитирующего состояния в патогенную 
форму. Этому благоприятствует также повы-
шенная чувствительность и сенсибилизация 
организма  к  данному  возбудителя  (внутри-

кожная реакция с вакциной влагалищной па-
лочки и реакция связывания комплемента у 
больных обычно положительны).

Клиника
Заболевание  характеризуется  внезапным 

началом и острым течением (от нескольких 
дней  до  2-х  недель).  Проявляется  сильно 
болезненными некротическими язвами, рас-
полагающимися на фоне отечной, несколько 
покрасневшей слизистой оболочки вульвы и 
половых  губ.  Язвы  располагаются  поверх-
ностно,  имеют  мягкое  основание,  рыхлые 
подрытые  края  и  серовато-желтое  серозно-
гнойное отделяемое в области дна. Количе-
ство язв – от одной до многих. Наблюдается 
высокая  температура,  озноб. После  отпаде-
ния  корок  наступает  быстрая  эпителизация 
или рубцевание язв. Образовавшиеся рубцы 
нежные,  поверхностные.  Для  окружающих 
заболевание неконтагиозно. 

Дифференциальный диагноз
Резкая  болезненность  очагов  пораже-

ния, анамнестические данные об отсутствии 
половых  сношений  позволяют  проводить 
дифференциальную  диагностику  с  язвами 
твердого  и  мягкого  шанкра,  эрозированны-
ми папулами вторичного периода сифилиса. 
Диагностике помогают данные лабораторно-
го  обследования  (микроскопические,  серо-
логические). Туберкулезные язвы чаще еди-
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ничные, протекают хронически, не сопрово-
ждаются острыми явлениями. В отделяемом 
язв находят микобактерии туберкулеза. Реак-
ции Перке и Манту положительны. Простой 
пузырьковый  лишай  дифференцируют  по 
микрополициклическим  очертаниям  очагов 
поражения  после  вскрытия  сгруппирован-
ных пузырьков, быстрой эпителизации эро-
зий.  Болевые  ощущения  при  генитальном 
простом рецидивирующем герпесе чаще от-
сутствуют. 

Цель работы
Проанализировать  опубликованные  в 

последнее  десятилетие  случаи  острой  язвы 
вульвы, их этиологию, клинические особен-
ности,  сравнить  с  наблюдавшимися  нами 
двумя случаями.

Сообщения о случаях
Случай 1. Б-ная С.,  студентка  21  года,  с 

19 лет имела редкие половые контакты с од-

ним  партнером  (только  во  время  каникул).  
В  сентябре  2011  года  отмечала  в  области 
лобка какие-то диссеминированные высыпа-
ния, по поводу чего к врачу не обращалась.  
В  ноябре  2011  года  обратилась  к  гинеколо-
гу  по  поводу  болезненной  язвы  на  малой 
половой  губе,  была  направлена  к  дермато-
венерологу.  В  Харьковском  городском  кож-
вендиспансере никаких возбудителей ИППП 
выявлено не было, серореакции на сифилис 
отрицательные.  Для  установления  диагноза 
больная была направлена на консультацию в 
ГУ «Институт дерматологии и венерологии». 

Объективно:  язва  одиночная,  чрезвычай-
но болезненная, на отечном гиперемирован-
ном  фоне,  покрыта  фибринным  сгустком 
черного цвета размером 3х4 см, регионарные 
лимфоузлы не увеличены;  температура  тела 
субфебрильная;  в  мазках  мелкие  грамполо-
жительные и отрицательные палочки [рис. 1]. 

Рис. 1. Больная С. до лечения

Назначения:  инъекции  цефтриаксона, 
юнидокс,   флуконазол, циклоферон,   поли-
витамины,   местно – мазь «Фузидерм». На 
5-й день лечения корка с поверхности язвы 
отторглась,  началось  заживление.  Выздо-
ровление наступило через 10 дней после от-
торжения корки [рис. 2]. Половой партнер, 
житель  другой  области,  обследован по ме-

сту жительства, вензаболевания не выявле-
ны. Первоначальный диагноз у пациентки – 
шанкриформная  пиодермия,  окончатель-
ный – острая язва вульвы Липшютца-Чапи-
на,  гангренозная форма. Причиной  заболе-
вания,  вероятно,  была  вирусная  инфекция 
Эпштейн-Барр. 



98 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (61) — 2013

Рис. 2. Больная С. после лечения

Случай 2. Б-ная К., девушка 17 лет, еще 
не  жившая  половой  жизнью,  обратилась  в 
ХГК КВД № 5 в марте 2012 г.  с жалобами 
на  изъязвления  половых  губ  с  резчайшей 
болезненностью.  Обращала  внимание  не-
обычно  черного  цвета  корка  на  большой 
язве  [рис.  3].  Общее  лечение  проведено 

аналогично  первому  случаю,  местно  при-
менялись  мази  «Герпевир»  и  оксолиновая. 
После отторжения корки осталось кратеро-
образное  углубление.  Полное  заживление 
язв наступило на 24-й день. ИФА на вирус 
Эпштейн-Барр  дал  положительный  резуль-
тат на 14-й день.

  8 

 
 

Рис. 3. Больная К. до лечения Рис. 3. Больная К. до лечения
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Существует  несколько  точек  зрения  на 
причины,  вызывающие острую язву вульвы 
Липшютца-Чапина.  Большинство  авторов 
придерживаются  мнения  о  приобретении 
патогенности  вагинальной палочкой Додер-
лейна.  Один  из  десяти  вариантов  лактоба-
цилл – Lactobacillus casei (прежнее название 
–  Bacillus  vaginalis  Doderlein)  может  пере-
йти  из  сапрофитирующего  состояния  в  па-
тогенное  в  ответ  на  иммунные  дискорреля-
ции. Могут иметь значение сенсибилизация 
к  лактобациллам,  снижение  реактивности 
организма, так как заболевание часто разви-
вается  после  перенесенных  инфекционных 
процессов  (ангина,  пневмония,  туберкулез, 
тифы).  Некоторые  авторы  рассматривают 
Bacillus crassus как видоизмененную палочку 
Додерлейна, которую обнаруживают в значи-
тельном  количестве  в  гнойном  отделяемом 
язв при окраске по Граму в виде толстых со 
срезанными  конусами  грамположительных 
палочек. Однако, по мнению других, обнару-
жение Bacillus crassus не имеет этиологиче-
ского значения, поскольку она может отсут-
ствовать при этом заболевании [1, 4, 5, 6].

За  последние  годы  опубликовано  не-
сколько  сообщений об  этом  заболевании. В 
тезисах 4НПК «Санкт-Петербургские дерма-
тологические  чтения»  приведено  описание 
больной 21 года из Самаркандской области, 
поступившей в Самаркандский ГКВД в фев-
рале  2010  года  с  жалобами  на  поражение 
больших  половых  губ,  боль,  жжение,  зуд. 
Больная  в  течение  10  дней  самостоятельно 
проводила  лечение  местными  аппликаци-
ями  10%-ной  ихтиоловой  мази,  принимала 
препарат  «Корфлам».  Процесс  прогресси-
ровал, больная была вынуждена обратиться 
к  специалисту.  Объективно:  на  внутренней 
поверхности  больших  половых  губ  имеют-
ся  множественные  язвы  округлой  формы, 
размером от 1 до 3  см в диаметре,  с  сероз-
но-гнойным  отделяемым.  При  микроскопи-
ровании обнаружены в большом количестве 
палочки  Дедерлейна  и  стрептококки.  Уста-
новлен  диагноз:  острая  язва  вульвы  Лип-

шютца – Чапина. После лечения цефтриак-
соном, натрия  тиосульфатом, пипольфеном, 
поливитаминами, фукорцином, гиоксизоном 
через 10 дней, у больной язвы разрешились, 
новых элементов не обнаружено, отметилось 
полное клиническое выздоровление [7].

В  2006  г.  в  Екатеринбурге  сотрудники 
Уральского  НИИ  дерматологии  и  иммуно-
патологии описали случай остро возникших 
множественных  язв  вульвы.  На  основании 
расширенных  бактериологических  и  моле-
кулярно-биологических  исследований  де-
лается  предположение,  что  этиологической 
основой  язвенно-некротических  поражений 
вульвы может быть сочетанная вирусно-бак-
териальная инфекция – Virus Herpes simplex 
type I, Epstein-Barr virus, E. coli, Enterococcus 
spp.  Проведенное лечение привело к рубце-
ванию  эрозивно-язвенных  дефектов  вульвы 
в течение 24 дней [3].

В  последние  годы  в  качестве  причи-
ны  острой  язвы  вульвы  указывают  вирус 
Эпштейна-Барр [9, 12]. 

По-видимому,  впервые  опубликовали 
случай  генитальных  изъязвлений,  ассоции-
рованных с Эпштейн-Барр вирусной инфек-
цией, в 1977 году Brown и Stenchever [8].

I. A. Halvorsen   с соавторами из универ-
ситетского госпиталя в г. Осло (Норвегия) в 
2007 г. описали 2 случая острой язвы вуль-
вы у 12-летней девочки и 18-летней женщи-
ны с инфекционным мононуклеозом. Вирус 
Эпштейн-Барр у них был обнаружен имму-
ноферментным методом и ПЦР. Генитальные 
язвы  у  этих  пациенток  явились  начальной 
манифестацией Эпштейн-Барр вирусной ин-
фекции,  причем  серологическое  исследова-
ние дало положительный результат в первом 
случае через 13 дней после появления язвы, 
а во втором случае – через 8 дней. В обоих 
случаях  излечение наступило через 21 день. 
Авторы  проанализировали  клинические 
данные еще 24 случаев острой язвы вульвы 
Липшютца-Чапина,  опубликованных  в  базе 
Medline и EMBASE после 1977 до 2005 года. 
Это были лица женского пола в возрасте от 2 
до 30 лет,  средний возраст которых состав-
лял 14,5 лет, причем 15 из них еще не имели 
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половых  контактов.  Минимальная  продол-
жительность  лечения  была  18  дней.  Опи-
санные  норвежскими  авторами  два  случая 
в  точности  соответствовали  клиническим 
проявлениям генитальной язвенной болезни, 
вызванной  вирусом  Эпштейн-Барр,  приве-
денным в 24 литературных источниках [10].

ВЫВОДЫ

1. Острая  язва  вульвы  Липшютца-Чапи-
на – редкое заболевание половых органов у 
молодых женщин и девушек.

2. В последние годы в качестве этиологи-

ческого фактора этого заболевания чаще вы-
ступает вирусная инфекция Эпштейн-Барр.

3. Клиническими  особенностями  Эп- 
штейн-Барр инфекции половых органов явля-
ется сильнейшая, нестерпимая болезненность 
язв,  наличие  преимущественно  одиночных 
крупных язв, покрытых фибринным сгустком 
черного  цвета,  придающего  им  некротиче-
ский вид, недомогания, повышение темпера-
туры, длительность заболевания 3-4 недели.

4. Положительный результат ИФА на ви-
рус  Эпштейн-Барр  можно  получить  только 
на 2-й – 3-й неделе после появления острой 
язвы вульвы Липшютца-Чапина.
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Резюме. Обговорюється питання 
етіології рідкісного захворювання – 
гострої виразки вульви Ліпшютца – 
Чапіна. Наводиться 2 випадки захво-
рювання, викликаних вірусом Епштей-
на – Барра.
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Abstract. The question of  rare disease 
etiology such as Lipschütz – Tschapin’s 
acute vulvar ulcer is discussed. 2 cases 
of the disease caused by Epstein – Barr 
virus are given.

Key words. Acute ulcers of the vulva, etiology, 
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НАЙДЕНА ПРИЧИНА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Ученые Мельбурнского института расшифровали структуру белка, отвечающего за 
инициирование одной из форм клеточной смерти. Данное открытие позволит ученым 
плотнее заняться разработкой лекарств против болезни Крона и ревматоидного артрита, 
а так же даст приблизиться к пониманию развития хронических процессов в теле чело-
века, сообщает Medical News Today. Белок под названием MLKL влияет на работу сиг-
нальных путей, которыми обусловлен процесс некроптоза. Данный процесс несколько 
отличается от стандартной гибели клеток, он является совокупностью процессов, свя-
занных с запрограммированной гибелью клетки и обычным ее некрозом. Такая гибель 
чаще всего происходит при заражении клетки вирусом или поражением микрофлорой

Настоящее  исследование  обнаружило  некоторые  агенты,  которые  не  дают  клетке 
умереть от инфекции, предотвратив тем самым дальнейшее поражение тканей. Клетка 
продолжает существовать, при этом сохраняя очаг хронического воспалительного забо-
левания. А защитные функции организма не позволяют эффективно с ним бороться, так 
как современные лекарственные средства иногда являются неэффективными в подоб-
ных случаях. Исследование молекулы MLKL показало, что данный энзим нуждается в 
первичной активации. Только тогда он способен запускать процесс некроптоза. Струк-
тура данного белка отличается от строения других сигнальных белков. Это позволит в 
будущем разработать средство, действующее избирательно только на него, что позволит 
эффективно бороться с очагами хронического воспаления.

Источник: http://medvesti.com/news

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

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

Утверждены Ученым Советом
ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

от 29.08.2013 г., протокол № 8

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА 
ДЛЯ АВТОРОВ ЯВЛЯЮТСЯ 
ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ

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

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

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

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

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

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

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ  
РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Автор  передает,  а  Редакция  принимает 
авторский  оригинал.  Рукопись  может  быть 
написана на украинском или русском языке, 
сопровождаться  6–8  ключевыми  словами  и 
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резюме  (150–200  слов),  которое  излагает-
ся  на  трех  языках  (украинском,  русском  и 
английском).  В  резюме  необходимо  четко 
обозначить цель,  объект и методы исследо-
вания,  результаты  и  выводы.  Подписанная 
автором рукопись должна быть отправлена в 
адрес редакции  (см. ниже)  заказным почто-
вым отправлением с уведомлением о вруче-
нии.  Авторский  оригинал  предоставляется 
в двух экземплярах  (коллективная рукопись 
подписывается всеми соавторами) в конвер-
те из плотной бумаги. Фотографии, слайды, 
негативы  и  рисунки,  выполненные  на  про-
зрачной пленке, следует поместить в отдель-
ный конверт из плотной бумаги. Вместе с ав-
торским  оригиналом  на  бумаге  необходимо 
представить электронный вариант статьи на 
не использованном ранее диске или дискете. 
Автор  должен  записать  на  носитель  конеч-
ную  версию  рукописи  и  дать  файлу  назва-
ние, состоящее из фамилии первого автора и 
первых  2–3  сокращенных  слов  из  названий 
статьи.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ  
ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением  Договора  со  стороны  Ре-
дакции  является  опубликование  рукописи 
Автора в журнале «Дерматология и венеро-
логия», а также/или размещение его текста в 
сети Интернет. В  дальнейшем  автор  предо-
ставляет  право  Редакции  как  лично,  так  и 
через представителей размещать в сети Ин-
тернет  его  рукопись  без  ограничений  мест 
и  количеств    таких  размещений.  В  рамках 
настоящего Договора редакция имеет право 
использовать рукопись статьи  следующими 
способами: 

извлечение  метаданных  статьи  в  целях 
включения их в наукометрические базы дан-
ных для организации доступа пользователей 
в сети Интернет к  материалам на условиях 
настоящего Договора;.

воспроизведение электронных копий ста-
тей в архивных целях и хранение таких ар-
хивных копий; 

доведение материалов до всеобщего све-
дения таким образом, что любое лицо может 
получить  доступ  к  материалам  из  любого 
места и в любое время по собственному вы-
бору  (доведение  до  всеобщего  сведения)  в 
порядке и на условиях настоящего Договора, 
а именно: воспроизведение и распростране-
ние  материалов  посредством    предоставле-
ния пользователям возможности просмотра, 
скачивания  и  копирования  их  электронных 
копий  в  наукометрических  базах  данных, 
представленной  в  виде  научного  информа-
ционного ресурса сети Интернет (открытый 
доступ).

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

1. Подписание автором (авторами) лицен-
зионного соглашения с Редакцией.

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

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

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

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

ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ

Заглавие должно быть кратким (не более 
120 знаков), точно отражающим содержание 
статьи.  Перед  заглавием  в  правом  верхнем 
углу указывается индекс УДК. Под заглавием 
помещаются инициалы и фамилии  авторов, 
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затем указывается полное название учрежде-
ния и города.

Резюме (до 400 знаков) помещают перед 
текстом  статьи.  Резюме  подается  на  трех 
языках  –  русском,  украинском,  английском. 
Оно не требуется при публикации рецензий, 
отчетов  о  конференциях,  информационных 
писем. В резюме необходимо указать назва-
ние статьи, фамилию, имя, отчество авторов 
и название учреждения, в котором работают 
авторы статьи. В резюме на английском язы-
ке необходимо привести  транслитерирован-
ный список используемой литературы.

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

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

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

В  разделе  «Методика»  обязательно  ука-
зываются  сведения  о  статистической  обра-
ботке  экспериментального  или  клиническо-
го  материала.  Не  допускаются  сокращения 
слов, кроме принятых комитетом стандартов. 
Единицы измерения даются в соответствии с 
Международной системой единиц – СИ. Фа-
милии иностранных авторов, цитируемые в 
тексте рукописи, приводятся в оригинальной 
транскрипции. На поля следует выносить но-
мера рисунков, таблиц, особые знаки.

Объем рукописей.  Объем  рукописи  об-
зора не должен превышать 25 стр. машино-
писного  текста  через  два  интервала,  12  ке-
глем (включая таблицы, список литературы, 

подписи к рисункам и резюме на украинском 
и  английском  языках),  поля  –  не  менее  25 
мм. Страницы нумеруются последовательно, 
начиная  с  титульной.  Объем  статьи  экспе-
риментального характера не должен превы-
шать 15 стр. машинописного текста; кратких 
сообщений (писем в редакцию) – 7 стр.; от-
четов о конференциях – 3 стр.; рецензий на 
книги – 3 стр. Используйте колонтитул – со-
кращенный заголовок и нумерацию страниц, 
–  содержащий  не  более  40  знаков  (считая 
буквы и промежутки), для помещения ввер-
ху или внизу всех страниц статьи в журнале.

Иллюстрации и таблицы.  Количество 
рисунков  не  должно  превышать  5.  Фото-
снимки  должны  быть  отпечатаны  на  белой 
глянцевой бумаге. Иллюстративные и фото-
материалы присылаются в двух экземплярах, 
один из них без надписей и цифр. На оборо-
те рисунков необходимо указать карандашом 
фамилии авторов и название статьи. В подпи-
сях под рисунками должны быть объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений на русском языке. Все 
графы в таблицах должны иметь заголовки. 
Сокращения слов в таблицах не допускают-
ся. Повторять одни и те же данные в тексте, 
на рисунках и в таблицах не следует. Рисун-
ки,  схемы,  фотографии  должны  быть  пред-
ставлены  в  расчете  на  черно-белую  печать 
или  уровнями  серого  в  точечных  форматах 
tif (300-600 dpi), bmp, или в векторных фор-
матах Word  for Windows  (wmf), Corel Draw 
(cdr). При оформлении графических матери-
алов  учитываются  размеры  печатного  поля 
Журнала. Масштаб 1:1.

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

Для монографий:  если  количество  ав-
торов не превышает четырех, то в описании 
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печатается  фамилия,  инициалы  первого  ав-
тора,  затем  название  книги,  косая  черта  и 
перечисляются  все  четыре  автора.  Область 
выходных  данных  отделяется  символами  – 
точка и  тире. Например: Оден М. Кесарево 
сечение: безопасный выход или угроза буду-
щему?: Пер. с англ. / М. Оден: Пер. с англ. И. 
Назарова; Ред. В. Маслова. – М.: Между нар. 
шк. традиц. акушерства, 2006. – 188 с. Если 
количество  авторов  превышает  четырех,  то 
приводится  название  книги,  затем  ставится 
косая черта и фамилии первых трех авторов. 
Далее выходные данные, отделяемые точкой 
и тире. Например: Гинекология от пубертата 
до  постменопаузы:  Практическое  руковод-
ство для врачей / Айламазян Э. К., Потин В. 
В., Тарасова М. А. и др; Ред. Э. К. Айлама-
зян. – М.: МЕДпресс-информ, 2004. – 448 с.

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

Если  количество  авторов  более  четы-
рех, то печатается полное название статьи 
(или главы), косая черта, первые три авто-
ра и др., две косые черты, стандартное со-
кращенное или полное название журнала, 
год, том, номер выпуска, первая и послед-
няя страницы. Например: Гигантская мио-
ма матки, осложненная илеофеморальным 
тромбозом и тромбоэмболией легочной ар-
терии / Тихомирова Н. И., Майорова О. В., 

Валетова  В.  В.  [и  др.]  //  Акуш.  и  гин.  – 
2006. – №3. – С. 53-55.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обяза-
тельно проходят двойное слепое рецензиро-
вание. Если у рецензентов возникают вопро-
сы, то статья с комментариями возвращается 
Автору. Датой поступления статьи считается 
дата получения Редакцией окончательного ее 
варианта. Редакция оставляет за собой право 
внесения редакторских изменений в текст, не 
искажающих смысла статьи (литературная и 
технологическая  правка). При  предоставле-
нии рукописи в Журнал Авторы несут ответ-
ственность за решение своих финансовых и 
других  конфликтных  ситуаций,  способных 
оказать  влияние  на  их  работу.  В  рукописи 
должны  быть  упомянуты  все  лица  и  орга-
низации, оказавшие финансовую поддержку 
(в виде грантов, оборудования, лекарств или 
всего  вместе),  а  также  другое  финансовое 
или личное участие.
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Редакция обязуется выдать Автору 1 экз.  
Журнала  с  опубликованной  рукописью. 
Иногородним  Авторам  авторский  оригинал 
Журнала высылается на адрес автора, ответ-
ственного за получение пробных оттисков и 
авторского оригинала Журнала.

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



ДЛЯ НОТАТОК


