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УДК: 616.596 – 02: 616.5 

ОНІХОДИСТРОФІЇ ЯК  
СИМПТОМ ПОШИРЕНИХ 
ШКІРНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Н.В. Іванюшко-Назарко

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Резюме. Представлено неінфекційні зміни нігтьових пластинок, ложа і нігтьових 
валиків (оніходистрофії), що виникають при різних шкірних захворюваннях. Дана 
докладна характеристика окремих симптомів оніходистрофій, наведено дерматози, 
при яких найчастіше змінюються нігтьові пластинки (псоріаз, гніздова алопеція, 
екзема, атопічний дерматит).

Ключові слова: зміни форми, поверхні, товщини і кольору нігтьових пластинок, хронічні 
дерматози.

Вступ. У дерматологічній практиці хво-
роби і дистрофії нігтів (оніходистрофії – 
ОД) зустрічаються в 10-15% випадків [7, 11, 
22]. ОД представляють досить велику групу, 
обумовлену порушенням трофіки нігтьових 
пластинок, ложа і нігтьових валиків, скла-
дають різноманітні зміни форми, поверхні, 
товщини і кольору нігтьових пластинок [6, 7, 
15]. ОД мають різні причини розвитку і клі-
нічні прояви (підвищена ламкість, розшару-
вання по вільному краю, лейконіхії, виражені 
поздовжні і поперечні борозни та ін.). Корек-
тний аналіз зміни нігтів може надати істотну 
допомогу в діагностиці не тільки дермато-
зів, а й соматичних захворювань. Висока 
кількість звертань пацієнтів за лікувальною 
допомогою з приводу змінених нігтьових 
пластинок пов’язана з тим, що захворювання 
нігтів є вираженим косметичним дефектом, 
який змінює психоемоційний стан і якість 
життя хворого.

Виклад основного матеріалу. Відомо 
понад 30 нозологічних форм захворювань 
так чи інакше пов’язаних з дистрофічними 
змінами нігтьових пластинок. До патологіч-
них змін нігтьових пластинок в свою чергу 
призводять захворювання серцево-судинної, 
бронхолегеневої, ендокринної систем, інток-

сикації, вживання певних ліків (каптоприл, 
хлорамфенікол, хлорпромазин, доксорубі-
цин, ізоніазид, ізотретиноїн, тетрациклін) 
[3, 11, 22]. Крім того, зустрічаються ОД, 
при яких не вдається встановити зв’язок з 
будь-яким захворюванням або патологіч-
ним станом. Розвиток і зростання нігтьових 
пластинок залежать від матриксу, що скла-
дається з швидко розмножуваних клітин, 
розташованих біля кореня нігтя. За рахунок 
оніхобластів матриці ніготь росте в довжину, 
а за рахунок оніхобластів нігтьового ложа – в 
товщину. Матриця грає найважливішу роль у 
формуванні і розвитку нігтьової пластинки. 
При її травмуванні, запальних процесах або 
порушення кровообігу формування нігтьової 
пластинки порушується, аж до повної від-
сутності нігтя [18, 21].

Для діагностики хвороб нігтів і ОД вико-
ристовують як клінічні, так і деякі лабора-
торні методи (мікологічне, мікробіологічне, 
гістологічне дослідження) [1, 3, 7]. Вибір 
методик залежить від клінічних проявів в 
області ураженого нігтя (нігтів). Оцінюючи 
стан нігтя, слід звернути увагу на наступні 
характеристики: форма (опуклі по типу 
«годинникового скла», увігнуті, ракеткопо-
дібні, врослі), поверхня (точкові вдавлення, 
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борозни), товщина (витончення, потов-
щення), колір (білий, жовтий, червоний 
тощо). Істотну роль в діагностиці відіграє 
також аналіз клінічних проявів у сфері ніг-
тьового валика.

Згідно з даними Європейського товари-
ства з вивчення проблем нігтів, оніхомікози 
становлять 50 % серед всіх захворювань ніг-
тів і зустрічаються у 10-20 % індивідуумів 
в популяції [1, 11, 18]. За даними НІІД МОЗ 
Узбекистану (2002-2004 рр.) у 326 хворих у 
віці 14-69 років, які звернулися зі скаргами 
на зміни нігтів, виявлені варіабельні клінічні 
прояви патології нігтьових пластинок: аноні-
хія і борозни Бо – по 2,8 %, атрофія – у 3,7 
%, пахіоніхія і оніхомадезіс – по 4,3 %, оні-
хорексис – у 4,6 %, койлоніхія і лейконіхія 
– по 17,5 %, наперсткоподібні пошкодження 
– у 19,6 %, субунгвальний гіперкератоз – у 
57,9 %, оніхогріфоз – у 64,1 %, оніхолізис – 
у 65,9 %, «червоні» нігті – у 4,3 %, «чорні» 
нігті – у 6,7 %, «жовті» нігті – 65,1 %, при-
чому явища пароніхій відзначалися у 14,4 % 
пацієнтів [11]. За даними інших дослідників, 
у пацієнтів з ОД найбільш часто виявлялися 
поздовжні і поперечні борозни (80 %), майже 
однаково часто – розшарування нігтьових 
пластин по вільному краю (40 %) і підви-
щена ламкість (35 %), лейконіхії (25 %), точ-
кові поглиблення (25 %) [10]. Дистрофічні 
зміни нігтьових пластин у 83,3 % хворих ОД 
представлені переважно атрофічною фор-
мою, у 10 % – гіпертрофічною формою, у 6,7 
% хворих – оніхолізісом [6].

ОД являють собою один із симптомів 
шкірних захворювань, при цьому нерідко 
зміни можуть навіть передувати появі виси-
пань на шкірі (псоріаз, червоний плоский 
лишай, гніздова алопеція і т.д.), патології 
внутрішніх органів, нервової та ендокринної 
систем тощо [15, 16].

Псоріатична ОД відноситься до числа 
найпоширеніших клінічних проявів псоріазу, 
в розвитку якої важлива роль гіперпроліфера-
тивних, запальних, судинних та інших пору-
шень [5, 7, 12, 23]. На даний час не підлягає 
сумніву, що ОД може бути не тільки першим 
проявом псоріазу у пацієнта, але і протягом 
довгих років залишатися єдиним маркером 

цього захворювання. Виникає не менше ніж 
в 1/3 випадків, у жінок дещо частіше.

У переважної більшості хворих на псо-
ріаз виявляються хоча б мінімальні прояви 
псоріатичної ОД або дані про подібні зміни 
нігтьових пластинок є в анамнезі. При цьому 
багатьма дослідженнями підтверджено, що 
найбільш важкі форми ОД зустрічаються у 
хворих на артропатичний, пустульозний псо-
ріаз і при псоріатичній еритродермії [5, 12]. 
При псоріазі зустрічаються такі типи ОД: точ-
коподібні вдавлення (симптом «наперстка»), 
оніхолизис і оніхомадезіс, піднігтьові гемо-
рагії і гіперкератоз, трахіоніхія і койлоніхія. 
Найбільш відомою, «класичної» формою 
псоріатичної ОД вважається наперсткоподіб-
ний псоріаз нігтів. Причина утворення ямок 
на поверхні нігтьових пластинок полягає в 
порушенні формування нігтя, пов’язаному 
з розвитком точкових дефектів в прокси-
мальній частині матриксу. Можливо, це 
обумовлено паракератотичними процесами 
в зазначених ділянках [11, 16]. Глибина і 
ширина точкової ерозії залежать від ступеня 
ураження нігтьового матриксу, а її довжина 
– від тривалості ушкодження [24]. Варіа-
бельність розташування ерозій на нігтьових 
пластинках дає підставу вважати, що при 
виникненні ямок патогенетично задіяні не 
тільки нігтьової матрикс, а й нігтьове ложе.

Клінічна картина псоріатичного оніхо-
лізиса відрізняється від оніхолізиса травма-
тичного або інфекційного походження тим, 
що нігтьова пластинка відділяється від ложа 
безболісно і поступово, без будь-яких попе-
редніх запальних явищ, видно вузьку рожеву 
смужку, що оздоблює зону оніхолізиса [1, 8]. 
Як правило, відділення нігтя починається з 
дистального краю, але зустрічаються також 
латеральний і центральний оніхолізис.

Оніхомадезіс спостерігається рідко і зна-
менує собою, як правило, більш тяжкий 
перебіг псоріатичного процесу. Відторгнення 
нігтя відбувається зазвичай також безболісно, 
проте часто в дуже стислі терміни. Причина 
оніхомадезіса – тимчасове порушення росту 
нігтя в поєднанні з процесами, що відбу-
ваються в матриксі і ложі при оніхолізисі. 
Важливе діагностичне значення має осо-
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бливий вид ОД – піднігтьові геморагії [14]. 
Поява рожевих або червоних плям різної 
величини, неправильних обрисів, що просві-
чують крізь нігтьову пластинку обумовлена 
папіломатозом сосочків з розширеними кін-
цевими судинами, що підступають близько 
до пластинки. Інший різновид піднігтьових 
геморагій – просвічування крізь товщу ніг-
тьової пластинки точкових і полосоподібних 
крововиливів темно-червоного, а потім чор-
ного кольору, які формуються в результаті 
розриву розширених, переповнених кров’ю 
капілярів в сосочках нігтьового ложа. Одним 
з видів ОД, що часто супроводжує псоріаз, є 
піднігтьовий гіперкератоз (симптом «масля-
ної плями»), що поєднується з оніхолізісом 
або оніхомадезісом [5]. Іноді у пацієнтів роз-
вивається трахіоніхія, поверхня нігтя стає 
шорсткою і тьмяною, лунка, як правило, від-
сутня. У деяких випадках трахіоніхія супро-
воджується койлоніхією, на ранніх стадіях її 
розвитку відбувається сплощення нігтьових 
пластин. Піднігтьові тканини можуть бути не 
змінені, але іноді зустрічається гіперкератоз в 
латеральній та (або) дистальній зоні [12, 13].

Псоріатична пароніхія зустрічається як 
при генералізованому пустульозному псорі-
азі або псоріатичній еритродермії, так і при 
обмежених формах псоріазу, нерідко поля-
гає в ізольованому ураженні апарату нігтя. 
При псоріатичній пароніхії нігтьові валики 
запалені і потовщені, гіперемія і інфільтра-
ція не обмежуються даною локалізацією, а 
поширюються на всю дистальну фалангу 
або навіть палець, особливо в стадії прогре-
сування хвороби [2]. Дистрофічні ж зміни 
власне нігтьових пластинок при псоріатич-
ній пароніхії надзвичайно варіабельні і зале-
жать від ступеня залучення в процес матриці 
і нігтьового ложа.

Для екземи та атопічного дерматиту харак-
терні гапалоніхія і койлоніхія, що виникають 
при хронічному перебігу періодично і нео-
дночасно на різних пальцях – частіше кистей, 
рідше стоп. В результаті спостерігається кар-
тина хвилеподібної деформації нігтя, а при 
приєднанні кандидозної інфекції – зміни нігтя 
у вигляді пральної дошки, особливо в прокси-
мальному відділі [4]. Характерна також паро-

ніхія з гіперемією, везікуляцією, лущенням 
і тріщинами, які інколи ніби продовжують 
борозенку між нігтьовими пластинками і біч-
ним валом, що йдуть за задній валик.

Ураження нігтів зустрічається, за даними 
різних авторів, у 10-66% випадків алопеції. 
Дистрофія нігтів досить різноманітна: точ-
кове заглиблення, витончення і ламкість, 
поздовжня смугастість, койлоніхія, оніхолі-
зис, оніхомадезіс [9].

Виявлення точкових вдавлений в області 
лунки нігтьових пластинок у хворих на псо-
ріаз, екзему, гніздову алопецію, хворобу 
Рейтера, червоний плоский лишай, рожевий 
лишай та ін. вказує на прогресуючу стадію 
дерматозів [9, 17]. Точкові вдавлення на ніг-
тях можуть бути варіантом норми: у здо-
рової людини можливе виявлення до п’яти 
точкових вдавлень на поверхні всіх двадцяти 
нігтьових пластинок. Зазвичай це буває 
при недостатньому захисті рук в побуті і на 
виробництві (контакт з миючими засобами, 
мінімальна травма тощо).

Геморагічні висипання в області пароні-
хія можуть свідчити про дебют системного 
червоного вовчака, дерматоміозиту, гемора-
гічного васкуліту.

Поперечно розташовані борозни, або 
борозни Бо-Райльхе, зустрічаються при заго-
стренні деяких дерматозів (атопічний дерма-
тит, екзема, алергічний дерматит, лімфоми 
шкіри низького ступеня злоякісності тощо) 
[8, 17]. Вважається, що лінія відповідає епі-
зоду повної зупинки росту нігтя [14, 21]. При 
цьому, знаючи швидкість росту нігтьової 
пластинки, можна з певною точністю вка-
зати на терміни будь-якого несприятливого 
впливу на матрикс нігтя.

Лейконіхія справжня частіше є ознакою 
дисфункції матриці нігтя, а уявна – відобра-
жає стан мікроциркуляторного русла. Білі 
поперечні смужки або білого кольору точки 
характерні для порушення дозрівання і кера-
тинізації оніхобластів і зустрічаються при 
родинній доброякісній пузирчатці Гужеро-
Хейлі-Хейлі, травмі нігтя. Крім того, поверх-
неві вогнища білого кольору в поєднанні 
з смугастістю нігтя характерні для білого 
поверхневого оніхомікозу.
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Ерітроніхія характерна для червоного 
плоского лишаю, вторинного амілоїдозу, 
хвороби Дар’є, бульозного епідермолізу, 
може бути ознакою новоутворень в області 
нігтьового ложа (гемангіома, глобусна пух-
лина, енхондрома тощо) [20]. Меланоніхія 
спричиняється низкою інфекційних агентів 
(гриби-дерматофіти, дріжджоподібні гриби, 
протей та ін.) [19]. Темне забарвлення харак-
терно також для меланоцитарних утворень в 
області нігтьового ложа (невуси, меланома) 
[14]. Поздовжня смуга на нігтьової пластинці 

(поздовжня меланоніхія) буває ознакою дея-
ких етнічних особливостей, вітіліго і описана 
у ВІЛ-інфікованих суб’єктів на тлі тривалого 
прийому різних медикаментів [3, 23].

Висновки. Часте ураження нігтьових 
пластинок при різних дерматозах, різнома-
нітність клінічних проявів, зв’язок окремих 
симптомів ОД з загальним плином дермато-
зів підкреслюють важливість адекватної діа-
гностики та знань про патології нігтьових 
пластинок в практиці не тільки дерматовене-
ролога, а й лікаря загальної практики.
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Резюме. Представлены неинфекцион-
ные изменения ногтевых пластинок, 
ложа и ногтевых валиков (ониходи-
строфии), возникающие при различные 
кожных заболеваниях. Дана подробная 
характеристика отдельных симпто-
мов ониходистрофий, указаны дерма-
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(псориаз, гнездная алопеция, экзема, 
атопический дерматит).
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ПОРУШЕННЯ ДЕРМАЛЬНОГО 
БАР’ЄРУ ЯК ПРИЧИНА 
ХРОНІЗАЦІЇ ДЕРМАТОЗІВ

К.С. Шмелькова 

Харківська медична академія післядипломної освіти

Резюме. У статті наведено сучасні відомості про формування бар’єрних властивос-
тей епідермальних структур шкіри. Описано особливості порушень бар’єрних влас-
тивостей шкіри при запальних хронічних дерматозах.

Ключові слова: епідермальний бар’єр, суха шкіра, хронічні дерматози.

Одну з важливих ланок у формуванні 
бар’єрних властивостей шкіри відіграє епі-
дермальний бар’єр. Сам терми «епідер-
мальний бар’єр» – це збірне поняття, що 
характеризує роговий шар, його стан, про-
цеси кератинізації, синтез високоспеціалі-
зованих міжклітинних ліпідів, утворення 
натурального зволожуючого фактора, десква-
мацію, що відбуваються в ньому [2, 8]. Здій-
снення бар’єрних функцій шкіри в цілому 
забезпечується за допомогою численних 
кооперативних взаємодій різних структур 
епідермісу, дерми, клітин місцевого імуно-
логічного фактора, екскреторною функцією 
сальних і потових залоз і т. ін.

Особливе патогенетичне значення має 
розуміння дермальних змін, що відбува-
ються в епідермісі пацієнтів, які стражда-
ють на дерматози, в основі яких полягають 
запальні та десквамативні процеси в епідер-
місі [1, 3, 10].

Одне з провідних місць серед захисних 
бар’єрів епідермісу в даний час відводять 
роговому шару. Роговий шар – це жива, 
динамічна і дуже активна тканина з вира-
женим метаболізмом ліпідів у міжкерати-
ноцитарному матриксі, таких як цераміди, 
глікосилкераміди, вільні сфінгоїдні основи, 
холестерол і його сульфати, жирні кислоти, 
фосфоліпіди, деякі інші, а також з упоряд-

кованою структурою і рухом кератиноцитів. 
Відомо, що процеси природної кератиніза-
ції в епітеліальних клітинах забезпечуються 
білком філагрином, що здійснює агрегацію 
філаментів – компонентів цитоскелету. У 
результаті цього процесу формуються пост-
клітинні білкові структури, в яких відсутні 
органели – корнеоцити.

Подвійні ковалентні зв’язки жирних кис-
лот міцно, подібно до «цементу», скріплю-
ють ліпідні пласти між собою і з роговими 
«цеглинками» корнеоцитів, утворюючи 
подобу цегляної кладки, тим самим забезпе-
чується механічна міцність рогового шару. 
[1, 9, 12].

Зазначена структура дозволяє пере-
шкоджати трансепідермальній втраті води, 
проникненню через шкіру водорозчинних 
речовин і забезпечує цілісність шкіри.

У забезпеченні надійності епідермаль-
ного бар’єру також важливе значення має 
наявність на його поверхні водно-ліпідної 
мантії, що є сумішшю шкірного сала, секрету 
екринних потових залоз і церамідів рогового 
шару. Емульгування шкірного сала відбува-
ється завдяки гідрофільним високомолеку-
лярним спиртам і холестеролу, що входить 
до його складу. При цьому на поверхні шкір-
ного покриву створюється слабокислий рН 
(4,5–5,5). Завдяки такому складу дана водно-
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ліпідна емульсійна плівка виконує ряд уні-
кальних функцій: підтримання нормальної 
еластичності шкіри, перешкоджання її пере-
сушуванню; підтримання постійної тем-
ператури тіла (за рахунок змін її фізичного 
складу); нейтралізація лугів органічними 
жирними кислотами, підтримання постій-
ного слабокислого pH; пригнічення роз-
множення мікроорганізмів завдяки вільним 
нижчим жирним кислотам шкірного сала; 
один із шляхів екскреції продуктів метабо-
лізму, лікарських і токсичних речовин.

Таким чином, складна динамічна сис-
тема міжклітинних взаємодій і міжкератино-
цитарного обміну ліпідів створює стійкий, 
малопроникливий епідермальний бар’єр, що 
надійно захищає від впливу факторів зовніш-
нього середовища, а також запобігає трансе-
підермальній втраті вологи.

Одним з частих клінічних проявів бага-
тьох шкірних хвороб, наприклад, таких як 
іхтіоз, кератодермії, атопічний дерматит, 
екзема, псоріаз, хейліт, хвороба Дар’є тощо, 
є сухість шкіри внаслідок зміни співвідно-
шення і вмісту ліпідів [4, 5, 6, 7] .

Суха шкіра – це стоншена шкіра з лущен-
ням і/або дрібними тріщинами і суб’єктивним 
відчуттям стягування. Причинами сухості, 
як правило, є дегідратація рогового шару і 
порушення кератинізації, що свідчать про 
порушення бар’єрної функції шкіри. У дея-
ких випадках порушення проникності є пер-
винною патогенетичною ланкою, що тягне за 
собою комплекс патологічних змін, в інших 
випадках порушення бар’єрної функції рого-
вого шару погіршує перебіг уже існуючих 
захворювань. Останнім часом дедалі більша 
кількість дослідників доводить, що в багатьох 
випадках у розвитку запалення і гіперплазії 
епідермісу істотну роль відіграють цитокіни, 
що виробляються самими кератиноцитами 
при пошкодженні епідермального бар’єру. 
Встановлено, що відразу після ушкодження 
рогового шару підвищується концентрація 
інтерлейкіну-1α (ІЛ‑1α), фактора некрозу 
пухлини α, які діють за сигнальним меха-
нізмом: кожна сигнальна молекула здатна 

стимулювати вироблення інших сигнальних 
молекул з різними функціями, які в свою 
чергу спонукають клітини до секреції нових 
біологічно активних речовин [4, 11].

При пошкодженні рогового шару в епі-
дермісі розгортається відповідна реакція, 
спрямована на відновлення його ліпідних 
структур. Якщо відновлення відбувається 
недостатньо швидко, то клітини епідермісу 
піддаються масованій атаці з боку мікро-
організмів і токсинів, у процесі якої пошко-
джені кератиноцити починають секретувати 
цитокіни, що запускають запальну реакцію. 
Запалення завжди супроводжується про-
дукцією вільних радикалів, що призводить 
до подальшого пошкодження клітин епідер-
місу, які вже не можуть забезпечити повне 
відновлення ліпідного бар’єру, тому епідер-
міс поступово зневоднюється. Шкіра стає 
сухою, лущиться і запалюється.

Одним з поширених хронічних дерма-
тозів є атопічний дерматит [3, 5, 9]. Пору-
шення бар’єрних властивостей шкіри при 
цьому дерматозі пов’язані зі складними 
і багатогранними процесами, що перебі-
гають в епідермісі. Так, у роговому шарі 
відзначається зниження рівня вільних цера-
мідів, які відіграють важливу роль у фор-
муванні біліпідного шару і якому належить 
особливо важлива роль у захисному меха-
нізмі при повторному подразненні. Саме з 
його нестачею пов’язують схильність шкіри 
до екзематозних реакцій під впливом різних 
іритантів. Відзначається підвищення актив-
ності ферменту сфінгомієлінази, вільних 
жирних кислот, сфінгозину, фосфатидил-
холіну, на які в значній мірі впливають рН 
і осмотичний тиск. Усе це значною мірою 
змінює нормальну регуляцію метаболізму 
ліпідів, гідролітичну деградацію корнео-
десмосом при термінальному роз’єднанні 
рогових клітин і вивільнення кератиноци-
тами ІЛ-1α, що активує відповідь епідер-
місу на зовнішні подразники. Крім того, є 
дані про дефіцит філагрину у пацієнтів, які 
страждають на атопічний дерматит. У про-
цесі деградації цього білка утворюється 
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натуральний зволожуючий фактор: вивіль-
няються амінокислоти, які в нормі створю-
ють високий осмотичний тиск у клітині, 
здійснюють приплив води в корнеоцити за 
градієнтом концентрацій, роблячи рогові 
лусочки пружними. У свою чергу, зневод-
нення епідермісу стимулює викид проза-
пальних цитокінів, сприяючи формуванню 
шкірних патологічних реакцій [3, 7].

Зазначені зміни призводять до фор-
мування атопічного ксерозу, зниження 
бар’єрних функцій шкіри, що виявляється 
агресією різних мікробних агентів, які віді-
грають важливу роль у хронізації запалення, 
що має атопічний або неатопічний характер.

Колонізація золотистого стафілокока 
на шкірі хворих на атопічний дерматит 
можлива внаслідок наявності на клітин-
ній стінці бактерій – рецепторів-адгези-
нів до ламініну і фібронектину епідермісу, 
формування фолікулярних структур між 
клітинами золотистого стафілокока і кор-
неоцитами, що призводить до формування 
бактеріальної біоплівки, яка бере участь 
в адгезії стафілокока. Також колонізація 
стафілокока можлива внаслідок зниження 
експресії факторів вродженого імунітету в 
шкірі, зокрема антимікробних пептидів – 
дефензинів і кателіцидину.

Крім стафілокока, при атопічному дер-
матиті висіваються й інші мікроорганізми, 
серед яких найчастіше зустрічається стреп-
токок. Здебільшого в осередках ураження 
виявляється мікст-інфекція.

Порушення бар’єрних властивостей 
шкіри також спостерігаються і у пацієнтів з 
псоріазом. Ці зміни відбуваються внаслідок 
зниження концентрації вільних і зв’язаних 
церамідів, призводять до змін зчеплення кор-
неоцитів і порушень десквамації.

Особливостями порушень бар’єрних 
властивостей шкіри при іхтіозі є зниження 
рівнів вільних церамідів. Результатом цих 
процесів є формування ретенційного гіпер-
кератозу.

Крім того, порушення епідермального 
бар’єру у хворих, що страждають на запальні 

дерматози, спричиняє численні зовнішні 
впливи, які призводять до пошкодження, в 
тому числі цьому сприяють розчухи, травми, 
різні алергени, вторинна інфекція, а часто і 
неправильний догляд за шкірою. Порушує, 
до певної міри, бар’єрні властивості шкіри 
і неконтрольоване використання хворими 
зовнішніх лікувальних і косметичних засобів. 
Особливо це стосується так часто застосову-
ваних глюкокортикостероїдних лікарських 
препаратів, які спричиняють зміни ліпідного 
бар’єру шкіри.

Метою зовнішньої терапії запальних і 
десквамативних дерматозів і станів шкіри є 
купірування запалення і свербежу шляхом 
призначення протизапальних засобів, від-
новлення водно-ліпідного шару і підвищення 
бар’єрної функції шкіри за допомогою вико-
ристання пом’якшуючих живильних засобів. 
Важливий також і подальший адекватний 
догляд за шкірою шляхом призначення очи-
щувальних і зволожуючих засобів, що дозво-
ляють адекватно реабілітувати пацієнтів і 
пролонгувати ремісію [1].

Для проведення раціональної зовнішньої 
терапії необхідно оцінювати характер і лока-
лізацію морфологічних змін шкіри, вибрати 
лікарський засіб, враховуючи механізми його 
дії, підібрати адекватну лікарську форму в 
залежності від активності запального про-
цесу, вираженості клінічної симптоматики 
порушень бар’єрних властивостей шкіри.

Як сучасні засоби зволоження шкіри 
використовують різні лікувальні косметичні 
форми. Одні з них - засоби безпосереднього 
зволоження – хуміктанти. В їх основі нату-
ральні зволожуючі фактори (піролідонкар-
болова кислота, сечовина, похідні молочної 
кислоти), ліпосоми, поліоли, полісахариди, 
макромолекули (хондроїтинсульфати, полі-
сахариди, колаген, еластин тощо). Засоби, що 
перешкоджають втраті води, до складу яких 
входять речовини, які утворюють плівку, – 
воски, вазелін, парафін, пергідросквален, 
ланолін, багатоатомні спирти, жирні кис-
лоти, тригліцериди, силікони; або препарати 
з кератолітичною дією.
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Резюме: У статті розглянуто механізми порушення процесів біоенергетичного 
обміну у хворих на розповсюджений псоріаз. Для вивчення порушення енергетичного 
обміну сформовані групи хворих на розповсюджений псоріаз з прогресуючою стадією 
та розповсюджений псоріаз зі стаціонарною стадією; третя група-хворі з усклад-
неними формами псоріазу.

Ключoві слова: катехоламіни, псоріатична артропатія, біоенергетичний обмін, симпато-
адреналова система.

ВСТУП

Псоріаз (лускатий лишай) – одне із самих 
розповсюджених хронічних захворювань 
шкіри, яке плине роками і супроводжується 
чередуванням рецидивів і ремісій . Почина-
ється захворювання як правило, під впли-
вом провокуючих факторів - травматизація, 
нейрогенний стрес, порушення харчування, 
інфекційні захворювання, шкідливі звички 
(паління, алкоголь), несприятливі соціально 
- середовищні умови, лікарські речовини, 
вагітність, хімічні, фізичні і біологічні фак-
тори та ін. [ 1, 2, 3]. З кожним роком під-
вищується число хворих ускладненими 
формами псоріазу - артропатичною формою 
псоріазу і псоріатичною еритродермією, які 
приводять хворих до інвалідизаціі , що має 
не тільки медичне, але і важливе соціально 
- економічне значення. На сьогодні питома 
вага цього системного дерматозу в загальній 

структурі захворювання шкіри находиться в 
інтервалі від 3 % до 10 % , а в структурі про-
фільної госпітальної захворюваності від 20 
% до 25 % [4, 5, 6]. Не дивлячись на фунда-
ментальність досліджень. присвячених даній 
патології, багато аспектів патогенезу цього 
захворювання до теперішнього часу, зали-
шаються недостатньо вивченими. До кінця 
не обгрунтованими залишаються вірусна, 
імунна, аутоімунна, спадкова, нейрогенна, 
гуморальна, метаболічна і інші теорії патоге-
незу псоріатичної патології.

Аналіз наукових джерел свідчить, що не 
зважаючи на широку розповсюдженість псо-
ріазу на сьогодні не склалося однозначних 
уявлень про патогенез цього тяжкого дерма-
тозу .

Для вирішення механізмів порушення 
процесів біоенергетичного гомеостазу важ-
ливе значення має обмін біогенних моноамі-
нів - дофаміну, адреналіну, норадреналіну, 
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серотоніну, які відіграють провідну роль 
в обмінних і захистно – пристосувальних 
реакціях організму. 

Багаточисельні дослідження свідчать, 
що катехоламіни адреналін, норадреналін 
зачіпають практично всі функції організму - 
вони впливають на метаболізм мозку, серця, 
кровообіг, гладкі м’язи, шлунково - кишко-
вий тракт, сечостатеву і дихальну систему, 
скелетні м’язи і інше [7, 8].

Накопичилось достатньо фактів, які вка-
зують, що біогенні моноаміни безпосередньо 
приймають участь в контролі імунологічного 
і гормонального статусу організма, забез-
печують регуляторний трофічний вплив на 
білковий, вуглеводний, ліпідний, нуклеїно-
вий і водно - мінеральний обмін. Літературні 
джерела свідчать, що біогенні моноаміни 
індукують конформаційні зміни вторинної 
і третинної структури ДНК, впливаючи на 
диференціювання і проліферацію клітин [7, 
8]. Доказано, що в основі багатьох захворю-
вань і патологічних станів лежать порушення 
балансу моноамінів як в ЦНС, так і на пери-
ферії [7, 8], які віддзеркалюють активність 
симпато – адреналової системи і процеси 
енергетичного обміну.

Поряд з тим, не дивлячись на багаточи-
сельні роботи, проблема етіології, патогенеза 
до теперішнього часу залишається однією із 
найбільш актуальних в дерматології і потре-
бує подальшого вивчення.

Метою даної роботи являлося вивчення 
стану біогенних моноамінів і процесів їх 
дезамінування у хворих псоріатичною пато-
логією. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Для реалізації вивчення обміну моно-
амінів було сформовано дві групи хворих на 
розповсюджений псоріаз з прогресуючою 
стадією ( 38 чоловіків і 27 жінок) і стаціо-
нарною стадією (35 чоловіків і 24 жінки), 
аналогічного віку, від 22 до 56 років. До тре-
тьої групи хворих були залучені пацієнти з 
ускладненими формами псоріазу (артропа-

тична форма і псоріатична еритродермія), 
всього 15 чоловіків і 14 жінок. Контрольну 
групу складали 28 умовно-здорових пацієн-
тів (16 чоловіків і 12 жінок). Оцінку стану 
симпато-адреналової системи і обміну моно-
амінів у хворих пацієнтів і контрольній групі 
проводили по визначенню вмісту в плазмі 
крові адреналіну, норадреналіну, дофаміну, 
серотоніну і попередника катехоламінів – 
ДОФА спектрофотометричним методом [9, 
10, 11]. Процеси окислювального дезаміну-
вання біогенних моноамінів оцінювалися 
по активності тромбоцитарної моноаміно-
оксидази (МАО-В). Забезпечуючи інакти-
вацію моноамінів, МАО приймає участь у 
захисті організму від токсичних екзогенних 
або ендогенних амінів, регуляції рівнів меді-
аторів і самих нейромедіаторних процесів. 
Схожість механізмів обміну біогенних моно-
амінів у різних органах і тканинах дає змогу 
для використання тромбоцитів у якості 
моделі визначення динаміки активності 
МАО-В у хворих псоріатичною патологією 
[11, 12]. Активність МАО-В досліджували по 
швидкості утворення продукту реакції деза-
мінування – бензальдегіду [13]. Статистичне 
опрацювання результатів і вірогідність між 
групами оцінювали з використанням крите-
рію Стьюдента - Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ І ЇХ 
ОБГОВОРЕННЯ

Результати вивчення обміну біогенних 
моноамінів в сироватці крові і активності 
тромбоцитарної моноамінооксидази вия-
вили підвищення вмісту ДОФА, дофаміну, 
норадреналіну, адреналіну,серотоніну і 
активності МАО-В як у хворих з прогресу-
ючою, так і з стаціонарною стадією перебігу 
захворювання псоріатичною патологією 
(табл.1). Так, дослідження виявили підви-
щення вмісту в сироватці крові ДОФА на 
94,37 % і 58,54 %, дофаміну на 87,34 % і 
45,56 %, норадреналіну на 80,73 % і 45,41 
%, адреналіну на 117,26 % і 63,09 %, серо-
тоніну на 225,64 % і 125,64 %, а активності 
тромбоцитарної МАО-В на 325 % і 187,5 %, 
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відповідно у хворих з прогресуючою і ста-
ціонарною стадією перебігу псоріазу. Аналіз 
свідчить, що в стаціонарну стадію захворю-
вання ці показники були суттєво знижені 
у порівнянні з прогресуючою стадією хво-
роби: ДОФА на 35,94 %, дофамін на 41,78 %, 
норадреналін на 35,32 %, адреналін на 54,17 
%, серотонін на 100% і МАО-В на 137,5 %. 
Ці дані вказують, що вміст серотоніну в 
сироватці крові і активність МАО-В можуть 
бути критеріально-значимими показниками 
діагностики активності перебігу запальних 
процесів при псоріатичній патології. Поряд з 
тим, необхідно відмітити, що при ускладне-
ному перебігу псоріатичної хвороби спосте-
рігалося зниження вмісту в сироватці крові 
ДОФА на 51,14 %, дофаміну на 56,92  %, 
норадреналіну на 44,04 %, адреналіну на 

48,81 % на фоні підвищення серотоніну на 
187,17 % і активності тромбоцитарної МАО 
на 290,62 %. Результати оціночних показ-
ників дають можливість судити про значну 
напругу симпато-адреналової системи, біо-
енергетичних і трофічних процесів у хво-
рих в умовах прогресуючої і стаціонарної 
стадії псоріатичної хвороби, що віддзерка-
лює активацію захисно - пристосувальних 
механізмів забезпечення гомеостатичної 
функції організму. На відміну, при усклад-
неній формі псоріатичної патології спосте-
рігається пригнічення симпато-адреналової 
системи, біоенергетичних процесів на фоні 
активації трофічної функції внутрішніх 
органів і тканин, про що свідчили високі 
рівні вмісту серотоніну і активності тромбо-
цитарної моноамінооксидази [10, 11].

Таблиця 1
Стан обміну біогенних моноамінів в сироватці крові і активність тромбоцитарної 

моноамінооксидази у хворих псоріатичною патологією, М±m

Показники
Група спостереження

умовно-
здорова

прогресуюча 
стадія

стаціонарна 
стадія

ускладнена 
форма псоріазу

ДОФА  
(нмоль/л) 14,57±1,23

94,37*
28,32±1,46

58,54*
23,10±1,27

51,14*
7,12±0,68

Дофамін (мкмоль/л) 0,79±0,05
87,34*

1,48±0,12
45,56*

1,15±0,09
56,97*

0,34±0,03
Норадреналін 
(нмоль/л) 2,18±0,16

80,73*
3,94±0,23

45,41*
3,17±0,26

44,04*
1,22±0,09

Адреналін (нмоль/л) 1,08±0,18
117,26*
3,65±0,28

63,09*
2,74±0,23

48,81*
0,86±0,07

Серотонін 
(мкмоль/л) 0,39±0,04

225,64*
1,27±0,11

125,64*
0,88±0,06

187,17*
1,12±0,11

МАО-В  
(нмоль/мг білка· хв.) 0,32±0,05 325,0*

1,36±0,14
187,50*
0,92±0,07

290,62*
1,25±0,13

Примітка: * різниця вірогідна (Р<0,05) з контролем.

Дослідження вмісту моноамінів у добо-
вій сечі виявили підвищення ДОФА на 
156,39 % і 74,93 %, дофаміну на 223,79 % 
і 112,40 %, норадреналіну на 126,97 % і 
80,47 %, адреналіну на 106,71 % і 51,81 %, 
серотоніну на 637,75 % і 407,14 % відпо-

відно у хворих з прогресуючою і стаціо-
нарною стадією захворювання (табл.  2). 
Ці результати добре узгоджуються з дина-
мічними змінами вмісту моноамінів в 
сироватці крові при прогресуючій і стаці-
онарній стадії захворювання.



19ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 1 (71) — 2016

Таблиця 2
Добова екскреція з сечею моноамінів у хворих псоріатичною патологією, М±m

Показники
Група спостереження,

умовно-
здорова

прогресуюча 
стадія

стаціонарна 
стадія

ускладнена 
форма псоріазу

ДОФА  
(нмоль/добу) 84,35±3,78

156,39*
216,27±8,32

74,93*
147,56±6,13

38,17*
52,16±3,44

Дофамін  
(мкмоль/добу) 736,44±28,32

223,79*
2384,53±36,24

112,40*
1564,25±18,47

29,69*
517,82±19,35

Норадреналін 
(нмоль/добу) 68,92±5,47

126,97*
156,43±6,28

80,47*
124,38±5,63

37,41*
43,14±3,68

Адреналін  
(нмоль/добу) 16,23±1,44

106,71*
33,55±2,76

51,81*
24,64±1,58

25,45*
12,10±1,07

Серотонін 
(мкмоль/л) 0,98±0,07

637,75*
7,23±0,65

7,37

407,14*
4,97±0,46

5,07

551,22*
6,48±0,52

Примітка: * різниця вірогідна (P< 0,05) з контролем.

Оцінка вмісту моноамінів при усклад-
неній формі псоріазу виявила зниження 
концентрації в сечі ДОФА на 38,17 %, дофа-
міну на 29,69 %, норадреналіну на 37,41 %, 
адреналіну на 25,45 %, на фоні підвищення 
серотоніну на 551,22 %. Дослідження вка-
зують, що при прогресуючій і стаціонар-
ній стадії захворювання значно активовані 
процеси продукції і секреції біогенних 
моноамінів і впершу чергу у наднирниках 
адреналіну, дофаміну, норадреналіну, а в 
хромафінних клітинах тонкого кишечнику 
і серотоніну. Така динаміка моноамінів 
може бути поєднана з активацією вугле-
водного і ліпідного обміну та функції різ-
них органів і систем організму. Сьогодні 
загально прийнято, що секреція катехоло-
мінів триває постійно, але її кількість змі-
нюється внаслідок впливу тих або інших 
подразників, на які наднирники дуже чітко 
реагують.

Відомо декілька шляхів передачі впли-
вів нейро-ендокринної системи за допомо-
гою моноамінів: це виділення катехоламінів 
симпатичними нервовими закінченнями в 
області ефекторних клітин, секреція моз-
ковим шаром наднирників, надходження 

в кров симпатичного походження і катехо-
ламінів, що вивільнюються закінченнями 
судинорухомих нервів та клітинами АПУД 
системи [7, 8]. Дослідження з урахуван-
ням механізмів дії моноамінів свідчать, що 
при псоріатичній патології порушуються 
практично всі функції організму, органів 
і тканин. При дисфункціі обміну моноамі-
нів можуть виникати порушення серцево-
судинної, травної, сечо-статевої, дихальної, 
нервової системи, структурно-метаболіч-
них процесів в різних органах і тканинах та 
обміну речовин і енергії [7, 8].

Таким чином, результати дослідження 
свідчать, що при псоріатичній патології в 
прогресуючу і стаціонарну стадію захво-
рювання відмічається значна напруга сим-
пато-адреналової системи, яка віддзеркалює 
активацію захисно-пристосувальних меха-
нізмів забезпечення гомеостатичної функції 
огранізму. При ускладненій формі псорі-
азу- (артропатичний псоріаз і псоріатична 
еритродермія) спостерігається пригнічення 
активності симпато-адреналової системи, 
біоенергетичних процесів на фоні зростання 
трофічної функції у внутрішніх органах і 
тканинах. Дослідження вказують, що при 
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прогресуючій і стаціонарній стадії захво-
рювання активуються процеси обміну вуг-
леводів, ліпідів, нейромедіаторів, гормонів 
на фоні підвищення біоенергетики і віднов-
лювальних синтезів , тоді як при ускладне-

них формах псоріатичної патології суттєво 
пригнічуються біоенергетичні та пластичні 
процеси, що необхідно враховувати при здій-
сненні патогенетичного лікування і реабілі-
тації хворих пацієнтів.
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Резюме. В статье рассмотрены 
механизмы нарушения процессов био-
энергетического обмена у больных с 
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Abstract. The mechanisms of violation 
of processes of bioenergetic metabolism 
in patients with common psoriasis were 
considered in the article. The groups of 
patients suffering on the psoriasis in pro-
gressive stage and stationary stage were 
formed for studying of energy metabo-
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распространенным псориазом. Для 
изучения нарушения энергетического 
обмена сформированы группы боль-
ных распространенным псориазом с 
прогрессирующей стадией и распро-
страненным псориазом со стационар-
ной стадией, третья группа -больные 
с осложненными формами псориаза.

Ключевые слова: катехоламины, псориа-
тическая артропатия, биоэнергетический 
обмен, симпато-адреналовая система.

lism, third group was consisted of com-
plicated psoriasis patients 

Key words: catecholamines, psoriatic arthrop-
athy, bioenergetic metabolism, sympatho-adre-
nal system.
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СОДЕРЖАНИЕ МЕТАБОЛИТОВ 
ОКСИДА АЗОТА И 
НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
СВЁРТЫВАЮЩЕЙ СИСТЕМЫ 
КРОВИ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 

А.К. Кондакова, И.А. Олейник, А.А. Гаврилюк

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме. В статье представлена оценка содержания уровней нитрита (NO2), про-
тромбинового индекса (ПТИ), фибриногена, РФМК, АЧТВ в сыворотке крови и коли-
чество тромбоцитов у больных псориазом в зависимости от клинической формы, 
степени тяжести и активности заболевания. Под наблюдением находились 152 паци-
ента с псориазом в возрасте от 18 до 67 лет. Контрольную группу составили 20 здо-
ровых добровольцев, репрезентативных по полу и возрасту. Установлено увеличение 
содержания NO2 в сыворотке крови больных с увеличением тяжести и активности 
заболевания. Нарушения свёртывающей системы крови при псориазе проявляются 
повышенной активностью коагуляционного звена, усилением непрерывного внутри-
сосудистого свертывания, которые зависят от степени тяжести и активности 
заболевания. 

Ключевые слова: псориаз, свёртывающая система крови, оксид азота, суставной син-
дром, тяжёлые формы псориаза.

ВВЕДЕНИЕ

Псориаз является одним из наиболее рас-
пространённых хронических дерматозов, 
которым в мире страдают 2–7 % населения [1, 
10, 16, 19]. В последние годы отмечается зна-
чительный рост заболеваемости, в том числе 
и среди лиц молодого, трудоспособного воз-
раста, увеличение числа случаев развития 
тяжёлых форм дерматоза, резистентных к 
проводимой терапии, что приводит к инва-
лидизации больных и значительному сниже-
нию качества их жизни [8, 10, 17, 19].

В современном представлении о псори-
азе важная патогенетическая роль отведена 
хроническому воспалению, которое наряду 
с иммунопатологической патогенетической 

«составляющей» приводит к метаболиче-
ским и сосудистым нарушениям [2, 21].

В последнее время активно изучается 
роль оксида азота (NО) в воспалитель-
ном процессе. Оксид азота является одним 
из важнейших биологических медиато-
ров, обладающий широким спектром дей-
ствия в организме человека. В клетках NО 
синтезируется из L-аргинина под влия-
нием семейства NО-синтаз с образованием 
L-цитруллина и оксида азота [12, 14]. NО 
участвует в функционировании сердечно–
сосудистой, иммунной, свертывающей, 
фибринолитической систем, системе эндо-
телия, также показано его участие в разви-
тии ряда патологических процессов [4, 5, 12, 
15]. Доказано влияние NО на пролиферацию 
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миелоидных прогенеторных клеток, функци-
онирование Т-лимфоцитов, кератиноцитов 
[12, 15]. NО принимает участие в регуляции 
сосудистого тонуса и кровотока, системной и 
региональной гемодинамики, внутриклеточ-
ной концентрации ионов кальция и тонуса 
гладких мышц, цитотоксичности, анти-
микробной защите [12, 14]. Он оказывает 
существенное влияние и на свертывающую 
систему крови. ΝО препятствует тромбо-
образованию, противодействуя агрегации и 
адгезии тромбоцитов и адгезии нейтрофилов 
к стенкам сосудов, противодействует актива-
ции фосфолипазы А2, синтезу тромбоксана 
А2 и активации тромбоцитов [10]. 

NО может влиять на различные стороны 
воспаления, блокируя или стимулируя вос-
палительный ответ, что зависит от его кон-
центрации, типа и степени активации клеток, 
влияния других медиаторов воспаления и др. 
Описаны как про- так и противовоспали-
тельные эффекты оксида азота. Так, с одной 
стороны избыток NО вызывает выражен-
ную вазодилятацию, усиление кровотока, 
повышение сосудистой проницаемости, 
увеличение продукции провоспалительных 
простагландинов [10, 13]. С другой стороны, 
он, в физиологических концентрациях, пода-
вляет адгезию нейтрофилов к эндотелию, 
ингибирует синтез простагландина Е2, ИЛ-6, 
тромбоксана и продукцию супероксидных 
радикалов нейтрофилами, таким образом 
проявляя противовоспалительную актив-
ность [13]. 

В литературе накапливаются данные о 
патогенетической роли NО в развитии псо-
риаза [15]. В отдельных работах показана 
роль NО в поддержании воспалительного 
процесса [15], развитии дисфункции эндоте-
лия при псориазе [2], установлено повыше-
ние уровня стабильных метаболитов оксида 
азота в плазме крови у больных в прогресси-
рующей стадии псориаза [9, 11]. 

Сведения в научной литературе о состо-
янии свёртывающей и фибринолитической 
систем крови при псориазе достаточно раз-
нообразны и противоречивы. Встречаются 

сообщения о повышении фибринопептидов 
А и В, снижении антиплазмина, протеина С, 
плазминогена у больных псориазом по срав-
нению с группой здоровых доноров. Изме-
нение уровней фибриногена и антитромбина 
III (АТ III) в проведенных исследованиях не 
выявлено. Авторы приходят к выводу, что 
эти изменения являются следствием вторич-
ной субклинической коагулопатии потребле-
ния. Другие авторы указывают на развитие у 
пациентов гиперкоагуляции, сопровождаю-
щейся снижением АТ III, повышением уровня 
гомоцистеина при нормальных величинах 
протеина С и протеина S [18]. Некоторые 
авторы обнаружили у пациентов с псориазом 
увеличение уровней общего гомоцистеина, 
фибриногена, фибронектина, растворимых 
межклеточных молекул адгезии (ICAM-1) 
[6, 18]. В исследованиях системы гемостаза 
у больных торпидным вульгарным распро-
страненным псориазом выявлена склонность 
к гипокоагуляции на фоне снижения функции 
противосвертывающей системы (снижение 
протромбинового индекса (ПТИ), тромби-
нового времени), сниженного фибринолиза, 
тромбоцитопении, гипофибриногенемии, а 
также усиление спонтанной агрегации эри-
троцитов и тромбоцитов у половины обсле-
дованных пациентов [6, 10]. Была выявлена 
зависимость нарушений гемостаза от кли-
нического течения псориаза [1], у больных 
с часто рецидивирующим течением заболе-
вания наблюдались наиболее выраженные 
изменения, связанные с повышением коагу-
ляционного потенциала и соответственно с 
повышенным тромбообразованием. При раз-
личном характере течения псориаза значения 
тромбинового, протромбинового времени 
и уровня АТ III не отличались существенно 
от значений доноров [7]. Авторами пока-
зано, что традиционная стационарная гемо-
реологическая и метаболическая терапия 
оказывает частичный клинический эффект 
(PASI-ответ <50%) и не снижает гиперкоа-
гуляционный потенциал плазмы крови, что 
указывает на целесообразность проведения 
у этих больных гемостазиологической кор-
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рекции лекарственными средствами. А.Р. 
Мирсаевой (2007) были выявлены признаки 
повышенной коагулирующей активности 
крови. В стадии обострения заболевания 
обнаружены однотипные изменения, харак-
теризующиеся выраженной гиперкоагуля-
цией – повышением уровней фибриногена, 
растворимых фибрин-мономерных ком-
плексов (РФМК), протромбинового индекса 
(ПТИ), уменьшением тромбинового времени 
и угнетением фибринолитической активно-
сти, что, по мнению автора, свидетельствует 
о хронической форме диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови [9]. 
При этом выявленные закономерности нару-
шения параметров гемостаза сохранялись 
на всем протяжении стационарного лечения 
– проводимая стандартная терапия не приво-
дила к нормализации показателей [9]. Таким 
образом, противоречивые данные литера-
туры о состоянии свёртывающей, противо-
свёртывающей систем, участия оксида азота 
в патогенезе псориаза обусловили цель 
исследования. 

Цель исследования – изучить содержа-
ние стабильного метаболита оксида азота 
– нитрита (NО2) и некоторых показателей 
свёртывающей системы крови (количество 
тромбоцитов в капиллярной крови, про-
тромбиновый индекс (ПТИ), активирован-
ное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), растворимые фибрин-мономерные 
комплексы (РФМК), фибриноген) в сыво-
ротке крови больных псориазом в зависимо-
сти от клинической формы, степени тяжести 
и активности заболевания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проходило в условиях 
отделения дерматологии, инфекционных и 
паразитарных заболеваний кожи ГУ «Инсти-
тут дерматологии и венерологии НАМН 
Украины».

Под наблюдением находились 152 паци-
ента (92 мужчин (60,5 %) и 60 женщин (39,5 
%)) с псориазом в возрасте от 18 до 69 лет 

с давностью заболевания от 6 месяцев до 
30 лет и более. Контрольную группу соста-
вили 20 здоровых добровольцев, репрезента-
тивных по полу и возрасту. Все пациенты, в 
зависимости от клинической формы, степени 
тяжести заболевания, были распределены на 
две группы. І (основную) группу составили 
100 больных (58 мужчин и 42 женщины) 
тяжёлыми формами псориаза, из них: І А 
подгруппа – 53 больных с артропатическим 
псориазом и распространённым тяжёлым 
поражением кожи (пустулёзная, экссудатив-
ная и эритродермическая формы псориаза); 
І Б подгруппа – 25 больных с артропатиче-
ским псориазом и минимальными прояв-
лениями кожного синдрома; І В подгруппа 
– 22 пациента с распространённым тяжёлым 
поражением кожи (пустулёзная, экссудатив-
ная и эритродермическая формы псориаза), 
но без поражения костно-суставного аппа-
рата. Во ІІ группу (группу сравнения) вошли 
52 пациента (34 мужчины и 18 женщин) с 
вульгарным псориазом. 

Для оценки общей площади поражения 
кожи применяли индекс BSA (Body Surface 
Area), а для оценки тяжести заболевания 
– индекс PASI (Psoriasis Area and Severity 
Index), суть которого лежит в определении 
площади вовлеченной в патологический 
процесс кожи и выраженности основных 
клинических проявлений псориаза (эри-
темы, шелушения, инфильтрации). Степень 
тяжести и распространенности кожного про-
цесса при псориазе оценивали следующим 
образом: PASI меньше или равен 10 – легкая 
степень, PASI от 10 до 30 – средняя степень 
тяжести, PASI больше или равен 30 – тяжелая 
степень течения дерматоза. Для оценки сте-
пени активности суставного синдрома при 
артропатическом псориазе применяли крите-
рии (клинические и лабораторные), разрабо-
танные С.В. Приваленко и В.В. Бадокиным, 
согласно которым выделяют І степень актив-
ности (минимальную), ІІ – среднюю степень 
и ІІІ – максимальную степень активности.

Уровень стабильного метаболита оксида 
азота (нитрит-анион, NO2) в сыворотке 



26 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 1 (71) — 2016

крови определяли по методу W. Sessa [21] с 
реактивом Грисса [5], фибриногена – весо-
вым методом [5], активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ), 
растворимых фибрин-мономерных комплек-
сов (РФМК) и протромбинового индекса 
(ПТИ) – с помощью наборов „Технология-
Стандарт” [5]. Количество тромбоцитов в 
капиллярной крови подсчитывали в камере 
Горяева в соответствии со стандартными 
унифицироваными методиками [5]. 

Статистический анализ результатов про-
водили с помощью использования компью-
терной программы Microsoft Excel 2010. 
Применяли методы описательной стати-
стики с вычислением средней арифметиче-
ской (М), ошибки средней арифметической 
(m), среднего квадратичного отклонения (σ). 
Степень достоверности различия показате-
лей определяли с помощью t-критерия Стью-
дента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех обследованных больных индекс 
тяжести и распространенности псориаза 

PASI варьировал от 3,6 до 65 баллов. Сред-
нее значение индекса по группам составило: 
в І А подгруппе – (32,74 ± 1,44) балла, в І 
Б – (6,45 ± 0,36) балла, в І В – (38,14 ± 2,52) 
балла и во ІІ группе – (9,71 ± 0,29) балла. 
Индекс общей площади поражения кожи 
BSA варьировал от 2 до 88 %, в среднем по 
группам составив: І А подгруппа – (42,93 ± 
2,09) %, в І Б – (6,78 ± 0,49) %, в І В – (53,16 
± 3,95) % и во ІІ группе – (10,87 ± 0,28) %.

Уровень NO2 в сыворотке крови боль-
ных псориазом колебался от 19,07 до 40,3 
мкмоль/л. Анализ содержания NO2 у боль-
ных псориазом в целом выявил достовер-
ное увеличение ((24,36 ± 3,56) мкмоль/л) в 
сравнении с уровнем данного показателя 
у лиц контрольной группы ((12,8 ± 0,62) 
мкмоль/л, p<0,01), который колебался от 9,22 
мкмоль/л до 18,86 мкмоль/л. Среднее значе-
ние содержания NO2 по группам составило: 
в І А подгруппе – (30,33 ± 0,54) мкмоль/л, в 
І Б – (29,24 ± 0,93) мкмоль/л, в І В – (23,07 ± 
0,85) мкмоль/л и во ІІ группе – (14,81 ± 0,37) 
мкмоль/л (рис. 1). Полученные результаты 
исследования подтверждают данные литера-
туры [15, 16].
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Рис. 1. Уровень NO2 в сыворотке крови больных псориазом  
и у практически здоровых лиц (p<0,01)

По степеням активности суставного син-
дрома зарегистрировано: у больных І А под-
группы с І степенью активности уровень NO2 

составил (27,48 ± 0,43) мкмоль/л, ІІ степенью 
активности – (30,98 ± 0,86) мкмоль/л, ІІІ сте-
пенью активности – (33,39 ± 0,76) мкмоль/л; 
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у пациентов І Б подгруппы с І степенью 
активности – (24,79 ± 0,8) мкмоль/л, ІІ сте-
пенью активности – (29,9 ± 1,08) мкмоль/л, 

ІІІ степенью активности – (34,11 ± 0,91) 
мкмоль/л (рис.2). 
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Рис. 2. Уровень NO2 в сыворотке крови больных артропатическим псориазом  
в зависимости от степени активности заболевания (p<0,01)

Итак, данный показатель достоверно 
возрастал с увеличением площади и выра-
женности воспалительных изменений, а 
также с увеличением степени активности 
суставного синдрома, так как наиболее 
высокие его уровни были зарегистриро-
ваны у больных І А подгруппы, а также у 
пациентов І А и І Б подгрупп с III степенью 
активности суставного синдрома. Необхо-
димо отметить, что у больных тяжёлыми 
формами псориаза (І А, І Б, І В подгрупп) 
содержание NO2 в сыворотке крови досто-
верно выше (в 2,05 (p < 0,01), 1,97 (p < 0,01) 

и 1,55 (p < 0,01) раз соответственно), отно-
сительно аналогичного показателя у паци-
ентов с вульгарным псориазом (ІІ група), 
что свидетельствует о более выраженной 
воспалительной реакции у больных тяжё-
лыми формами псориаза. 

Результаты исследования показателей 
коагуляционного (ПТИ, АЧТВ, фибриноген), 
тромбоцитарного (количество тромбоци-
тов в капиллярной крови) звеньев системы 
гемостаза и системы фибринолиза (РФМК) в 
крови больных псориазом и здоровых добро-
вольцев представлены таблице 1.

Таблица 1 
Уровни некоторых показателей свёртывающей системы крови (ПТИ, фибриноген, 
РФМК, АЧТВ, тромбоциты) у больных псориазом и у практически здоровых лиц

Показатели
ІА 

подгруппа 
n=53

ІБ подгруппа 
n=25

ІВ подгруппа 
n=22

ІІ группа 
n=52

Практически 
здоровые 
лица, n=20

Протромбиновый 
индекс, % 99,82 ± 0,64* 102,18 ± 

1,19*
100,33 ± 
1,05* 98,37 ± 0,87 95,92 ± 1,47

Фибриноген, г/л 4,72 ± 
0,29*,**

3,99 ± 
0,19*,**

3,91 ± 
0,26*,** 3,27 ± 0,12 3,11 ± 0,10
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РФМК, х10-2 г/л 4,25 ± 
0,37*,**

3,98 ± 
0,32**,*

4,21 ± 
0,26**,* 3,22 ± 0,07* 3,03 ± 0,03

АЧТВ, с 27,68 ± 0,39* 26,75 ± 0,66* 28,18 ± 1,10 28,49 ± 0,71 30,35 ± 0,89
Тромбоциты, 

х109/л 230,01 ± 6,70 228,01 ± 8,42 238,17 ± 5,09 231,47 ± 7,04 244,14 ± 7,41

Примечание: *- p1 < 0,05 относительно группы практически здоровых лиц
	 **- p2 < 0,05 относительно ІІ группы больных (вульгарный псориаз.)

Уровень ПТИ в сыворотке крови боль-
ных псориазом колебался от 86,2 до 109,77 
%. У больных тяжёлыми формами псори-
аза (І А, І Б, І В подгруппы) он был досто-
верно увеличен в сравнении с контрольной 
группой, а у пациентов ІІ группы (вуль-
гарный псориаз) имел лишь тенденцию к 
повышению (табл.  1). Следует отметить, 
что уровень ПТИ достоверно возрастал у 
пациентов с артропатическим псориазом 
(І А, І Б подгруппы) в соответствии с уве-
личением степени активности суставного 
синдрома (табл. 2). 

Уровень фибриногена в сыворотке 
крови больных псориазом колебался от 2,22 
до 10,21 г/л. У больных тяжёлыми фор-

мами псориаза (І А, І Б, І В подгрупп) он 
был достоверно выше в сравнении с уров-
нем данного показателя у лиц контрольной 
группы, а у пациентов ІІ группы – на уровне 
контрольных значений (табл. 1). У боль-
ных тяжёлыми формами псориаза (І А, І Б, 
І В подгруппы) содержание фибриногена в 
сыворотке крови достоверно выше (в 1,44 (p 
< 0,01), 1,22 (p < 0,01) и 1,2 (p < 0,05) раз 
соответственно), относительно аналогич-
ного показателя у пациентов с вульгарным 
псориазом (ІІ группа). Уровень фибриногена 
у пациентов с артропатическим псориазом 
(І А, І Б подгруппы) достоверно возрастал в 
соответствии с увеличением степени актив-
ности суставного синдрома (табл. 2). 

Таблица 2 
Уровни некоторых показателей свёртывающей системы крови  

(ПТИ, фибриноген, РФМК, АЧТВ, тромбоциты) у больных артропатическим 
псориазом в зависимости от степени активности заболевания

Группы больных
Показатели

ПТИ, % Фибриноген, 
г/л

РФМК, х10-
2 г/л АЧТВ, с Тромбоциты, 

х109/л
І А подгруппа, 

І степень 
активности  

n=18

96,57 ± 1,81 3,56 ± 0,12 3,12 ± 0,08 26,69 ± 0,87 218,19 ± 9,17

І А подгруппа, 
ІІ степень 
активности  

n=24

99,80 ± 0,66
p1<0,05

4,57 ± 0,34 
p1<0,05

3,85 ± 0,29
p1<0,05

28,02 ± 0,6
p1>0,05

239,45 ± 
10,36
p1>0,05

І А подгруппа, 
ІІІ степень 
активности  

n=11

102,79 ± 0,78
р2<0,05
р3<0,05

6,40 ± 0,79
р2<0,05
р3<0,01

6,36 ± 1,21
р2<0,05
р3<0,05

28,19 ± 0,38
р2>0,05
р3>0,05

243,28 ± 9,29
р2>0,05
р3>0,05
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І Б подгруппа, 
І степень 
активности  

n=9

95,40 ± 0,79 3,30 ± 0,26 3,11 ± 0,07 25,78 ± 1,16 223,89 ± 
12,96

І Б подгруппа, 
ІІ степень 
активности  

n=9

104,80 ± 0,54
р4<0,01

4,43 ± 0,13
р4<0,01

4,38 ± 0,28
р4<0,01

27,0 ± 0,31
р4>0,05

229,87 ± 
15,83
р4>0,05

І Б подгруппа, 
ІІІ степень 
активности  

n=7

107,90 ± 0,67 
р5<0,01
Р6<0,01

5,17 ± 0,19
р5<0,01
Р6<0,01

6,0 ± 0,61
р5<0,01
Р6<0,05

28,14 ± 0,67
р5>0,05
Р6>0,05

231,44 ± 
17,65
р5>0,05
Р6>0,05

Примечание: p1 – достоверность различий между больными ІА подгруппы с І и ІІ степе-
нями активности суставного синдрома, р2 – ІА подгруппы со ІІ и ІІІ степенями активности, 
р3 – ІА подгруппы с І и ІІІ степенями активности, р4 – достоверность различий между боль-
ными ІБ группы с І и ІІ степенями активности суставного синдрома, р5 – ІБ подгруппы со ІІ 
и ІІІ степенями активности, р6 – ІБ подгруппы с І и ІІІ степенями активности.

Анализ количества тромбоцитов в капил-
лярной крови больных псориазом всех групп 
выявил тенденцию к уменьшению (табл. 1).

Отмечалось достоверное укорочение 
АЧТВ у больных І А и І Б подгрупп и, тен-
денция к укорочению АЧТВ у пациентов І 
В подгруппы и ІІ группы (табл. 1). У боль-
ных с артропатическим псориазом (І А, І Б 
подгруппы) отмечалась тенденция к увели-
чению АЧТВ с увеличением степени актив-
ности суставного синдрома (табл. 2).

Маркером тромбинемии и внутрисосуди-
стого свертывания крови служат РФМК [1, 
7]. Содержание РФМК в сыворотке крови 
больных псориазом І А, І Б, І В подгрупп и 
ІІ группы колебалось от 3 до 15 х 10-2 г/л и 
было достоверно выше в сравнении с уров-
нем данного показателя у лиц контрольной 
группы. У больных тяжёлыми формами 
псориаза (І А, І Б и І В подгрупп) уровень 
РФМК в сыворотке крови достоверно выше 
(в 1,4 (p < 0,05), 1,24 (p < 0,05) и 1,3 (p < 0,01) 
раз соответственно), относительно анало-
гичного показателя у пациентов ІІ группы с 
вульгарным псориазом (табл. 1). Также отме-
чался достоверный рост уровня РФМК у 
пациентов с артропатическим псориазом (ІА, 
ІБ подгруппы) в соответствии с увеличением 

степени активности суставного синдрома 
(табл. 2). Таким, образом содержание РФМК 
при псориазе повышалось с увеличением 
индекса охвата и тяжести процесса (PASI), 
а также с увеличением степени тяжести 
суставного синдрома, что свидетельствует о 
внутрисосудистой активации прокоагулянт-
ного звена системы гемостаза с увеличением 
тяжести дерматоза.

Полученные данные связаны с выра-
женностью и обширностью при псори-
азе воспалительной реакции дермы с 
нарушениями микроциркуляторного русла 
[1, 9, 14, 22], которые при тяжелых формах 
дерматоза носят генерализованный характер 
[3] и сочетаются со склонностью к гипер-
коагуляции [3]. Также, результаты исследо-
вания свидетельствуют о том, что развитие 
псориатического процесса сопровождается 
активацией диссеминированного внутрисо-
судистого свёртывания крови, как ответа на 
системное иммунное воспаление [3, 22]. 

Таким образом, у больных псориазом 
наблюдаются существенные изменения в 
свёртывающей системе крови, проявляющи-
еся активацией её сосудисто-тромбоцитар-
ного звена, склонностью к гиперкоагуляции, 
усилением непрерывного внутрисосудистого 
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свертывания, снижением антикоагулянтной 
и интенсификацией фибринолитической 
системы крови.

ВЫВОДЫ

1.	Уровень NO2 у пациентов с псориазом 
в сыворотке крови достоверно повышен в 
сравнении с практически здоровыми лицами. 
Данный показатель возрастает с увеличением 
площади и выраженности воспалительных 
изменений, а также с увеличением степени 
активности суставного синдрома, при этом 
достоверно более высокие его уровни реги-
стрируются у больных тяжёлыми формами 

псориаза, что свидетельствует о наличии 
более выраженной воспалительной реакции 
у данной категории больных. 

2.	У больных псориазом, наблюдаются 
существенные изменения в свёртывающей 
системе крови, которые зависят от степени 
тяжести заболевания и проявляются повы-
шенной активностью коагуляционного 
звена, усилением непрерывного внутрисосу-
дистого свертывания, о чём свидетельствуют 
повышенные уровни ПТИ, фибриногена и 
избыточное образование РФМК. Также дан-
ные показатели достоверно возрастают с 
увеличением степени активности суставного 
синдрома.
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Резюме. У статті представлена ​​
оцінка вмісту рівнів нітриту (NO2), 
протромбінового індексу (ПТІ), 
фібриногену, РФМК, АЧТЧ у сиро-
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Abstract. The assessment of the content 
of levels of nitrite (NO2), prothrombin 
index (PTI), fibrinogen, SFMC (soluble 
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ватці крові і кількість тромбоцитів 
у хворих на псоріаз в залежності від 
клінічної форми, ступеня тяжко-
сті та активності захворювання. 
Під спостереженням знаходилися 
152 пацієнта на псоріаз у віці від 18 
до 67 років. Контрольну групу склали 
20 здорових добровольців, репре-
зентативних за статтю та віком. 
Встановлено збільшення вмісту NO2 
в сироватці крові хворих зі збіль-
шенням тяжкості та активності 
захворювання. Порушення згортання 
крові при псоріазі виявляються під-
вищеною активністю коагуляцій-
ної ланки, посиленням безперервного 
внутрішньосудинного згортання, які 
залежать від ступеня тяжкості та 
активності захворювання.

Ключові слова: псоріаз, згортальна сис-
тема крові, оксид азоту, суглобовий син-
дром, тяжкі форми псоріазу.

fibrin-monomer complexes), APTT serum 
and platelet count in patients with pso-
riasis, depending from the clinical form, 
severity and activity disease is presented 
in the article. We observed 152 patients 
with psoriasis in age from 18 to 67 years. 
The 20 healthy volunteers who were 
representative by gender and age con-
stituted of control group. The increase 
of the content of NO2 in the serum of 
patients with increasing the severity and 
activity of disease were established. Vio-
lations of the blood coagulation system 
in psoriasis are show by increased activ-
ity of coagulation link, intensification 
continuous intravascular coagulation, 
which depend from the level of severity 
and activity of disease. 

Key words: psoriasis, blood coagulation sys-
tem, nitric oxide, articular syndrome, severe 
forms of psoriasis.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА 
СЕРОТОНИНА У ПАЦИЕНТОВ С 
ПСОРИАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Г.И. Макурина 

Запорожский государственный медицинский университет

Резюме. Исследование проводилось с целью оценить взаимосвязь между тяжестью 
дерматоза у пациентов, страдающих одновременно псориазом и гипертонической 
болезнью и уровнем серотонина.
Результаты настоящего исследования основаны на данных комплексного обследова-
ния и динамического наблюдения за 53 пациентами с псориазом (27 из которых имели 
сопутствующую гипертоническую болезнь ІІ стадии) и 49 больными с гипертониче-
ской болезнью ІІ стадии. Уровень исследуемого нейромедиатора оказался минималь-
ным при изолированном течении псориаза, что соответственно на 40,8 % и 27,87 % 
меньше, чем у лиц только с ГБ и при ассоциации псориаза и гипертензии. Как мы 
видим, присоединение ГБ к псориазу приводило к снижению серотонина, нивелируя 
избыточную экскрецию серотонина. 
Мы разделили всех пациентов основной группы на квартили согласно уровня серо-
тонина. Оказалось, что у лиц с наименьшим уровнем серотонина (менее 100 нг/мл) 
регистрировались более тяжелое течение псориаза, нарастание уровня ФНО-α, что 
сопровождалось достоверным повышением индекса PASI и DLQI.

Ключевые слова: псориаз, гипертоническая болезнь, серотонин, триптофан.

ВВЕДЕНИЕ

Псориаз (Пс) как хроническое воспа-
лительное заболевание кожи широко рас-
пространено в мире – 3% населения земли 
страдает данной патологией. Этиология 
Пс мультифакториальная и имеет большое 
количество триггерных механизмов. В пато-
генезе ведущая роль принадлежит аутоим-
мунным нарушениям с ведущим значением 
Т-лимфоцитов. Этиопатогенетическая кон-
цепция Пс также базируется на признаках 
развития оксидативного стресса в керати-
ноцитах, что проявляется в гиперэксперсии 
факторов антиоксидатной защиты и увеличе-

нии количества апоптотических рецепторов. 
Спровоцировать развитие Пс могут раз-

ные факторы – продукты питания (глютен-
содержащие, пищевая аллергия), различные 
инфекционные заболевания (стрептококки, 
стафилококки, грибковые и вирусные забо-
левания), лекарственные препараты (литий, 
бета-блокаторы, ингибиторы АПФ, нестеро-
идные противовоспалительные и противома-
лярийные препараты) [1, 6]. 

В последнее время большее внимание 
уделяется не столько генетическим причи-
нам развития Пс, сколько эпигенетическим 
механизмам патогенеза данного заболева-
ния. Известно, что возникновение Пс у чело-
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века связано со стрессом, расстройствами 
настроения, а также с лечением антидепрес-
сантами, поэтому значительное внимание 
врачей обращено на патофизиологическую 
роль такого моноамина как серотонин, дей-
ствующего в качестве нейромедиатора в 
центральной и периферической нервной 
системе. Серотонин (5-гидрокситриптамин, 
5-НТ), по мнению некоторых ученых, явля-
ется связующим звеном между нервной, 
иммунной системами и кожными покровами, 
а последние исследования позволили вклю-
чить сюда и четвертую систему – эндокрин-
ную. Исходя из этого, вполне закономерным 
является дальнейшее изучение потенциаль-
ной роли серотонинергических генов и их 
экспрессии, а также генетического полимор-
физма индивидуума в развитии Пс [14, 16]. 

Также недостаточно установлена роль 
триптофана в механизмах формирования Пс, 
хотя триптофан является важнейшей амино-
кислотой, принимающей участие в обмене 
белков, а ее метаболиты (включая серотонин 
и мелатонин) влияют на дифференцировку и 
пролиферацию эпидермиса, обмен веществ в 
тканях и внутренних органах [5]. 

Имеющиеся данные по этому вопросу 
достаточно противоречивы и фрагментарны, 
что дает основание для дальнейшей работы в 
этом направлении.

Цель исследования - оценить взаимос-
вязь между тяжестью дерматоза у пациен-
тов, страдающих одновременно псориазом 
и гипертонической болезнью (ГБ) и уровнем 
серотонина.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты настоящего исследования 
основаны на данных комплексного обсле-
дования и динамического наблюдения за 53 
пациентами с Пс (27 из которых имели сопут-
ствующую ГБ ІІ стадии) и 49 больными ГБ 
ІІ стадии. Пациенты были распределены на 
3 группы:І группа – пациенты с Пс+ГБ – 27 
человек; ІІ группа - пациенты с Пс – 26 чело-

век и III группа - пациенты с ГБ – 49 человек. 
В І и ІІ группах поражение кожи у большего 
количества больных носило распростра-
ненный характер. У большинства больных 
І группы (73,1%) отмечались многократные 
рецидивы в течение года, в отличие от паци-
ентов ІІ группы (25,9%). Анамнестически 
установлена отягощенная наследственность 
по Пс у 6 пациентов ІІ группы и у 4 больных 
І группы. Зимний тип псориаза установлен у 
11 больных (40,7 %) І группы (у 12 (46,2 %) 
– ІІ группы), летний – у 2 (7,5 %) и 2 (7,6 %), 
соответственно, недифференцированный – у 
14 (51,8 %) и 12 (46,2 %).

Для оценки степени тяжести Пс использо-
вался Psoriasis Area and Severity Index (индекс 
PASI), который является объективной клини-
ческой системой, с помощью которой опре-
деляли площадь пораженной поверхности 
тела и интенсивность основных симптомов. 
На основании осмотра и подсчета индекса 
PASI, его интервал у пациентов обеих групп 
составил от 18,9 до 67,5 баллов (в среднем 
(30,0±2,9)). В І группе легкое течение псо-
риаза не наблюдалось, среднетяжелое – у 14 
(51,8 %), тяжелое – у 13 (48,1 %), во ІІ группе 
аналогичные показатели составили 2 (7,7 %), 
18 (69,2 %) и 6 (23,1 %).

Пациенты также заполняли анкету DLQI 
(Dermatology Life Quality Index), который 
является опросником, помогающим выяс-
нить, насколько проблемы с кожей затраги-
вают качество жизни пациента за последние 
7 дней (10 вопросов). Каждый вопрос имеет 
4 варианта ответа: «очень сильно» – 3 балла, 
«сильно» – 2 балла, «незначительно» – 1 балл 
и «совсем нет» – 0 баллов. DLQI рассчиты-
вается путем суммирования баллов каждого 
вопроса, в результате максимальный резуль-
тат составляет 30 баллов и минимальный 0. 
Чем выше оценка (количество баллов), тем 
хуже качество жизни. Количество баллов – 
0-1 интерпретируется как не влияющее на 
жизнь пациента, 2-5 оказывает незначитель-
ный эффект, 6-10 – умеренный эффект, 11-20 
– очень сильный эффект, и 21-30 как чрезвы-
чайно сильный эффект.
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Всем пациентам с псориазом проводили 
стандартное лечение в условиях дерматоло-
гического стационара. Они получали дезин-
токсикационную, гипосенсибилизирующую 
терапию, гепатопротекторы, витамины, 
цитостатики (метотрексат), физиотерапев-
тическое лечение, наружную терапию. Боль-
ным как изолированно с ГБ, так и в сочетании 
с Пс, после обследования назначалась тра-
диционная адекватная антигипертензивная 
терапия с персональным подбором патогене-
тически обоснованного лечения.

Определение серотонина в сыворотке 
крови проводили методом непрямого 
твердофазного иммуноферментного ана-
лиза с использованием набора фирмы IBL 
INTERNATIONAL, HAMBURG (Германия) 
согласно инструкции к набору в условиях in 
vitro. Результаты количественного определе-
ния серотонина выражались в нг/мл. Иссле-
дование уровня ФНО-α в сыворотке крови 
также проводили методом непрямого твер-
дофазного иммуноферментного анализа, но 
с использованием наборов фирмы «Bender 
MedSystems GmbH», (Austria). Показатель 
определяли в пг/мл. Методики проводили с 
использованием полнопланшетного полуав-
томатического иммуноферментного анализа-
тора «Digiscan SA 400» производства фирмы 
Asys Hitech (Австрия, зав. № 70384) в Цен-
тральной научно-исследовательской лабо-
ратории Запорожского государственного 
медицинского университета.

Нормальность распределения данных 
проводили согласно критериев Shapiro-
Wilk (W). При необходимости использовали 
непараметрические методы анализа данных. 
Результаты представлены в виде среднего и 
стандартной ошибки репрезентативности 
выборочного среднего значения, и в виде 
медианы и межквартильного диапазона 
(25-75 перцентили, при наличии отличия 
от нормального распределения). В случае 
распределения, отличающегося от нормаль-
ного, или анализа порядковых переменных 
использовали U-критерий Mann-Whitney 
для 2-х несвязанный выборок. Для оценки 

удельного значения влияния фактора, лежа-
щего в основе группировки, среди совокуп-
ности других факторов, воздействующих 
на результативный признак, при проведе-
нии дисперсионного анализа, выполняли 
расчет коэффициента детерминации (h2). 
Оценка степени взаимосвязи между парами 
независимых признаков, выраженных в 
количественных шкале, осуществлялась 
с помощью коэффициента ранговой кор-
реляции Pearson (r) или P. Spearman (R), в 
зависимости от характера распределения 
переменных. Оценку достоверности коэф-
фициентов корреляции проводили, исходя 
из свойств коэффициентов корреляции и 
степеней свободы. Сравнение групп по 
качественному признаку, а также при иссле-
довании частот встречаемости показателей, 
проводили при помощи критерия χ² с анали-
зом таблиц сопряженности.

Результаты исследования обработаны 
с применением статистического пакета 
лицензионной программы «STATISTICA® 

for Windows 6.0» (StatSoftInc., № 
AXXR712D833214FAN5), а также «SPSS 
16.0», «Microsoft Excel 2003». Отдельные 
статистические процедуры и алгоритмы реа-
лизованы в виде специально написанных 
макросов в соответствующих программах. 
Для всех видов анализа статистически зна-
чимыми считали различия при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ОБСУЖДЕНИЕ

Учитывая тесную взаимосвязь разви-
тия Пс со стрессовыми факторами и эмо-
циональными нарушениями, существуют 
многочисленные данные об эффективности 
применения антидепрессантов в качестве 
лечения псориатической болезни с учетом 
патофизиологической роли такого моно-
амина как серотонин, играющего ключевую 
роль нейромедиатора центральной и пери-
ферической нервной системы. Около шести-
десяти лет назад серотонин впервые был 
выделен из сыворотки и его идентифици-
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ровали как вазоконстриктор. Позже ученые 
определили серотонин как нейромедиатор, 
синтезируемый в центральной нервной 
системе [7]. Триптофан является прекурсо-
ром в биосинтезе мелатонина, а серотонин 
является связующим звеном в этой цепи. 
Под воздействием триптофангидрокси-
лазы происходит превращение триптофана 
в 5-гидрокситриптофан, затем декарбокси-
лаза трансформирует 5-гидрокситриптофан 
в серотонин, а N-ацетилтрансфераза пре-
вращает серотонин в N-ацетилсеротонин, 
который под воздействием 5-гидроксииндол-
о-метилтрансферазы становится мелато-
нином [11]. Общеизвестно, что основные 
функции серотонина тесно взаимосвязаны 
с его биосинтетическими ресурсами. Кроме 
энтерохромаффинных клеток желудочно-
кишечного тракта и серотонинергических 
нейронов нервной системы, серотонин спо-
собны продуцировать также лимфоциты. 
Хранится этот серотонин в тромбоцитах 
и дегрануляция происходит при воспа-
лении, что имеет весомое значение при 
изучении хронических воспалительных 
процессов. Стресс и стресс-зависимые 
гормоны увеличивают синтез серотонина. 
Серотонинергическая система, состоящая 
из серотониновых молекул, рецепторов и 
переносчиков может играть ведущую роль 

в патогенезе Пс и ГБ. В подтверждение этой 
теории некоторые исследователи обнару-
жили соизмеримые уровни серотонина в 
плазме кровы пациентов с Пс и у здоровых 
людей, а уровень серотонина в тромбоцитах 
был резко снижен у людей с Пс. Кроме того, 
используя иммуногистохимическую мето-
дику, была обнаружена гиперэкспрессия 
серотонина в клетках кожи у пациентов в 
стадии обострения псориаза по сравнению 
с пациентами в стадии ремиссии и полное 
отсутствие экспрессии серотонина в коже 
здоровых людей. Таким образом, серотонин 
принимает активное участие в развитии 
псориатических изменений кожи наряду с 
простаноидами, интерлейкином 31 и про-
теазами, опиоидной системой [13]. В лите-
ратуре неоднократно были упоминания о 
значительной роли тромбоцитов при таких 
кожных заболеваниях, как крапивница, ато-
пический дерматит, экзема и Пс в том же 
числе, при которых особенно актуальна 
роль тромбоцитов как хранилища серо-
тонина. Соответственно, влияя на уровни 
серотонина при таком заболевании как Пс, 
можно оказать влияние на течение и про-
гноз болезни. 

Рассмотрим полученные значения серо-
тонина в группах обследованных в пациен-
тов, которые представлены в таблице.

Таблица
Концентрационные значения серотонина у обследованных лиц  

((М±m (95%-доверительный интервал))

Показатель Больные Пс в сочетании с ГБ 
(n=27)

Больные Пс 
(n=26)

Больные ГБ 
(n=49)

Серотонин, нг/мл 192,04±44,96
(102,13-281,95)*

138,51±25,18
(88,15-188,86)

233,98±21,49
(191-276,97)*

Примечание: * – р<0,01 при сравнении с группой пациентов с Пс;
# – р<0,01 при сравнении с группой с ГБ.

Из представленных данных видно, что 
уровень исследуемого нейромедиатора 
оказался минимальным при наличии Пс 
без артериальной гипертензии, составляя 

138,51±25,18нг/мл, не превышая 200 нг/
мл, что на 40,8% и 27,87% меньше, чем у 
лиц с ГБ и при ассоциации Пс и ГБ. Как 
мы видим, присоединение ГБ к псориазу 
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приводило к снижению серотонина, ниве-
лируя избыточную экскрецию этого про-
дукта метаболизма триптофана. Секреция 
рассматриваемого биохимического мар-
кера нейрогуморального гомеостаза, серо-
тонина, при ГБ выявилась наибольшей: 
наименьшие значения этой группы были 
выше, чем максимальные у пациентов с 
псориазом. 

Эти данные частично согласовываются 
с результатами некоторых исследователей, 
показавших повышение активности серо-
тонинергических систем при ГБ. Развитие 
артериальной гипертензии сопровождается 
повышением уровня концентрации серото-
нина (5-гидрокситриптамин — 5HT), кото-
рый играет важнейшую роль в патогенезе 
данного заболевания. При этом происхо-
дит усиление экспрессии в эндотелиоцитах 
гидроксилазы Tph1, которая участвует в 
синтезе серотонина из триптофана. Серо-
тонин оказывает влияние на клетку, взаи-
модействуя с мембранными рецепторами 
(5HTR) или попадая во внутриклеточное 
пространство при помощи белка-транспор-
тера серотонина (SERT). Имеются резуль-
таты исследований, которые обнаружили, 
что из 14 идентифицированных 5HTR в 
развитии ГБ принимают участие 5HTR 1B , 
5HTR 2A и 5HTR2B [10,12].

В патогенезе и ГБ, и Пс немаловажную 
роль играют тромбоциты как из систем-
ного кровотока, так и из локальных воспа-
лительных процессов, выполняя функцию 
хранилища серотонина, полученного из 
энтерохромафинных клеток кишечника в 
результате вышеуказанных биосинтети-
ческих процессов. Именно в тромбоцитах 
хранится большая часть серотонина крови, 
а любые изменения течения нормальных 
тромбоцитарных механизмов и аггрегаци-
онных свойств неминуемо ведут к изме-
нению как общего, так и местного уровня 
серотонина. Множественные модели гипер-
тензии доказали активацию тромбоцитов и, 
как результат, снижение контента серото-
нина в их хранилище [8]. 

Экспериментально доказана гиперреак-
тивация серотониновых рецепторов и при 
ГБ. Проксимальные трубочки почек явля-
ются местом синтеза серотонина, причем 
для него характерны два значимых эффекта в 
отношении почечных функций, оба из кото-
рых приводят к повышению АД. Во-первых, 
серотонин вызывает повышение перфузи-
онного давления в почках, которое поддер-
живается путем вазоконстрикции почечных 
сосудов. Во-вторых, серотонин резко сни-
жает экскрецию натрия почками. Также 
одним из наиболее значимых хранилищ 
серотонина в организме являются надпо-
чечники, хотя до сих пор так и не выяснили 
место синтеза серотонина – корковое или 
мозговое вещество надпочечников. В надпо-
чечниках серотонин стимулирует рецептор-
зависимый и рецептор-независимый выброс 
адреналина в кровь, обладая опосредовано 
эффектами симпатомиметика. 5-НТ4 рецеп-
торы серотонина в надпочечниках стимули-
руют выброс кортизола, а 5-НТ7 рецепторы 
серотонина ассоциированы с повышением 
активности аденилатциклазы, через кото-
рую увеличивается продукция альдостерона, 
который играет важнейшую роль в задержке 
в организме натрия и воды.

Далее, мы разбили всех пациентов с Пс 
на квартили согласно уровня серотонина 
(рис.). Оказалось, что у лиц с наименьшим 
уровнем серотонина (I квартиль, Q1) менее 
100 нг/мл) регистрировались более суще-
ственное ухудшение клинической картины, 
снижение качества жизни при нарастании 
экспрессии ключевого цитокина иммуноло-
гического каскада, что характеризовалось 
достоверным повышением индекса PASI и 
DLQI, ассоциированное с элевацией ФНО-α.

Как видно из представленной диаграммы, 
уровень неудовлетворенности качеством 
жизни с связи с состоянием кожи прогрес-
сивно нарастал от 1до 4 квартиля (Q1-Q4) 
показателя серотонина сыворотки. Анало-
гичная динамика регистрировалась и у пара-
метра, отражающего распространенность 
патологического процесса (индекс PASI).
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Рис. Динамика индекса PASI, DLQI и ФНО-α в зависимости от квартилей уровня 
серотонина у больных с псориатической болезнью.

Сравнительно недавно установлено, что 
активация серотониновых 2А-рецепторов 
подавляет активность фактора некроза 
опухоли, являющегося одним из ключевых 
медиаторов воспаления. Соответственно, 
можно предположить, что применение пре-
паратов с последующим усилением серо-
тониновой активности может привести к 
регрессу симптомов самого дерматоза [9]. 
Экспрессия и функционирование транспор-
тера серотонина (5-НТТ), который отвечает 
за возврат 5-НТ обратно в клетку из меж-
клеточного пространства, является ключом 
к регулированию активности серотонина. 
Экспрессия 5-НТТконтролируется поли-
морфным повторяющимся длинным плечом 
хромосомы 5-НТТLPR. Высокая активность 
этого аллеля ассоциирована с большим 
количеством 5-НТТ молекул в лимфоцитах, 
что характерно не только для псориатиче-
ской болезни, но и для гипертензии, а также 
для развития депрессивных состояний опре-
деленных индивидуумов, что приводило к 
таким негативным жизненным событиям, 
как суицидальное поведение. Ассоциация 
Пс и ГБ с депрессией встречается доста-
точно часто, что может свидетельство-

вать о наличии единого патогенетического 
механизма развития этой коморбидной 
патологии. Система серотонин/транспор-
тер серотонина является неким связующим 
звеном между нейропсихологическим и 
иммунологическим состоянием организма, 
включаясь в развитие таких заболеваний 
как псориатическая болезнь и гипертония. 
Запуск иммунного ответа при данных пато-
логических состояниях активирует провос-
палительные цитокины, которые в свою 
очередь активируют фермент деградации 
триптофана и серотонина – индоламин-2,3-
диоксигеназа [4,15], что также нашло отра-
жение в нашей работе.

Немаловажную роль в этом процессе 
играет и триптофан. Утилизация триптофана 
происходит в различных клетках организма, 
а конвертация этой аминокислоты возможна 
в различные биологически активные моле-
кулы, в том числе и в серотонин и мелатонин, 
кинуренин и кинуренамин. В макрофагах и 
лимфоцитах индоламин-2,3-диоксигеназа 
трансформирует триптофан в кинурениниз 
промежуточных молекул – серотонина и 
мелатонина. В целом, все эти вещества моду-
лируют иммунный ответ организма[2,3].
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ВЫВОДЫ

1.	Развитие Пс на фоне ГБ приводило к 
снижению уровня серотонина в этой группе 
пациентов. При ГБ уровень серотонина ока-
зался наибольшим из всех групп, меньше 
– при псориазе, самый низкий – при ассоци-
ации псориаза и гипертонической болезни.

2.	У лиц с наименьшим уровнем серото-
нина (менее 100 нг/мл) регистрировались 
более тяжелое течение псориаза, нарастание 

уровня ФНО-α, что сопровождалось досто-
верным повышением индекса PASI и DLQI.

3.	Можно предположить, что примене-
ние препаратов с последующим усилением 
серотониновой активности может привести 
к регрессу или стабилизации клиники псо-
риаза.

4.	Перспективными представляются изу-
чение динамики уровня серотонина на фоне 
терапии в зависимости от наличия артери-
альной гипертензии.
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КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ 
ПОРУШЕННЯ ОБМІНУ 
СЕРОТОНІНУ У ПАЦІЄНТІВ З 
ПСОРІАТИЧНОЮ ХВОРОБОЮ

Макуріна Г.І.

Запорізький державний  
медичний університет

Резюме. Дослідження проводилося 
з метою оцінити взаємозв’язок між 
тяжкістю дерматозу у пацієнтів, 
які страждають одночасно на псо-
ріаз і гіпертонічну хворобу та рівнем 
серотоніну.
Результати цього дослідження 
засновані на даних комплексного 
обстеження та динамічного спосте-
реження за 53 пацієнтами з псоріазом 
(27 з яких мали супутню гіпертонічну 
хворобу ІІ стадії) і 49 хворими з гіпер-
тонічною хворобою ІІ стадії. Рівень 
досліджуваного нейромедіатора 
виявився мінімальним при ізольова-
ному перебігу псоріазу, що відповідно 
на 40,8% і 27,87% менше, ніж у осіб 
тільки з ГБ та при асоціації псорі-
азу і гіпертензії. Як ми бачимо, при-
єднання ГБ до псоріазу призводило до 
зниження серотоніну, нівелюючи над-
лишкову екскрецію серотоніну.
Ми розділили всіх пацієнтів основної 
групи на квартилі згідно рівня серо-
тоніну. Виявилося, що у осіб з наймен-
шим рівнем серотоніну (менше 100 нг 
/ мл) реєструвався більш важкий пере-
біг псоріазу, наростання рівня ФНП-
α, що супроводжувалося достовірним 
підвищенням індексу PASI і DLQI.

Ключові слова: псоріаз, гіпертонічна хво-
роба, серотонін, триптофан.

CLINICAL SIGNIFICANCE 
OF VIOLATIONS SEROTONIN 
METABOLISM IN PATIENTS 
WITH PSORIATIC DISEASE

Makurina G.I.

Zaporizhzhia State  
Medical University

Abstract. The study was conducted 
to assess the relationship between the 
severity of dermatosis in patients both 
psoriasis and hypertension and the level 
of serotonin.
The results of this study are based on 
data from a comprehensive survey and 
follow-up of 53 patients with psoriasis 
(27 of whom had concomitant hyperten-
sion stage II) and 49 patients with essen-
tial hypertension stage II. The level was 
the lowest test neurotransmitter in iso-
lated psoriasis that respectively 40.8% 
and 27.87% less than in patients with 
hypertension and only when the associa-
tion of psoriasis and hypertension. As we 
can see, the accession to the GB psoria-
sis led to a decrease in serotonin, leve-
ling the excess excretion of serotonin.
We divided all patients of the main group 
into quartiles according to the level 
of serotonin. It was found that patients 
with the lowest levels of serotonin (less 
than 100 ng / mL) recorded more severe 
psoriasis, the growth of levels of TNF-б, 
which was accompanied by a significant 
increase in PASI and DLQI index.

Key words: Рsoriasis, Еssential Нypertension, 
serotonin, tryptophan.
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СТАТЕВІ ОСОБЛИВОСТІ РІВНЯ 
СТРЕСОРНИХ ГОРМОНІВ 
У ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

В.П. Федотов, Аббуд Аймен

Запорізький державний медичний університет

Резюме. При вивченні патогенетичних механізмів розвитку псоріазу, дослідники 
відводять значну роль порушенням захисно-адаптаційних механізмів регуляції, що 
відображається в зрушеннях у функціонуванні гіпоталамо-гіпофізарно-наднирни-
ково-тиреоїдної системи. Тому, метою нашого дослідження було дослідити статеві 
особливості рівня стресорних гормонів у хворих на псоріаз, а також виявити можли-
вий вплив цих факторів на перебіг псоріатичного процесу. Під нашим спостережен-
ням знаходилось 90 хворих на вульгарний псоріаз, 49 жінок та 41 чоловіків, аналогічних 
за віком, клінічним проявам, тривалістю захворювання, стадії і типу псоріазу, у яких 
вивчали імуноферментним методом вміст у крові АКТГ, кортизолу та ТТГ. Нами 
відмічалось достовірне підвищення рівнів АКТГ та кортизолу як у жінок, так і у 
чоловіків, зниження рівнів ТТГ у порівнянні із групою контролю. Середні рівні дослі-
джених показників у жінок перевищували ці показники у чоловіків, однак, різниця не 
була достовірна. Також у хворих спостерігалась достовірна різниця у досліджуваних 
показниках гормонального статусу в залежності від ступеню тяжкості дерматозу. 
Виявлені порушення ендокринної ланки гомеостазу у хворих псоріазом підкреслюють 
необхідність розробки методів, направлених на підвищення адаптивних можливос-
тей організму.

Ключові слова: псоріаз, гормони, нейроендокринна регуляція.

ВСТУП

Псоріаз – один із найбільш поширених 
імунозалежних дерматозів, який характери-
зується гіперпроліферативною активністю 
епідермальних клітин, ультраструктурними 
змінами в дермі, з ураженням похідних 
шкіри та опірно-рухового апарату. На псо-
ріаз страждають до 4% населення земного 
шару. Відмічається збільшення кількості 
хворих з тяжкими формами дерматозу. В 
той же час питання етіології та патогенезу 
псоріазу захворювання залишаються дис-
кутабельним [1, 4, 5, 6]. При цьому велика 

увага дослідників приділяється вивченню 
нейроендокриноімунних механізмів патоге-
незу псоріазу.

Так, дослідники відводять значну роль 
у розвитку псоріазу порушенням захисно-
адаптаційних механізмів регуляції, що 
відображається в зрушеннях у функціо-
нуванні гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
никової системи. Таким чином, псоріаз 
розглядається як «хвороба адаптації». Слід 
зазначити, що нейроендокринна ланка цієї 
системи надзвичайно лабільна, і під впли-
вом стресового фактору перша включається 
в процес регулювання адаптаційної реакції 
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[2, 3, 7-10], десинхронізація якої лежить 
в основі формування різних патологічних 
станів, у тому числі, на наш погляд, і псорі-
азу. Відомо також, що гормони щитоподіб-
ної залози приймають участь в реалізації 
стресорних реакцій в організмі людини. 
Згідно з деякими даними, середній рівень 
ТТГ у хворих на псоріаз нижче аналогіч-
ного показника у практично здорових осіб, 
що, може свідчити про те, що у цих хво-
рих формується дисфункція щитоподібної 
залози.

У відповідності з умовами розвитку 
даного захворювання ми вважаємо актуаль-
ним вивчення проблеми психофізіологічних 
захисних реакцій організму в умовах стресу 
у хворих на псоріаз.

Участь стрес-механізмів в патогенезі 
псоріазу було підтверджено рядом дослі-
джень. Під впливом стресового фактору 
поряд з іншими механізмами змінюється 
чутливість мозку до факторів зовнішнього 
середовища.

Таким чином, метою нашого дослі-
дження було дослідити статеві особливості 
рівня стресорних гормонів у хворих на 
псоріаз, а також виявити можливий вплив 
цих факторів на перебіг псоріатичного 
процесу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під нашим спостереженням знаходи-
лось 90 хворих на вульгарний псоріаз, 49 
жінок та 41 чоловік, які перебували на ста-
ціонарному лікуванні в КУ «Запорізький 
обласний шкірно-венерологічний клініч-
ний диспансер» ЗОР. Вік хворих становив 
від 23 до 65 років; давність захворювання 
– від 6 місяців до 25 років. Оцінка тяжко-
сті шкірного процесу проводилась шляхом 
клінічного огляду, а також з використанням 
індексу PASI (Psoriatic Area and Severity 
Index), представленого числом від 0 (від-
сутність хвороби) до 72 (найважчий пере-
біг). При цьому значення індексу PASI до 
10 балів характеризувало легкий перебіг 

захворювання, від 10 до 30 балів – середню 
тяжкість псоріазу, більше 30 балів – свід-
чить про тяжкий перебіг дерматозу.

Встановлено, що псоріатичний про-
цес носив дисемінований характер; прояви 
псоріазу характеризувалися папульозними 
елементами, переважно на розгинальних 
поверхнях нижніх і верхніх кінцівок, боко-
вих поверхнях тулуба, сіднично-поперековій 
ділянці, місцями ураження зливалися. Під 
час обстеження в усіх пацієнтів виявлено 
псоріатичну тріаду Ауспіца. Наявність псо-
ріатичної артропатії відзначалась у хворих на 
псоріаз з давністю захворювання більше 10 
років – у 18 (36,7 %) з 49 жінок та у 12 (29,2 
%) з 41 чоловіків. Групу контролю склали 20 
практично здорових осіб, репрезентативних 
за віком та статтю.

У сироватці крові імуноферментним 
методом визначали вміст кортизолу (КТ), 
адренокортикотропного гормону (АКТГ) та 
тиреотропного гормону (ТТГ).

Статистична обробка результатів прово-
дилась з використанням компьютерної про-
грами «Statistiсa» версія 7.0 з визначенням 
середньої арифметичної (М), стандартної 
похибки середньої арифметичної (m), крите-
рія Манна-Уїтні.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Оцінюючи ступінь тяжкості псоріатич-
ного процесу, у хворих відзначався легкий, 
середній та тяжкий перебіг захворювання. 
Так, в залежності від тяжкості дерматозу, 
хворі розподілялись на 3 підгрупи: 1) хворі 
на псоріаз із легким перебігом (PASI до 10 
балів); 2) хворі на псоріаз із середнім сту-
пенем тяжкості (PASI від 10 до 30 балів); 3) 
хворі на псоріаз із тяжким перебігом (PASI 
більше 30 балів). Дані підгрупи були репре-
зентативні за віком та клініко-демографіч-
ними показниками. Порівняльний аналіз 
гормонального статусу проводився між під-
групами з урахуванням гендерного фактору і 
тяжкості псоріатичного процесу. Показники 
представлені в таблиці 1.
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Таблиця 1
Середні показники рівня досліджених гормонів (М±m)

Показник
Основна група 

(хворі на псоріаз) 
(n=90)

Контрольна група 
(практично здорові) 

(n=20)
Норма р

Кортизол – жінки  
(n=49) 790,3±75,1 392,8±41,5 150-660 

нмоль/л р<0,05*

Кортизол – чоловіки  
(n=41) 713,1±83,6 407,8±49,9 150-660 

нмоль/л р<0,05*

АКТГ – жінки  
(n=49) 63,7±8,4 14,7±1,8 9-52  

пг/мл р<0,0001*

АКТГ – чоловіки  
(n=41) 58,2±6,3 16,3±2,1 8,3-57,8  

пг/мл р<0,0001*

ТТГ – жінки  
(n=49) 5,9±0,77 8,32±0,81 4,0 – 8,3 

(мкЕД/мл) р<0,05*

ТТГ – чоловіки  
(n=41) 6,3±0,68 8,45±0,88 3,9 – 8,43 

(мкЕД/мл) р<0,05*

Примітка: *р<0,05 – достовірність міжгрупових відмінностей (критерій Манна-
Уїтні).

Як видно із таблиці 1, рівень кортизолу 
у сироватці крові у обстежених хворих на 
псоріаз жінок основної групи значно від-
різнявся від групи контролю (на 50,3%, 
р<0,05). Середній показник кортизолу у 
групі чоловіків був вище на 42,9% і також 
достовірно відрізнявся від контрольної 
групи (р<0,05). Середній рівень корти-
золу у жінок перевищував цей показник 
у чоловків, однак, різниця не була досто-
вірна. При дослідженні рівнів АКТГ у 
сироватці крові у обстежених хворих на 
псоріаз жінок основної групи встановлено 
збільшення показника у порівнянні від 
групи контролю у 4,3 рази; при цьому у 
чоловіків хворих на псоріаз також спосте-
рігалось збільшення показника у 3,6 рази 
у порівнянні із групою контролю. Серед-

ній рівень АКТГ у жінок перевищував цей 
показник у чоловіків, однак, різниця також 
не була достовірна.

При дослідженні рівня ТТГ у сироватці 
хворих на псоріаз як жінок, так і чоловіків 
відмічалось достовірне зниження показ-
ника (р<0,05) у порівнянні зі здоровими. 
Так, у жінок відмічалось більше зниження 
показника,у порівнянні з чоловіками, але різ-
ниця не була достовірна.

Проведення порівняльного аналізу серед-
ніх показників досліджених гормонів з ура-
хуванням ступеню тяжкості псоріатичного 
процесу показало, що у хворих на псоріаз 
як чоловіків, так і жінок відбувалось збіль-
шення рівнів АКТГ, кортизолу, а також зни-
ження рівня ТТГ у крові пацієнтів. Дані 
представлені у таблиці 2.
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Таблиця 2
Стан показників гормонального статусу у хворих на псоріаз  

в залежності від ступеню тяжкості захворювання (М±m)

Ступінь тяжкості 
псоріазу

Показники
АКТГ (пг/мл) К (нмоль/л) ТТГ (мкЕД/мл)

Легкий ступінь  
(n=22) 39,9±8,9* 689±68,8* 6,9±1,5

Середній ступінь  
(n=51) 59,7±9,1* 799,3±75,1* 6,1±0,9

Тяжкий ступінь  
(n=17) 77,8±10,1* 910,4±80,5* 4,9±0,6

Контрольна група 15,1±1,2 410±42,2 8,3±0,7
Примітка: *р<0,05 – достовірність відмінностей (критерій Манна-Уїтні).

Так, при легкому, середньому та тяжкому 
ступеню тяжкості псоріазу АКТГ збільшу-
вався у 2,6; 3,9 та 5,1 рази. Кортизол збіль-
шувався у 1,68; 1,94 та 2,2 рази. При цьому 
спостерігалась тенденція до зниження показ-
ників ТТГ – у 1,2; 1,36 та 1,69 рази. Таким 
чином, спостерігалось достовірна різниця у 
досліджуваних показниках гормонального 
статусу в залежності від ступеню тяжкості 
дерматозу.

ВИСНОВКИ

Стійкий характер захворювання, часті 
рецидиви, сезонність загострень, вказу-
ють на існування патологічної системи, що 

відображує неповноцінність адаптацій-
ного потенціалу організму хворих в умовах 
впливу несприятливих факторів. Характер 
перебігу загального адаптаційного синдрому 
у хворих з хронічними захворюваннями, у 
тому числі при псоріазі, залежить від функ-
ціонального стану ендокринної системи, від 
адекватності секреції гормонів, медіаторів. 
Стрес-синдром є ланкою адаптаційої сис-
теми людини і направлений на пристосу-
вання організму до нових умов.

Виявлені порушення ендокринної ланки 
гомеостазу у хворих псоріазом підкреслюють 
необхідність розробки методів, направлених 
на підвищення адаптивних можливостей 
організму.
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ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
УРОВНЯ СТРЕССОРНЫХ 
ГОРМОНОВ У БОЛЬНЫХ 
ПСОРИАЗОМ

Федотов В.П.,  
Аббуд Аймен

Запорожский государственный 
медицинский університет

Реферат. При изучении патогенети-
ческих механизмов развития псориаза, 
исследователи отводят значитель-
ную роль нарушениям защитно-при-
способительным механизмам 
регуляции, что отображается в 
нарушениях функционирования гипо-

SEXUAL FEATURES  
LEVELS OF STRESS 
HORMONES IN PATIENTS 
WITH PSORIASIS

Fedotov V.P.,  
Abboud Aymen

Zaporozhye State  
Medical University

Abrtract. In the study of pathogenic 
mechanisms of psoriasis, researchers 
assign an important role violation of pro-
tective and adaptive mechanisms of reg-
ulation, which is reflected in changes in 
the functioning of the hypothalamic-pitu-
itary-adrenal-thyroid system. Therefore, 
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таламо-гипофизарно-надпочечни-
ково-тиреоидной системы. Поэтому, 
целью нашего исследования было 
изучить половые особенности уровня 
стрессорных гормонов у больных псо-
риазом, а также выявить возможное 
влияние этих факторов на течение 
пориатического процесса. Под нашим 
наблюдением находилось 90 больных 
вульгарным псориазом, 49 женщин и 
41 мужчин, аналогичных по возрасту, 
клиническим проявлениям, длитель-
ностью заболевания, стадии и типа 
псориаза, у которых изучали иммуно-
ферментным методом содержание в 
крови АКТГ, кортизола и ТТГ. Нами 
отмечалось достоверное повыше-
ние уровня АКТГ и кортизола как у 
женщин, так и у мужчин, снижение 
уровня ТТГ по сравнению с группой 
контроля. Средние показатели иссле-
дуемых показателей у женщин превы-
шали эти показатели у мужчин, но, 
разница не была достоверной. Также 
у больных наблюдалась достоверная 
разница в исследуемых показателях 
гормонального статуса в зависимо-
сти от степени тяжести дерматоза. 
Выявленные нарушения эндокринного 
звена гомеостаза у больных псори-
азом подчеркивают необходимость 
разработки методов, направленных 
на повышение адаптационных воз-
можностей организма.

Ключовые слова: псориаз, гормоны, нейро-
ендокринная регуляция.

the aim of our study was to investigate 
the sexual features of the level of stress 
hormones in patients with psoriasis, as 
well as to identify the possible impact of 
these factors on the course of psoriasis 
process.. We observed 90 patients with 
psoriasis vulgaris, 49 women and 41 
men, of similar age, clinical manifesta-
tions, disease duration, stage and type 
of psoriasis, who studied by ELISA in 
blood levels of adrenocorticotropic hor-
mone, cortisol and thyroid-stimulating 
hormone. We have noted a significant 
increase in levels of adrenocorticotropic 
hormone and cortisol in both women and 
men, reducing thyroid-stimulating hor-
mone compared with the control group. 
The average values of indices of women 
exceeded the figures of men, but the dif-
ference was not significant. Also, patients 
had significant differences in the studied 
parameters of hormonal status, depend-
ing on the degree of severity of derma-
tosis. These disorders of the endocrine 
level of homeostasis in patients with 
psoriasis underscore the need to develop 
methods to improve the adaptive capac-
ity of the organism.

Key words: psoriasis, hormones, neuroendo-
crine regulation.
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ЧУТЛИВІСТЬ ЗБУДНИКІВ 
ЗАХВОРЮВАНЬ 
УРОГЕНІТАЛЬНОГО ТРАКТУ 
ДО АНТИБАКТЕРІАЛЬНИХ 
ПРЕПАРАТІВ ТА СКЛАД 
БІОТОПУ У ПАЦІЄНТІВ 
З ІНФЕКЦІЯМИ, ЩО 
ПЕРЕДАЮТЬСЯ СТАТЕВИМ 
ШЛЯХОМ

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

ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме. Представлено результати вивчення мікробного пейзажу 1140 пацієнтів з 
запальними захворюваннями урогенітального тракту. Проведено визначення чутли-
вості вилучених мікроорганізмів до антибактеріальних засобів різних груп. Отримані 
дані мають практичне значення для вибору протимікробних засобів для лікування 
опортуністичних інфекцій урогенітального тракту.

Ключові слова: опортуністичні інфекції, мікроорганізми, антибіотикорезистентність, 
запальні захворювання, урогенітальний тракт.

ВСТУП

Інфекції, що передаються статевим шля-
хом (ІПСШ), протягом багатьох років зали-
шаються однією з найважливіших проблем 
охорони здоров’я, які є загрозою як для 
здоров’я населення, так й для економіки 
країн [2].

За даними ВООЗ, щорічно більше 1 
мільйона людей заражаються будь-якою 
ІПСШ. За останні 5 років кількість нових 
випадків ІПСШ зросла на 50 мільйонів. 
Згідно даних спостережень в середньому 
в рік реєструється близько 498 мільйонів 

нових випадків ІПСШ, зокрема хламідіозу, 
гонореї – близько 106 мільйонів, трихомо-
нозу – 276 мільйонів, сифілісу – 10 мільйо-
нів випадків [3].

Збудники ІПСШ включають 30 різних 
бактерій, вірусів та паразитів. Більшість 
збудників передаються при всіх видах сек-
суальних контактів (вагінальний, анальний 
і оральний секс). Також існує можливість 
передачі ІПСШ при контакті зі шкірою інфі-
кованого, переливанні продуктів крові та 
пересадці тканин.

В останні роки дані спостережень свід-
чать, що істотно змінилися епідеміологічні 
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характеристики ІПСШ. Частішають випадки 
прихованого і безсимптомного перебігу 
ІПСШ. Зустрічається все частіше мікст-
інфікування. Відомо, що мікст-інфекції 
серед ІПСШ виявляються в середньому у 
52% випадків. Також значну роль відіграє 
стійкість ІПСШ до препаратів, які викорис-
товуються при проведенні терапії (гонорея, 
анаероби та інші) [4, 5].

Профілактика, рання діагностика і сво-
єчасне лікування ІПСШ, в першу чергу у 
представників уразливих, щодо зараження 
ІПСШ та ВІЛ груп населення (споживачі 
ін’єкційних наркотиків (СІН), робітники 
комерційного сексу (РКС), чоловіки, що 
мають сексуальні контакти з чоловіками 
(ЧСЧ), інші) є дієвим механізмом впливу як 
на поширення ІПСШ та ВІЛ статевим шля-
хом в середовищі груп ризику, так і переходу 
їх у загальну популяцію сексуально актив-
ного населення.

Синдромний підхід до ведення випадку 
ІПСШ розроблений саме для представни-
ків уразливих груп. Практика діагносту-
вання ІПСШ на основі клінічних проявів 
за визначеними синдромами, або із засто-
суванням мінімального пакету лаборатор-
них досліджень (щвидкі тести) ефективна 
для пацієнтів з низьким рівнем прихиль-
ності до лікування і переслідує не стільки 
терапевтичну, як епідеміологічну мету. 
Науково обгрунтовано, що синдромний 
підхід до лікування ІПСШ у представни-
ків уразливих груп населення ефективно 
впливає на припинення розвитку епідемії 
ВІЛ [10]. 

Важливо визначти не тільки найбільш 
розповсюджені збудники, які можуть при-
зводити до виникнення запальних процесів в 
урогенітальному тракті, але й чутливість до 
лікарських засобів, що використовуються в 
лікуванні визначеної патології [1].

Мета дослідження: клініко-лаборатор-
ний моніторинг етіологічної структури збуд-
ників захворювань сечостатевого тракту та 
їх чутливості до лікарських засобів у осіб 
репродуктивного віку з ІПСШ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В дослідження увійшли 1140 осіб віком 
від 18 до 40 років. Більшість склали жінки 
– 604 особи (53 %), кількість чоловіків, які 
увійшли до групи, сягнула 47 % (536 осіб). 
Всі пацієнти отримували лікувально-діа-
гностичну допомогу в ДУ «ІДВ НАМНУ» 
з приводу запальних захворювань сечоста-
тевого тракту.

Наявність хламідійної інфекції під-
тверджували методом прямої імуноф-
люоресцеції (діагностичні набори 
«РекомбіСлайдХламідія», Лабдіагностика, 
Росія). За допомогою методу бактеріоскопії 
(світлова мікроскопія препаратів, забарв-
лених 1% розчином метиленового синього 
та за Грамом) проводилося дослідження 
виділень з урогенітального тракту з метою 
діагностування бактеріального вагінозу, 
гонококової інфекції трихомонозу, а також 
стану мікроценозу нижніх відділів сечо-
статевого тракту. 

За допомогою бактеріологічного методу 
проводили діагностику трихомонадної 
інфекції із застосуванням середовища для 
трихомонад («HiMedia», Індія), уреаплазме-
ної інфекції - з використанням селективного 
середовища для уреаплазм [7, 8].

З використанням бактеріологічного 
методу проводили вивчення мікробного 
складу урогенітального біотопу за допомо-
гою методів класичної бактеріології [9, 10]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Був проведений аналіз поширеності 
мікроорганізмів, які виявилися чинниками 
захворювань урогенітального тракту у паці-
єнтів ДУ “ІДВНАМНУ”.

За результатами дослідження встанов-
лено, збудники ІПСШ, які були чинниками 
запалення виявлені у значної кількості осіб 
- 703 пацієнта ((61,6 ± 1,0) %). При цьому у 
чоловіків рівень інфікованості був вищий, 
ніж серед жінок (406 осіб ((67,2±1,4) %) 
проти 698 ((56,7±1,4) %).
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Моноінфекція виявлена в середньому у 
21 % пацієнтів. Частіше одна ІПСШ виявля-
лася у жінок (277 осіб ((22,5±1,2) %), ніж у 
чоловіків (304 ((20,0±1,2) %)).

За результатами спостережень, у чоло-
віків в значному відсотку випадків були 
виявлені хламідії (35,8 %) та трихомонади 
(32,3 %).

У жінок найчастіше виявляли трихомо-
нади (33,8 %), хламідії (12,9 %), стафіло-, 
стрептококки, ентеробактерії, (11-15 %). 
Мікрококи та корінебіактерії виявлялися 
виключно у жінок (5-6 %).

Уреаплазми було виявлено майже в одна-
ковому відсотку випадків як у чоловіків, так 
й у жінок, близько 34 % випадків (рис. 1).

Рисунок 1. Розподіл виявлення збудників запальних захворювань  
урогенітального тракту, моноінфекція 

Асоціація збудників виявлена майже 
у 41 % обстежених пацієнтів. При 
цьому значно вищий відсоток мікст-
інфікування виявлений серед чоловіків 
((47,2±1,5) %). У жінок цей відсоток 
склав (34,2±1,4) %.

Найпоширенішими ІПСШ, що виявля-
лися при мікст-інфікуванні, були трихомо-
надна та хламідійна інфекція.

Серед жінок дві інфекції виявлено у 146 
пацієнток ((24,1±1,2) %), а серед чолові-
ків інфікованими виявилися 168 пацієнтів 
((31,3±1,4) %). 

У осіб обох статей найпоширенішим 
асоціантом при мікст-інфікуванні була вияв-
лена трихомонадна інфекція. У жінок три-
хомоноз найчастіше зустрічався в асоціації 
з умовно-патогенною флорою ((35,7±2,8) 
%), також хламідіями((25,6±2,5) %) та уреа-
плазмами ((13,8±2,0) %).

У чоловіків найчастіше зустрічалися асо-
ціації хламідій з трихомонадами ((37,8±2,6) 
%) та з представниками умовно-патогенної 
флорою ((22,9±2,3) %). Трихомонади одно-
часно з умовно-патогенною флорою діа-
гностовані у (25,2±2,4) % чоловіків (рис. 2).

Рисунок 2. Склад збудників двокомпонентних асоціацій у пацієнтів  
з запальними захворюваннями (чоловіки, жінки)
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Найпоширеніші збудники при асоціа-
ціях трьох інфекцій як у чоловіків, так і 
у жінок з запальними процесами сечоста-
тевого тракту, виявилися хламідійна, три-
хомонадна інфекції та умовно-патогенна 
флора. При цьому у чоловіків подібне 
мікст-інфікування зустрічалося частіше 

- в (66,2±3,8) % випадків, у жінок - в 
(43,6±4,9) %. Асоціація збудників, друга 
по частоті виявляємості, у складі хламідій, 
уреаплазм та умовно-патогенної флори 
зустрічалася частіше у жінок – в (26,7±4,4) 
% випадків, у чоловіків в (15,9±3,0) % 
випадків (рис. 3). 

Рисунок 3. Склад збудників трикомпонентних асоціацій у пацієнтів  
з запальними захворюваннями (чоловіки, жінки)

Що стосується бактеріальної флори, 
встановлено, що в якості асоціантів най-
частіше виступали стафілококи та енте-
робактерії. Було розглянуто процентне 
співвідношення видового складу даних 
мікроорганізмів. 

Серед мікроорганізмів роду стафіло-
коків, вилучених з сечостатевого тракту 
пацієнтів, найпоширенішими серед осіб 
обох статей займали S. haemolyticus, S. 
saprophyticus, S. warneri. Але зустрічалися 

ці збудники в різному співвідношенні. У 
чоловіків S. haemolyticus зустрічався в 1,3 
рази частіше, ніж у жінок. А у жінок S. 
saprophyticus та S. warneri виявлялися в 
майже 1,3 та 2,5 рази частіше.

У чоловіків в значній кількості випадків 
виявляли також S. epidermidis, у жінок — 
S. аureus в 9,8% та 12,8 % випадків відпо-
відно. Відзначено відмінності у видовому 
домінуванні між пацієнтами різної статі 
(рис. 4). 

Рисунок 4. Розподіл мікроорганізмів роду стафілококів, вилучених  
з сечостатевого тракту обстежених пацієнтів

Найпощиренішим етіологічним фак-
тором у жінок виявився S. warneri 
(24,2±3,5%), а у чоловіків — S. haemolyticus 
(24,1±3,0%). 

Другу позицію у структурі мікробі-
оценозів займали представники родини 
Enterobacteriaceae. Результати проведеного 
дослідження представлено на рис. 5.
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Рисунок 5. Структура ентеробактерій, вилучених від пацієнтів  
з запальними захворюваннями сечостатевого тракту

При аналізі відсоткового співвідно-
шення по частоті виділення різних пред-
ставників ентеробактерій були отримані 
наступні дані. Спостерігався збіг по видо-
вому спектру ентеробактерій між чолові-
ками та жінками. Так, відсоток пацієнтів, у 
яких були ідентифіковані штами E. coli був 
найвищим в обох групах і склав (30,9±5,1) 
% та (48,3±4,2) %, відповідно. Відсо-
ток виявлення Klebsiella pneumoniae був 
вищий у жінок та склав 19,5 %. У чолові-
ків Klebsiella виявлена в 14,8 % випадків. 
Великих розбіжностей у виявленні Proteus 
mirabilis не спостерігалося. У чолові-
ків Proteus виявлявся в 10 % випадків, у 
жінок - в 9 %. Достатньо високий показ-

ник прийшовся на долю інших представни-
ків родини Enterobacteriaceae - Citrobacter 
spp., Enterobacter spp. та інших (44,4 % 
серед чоловіків та 23,1 % у жінок). 

Визначення чутливості виділених 
мікроорганізмів роду Staphylococcus до 
антибіотиків виявило високу частоту 
резистентності до бензилпеніциліну - 
64,2 %. З вилучених штамів стафілококів 
53,8% були нечутливі до доксицикліну та 
45,3% до ципрофлоксацину. Найменша 
резистентність було виявлено до лінкомі-
цину - 17,0 %, не було виявлено штамів, 
стійких до ванкоміцину. Частота резис-
тентності до оксациллину склала 26,4 % 
(рис. 6).

Рисунок 6. Частота резистентності мікроорганизмів роду Staphylococcus  
до антибактеріальних препаратів (стійкі та помірно-стійкі), %
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Більшість виділених штамів представ-
ників сімейства Enterobacteriaceae про-
демонструвало високу резистентність до 

доксицикліну (73,4 %), гентаміцину (63,8 %), 
ампіциліну (61,7 %) (рис. 7). 

Рисунок 7. Частота резистентності мікроорганизмів сімейства Enterobacteriaceae  
до антибактеріальних препаратів (стійкі та помірно-стійкі), % 

Помірна стійкість була відзначена до 
цефалоспоринів І-ІІІ поколінь (34,0 %), яка 
може бути обумовлена наявністю у лабора-
торних штамів вилучених мікробів здатності 
до вироблення бета-лактамаз розширеного 
спектру дії.

ВИСНОВКИ

При аналізі даних, отриманих в дослі-
дженні, встановлено високу інфікованість 
(61 %) обстежених пацієнтів з запальними 
захворюваннями урогенітального тракту 
репродуктивного віку (28,7 років).

Збудники ІПСШ, які мають суттєвий 
вплив на репродуктивне здоров’я, такі як 
хламідії та трихомонади, широко розповсю-
джені в популяції як у вигляді моноінфекції, 
так і в асоціаціях.

Виявлено вагомий відсоток представни-
ків умовно-патогенної мікрофлори у високих 
показниках щільності колонізації як складо-
вих полікомпонентних асоціацій, так і моно-
збудників, яка відіграє значну роль в появі 
запальних процесів сечостатевого тракту.

При визначенні чутливості вилуче-
них мікроорганізмів до антибактеріаль-
них препаратів було встановлено досить 
високу резистентність стафілококів до 
препаратів групи пеніцилінів, тетраци-
клінів та фторхінолонів (64-45 %) та від-
носно високу нечутливість представників 
родини ентеробактерій до цефалоспори-
нів (близько 33 %), що пов’язано з наяв-
ністю у збудників β-лактамаз розширеного 
спектру дії. Дана тенденція у останній 
час носить досить загрозливий характер, 
оскільки збільшення кількості даних шта-
мів унеможливлює проведення адекватної 
антибіотикотерапії.

Приведені дані свідчать про необхід-
ність постійного мікробіологічного моні-
торінгу з метою підвищення ефективності 
лікування хворих на запальні захворю-
вання сечостатевих органів. Призначення 
синдромного лікування ІПСШ представни-
кам уразливих груп необхідно проводити з 
урахуванням визначеної чутливості збуд-
ників до антибактеріальних препаратів.
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ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 
УРОГЕНИТАЛЬНОГО 
ТРАКТА К 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМ 
ПРЕПАРАТАМ И СОСТАВ 
БИОТОПА У ПАЦИЕНТОВ 
С ИНФЕКЦИЯМИ, 
ПЕРЕДАЮЩИМИСЯ 
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Джораева С.К.,  
Гончаренко В.В.

ГУ «Институт дерматологии  
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Резюме. Представлены результаты 
изучения микробного пейзажа 1140 
пациентов с воспалительными забо-
леваниями урогенитального тракта. 
Проведено определение чувствитель-
ности выделенных микроорганизмов 
к антибактерильным препаратам 
различных групп. Полученные данные 
имеют практическое значение для 
выбора противомикробных средств 
для лечения оппортунистических 
инфекций урогенитального тракта.

Ключевые слова: оппортунистические 
инфекции, микроорганизмы, антибиотико-
резистентнисть, воспалительные заболева-
ния, урогенитальный тракт.

SENSITIVITY OF 
PATHOGENS OF 
UROGENITAL TRACT 
DESEASES TO ANTIBIOTIC 
AGENTS AND STRUCTURE 
OF BIOTOPE IN PATIENTS 
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TRANSMITTED 
INFECTIONS
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Dzhoraeva S.K.,  
Goncharenko V.V.

SE “Institute of Dermatology and 
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Abstract. The results of study of the 
microbial picture of the 1140 patients 
with inflammatory diseases of urogeni-
tal tract were presented. The sensitivity 
of the isolated microorganisms to differ-
ent antibiotic clusters was determined. 
The obtained results were used for cor-
rect antibiotic choice to treatment of the 
patients with inflammatory diseases of 
the urogenital tract.

Key words: opportunistic infections, microor-
ganism, antibiotic resistance, inflammatory dis-
eases, urogenital tract.
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ІНДИВІДУАЛІЗОВАНІ 
ПОКАЗАННЯ ТА КОМПЛЕКСНА 
ДИФЕРЕНЦІЙОВАНА ТЕРАПІЯ 
ХВОРИХ НА ПАРАТРАВМАТИЧНУ 
ЕКЗЕМУ ЛІТНЬОГО ТА 
СТАРЕЧОГО ВІКУ З СУПУТНІМ 
ВАРИКОЗОМ ТА АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Банінасер Ахмед Мохаммадамін Ахмед, Г.В. Носонова

Запорізький державний медичний університет

Резюме. При вивченні механізмів розвитку паратравматичної екземи виявлена спо-
рідненість ряду етіопатогенетичних ланок екземи і гіпертонічної хвороби, при якій 
серцево-судинні порушення мають домінуюче значення та обумовлюють тісний вза-
ємозвязок цих двох захворювань. Тому, метою нашого дослідження було розробити 
комплексну індивідуалізовану диференційовану терапію хворих на паратравматичну 
екзему літнього та старечого віку з супутнім варикозом та артеріальною гіпертен-
зією та оцінити її клініко-лабораторну ефективність. Під нашим спостереженням 
знаходилось 65 хворих літнього та старечого віку на паратравматичну екзему з 
супутньою варикозною хворобою, з них чоловіків – 28 осіб, жінок – 37, віком від 60 до 
89 років (середній вік (71,4±5,6) років) та 15 хворих на паратравматичну екзему у віці 
20-35 років, з них - 8 жінок та 7 чоловіків. У всіх хворих з’ясовували анамнез захворю-
вання та життя, алергологічний анамнез, проводили фізикальне обстеження, оцінку 
дерматологічного статусу, дослідження біфункціонального добового моніторування 
артеріального тиску, триплексне ультразвукове сканування вен нижніх кінцівок, ана-
ліз варіабельності серцевого ритму (ВСР), визначення рівня мелатонін-сульфату.
При проведені порівняльного аналізу клінічних, лабораторних та функціональних 
даних було виділено 3 клініко-терапевтичні групи, які статистично значимо відріз-
нялися між собою за отриманими показниками.
У відповідності з виділеними нами групами, була розроблена комплексна індивіду-
алізована диференційована терапія хворих на паратравматичну екзему на фоні 
варикозного симптомокомплексу та АГ з призначенням препаратів етіологічної, 
патогенетичної та симптоматичної дії, а також зовнішніх засобів.

Ключові слова: венозна недостатність, екзема, гіпертензія, диференційована терапія, 
літній та старечий вік, варикоз.
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ВСТУП

Екзема представляє собою хронічне, 
рецидивуюче захворювання шкіри, що 
викликається різноманітними екзогенними 
та ендогенними факторами та характеризу-
ється поліморфною висипкою запального 
характеру та свербежем [2, 6].

За даними різних авторів, захворюва-
ність на екзему варіює від 6 до 15 на 1000 
населення та складає 30-40 % від загальної 
кількості шкірних захворювань. Екзему реє-
струють з однаковою частотою у всіх краї-
нах світу у представників всіх рас незалежно 
від статі [3, 4, 10]. Паратравматична екзема 
– дерматоз, що досить часто зустрічається у 
практиці дерматовенеролога.

Багаточисельні дослідження показують, 
що паратравматична екзема відноситься до 
захворювань, що виникає здебільшого у паці-
єнтів старших вікових груп. Клінічно екзема 
відрізняється стійким перебігом, схильністю 
до рецидивів та торпідністю до різноманіт-
них методів лікування [5, 8].

Поліморбідність, що розвивається у 
похилому віці, стає однією з самих склад-
них проблем, з якою зустрічаються лікарі 
всіх спеціальностей. Після 60 років у чоло-
віків та жінок наростає частота ішемічної 
хвороби серця, дисциркуляторної енцефа-
лопатії, виразкової хвороби шлунка, цукро-
вого діабету 2-го типу, захворювань судин 
нижніх кінцівок, анемії, мієломної хвороби 
та ін. Наявність соматичної патології при-
зводить до зміни реактивності організму 
та впливає на перебіг шкірних захворю-
вань. Переважна більшість хворих після 
65 років страждає на три та більше сома-
тичних захворювань. Патогенетично вони 
можуть не залежати один від одного, але їх 
поєднання створює індивідуальний більш 
ускладнений перебіг патології [8, 9]. Пору-
шення метаболічного гомеостазу є одним 
з основних змін, пов’язаних з процесом 
старіння. Відображенням цього процесу є 
зміни вуглеводного, ліпідного обміну, зни-
ження регулюючої функції щитоподібної 
залози та ін. [9].

Таким чином, у літературі були виявлені 
роботи по вивченню клініко-морфологічних 
особливостей екземи, в тому числі і паратрав-
матичної (варикозної), у похилих та старечих 
пацієнтів, що пов’язано з великою розповсю-
дженістю захворювання у старших вікових 
групах, але на наш погляд на сьогодні від-
сутній комплексний диференційований під-
хід до терапії цього дерматозу, в особливості 
на фоні варикозного симптомокомплексу та 
артеріальної гіпертензії.

Мета роботи – розробити комплексну 
індивідуалізовану терапію хворих на пара-
травматичну екзему літнього та старечого 
віку з супутнім варикозом та артеріальною 
гіпертензією та оцінити її клініко-лабора-
торну ефективність.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням знаходилось 65 хво-
рих літнього та старечого віку на паратрав-
матичну екзему з супутньою варикозною 
хворобою, з них чоловіків – 28 осіб, жінок 
– 37, віком від 60 до 89 років (середній вік 
(71,4±5,6) років) та 15 хворих на паратрав-
матичну екзему у віці 20-35 років, з них - 8 
жінок та 7 чоловіків.

У обстежених хворих на паратравматичну 
(варикозну) екзему встановлювали діагноз 
на підставі скарг на неприємні суб’єктивні 
відчуття (відчуття тяжкості у нижніх кін-
цівках, печіння у вогнищах ураження, біль) 
та характерної клінічної картини (вогнища 
екземи локалізувались в області розширених 
вен, варикозних виразок, вогнищ склерозу, 
мали асиметричний характер ураження - 
нижня третина лівої гомілки, чіткі межі, роз-
міром від 5 до15 см у діаметрі, відзначались 
на фоні набряку різного ступеню виразності, 
гіперемії та везикулопапульозної висипки з 
пустулізацією; характерним було наявність 
коричневої пігментації - гемосидероз, вог-
нищ атрофії та депігментації. З’ясовували 
анамнез захворювання та життя, алерго-
логічний анамнез, проводили фізикальне 
обстеження, оцінку дерматологічного ста-
тусу, дослідження біфункціонального добо-
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вого моніторування артеріального тиску, 
триплексне ультразвукове сканування вен 
нижніх кінцівок, аналіз варіабельності сер-
цевого ритму (ВСР), визначення рівня мела-
тонін-сульфату, при цьому дотримувалися 
наказу про стандарти діагностики, рекомен-
дованих МОЗ України.

Загальнолабораторні дослідження вклю-
чали проведення клінічного аналізу крові 
та сечі, аналіз калу на яйця гельмінтів, біо-
хімічних (загальний білок, альбумін, білкові 
фракції, глюкоза, білірубін та його фракції, 
тимолова проба, АлАТ, АсАТ, загальний 
холестерин, холестерин ЛПВЩ, холесте-
рин ЛПНЩ, тригліцериди) та серологічних 
(РМП, РВ) аналізів крові; флюорографічне 
дослідження. При цьому оцінку отриманих 
результатів цих досліджень проводили з ура-
хуванням даних вітчизняних вчених у відпо-
відності з міжнародною системою СІ.

У дослідження не включались особи, що 
мали в анамнезі інфаркт міокарда, гостре 
порушення мозкового кровообігу, що страж-
дають серцевою недостатністю IV функціо-
нального класу (ФК), надмірною вагою III-IV 
ступеню, пацієнти з симптоматичною АГ.

У кожного дослідженого хворого нами 
був проведений кластерний аналіз усієї 
сукупності отриманих даних, що надає мож-
ливість судити про взаємозв’язок та вза-
ємозалежність цих показників із різними 
факторами, що спричинюють захворювання 
та особливості його перебігу.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Враховуючи дані добового монітору-
вання хворих похилого та старечого віку на 
паратравматичну екзему із супутньою вари-
козною хворобою, необхідно акцентувати 
увагу на статистично значущому збільшенні 
групи пацієнтів із недостатнім нічним зни-
женням АТ «non-dippers» по САТ та по ДАТ 
– збільшенні кількості хворих «non-dippers», 
і групи «night-peakers». Це викликає необ-
хідність у більш детальному обстеженні 
пацієнтів із такою патологією та призна-
ченні відповідної диференційованої терапії з 

належною увагою до супутньої артеріальної 
гіпертензії.

При проведенні ультразвукового дуплек-
сного ангіоскаування хворим на екзему, обу-
мовлену варикозним сомптомокомплексом та 
з супутньою артеріальною гіпертензією було 
виявлено порушення венозної гемодинаміки 
нижніх кінцівок, які проявлялися в недостат-
ності клапанів великої і малої підшкірної 
вени, що призводило до виникнення верти-
кального рефлюксу крові, а також клапанної 
недостатності перфорантних вен, наслідком 
якої була поява горизонтального рефлюксу 
крові. Виявлені ураження вен нижніх кінці-
вок сприяють розвитку венозної гіпертензії 
та підтриманню трофічних розладів шкіри.

При аналізі ВСР у хворих на паратрав-
матичну екзему із супутньою варикозною 
хворобою та артеріальною гіпертензією було 
отримано дані, що свідчать про значне зни-
ження у хворих похилого та старечого віку 
як загальної потужності коливань серцевого 
ритму (TP), так і потужності коливань в 
області низьких (LF) та високих (HF) частот.

Для порівняння особливостей ВСР у хво-
рих на паратравматичну екзему похилого та 
старечого віку з АГ та без АГ, було також 
проведено кореляційний аналіз. З отрима-
них даних, між показниками ВСР, віком хво-
рих і рівнем артеріального тиску виявлено 
зворотний кореляційний зв’язок (коефіці-
єнт Спірмена) у досліджуваних пацієнтів з 
паратравматичною екземою: LF з віком хво-
рих (r = -0,29; р<0,05) та HF-компоненту з 
віком хворих (r = -0,28; р<0,05); рівень сис-
толічного артеріального тиску (САТ) з віком 
досліджуваних пацієнтів (r = -0,27; р<0,05) і 
показником LF (r = -0,26; р<0,05).

Отже, при дослідженні вегетативної 
регуляції серцевої діяльності у хворих на 
паратравматичну екзему визначалась пере-
вага центральної симпатичної регуляції 
діяльності серця зі зниженням вагусної 
регуляції серцевого ритму, при цьому у хво-
рих старечого віку вони були більш вира-
женими, що клінічно проявляється більш 
тяжким перебігом паратравматичної екземи 
у даних хворих.
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Було виявлено залежність параметрів 
ВСР у хворих похилого та старечого віку 
від АГ, як ускладнюючого чинника. Це 
свідчить про більш важкий перебіг пара-
травматичної екземи на фоні АГ, на що слід 
звертати увагу при виборі комплексної тера-
пії у даних пацієнтів.

Під час вивчення рівню мелатонін-суль-
фату отримані результати виявили, що його 
рівень у добовій сечі напряму корелював із 
віком досліджуваних та наявністю супутньої 
патології.

При порівнянні отриманих результатів 
з групою контролю (відповідно інструкції 
визначення рівня мелатонін-сульфату у сечі 
хворих імуноферментним аналізом) у хво-
рих літного та старечого віку з варикозною 
хворобою та артеріальною гіпертензією 
рівень мелатонін-сульфату у сечі був зни-
жений приблизно у 3 рази, що статистично 
було достовірно (р<0,001), у аналогічних 
хворих, але без артеріальної гіпертензії 
– у 2 рази, що також статистично досто-
вірно (р<0,01). Щодо молодих здорових 
осіб, отримані показники були наближені 
до контрольної групи ((70,7±6,5) нг/мл та 
(72,3±8,2) нг/мл відповідно), показники якої 
наведені в інструкції до імуноферментного 
аналізатора ELISA.

Ймовірно, ці дані свідчать про тенденцію 
до зменшення показників рівня мелатонін-
сульфату у сечі, особливо у хворих старечого 
віку та не виключає його ролі у обтяженні 
перебігу паратравматичної екземи, особливо 
при соматичній патології, зокрема АГ. 

Отже, розвиток паратравматичної екземи 
залежить від багатьох факторів, які викли-
кають загальне і місцеве порушення реак-
тивності організму - підвищена чутливість 
до антигенів стафілококу, активність дея-
ких ферментів, патологія системи згортання 
крові, обміну речовин і ін. Варикозна екзема 
виникає в результаті порушення мікроцир-
куляції, трофіки, сенсибілізації до мікробної 
флори і до ліків, які застосовуються під час 
тривалого лікування варикозних виразок. У 
хворих з артеріальною гіпертензією в умо-
вах гіподинамії міокарда суттєво міняється 

реактивність шкіри, що не тільки ускладнює 
розвиток дерматозів, але в якійсь мірі може 
сприяти їх виникненню. Можна припустити, 
що в складному патогенезі гіпертонічної 
хвороби, при якій в першу чергу уражу-
ються судинні басейни, можлива поява умов 
для виникнення екземи, перебіг якої погір-
шується патологічними змінами периферич-
ної динаміки. При цьому захворюванні, як і 
при варикозній хворобі, кінцевим і найбільш 
важливим субстратом морфофункціональ-
них змін являється мікроциркуляторна час-
тина периферичного гемодинамічного русла. 
Основними в формуванні підвищеного пери-
феричного опору при гіпертонічній хво-
робі являється первинне функціональне 
порушення в корі головного мозку і судин-
норухових центрах гіпоталамусу, які супро-
воджуються порушенням вищих центрів 
симпатичного відділення вегетативної нер-
вової системи. Цей фактор призводить до 
підвищеної активності симпатико-адрена-
лової системи і суттєвої зміни гуморального 
профілю катехоламінів і медіаторів. Все це 
сприяє росту загального периферичного 
опору і призводить до значних порушень 
процесів мікроциркуляції в шкірі, стану 
транскапілярного обміну.

Таким чином, результати аналізу пока-
зали, що у наших пацієнтів спостерігаються 
статистично достовірно різні рівні клініко-
лабораторних та функціональних порушень. 
Виходячи з отриманих даних, ми об’єднали 
хворих у 3 клініко-терапевтичні групи, які 
в першу чергу базувались на особливостях 
рівня артеріального тиску.

Першу групу склали хворі на паратравма-
тичну екзему на фоні варикозного симптомо-
комплексу та АГ у літньому віці 60-74 років 
(25 хворих); другу – з аналогічною патоло-
гією та клінічними проявами, але у старе-
чому віці 75-89 років (25 хворих), третю 
групу порівняння становили 15 хворих з 
паратравматичною екземою на фоні варикоз-
ного симптомокомплексу, але без супутньої 
АГ. Четверту (групу контроля) становили 15 
хворих на паратравматичну екзему у моло-
дому віці, 20-35 років.
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У хворих 1-ї групи (на фоні варикоз-
ного симптомокомплексу та АГ у літньому 
віці 60-74 років) досліджувальні показники 
мали суттєві відхилення. Стосовно хворих 
з аналогічною патологією та клінічними 
проявами, але у старечому віці 75-89 років 
відзначались найбільш суттєві відхилення 
лабораторних та функціональних показни-
ків. Це все свідчить про взаємозалежність 
патогенетичних зрушень із клінічними 
проявами та перебігом паратравматичної 
екземи, що потребує призначення комплек-
сного диференційованого лікування, врахо-
вуючи приналежність хворих до вибраної 
клініко-терапевтичної групи.

У відповідності з виділеними нами гру-
пами, була розроблена комплексна інди-
відуалізована диференційована терапія 
хворих на паратравматичну екзему на фоні 
варикозного симптомокомплексу та АГ 
з призначенням препаратів етіологічної, 
патогенетичної та симптоматичної дії, а 
також зовнішніх засобів:

Азитроміцин по 500 мг 1 раз на добу 
кожен день, № 10; Цинарікс по 1 таблетці (55 
мг) 3 рази на добу під час або після прийому 
їжі протягом 3 місяців; Детралекс – по 500 мг 
2 рази на добу кожен день протягом 2 міся-
ців; Віта-мелатонін 6 мг (2 таблетки) за 30 
хвилин до сну в один і той же час 1 місяць; 
Алерон по 1 таблетці (5 мг) 1 раз на добу 
10-20 днів; Амплодипін 10 мг ввечері кожен 
день постійно; Мікардіс (80 мг) – вранці 
кожен день постійно; Аторвостатин - по 20 
мг ввечері кожен день постійно; Зовнішньо 
застосовували крем Триакутан – наносили 
тонким шаром на місця ураження 2 рази на 
день протягом 2 тижнів.

Таким чином, можна припустити наяв-
ність деяких загальних патофізіологічних 
механізмів розвитку дерматозів і гіпертоніч-
ної хвороби, що стало підставою для призна-
чення пацієнтам даної клініко-терапевтичної 
групи гіпотензивних препаратів та статинів 
саме у такій дозі та комбінації.

Крім того, особливе значення у хворих 
похилого та старечого віку має зниження 

концентрації мелатоніну - епіфізарного 
гормону, що грає провідну роль в регуляції 
різноманітних ланцюгів гомеостазу та має 
виразні антиоксидантні та імуномодулю-
ючі властивості. Це також стало причиною 
призначення хворим на паратравматичну 
екзему віта-мелатоніну у добовій дозі 6 мг 
протягом місяця.

Ефективність запропонованої нами мето-
дики комплексної диференційованої інди-
відуалізованої терапії та диспансеризації 
хворих на літнього та старечого віку на пара-
травматичну екзему на фоні варикозного 
симптомокомплексу та АГ, оцінювалася за 
допомогою порівняння подальшого перебігу 
та клінічних проявів дерматозу після прове-
деного лікування.

В результаті застосування запропоно-
ваної терапії перші ознаки покращення 
стану хворих спостерігались на 6-й день, а 
більш стійкий ефект на 15-16 день; повне 
одужання в середньому відзначалось через 
1,5-2 місяці, що обумовлено тяжким пере-
бігом захворювання.

Приклад.
Хвора К., 69 років, історія хвороби № 

2344, поступила до жіночого шкірного від-
ділення з діагнозом: Варикозна розповсю-
джена екзема нижніх кінцівок. Гострий 
перебіг. Екзематиди. Супутній діагноз: 
Гіпертонічна хвороба II Б стадії, хронічна 
венозна недостатність 2 стадії. Пред’являла 
скарги на сильний свербіж, почервоніння, 
висипку на шкірі нижніх кінцівок, спини, 
лівої руки; зміну кольору у вогнищах 
висипки; наявність виразки на нижній тре-
тині лівої гомілки, набряк ступнів та гомі-
лок до середньої третини. Висипка у вигляді 
пухирців, що швидко вскриваються, з утво-
ренням сильного мокнуття. Також скарги 
на безсоння, роздратованість. З анамнезу 
захворювання: хворіє протягом 5 років, 
коли вперше помітила дрібні еритематозні 
плями , які поступово збільшувались у роз-
мірі; за 2 тижні ураження збільшилось з 
локального вогнища діаметром до 3 см, 
включаючи тил стопи, гомілки до коліна. 
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Пухирці вскривались, утворюючі точечні 
ерозії, виділявся серозний ексудат, утво-
рюючи мокнуття. До лікаря не зверталася, 
лікувалася зовнішніми засобами, відмічала 
незначне покращення. Погіршення процесу 
декілька місяців тому. Не лікувалась. При 
клінічному дослідженні: вогнища екземи 
локалізувались в області розширених вен, 
варикозних виразок, вогнищ склерозу. Мали 
асиметричний характер ураження (нижня 
третина лівої гомілки), чіткі межі, роз-
міром до 7 см у діаметрі, відзначались на 
фоні набряку різного ступеню виразності, 
гіперемії та везикулопапульозної висипки з 
пустулізацією. Характерним було наявність 
коричневої пігментації (гемосидероз), вог-
нищ атрофії та депігментації. 

При дослідженні за допомогою біфунк-
ціонального добового моніторування було 
виявлено підвищення показників систоліч-
ного артеріального тиску, при нормальних 
показниках діастолічного артеріального 
тиску. Встановлено статистично значиме 
збільшення показників з недостатнім нічним 
зниженням артеріального тиску по систоліч-
ному артеріальному тиску - «Non-dippers». 

При проведенні триплексного ультраз-
вукового сканування вен нижніх кінцівок 
було виявлено: у системі великої полої вени 
(ВелПВ) визначається венозна деформація у 
вигляді варикозних вузлів. З обох сторін на 
рівні гомілок у ВелПВ виявляються тромби 
з ознаками часткової реконвалесценції. Реє-
струються ознаки клапанної неспроможності 
в сафенофеморальному усті з обох сторін. 
На рівні гомілок візуалізуються ознаки під-
шкірного набряку у вигляді гіпоехогенних 
підшкірних лінійних структур. Порушення 
дренажу міжтканинної рідини.

На підставі скарг, анамнезу захворю-
вання, клінічних проявів та кластерного 
аналізу проведених досліджень був вистав-
лений діагноз: Паратравматична екзема 
(варикозна екзема). Супутній діагноз: 
Гіпертонічна хвороба II Б стадії, хронічна 
венозна недостатність 2 стадії. Хвора була 
включена нами в другу клініко-терапев-

тичну групу (з супутньою артеріальною 
гіпертензією та варикозним симпомокомп-
лексом) і рекомендована наступна терапія: 
азитроміцин по 500 мг 1 раз на добу кожен 
день, № 10; цинарікс по 1 таблетці (55 мг) 3 
рази на добу під час або після прийому їжі 
протягом 3 місяців. З венотоників: Детра-
лекс – по 500 мг 2 рази на добу кожен день 
протягом 2 місяців. З імуномодуляторів – 
Віта-мелатонін по 2 таблетки (6 мг) за 30 
хвилин до сну в один і той же час 1 місяць; 
з антигістамінних препаратів – Алерон по 
1 таблетці (5 мг) 1 раз на добу 10-20 днів. 
З гіпотензивних препаратів: амплодипін 10 
мг ввечері кожен день постійно, мікардіс 80 
мг вранці кожен день постійно, аторвоста-
тин - по 20 мг ввечері кожен день постійно 
Зовнішньо застосовували крем Триакутан – 
наносили тонким шаром на місця ураження 
2 рази на день протягом 2 тижнів.

ВИСНОВКИ

1.	При проведені зіставного аналізу 
клінічних даних, лабораторних та функ-
ціональних досліджень, було виділено 3 
клініко-терапевтичні групи досліджених 
хворих, які статистично значимо відрізня-
лися між собою за отриманими показниками.

2.	У відповідності з виділеними нами 
групами, були розроблені індивідуалізовані 
показання та комплексна диференційована 
терапія хворих літнього та похилого віку на 
паратравматичну екзему, з призначенням 
препаратів етіологічної, патогенетичної 
та симптоматичної дії, а також зовнішніх 
засобів.

3.	Результати лікування хворих на пара-
травматичну екзему на фоні варикозного 
симптомокомплексу та АГ, які характеризу-
вались відсутністю ускладнень та небажа-
них ефектів та дозволили одержати виразний 
терапевтичний ефект, доказують доцільність 
застосування більш інтенсивної терапії, з 
урахуванням рівня артеріального тиску, що 
дозволяє рекомендувати дану методику для 
впровадження в практичну медицину.
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ИНДИВИДУАЛИЗИРОВАННЫЕ 
ПОКАЗАНИЯ И 
КОМПЛЕКСНАЯ 
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ 
ТЕРАПИЯ БОЛЬНЫХ 
ПАРАТРАВМАТИЧЕСКОЙ 
ЭКЗЕМОЙ ПОЖИЛОГО И 
СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 
С СОПУТСТВУЮЩИМ 
ВАРИКОЗОМ И 
АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Банинасер Ахмед 
Мохаммадамин Ахмед,  
Носонова А.В.

Запорожский государственный 
медицинский университет

Реферат. При изучении механиз-
мов развития паратравматической 
экземы выявлено сродство ряда эти-
опатогенетических звеньев экземы и 
гипертонической болезни, при кото-
рой сердечно-сосудистые нарушения 
имеют доминирующее значение и 
обусловливают тесную взаимосвязь 
этих двух заболеваний. Поэтому, 
целью нашего исследования было раз-
работать комплексную индивидуа-
лизированную дифференцированную 
терапию больных паратравматиче-
ской экземой пожилого и старческого 
возраста с сопутствующим варико-
зом и артериальной гипертензией и 
оценить ее клинико-лабораторную 
эффективность. Под нашим наблюде-
нием находилось 65 больных пожилого 
и старческого возраста паратравма-
тической экземой с сопутствующей 
варикозной болезнью, из них мужчин - 
28 лиц, женщин - 37, в возрасте от 60 
до 89 лет (средний возраст (71,4±5,6) 
лет) и 15 больных паратравматиче-
ской экземой в возрасте 20-35 лет, из 
них - 8 женщин и 7 мужчин. У всех боль-
ных выясняли анамнез заболевания 

PERSONALIZED 
INDICATIONS AND 
DIFFERENTIATED COMPLEX 
THERAPY OF ELDERLY 
AND SENILE PATIENTS 
WITH PARATRAUMATIC 
ECZEMA CONCOMITANT 
HYPERTENSION AND VARICOS

Ahmad Mohammadamin  
Ahmad Baninaser,  
Nosonova G.V.

Zaporozhye State Medical University

Abrtract. In studying the mechanisms 
of paratraumatic eczema it was found 
the affinity number of etiopathogenetical 
links of eczema and hypertension, where 
cardiovascular disorders are dominant 
and determine the close relationship of 
these two diseases. Therefore, the aim of 
our study was to develop a comprehen-
sive individualized differentiated ther-
apy of elderly and senile patients with 
paratraumatic eczema with concomitant 
hypertension and varicos and to evalu-
ate clinical and laboratory efficiency. We 
observed 65 elderly and senile patients 
with paratraumatic eczema with concom-
itant varicose veins, including men - 28 
people, women - 37 aged 60 to 89 years 
(average age (71,4 ± 5,6) years) and 
15 patients with paratraumatic eczema 
aged 20-35 years, of which - 8 women 
and 7 men. All patients explained the his-
tory of the disease and life, allergic his-
tory, performed a physical examination, 
assessment of the status of dermatology, 
the study bifunctional daily monitor-
ing of blood pressure triplex ultrasound 
veins of the lower extremities, analysis of 
heart rate variability (HRV), determina-
tion of melatonin sulfate.
In a comparative analysis of clini-
cal, laboratory and functional data 
were allocated 3 clinical therapeutic 
groups, statistically significantly dif-



65ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 1 (71) — 2016

и жизни, алергологический анамнез, 
проводили физикальное обследование, 
оценку дерматологического статуса, 
исследование бифункционального 
суточного мониторирования арте-
риального давления, триплексное уль-
тразвуковое сканирование вен нижних 
конечностей, анализ вариабельности 
сердечного ритма (ВСР), определение 
уровня мелатонин-сульфата.
При проведение сравнительного ана-
лиза клинических, лабораторных и 
функциональных данных были выде-
лены 3 клинико-терапевтические 
группы, которые статистически 
значимо отличались между собой по 
полученным показателям.
В соответствие с выделенными 
нами группами, была разработана 
комплексная индивидуализированная 
дифференцированная терапия боль-
ных паратравматической экземой 
на фоне варикозного симптомоком-
плекса и АГ с назначением препаратов 
этиологического, патогенетического 
и симпатического действия, а также 
наружных средств.

Ключевые слова: венозная недостаточ-
ность, экзема, гипертензия, дифференци-
рованная терапия, пожилой и старческий 
возраст.

fered among themselves on the figures 
obtained.
In accordance with our dedicated teams, 
has developed a comprehensive individ-
ualized therapy of patients with differ-
entiated paratraumatic varicose eczema 
symptom on the background and purpose 
of the hypertension drugs etiological, 
pathogenetic and symptomatic actions 
and external means:

Key words: venous insufficiency, eczema, 
hypertension, differentiated therapy, elderly and 
senile age.
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КОРРЕКЦИЯ 
ГЕПАТОТОКСИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ ПРИ ТЕРАПИИ 
ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАЮЩИХСЯ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ

1Г.М. Бондаренко, 1Т.В. Губенко, 1С.В. Унучко,  
1А.К. Кондакова, 1Т.В. Осинская, 2Т.В. Федорович

1ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины”, г. Харьков

2Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. Изучены биохимические показатели крови у 32 пациентов, с инфекциями, 
передающихся половым путем. Подтверждено, что при хроническом течении этих 
инфекций и проведении массивной антибиотико терапии наиболее подвержены 
изменениям биохимические показатели, отражающие степень цитолиза гепатоци-
тов. Проанализирована эффективность комбинированного препарата гепатопро-
тектора Эслидин в терапии инфекций, передающихся половым путем.

Ключевые слова: инфекции, передающиеся половым путем, лечение, Эслидин

ВВЕДЕНИЕ

По экспертным оценкам ВОЗ, ежегодно 
во всем мире более 340 миллионов человек 
заболевают инфекциями, передаваемыми 
половым путем (ИППП) [1, 7, 13, 16]. На 
эти инфекции приходится до 17 % эконо-
мических потерь, обусловленных плохим 
состоянием здоровья. Так, в развивающихся 
странах ИППП и их осложнения относятся 
к пяти основным категориям болезней, по 
поводу которых взрослое население обра-
щается за медицинской помощью. Зара-
жение ИППП может привести к развитию 
острых симптомов, хронической инфекции, 
а также к серьезным последствиям в буду-
щем, например, к бесплодию, эктопической 
беременности, раку шейки матки и преждев-
ременной смерти детей грудного возраста и 
взрослых [6, 7, 14].

Распространению и росту инфекций 
способствуют изменения в сексуальном 
и социальном поведении людей в послед-
ние десятилетия: раннее начало половой 
жизни, частая смена половых партнеров, 
применение гормональных контрацептивов, 
неконтролируемый прием лекарственных 
препаратов, миграция населения [1, 7, 20]. 
В настоящее время рост антибиотикополи-
резистентных штаммов требует большего 
использования альтернативных превентив-
ных подходов.

Инфекции, передающиеся половым 
путем на современном этапе являются 
актуальной проблемой отечественного 
здравоохранения. В Украине ежегодно реги-
стрируется около 400 тысяч новых случаев 
сифилиса, гонореи, хламидиоза, герпеса, 
микоплазмоза, генитального кандидоза и 
трихомоноза [15, 16].



67ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 1 (71) — 2016

По зарубежным данным до 90 % случаев 
хламидийной инфекции у женщин и до 50 % 
случаев у мужчин протекает бессимптомно, 
что приводит к развитию осложнений со 
стороны репродуктивной системы [7]. По 
данным Всемирной организации здраво-
охранения у 10–40 % женщин с нелече-
ным хламидиозом развиваются клинически 
выраженные воспалительные заболевания 
органов малого таза. Постинфекционная 
патология маточных труб является причиной 
30–40 % случаев женского бесплодия [7]. 
Согласно исследованиям, основанным на 
принципах доказательной медицины, уроге-
нитальная хламидийная инфекция у мужчин 
может вызывать уретрит, простатит эпиди-
димит, болезнь Рейтера, и мужское беспло-
дие [1, 3, 11, 16]. Клинические проявления 
хламидийной инфекции зависят от виру-
лентности возбудителя, длительности пре-
бывания хламидий в организме, топографии 
поражения, выраженности местных и общих 
реакций макроорганизма.

Поражения органов мочеполовой 
системы микоплазменной инфекцией в 
последнее время привлекают интерес мно-
гих исследователей, поскольку являются 
одной из наиболее частых причин воспали-
тельных заболеваний у мужчин и женщин, 
имеют упорное хроническое течение, часто 
рецидивируют, способствуют появлению 
осложнений [8, 9, 17, 23, 24]. По данным раз-
ных исследователей 15-40 % всех воспали-
тельных заболеваний мочеполовой системы 
связывают с микоплазменной инфекцией. 
При этом указывается на частую ассоциа-
цию микоплазменной инфекции с T.vaginalis, 
C.trachomatis. N.gonorrhoeae [8, 10, 15, 20]. 
Проблема урогенитального микоплазмоза 
связана со значительной распространен-
ностью различных видов микоплазм среди 
населения, неоднозначным отношением к 
возможности микоплазм индуцировать вос-
палительный процесс. Абсолютным патоге-
ном признана M. genitalium, роль M. hominis 
и U.  urealyticumв инициации воспалитель-
ного процесса в урогенитальном тракте 
обсуждается до сих пор [1, 21, 22].

Трихомоноз продолжает оставаться акту-
альной проблемой дерматовенерологии. Так, 
в мире трихомонозом страдает примерно 170 
млн. человек [17]. Значимость трихомоноза 
обусловлена как широкой распространенно-
стью, многоочаговостью поражения моче-
половых органов так и высокой частотой 
тяжелых осложнений. Больные с бессим-
птомным воспалительным процессом, три-
хомонадоносители, больные со штаммами, 
резистентными к имидазолам представляют 
серьезную проблему в клинико-эпидеми-
ологическом отношении. Урогенитальный 
трихомоноз, как моноинфекция встречается 
только у 11 % больных, тогда как смешан-
ное инфицирование выявляется почти у 90 
% пациентов [25]. При смешанной инфекции 
трихомонады часто являются резервуаром 
других микроорганизмов. Эти возбудители 
находятся внутри трихомонад во время лече-
ния и являются причиной рецидива сопут-
ствующего трихомонозу заболевания.

Особое значение при лечении ИППП 
уделяется персистенции возбудителей этих 
инфекций, как одного из важнейших свойств, 
определяющих патогенез, клинические про-
явления и особенности терапии заболеваний, 
что требует значительной лекарственной 
нагрузкии, следовательно, негативного воз-
действия на гепатоциты [1, 14]. 

Клиническая эффективность комплекс-
ной терапии ИППП по данным разных авто-
ров составляет 65-80 % , что обуславливает 
необходимость поиска новых методов лече-
ния на основе изучения патогенеза забо-
леваний [9, 22, 25].В литературе активно 
обсуждается значение процессов свободно-
радикального окисления в молекулярных 
механизмах адаптационных реакций при раз-
нообразных заболеваниях, в том числе и при 
инфекциях, передающихся половым путем 
[2, 5, 12]. Накопленный экспериментальный 
и клинический материал по перекисному 
окислению липидов (ПОЛ) наиболее ярко 
демонстрирует, что их избыточное накопле-
ние является патогенетическим признаком 
многих самых распространенных заболе-
ваний, приводящих к нарушению функций 
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печени. Интерес к состоянию антиоксидант-
ной системы при сифилисе, гонорее, а также 
при урогенитальном хламидиозе подтверж-
дается исследованиями многих специали-
стов [1, 12]. 

Воздействуя на полиненасыщенные 
жирные кислоты фосфолипидов (ПНЖК) и 
других мембранных липидов гиперпродуци-
руемые активные формы кислорода (АФК) 
или высокореакционные активные кислород-
ные метаболиты инициируют цепь липидной 
пероксидации (ПОЛ), вызывая повреждения 
мембранных структур и способности нор-
мально функционировать такие структуры, 
как гепатоциты [2, 5].

Инфекционные агенты так же обладают 
повреждающим воздействием на клеточные 
структуры печени путем специфических 
и неспецифических факторов (таб. 2), что 
вызывает необходимость предотвратить или 
снизить негативный токсический эффект на 
функцию гепатоцитов. Элиминация возбу-
дителей ИППП, особенно при хроническом 
персистирующем течении заболевания, зна-
чительных осложнениях, резистентности 
штаммов вызывает необходимость длитель-
ного назначения антибактериальных пре-
паратов, обладающих гепатотоксическим 
действием. Патологические изменения со 
стороны гепатобилиарной системы приобре-
тают определяющее значение, так как печень 

является тем органом, который ответственен 
за метаболизм жиров, углеводов, синтез вита-
минов, ферментов, водно-солевой обмен. 
Наличие сопутствующих метаболических 
нарушений при ИППП так же подтверждает 
необходимость назначения препаратов, ком-
пенсирующих возникшие патологические 
процессы [14, 18].

Особенность структуры печени опреде-
ляется наличием ацинусов, разделенных на 
три функциональные зоны, которые форми-
руются воротной веной, печеночной арте-
рией и желчным протоком. Клетки третьей 
зоны ответственны за метаболизм и выве-
дение лекарственных средств. Расположен-
ные в околоцентральной области вокруг 
терминальной печеночной вены и наибо-
лее удаленные от печеночной артерии, они 
получают меньше кислорода, что приводит 
к усилению воздействий гепатотоксичных 
препаратов, усугубляя этот процесс и может 
приводить к некрозу гепатоцитов третьей 
зоны. Применение препаратов, содержащих 
эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ), как 
источник структурных элементов клеточных 
мембран способствует восстановлению их 
целостности и улучшению ферментного и 
углеводного обмена, оказывает в этих усло-
виях подавляющий эффект на первичные 
или вторичные механизмы развития патоло-
гического процесса [18, 19].

Таблица 1
Повреждающие факторы при инфекционном процессе

Инфекции Неспецифические факторы Специфические факторы

Бактерии

Токсины (экзотоксины и 
эндотоксины, продукты 
жизнедеятельности) вызывают 
повреждение клеток окружения, 
иммунокомпетентных клеток, 
торможение иммунных реакций

Ферменты, разрушающие 
или блокирующие 
антитела, суперантигены 
(«обманывающие»; 
улавливающие антитела), 
супрессорные белки

Вирусы, другие 
облигатные 
внутриклеточные 
паразиты 
(Chlamydiatrachomatis, 
Mycoplasmagenitalium и др.)

Разрушение вирус-
инфицированных клеток 
эпителия, органспецифичных 
иммунных клеток, нарушение и 
перестройка жизнедеятельности 
вирус-инфицированных клеток

Вирусные белки, 
подавляющие иммунную 
систему, белки-химеры и 
др.
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Эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ), 
применяемые в медицинской практике (экзо-
генные ФЛ) по своему строению близки 
эндогенным ФЛ, однако превосходят их по 
действию, благодаря высокому содержанию 
полиненасыщенных жирных кислот (>70%): 
восстанавливают структуры мембран гепато-
цитов и ингибируют перекисное окисление 
липидов, обладая антиоксидантным дей-
ствием; оказывают антифиброзный эффект, 
предотвращая аккумуляцию коллагена типа 1, 
за счет увеличения активности коллагеназы; 
нормализуют метаболизм липидов печени, 
являясь структурными и функциональными 
элементами липопротеинов; улучшают реоло-
гические свойства крови, снижая агрегацию 
тромбоцитов и эритроцитов, улучшая микро-
циркуляцию [6]. Биосинтез эндогенных ФЛ 
наиболее интенсивно происходит в печени, 
легочной ткани, стенке кишечника, половых 
железах и в молочной железе. Эти органы 
являются местом наибольшего поврежде-
ния при оксидативном стрессе. Донаторы 
метильных групп, в частности метионин, 
способствуют усилению реакций синтеза 
ФЛ. Результаты научных исследований пока-
зали, что восстановление функции печени 
происходит быстрее, если одновременно с 
ЭФЛ назначать коферменты. Такое сочетание 
значительно расширяет спектр показаний и 
повышает эффективность лечения. Метио-
нин является классическим донатором под-
вижных метильных групп, необходимых 
для синтеза холина. В то же время метио-
нин – незаменимая аминокислота, которая 
не синтезируется в организме человека и 
поступает в составе белков пищи, являясь 
жизненно необходимой [18]. Метионин и 
ФЛ усиливают действие друг друга, являясь 
источником эндогенных и экзогенных ФЛ, 
а следовательно, улучшают функциональ-
ное состояние клеток печени и оказывают 
гепатопротекторный эффект. Нарушение 
транссульфурирования метионина приводит 
к дефициту глутатиона – эндогенного пеп-
тида, выполняющего роль важнейшего вну-
триклеточного детоксицирующего агента. 
Недостаточность глутатиона снижает устой-
чивость печени к повреждающему действию 

свободных радикалов, других гепатотоксич-
ных воздействий. Когда количество новооб-
разованных свободных радикалов превышает 
нейтрализующую способность глутатиона, 
наступает повреждение клеток печени, при 
этом применение метионина способствует 
ликвидации дефицита глутатиона. Метионин 
необходим для обезвреживания ксенобиоти-
ков, являясь активным участником II фазы 
метаболического процесса. Таким образом, 
не вызывает сомнения, что функция печени 
является одним из центральных звеньев в 
инфекционном патогенезе. Поэтому законо-
мерным и обоснованным является назначе-
ние в терапетический комлекс при лечении 
ИППП препаратов, повышающих устой-
чивость печеночных клеток к агрессивным 
агентам, стимуляцию регенераторных про-
цессов, восстановление ее гомеостаза.

Всем этим требованиям соответствует 
препарат Эслидин из группы комбинирован-
ных гепатопротекторов, содержащий в каче-
стве активных компонентов эссенциальные 
фосфолипиды и метионин (табл. 2). Кроме 
свойств, присущих ЭФЛ (регенерация гепа-
тоцитов, детоксикация организма), весомым 
преимуществом препарата является содер-
жание кофермента метионина в качестве 
действующего вещества. Метионин обеспе-
чивает синтез холина – важнейшего вита-
мина группы В, который не дает липидам 
откладываться в печени, что обуславливае-
тегоиспользование для профилактики цир-
роза и жировой дистрофии печени. Функция 
гепатоцитов при этом улучшается, жировой 
обмен приходит в норму, а жирорастворимые 
витамины А, Е, D, K усваиваются полностью. 
Поэтому препарат применяется при воспа-
лительных процессах в гепатоцитах и ток-
сических повреждениях печени. Метионин 
потенцирует действие второго компонента 
препарата – фосфолипидов, и увеличивает их 
число, благодаря чему обеспечивается ком-
плексный гепатопротекторный эффект. При 
этом повышается комплаентность терапии и, 
что немаловажно, очевиден экономический 
эффект. Таким образом, комбинированный 
гепатопротектор Эслидин обладает рядом 
очевидных преимуществ перед ЭФЛ.
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Таблица 2 
Состав препарата Эслидин

Капсулы 1 капс.
активное вещество:липоид ППЛ-400 (фосфолипиды) (в пересчете на 100% 
содержание полиненасыщенных фосфолипидов из соевого лецитина — 
фракция PPL)

300 мг

метионин(в пересчете на 100% вещество) 100 мг
масло соевое до 550 мг
состав твердой желатиновой капсулы: титана диоксид; железа оксид черный; 
железа оксид красный; железа оксид желтый; вода очищенная; желатин

При использовании Эслидина нет сведе-
ний о реакциях взаимодействия компонентов 
препарата с другими терапевтическими сред-
ствами. Препарат принимается во внутрь во 
время еды, с достаточным количеством воды.

Целью проведенных нами исследований 
было изучить клинико-лабораторную эффек-
тивность препарата Эслидин в комлексной 
терапии больных с ИППП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В проводимом исследовании участвовало 
32 больных (11 пациентов со смешанной 
трихомонадно-хламидийной инфекцией, 10 
- с урогенитальным трихомонозом, 4 паци-
ента с урогенитальным микоплазмозом, 7 
больных с урогенитальным хламидиозом), 
из них 15 мужчин и 17 женщин в возрасте 
(34,3±6,3) года. Контрольную группу состав-
ляли 20 практически здоровых лиц. Из 
обследованных больных были исключены 
пациенты, имевшие в анамнезе заболевания 
гепатобилиарной системы, подтвержденные 
выписками из амбулаторных карт или дру-
гой медицинской документацией. Больные 
со смешанной трихомонадно-хламидий-
ной инфекцией и трихомонозом, в качестве 
этиотропной терапии получали имидазоль-
ные препараты: метронидазол, орнидазол в 
течении 10-14 дней в суточной дозе 1,0-2,0 
г. Пациенты с хламидийной и микоплазмен-
ной инфекцией принимали левофлоксацин 
по 0,5-1,0 г. в сутки в течение 10-15 дней. В 
случае развития вторичного генитального 

кандидоза и дисбактериоза в лечебный ком-
плекс включались противогрибковые препа-
раты и эубиотики. Также в составе терапии 
применялись пробиотики и поливитамин-
ные препараты при наличии соответствую-
щих показаний. Дополнительно пациентам 
назначались при наличии хронических про-
статитов, сальпингоофоритов нестероидные 
противовоспалительные препараты, фер-
ментные препараты, а также проводились 
физиотерапевтические мероприятия (маг-
нитотерапия, лазеротерапия, МИЛ-терапия 
(магнитно-инфракрасно-лазерная терапия), 
СВЧ-терапия (микроволновая терапия). 
Значительная фармакологическая нагрузка 
объяснялась не только необходимостью эли-
минации возбудителей ИППП, но так же 
хроническим течением заболеваний, нали-
чием осложнений со стороны урогениталь-
ного тракта (циститы, орхоэпидидимиты, 
простатиты у мужчин, сальпингоофориты, 
эндометриты, бесплодие у женщин). 

Пациенты получали Эслидин по 2 кап-
сулы 3 раза в день в течение курса терапии. 
Прием препарата начинался вместе с анти-
биотикотерапией и прекращался после окон-
чания основного курса терапии. В процессе 
исследования осуществляли мониторинг 
общепринятых биохимических показате-
лей крови: аланинаминотрасфераза (АлАТ), 
аспартатаминотрансфераза (АсАТ), общий 
билирубин, щелочная фосфатза (ЩФ), 
γ-глютамилтрансфераза (γ-ГТФ), общий белок 
(ОБ), активность холинэстеразы (ХЭ). Иссле-
дование данных показателей проводилось 
перед началом лечения и в конце курса терапии 
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(на 14-16 день). Статистическую обработку 
и анализ данных выполняли с использова-
нием прикладных программ Microsoft Office 
Excel и статистического программного пакета 
Statistica версии 6.0. Оценку показателей про-
водили с использованием параметрических 
методов. Достоверность различий опреде-
ляли по непарному t-критерию Стьюдента. 
Статистически подтвержденными считались 
значения при Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Применение Эслидина в комплексной 
терапии отмечалось удовлетворительной 
переносимостью. Побочные явления диспеп-
сического характера были у 2(6%)пациен-
тов (дискомфорт в эпигастральной области, 
тошнота). У одного пациента из этой группы 
отмечалась диарея. Однако они поддавались 
медикаментозной коррекции и не требовали 
отмены препарата.

Как видно из результатов обследований 
(табл.3), у больных исследуемой группы 
определялось повышение основных показа-
телей функции печени, отражающих степень 

цитолиза гепатоцитов, до начала лечения 
- АсАТ- (0,952±0,29) ммоль/(ч·л),. АлАТ-
(1,15±0,13) ммоль/(ч·л). Различия дости-
гают доверительных значений для данной 
выборки (Р<0,05). Интерпретировать эти 
данные однозначно нельзя. Учитывая, что у 
исследуемой группы больных не было выяв-
лено холецистогепатитов, отклонения в пока-
зателях функции печени могут быть связаны 
с хроническим течением ИППП, а так же 
токсическим воздействием лекарственных 
средств, в частности приемом антибиоти-
ков в анамнезе, за счет чего функциональ-
ные резервы печени могут быть частично 
истощены. Чрезмерное воздействие разноо-
бразных инфекционных метаболитов (анти-
генов, антител, иммунных комплексов и др.) 
(табл..1) приводит к умеренно выражен-
ным воспалительным изменениям в ткани 
печени, которые могут определяться при 
лабораторном исследовании. Крайняя сте-
пень такого состояния может быть расценена 
как «неспецифический реактивный гепатит». 
По сути, это может быть диффузная реакция 
печеночной ткани на хронический воспали-
тельный процесс при ИППП.

Таблица 3
Биохимические показатели сыворотки крови у больных, получавших препарат 

Эслидин до и после проведенного комплексного лечения ИППП (M±m)

Биохимические показатели 
сыворотки крови 

Исследуемыея группы 
контрольная 
группа (n=20)

До лечения  
(n=32)

После лечения  
(n=32)

АсАТ, ммоль/(ч·л) 0,695±0,29 0,952±0,29, 
Р<0,05

0,702±0,18,
Р<0,05

АлАТ, ммоль/(ч·л) 0,672±0,17 1,15±0,13,
Р<0,05

0,693±0,13,
Р<0,05

Билирубин, мкмоль/л 18,5 ±0,32 23,5±2,9 23,8±2,3
Щелочная фосфатаза,  

нмоль/(с·л) 1315±,109 1290±137 1273±143

γ –ГТФ, мужчины, нмоль/(с л) 1267 ±129 1327 ±123 1313 ±144

γ-ГТФ, женщины, нмоль/(с л) 963 ±115 811 ±25 819 ±28

Холинэстераза, мккат/л 64,7±6,2 74,4±4,19 80,4±6,09

Общий белок, г/л 69±5,9 71,4±6,9 73,4±7,2
Примечание: р дано относительно контрольной группы 
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Установлено, что на массивную анти-
биотикотерапию быстрее всего реагируют 
биохимические показатели, отражающие 
степень цитолиза гепатоцитов. Что касается 
маркеров холестаза – щелочной фосфатзы, 
холинэстеразы и γ-глютамилтрансфераза, и 
показателей синтетической функции печени 
– общего белка, альбумин-глобулинового 
коэффициента (а/г), то эти показатели 
менее склонны реагировать на массив-
ную антибиотикотерапию. В проведенных 
нами исследованиях данные положения 
получили подтверждение-биохимические 
параметры данных показателей не выхо-
дили за пределы физиологической нормы. 
В схемах терапии ИППП, с одной стороны, 
применялись антибактериальные средства, 
обладающие гепатотоксичным действием, 

а с другой – в лечении использовался ком-
бинированный гепатопротектор Эслидин. 
При анализе функциональных показате-
лей печени после лечения было отмечено 
достоверное снижение уровня исследуемых 
показателей: АсАТ - (0,702±0,18) ммоль/
(ч·л). АлАТ - (0,693±0,13) ммоль/(ч·л) 
(рис.1), за исключением уровня холинэ-
стеразы (до лечения – (74,4±4,19) мккат/л; 
после лечения – ((80,4±6,09) мккат/л). 
Повышение уровня холинэстеразы, которое 
отражает вовлечение синтетической функ-
ции печени, возможно, показывает усиле-
ние процессов метаболизма препаратов в 
печени. Данное увеличение холинэстеразы 
было незначительным и статистически не 
превышало показатели физиологической 
нормы.

Рис.1. Динамика биохимических показателей сыворотки крови больных, получавших 
препарат Эслидин до и после проведенного комплексного лечения ИППП.

Таким образом, с помощью биохими-
ческих показателей крови, отражающих 
функцию печени, было показано, что прием 
Эслидина параллельно с приемом больших 

доз антибактериальных средств позволяет 
существенно снизить токсический эффект 
на гепатоциты. Основными проявлениями 
бихимических показателей являлись уве-
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личение уровня трансаминаз. Проведен-
ное клиническое исследование показало, 
что применение препарата Эслидин в тера-
пии ИППП вызывает клинико-лаборатор-
ное улучшение,а именно снижение уровня 
трансаминаз. Отсутствие за время наблюде-
ния аллергических реакций свидетельствует 
о хорошей переносимости и безопасности 
исследуемого препарата.

ВЫВОДЫ

На основании результатов проведен-
ного исследования установлено токсиче-
ское воздействие ИППП и их метаболитов, 
а так же массивной лекарственной тера-
пии на фукцию гепатоцитов. Биохимиче-
ские показатели и прежде всего маркеры 
цитолиза указывают на роль нарушения 

со стороны гепатобилиарной системы при 
хроническом, персистирующем течении 
мочеполовых инфекций. Использование 
в комлексной терапии ИППП комбини-
рованного гепатопротектора- Эслидин 
существенно влияет на восстановление 
функциональной активности печени. 
Отсутствие нежелательных лекарствен-
ных реакций на протяжении всего курса 
лечения, свидетельствует о достоверной 
эффективности, хорошей переносимости 
и безопасности препарата. Учитывая ком-
бинированный состав Эслидина, важную 
роль метионина во всех детоксицирующих 
процессах в организме, актуально при-
менение препарата у больных не только с 
метаболическими нарушениями печени, но 
и при токсических поражениях, в частно-
сти, лекарственном воздействии.
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ТЕРАПІЇ ІНФЕКЦІЙ, 
ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ 
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Резюме. Вивчено біохімічні показ-
ники крові у 32 пацієнтів, з інфек-
ціями, що передаються статевим 
шляхом. Підтверджено, що при хро-
нічному перебігу цих інфекцій та про-
веденні масивної антибіотикотерапії 
найбільш схильні до змін біохімічні 
показники, що відображають сту-
пінь цитолізу гепатоцитів. Проана-
лізовано ефективність комбінованого 
препарату гепатопротектора Еслі-
дін в терапії інфекцій, що переда-
ються статевим шляхом.

Ключові слова: інфекції, що передаються 
статевим шляхом, лікування, еслідін, 
ефективність.
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Adstract. Biochemical parameters of 
blood were studied in 32 patients with 
sexually transmitted diseases. It is con-
firmed that the chronic course of infec-
tions and carrying out massive antibiotic 
therapy are most susceptible to changes 
in biochemical parameters, especially, 
cytolysis by liver function. The com-
bined drug Еslidin analyzed efficiency 
in the treatment of sexually transmitted 
diseases.
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Резюме. В статье приводятся данные о терапевтической эффективности ступенча-
той энтеросорбции с применением атоксила и элиминаль-геля у больных аллергодер-
матозами, учитывая исследование общего состояния, субъективных и объективных 
жалоб и микробиоценоза кишечника до и после проводимой терапии.

Ключевые слова: аллергодерматозы, микрофлора кишечника, дисбактериоз, ступенчатая 
энтеросорбция.

ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным ВОЗ, аллергические 
заболевания (АЗ) занимают третье место в 
мире после сердечно-сосудистой и онколо-
гической патологий. В Украине распростра-
ненность АЗ также продолжает возрастать, 
особенно среди населения промышленно 
развитых регионов. [1].

Одной из причин АЗ считается большая 
антигенная нагрузка на организм вслед-
ствие сочетанного воздействия природных и 
антропогенных факторов, в частности техно-
генных загрязнителей. 

Кроме экзогенных факторов, исследова-
тели выделяют и эндогенные факторы риска 
развития гиперчувствительности организма, 
в первую очередь отягощенную наследствен-

ность. Известно, что 40 % людей имеют 
наследственную склонность к атопии, и этот 
контингент населения особо чувствителен 
к неблагоприятным условиям окружающей 
среды. Со временем у этих лиц формируются 
АЗ с повышенным уровнем IgE, т.е. атопиче-
ские АЗ. Часто наблюдается сочетанное воз-
действие нескольких факторов на организм: 
неблагоприятной экологической ситуации, 
профессиональной вредности, социальных 
условий и т.д., от которого прежде всего 
страдают пациенты с наследственной пред-
расположенностью. [12].

Значительную роль в формировании 
аллергии играют сопутствующие заболе-
вания печени, почек, пищеварительного 
канала, дыхательной системы, кожи и пр. 
Анализ физического статуса аллергологи-
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ческих больных показал высокий процент 
(67,5 %) сопутствующей патологии, осо-
бенно патологии печени (хронические гепа-
тохолециститы, желчекаменная болезнь, 
дискинезия желчевыводящих путей), почек. 
Эти заболевания играют немаловажную 
роль в патогенезе рецидивов АЗ как с имму-
нологическим механизмом развития, так и 
без такового. [3].

Особое внимание стоит уделить пора-
жению ЖКТ у пациентов с аллергодерма-
тозами. Практически в 100 % пациентов 
наблюдаются различные нарушения со сто-
роны желудочно-кишечного тракта. Более 
чем у половины обследуемых встречается 
дискинезия желчных путей, у трети -гастро-
дуодениты и панкреатиты, практически у 
всех больных АЗ при обследовании выяв-
ляются изменения со стороны микробиоце-
ноза кишечника. [9].

Кроме нарушений микрофлоры кишеч-
ника у пациентов с аллергическими забо-
леваниями изменяется состав микрофлоры 
кожи, что приводит к ухудшению кожного 
процесса, присоединению бактериальной и 
микологической инфекции [2].

Существует два типа нарушений 
микробиоценоза кишечника: первый тип 
характеризуется снижением количества 
нормальной кишечной микрофлоры. Нару-
шается барьерная функция ЖКТ, вслед-
ствие истончения биопленки, на 95% 
состоящей из бифидобактерий. Снижение 
количества бифидобактерий приводит к 
развитию третьей степени тяжести дис-
биоза, независимо от количества других 
представителей нормофлоры. Возникает 
пищевая сенсибилизация. При втором типе 
дисбиоза, в слизистую оболочку, а затем 
в системный кровоток поступает боль-
шое количество инфекционных антигенов. 
В результате увеличивается количество 
условно-патогенной флоры, что способ-
ствует сенсибилизации и ухудшению тече-
ния кожного процесса. [4,5].

Одним из оптимальных, простых и 
физиологичных методов купирования 

токсикозов, связывания и элиминации 
является энтеросорбция. Данный метод 
эфферентной терапии направлен на лече-
ние интоксикационного синдрома при 
различных заболеваниях, основанный на 
способности энтеросорбентов связывать 
и выводить из организма различные экзо-
генные вещества, микроорганизмы и их 
токсины, эндогенные промежуточные и 
конечные продукты обмена, способные 
накапливаться или проникать в полость 
желудочно-кишечного тракта в ходе тече-
ния патологического процесса. [11]

В основе метода сорбционной детокси-
кации организма лежат научно обоснован-
ные четыре механизма снижения системной 
концентрации токсических веществ и мета-
болитов. Первый – предполагает возмож-
ность обратного пассажа токсических 
веществ из крови в кишечник с дальней-
шим их связыванием на сорбентах (сходен с 
механизмом кишечного диализа). Второй – 
сводится к очистке пищеварительных соков 
ЖКТ, содержащих значительное количество 
токсичных веществ. Третий – заключается 
в модификации липидного и аминокислот-
ного спектров кишечного содержимого (за 
счет избирательного поглощения сорбентом 
свободных жирных кислот). Четвертый – 
сводится к удалению токсических веществ, 
образующихся в самом кишечнике, восста-
новления целостности и проницаемости 
слизистых оболочек и снижения функцио-
нальной нагрузки на печень, что позволяет 
более полно использовать ее детоксикаци-
онный потенциал для смягчения проявле-
ний системного токсикоза и улучшению 
функционального состояния ЖКТ в целом. 
При использовании при данной патологии 
энтеросорбенты (ЭС), достигается выве-
дение аллергенов, медиаторов аллергии и 
широкого спектра веществ, участвующих в 
иммунных реакциях. [6,7-13].

Целью исследования являлось изучение 
терапевтической эффективности ступенча-
той энтеросорбции с применением атоксила 
и элиминаль-геля.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 30 паци-
ентов с аллергодерматозами в возрасте от 17 
до 67 лет (17 мужчин и 13 женщин – 56,7 % 
и 43,3 % соответственно). Согласно клини-

ческим и анамнестическим данным, хро-
ническая экзема была выявлена у 7 (23 %) 
пациентов, аллергический дерматит у 6 (20 
%) пациентов, микробная экзема у 6 (20 %), 
атопический дерматит у 5 (17 %), токси-
кодермия у 4 (13%), крапивница у 2 (7 %) 
обследованных (рис.1).

Рис. 1. Раcпределение больных по нозологическим формам

Диагноз устанавливали на основании 
жалоб, анамнестических данных, клини-
ческой картины, результатам объективного 
обследования. Всем больным в начале и 
конце лечения проводились лабораторные 
исследования (общий анализ крови, мочи, 
биохимический анализ крови с определением 
глюкозы, общего белка, общего билирубина 
и его фракций, АЛТ, АСТ, микробиологиче-
ское исследование кала).

Микробиологическое исследование 
кала было проведено на базе бактерио-
логической лаборатории областной СЭС 
г. Харькова, лаборатория аттестована на 
проведение данных исследований (свиде-
тельство об аттестации № 100-163/2013 
от 06.06.2013 года, действительное до 
05.06.2016) и имеет разрешение на работу 
с возбудителями ІІІ-ІV групп патогенности 

(№ 130/28-12 от 21.12.2012, действитель-
ное до 21.12.2017).

Бактериологическое исследование кала 
и степень дисбиотических нарушений оце-
нивалось согласно унифицированной рабо-
чей классификации Куваевой-Ладодо. [13]. 
Выраженность проявлений дисбактериоза 
кишечника оценивали путем посева серий-
ных разведений фекалий [14], с использо-
ванием плотных и жидких питательных 
сред: Эндо, Плоскирева, Сабуро, Сим-
монса, Олькеницкого, Вильсона-Блера, 
Блаурокка и др.

Атоксил – высокоактивный кремниевый 
сорбент IV поколения с площадью актив-
ной поверхности абсорбции более 400 м2/г. 
усиливает транспорт пищевых и бактери-
альных аллергенов, разнообразных ток-
сических продуктов, в том числе средних 
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молекул, олигопептидов, аминов и других 
веществ, образующихся в процессе гни-
ения белков в кишечнике, из внутренних 
сред организма (крови, лимфы, интерсти-
ция), в пищеварительный тракт за счет 
концентрационных и осмотических гра-
диентов с последующим их выведением 
из организма. В 90-х годах прошлого века 
были обнаружены уникальные свойства 
атоксила. Атоксил обладает электроста-
тической способностью сорбции, бла-
годаря которой препарат, растворяясь в 
воде, приобретает отрицательный заряд 
и, соответственно, притягивает все, что 
положительно заряжено.Однако полезная 
микрофлора, витамины и микроэлементы 
имеющие нейтральный заряд, им не сор-
бируются. Кроме того, данный препарат 
инактивирует большую белковую молекулу 
в сравнении с другими энтеросорбентами.

Элиминаль гель – комбинированный 
препарат, содержит в своем составе высо-
коактивный кремниевый сорбент и синте-
тический дисахарид лактулозу. Препарат 
обладает противомикробным действием, 
оказывает опосредованное дезинтоксикаци-
онное, бактерицидное и бактериостатиче-
ское действие по отношению к патогенным 
и условно патогенным бактериям и гри-
бам. Оказывает направленное действие на 
выведение патогенных бактерий и энтеро-
токсинов, позволяет восстановить микро-
биоценоз кишечника и стимулировать рост 
и развитие нормофлоры – бифидо- и лак-
тобактерий. Компоненты препарата обла-
дают взаимодополняющим и усиливающим 
действием при коррекции состояний, свя-
занных с нарушениями функционирования 
желудочно-кишечного тракта.

Для оценки терапевтической эффектив-
ности ступенчатой абсорбции все обсле-
дованные больные были разделены на две 
группы. Больные І группы получали тради-
ционное лечение и ступенчатую терапию: 
атоксил по 1 флакону в день в течение 3 дней 
с последующим приемом элиминаль геля по 
1 стик-пакету 3 раза в день в течение 14 дней, 

больные ІІ группы – традиционное лечение 
без применения энтеросорбции.

Оценка терапевтической эффективности 
предложенной ступенчатой схемы энтеро-
сорбции включала в себя динамику данных 
субъективных (жалобы на зуд, жжение, 
сухость) и объективных обследований (кож-
ный процесс, а также в динамике изучалось 
состояние микрофлоры кишечника).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

В основной группе на фоне примене-
ния этапной схемы применения атоксила и 
элиминаль-геля улучшение общего состо-
яния в контрольной группе отмечалось 
на 2-4 сутки, на фоне лишь базовой тера-
пии в группе сравнения – на 7 сутки. Пол-
ный регресс кожного процесса в основной 
группе был отмечен на 9-11 день, в группе 
сравнения – на 14-17 день. 

После проведенной терапии у больных 
основной группы отмечалось уменьшение 
зуда на 3–4 дня раньше, нежели в группе 
сравнения.

Наиболее выраженный терапевтический 
эффект наблюдался у больных токсидермией. 
Эту группу составили пациенты, страдаю-
щие алиментарной, реже медикаментозной 
токсидермией легкой и средней степени 
тяжести. Регресс высыпания отмечался на 
2-3-и сутки, что было на двое суток раньше, 
нежели у пациентов группы сравнения. 

У больных экземой (микробной и истин-
ной) отмечался регресс островоспалитель-
ных высыпаний, уменьшение площади 
очагов поражения на 2–3 дня раньше, чем в 
группе сравнения.

В результате проведенных исследований 
до лечения нарушение микробиоценоза тол-
стого кишечника было выявлено у всех 30 
человек (100,0 %). Так, дисбактериоз I сте-
пени был выявлен у 3 (10,0 %), II степени – у 
16 (53,3 %), III степени – 11 (36,7 %) обсле-
дованных лиц.

Дисбиотические нарушения характе-
ризовались снижением количественного 
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содержания индигенной микрофлоры 
– представителей как аэробных, так и 
анаэробных бактерий. Наиболее часто у 
пациентов отмечалось снижение количе-
ства бифидобактерий – у 9 (30 %) чело-
век. Кроме этого, было отмечено снижение 
показателей высеваемости лактобактерий 
у 4 (13,3 %) больных и нормальной кишеч-
ной палочки у 3 (10 %) пациентов. Дан-
ные показатели заслуживают внимания, 
поскольку именно эти микроорганизмы, с 
одной стороны, обеспечивают колонизаци-
онную резистентность кишечного биотопа, 
препятствуя проникновению и закрепле-
нию на слизистой патогенных агентов; 
а с другой, они представляют собой при-
родные биосорбенты, препятствующие 
всасыванию аллергенов в кишечнике и 
стимулирующие синтез Ig A – основных 
антител против пищевых аллергенов. 

У 25 (83,3 %) больных было выяв-
лено увеличение количества условно-
патогенных микроорганизмов (H.alvei, 
K.pneumoniae, Proteus spp., E.aerogenes). 
На фоне качественного дисбаланса микро-
флоры также были выявлены изменения 
количественного состава: у 9 (30,0  %) 
обследованных была выявлена кишечная 
палочка с гемолитическими свойствами, 
лактозоотрицательная – у 6 (20,0 %) и 
кишечная палочка со сниженной фермен-
тативной активностью у 2 (6,7 %) больных. 
Обращает на себя внимание частота выяв-
ления грибов рода Candida и S.aureus – у 22 
(73,3 %) и 4 (13,3 %) обследованных соот-
ветственно. Таким образом, выявленные 
нарушения колонизационной резистентно-
сти кишечного биотопа, связанные с изме-
нением состава постоянной микрофлоры, 
способствуют его заселению патогенными 
и условно-патогенными микроорганиз-
мами, что и приводит к формированию 
дисбиоза и, как следствие, к усилению 
пищевой сенсибилизации. 

При микробиологическом исследова-
нии кала основной группы (15 человек) 
после проведенного лечения была отме-

чена стойкая тенденция в нормализации 
основных показателей биоты кишечника. 
Так, дисбактериоз I степени был выявлен у 
2 (13,3 %), II степени – у 6 (40,0 %), III сте-
пени 2 (13,3 %) обследованных (до лечения 
10,0 %, 53,3 % и 36,7 % соответственно); 
у 5 человек (33,3 %) на фоне проводимой 
терапии отмечалась полная нормализа-
ция всех показателей. Также, у пациентов 
данной группы отмечалась нормализация 
содержания лакто- и бифидобактерий – 
14 человек (93,3 %), у всех 15 пациентов 
восстановилось общее количество типич-
ных кишечных палочек при полном отсут-
ствии гемолизирующих кокков и условно 
патогенных форм энтеробактерий. Также 
после проведенной комплексной терапии 
наблюдалось снижение показателей обсе-
мененности грибами рода Candida с 73,7 
% до 26,7 %.

При бактериологическом исследовании 
кала у пациентов группы сравнения (15 
человек) положительные сдвиги положи-
тельные сдвиги в биоте кишечника были 
выражены значительно меньше. Дисбак-
териоз I степени был выявлен у 4 (26,6 
%), II степени – у 10 (66,7 %) пациентов, 
III степени – 1 (6,7 %) обследованного. В 
основном сохранялось снижение содер-
жания бифидо- (у 33,3 % обследованных), 
лактобактерий (13,3 % пациентов), типич-
ной кишечной палочки (6,7 % больных) и 
повышение содержания кишечной палочки 
с гемолитической активностью (40,0 %) 
лактозонегативных форм (13,3 %) на фоне 
выявления кишечной палочки со снижен-
ной ферментативной активностью (6,7 %), 
а также условно-патогенных микроорга-
низмов (53,3%), кокковых форм бактерий 
(S. aureus – 6,7 %) и наличием грибов рода 
Candida (53,3 %). Таким образом сохраня-
лась необходимость дополнительной кор-
рекции биотопа клинически.

На следующих диаграммах представлена 
динамика основных показателей, характе-
ризующих состояние ценоза кишечника до 
и после проведенной терапии (рис. 2, 3).
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Проведена микробиологическая оценка 
эффективности метода лечения аллергиче-
ских дерматозов с использованием ступен-
чатой энтеросорбции. Микробиологическая 
результативность проведенной терапии 
заключалась в нормализации количества 

бифидо- и лактобактерий, отсутствием 
условно-патогенных энтеробактерий, сни-
жением в 2,7 раза количества грибов рода 
Candida, улучшении качественного состава 
биоты кишечника с исчезновением S.aureus, 
лактозонегативных и гемолитических E.coli.

ВЫВОДЫ

Исходя из изложенного, эфферентная 
терапия лиц с аллергическими заболевани-
ями патогенетически обоснована и занимает 
достойное место в арсенале современных 
средств реабилитации таких пациентов. 
Разработанный метод лечения аллерги-
ческих дерматозов с использованием сту-

пенчатой энтеросорбции терапии обладает 
высокой терапевтической эффективностью, 
хорошо переносится больными, являясь 
практически безопасным, позволяет даже 
без дополнительного назначения лакто- и 
бифидобактерий нормализовать биоценоз 
кишечника: уменьшить содержание пато-
генной микрофлоры и увеличить содержа-
ние полезной.
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Резюме. У статті наводяться дані 
про терапевтичну ефективність 
ступінчастої ентеросорбції із засто-
суванням атоксілу і еліміналь-гелю у 
хворих на алергодерматози, врахову-
ючи дослідження загального стану, 
суб’єктивних і об’єктивних скарг і 
мікробіоценозу кишечника до і після 
проведеної терапії.

Ключові слова: алергодерматози, мікро-
флора кишечника, дисбактеріоз, ступін-
часта ентеросорбція.
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Abstract.. The article presents data on 
the therapeutic efficacy of using speed 
enterosorption Atoxil and eliminal gel in 
patients with allergic dermatoses, given 
the general state of research, objective 
and subjective complaints and bowel 
microbiocenosis before and after the 
therapy.
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АКАРИЦИДНЫЕ СРЕДСТВА 
В СИСТЕМЕ ПРОФИЛАКТИКИ 
АТОПИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

А.Е. Карпенко, А.А. Попов

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. В статье приведены данные о современных акарицидных препаратах и даны 
рекомендации по их применению для профилактики рецидивов атопических заболева-
ний кожи.

Ключевые слова: атопические заболевания, акарицидные препараты, профилактика.

Ключевым моментом в реализации ато-
пии является генетическая предрасположен-
ность и длительная антигенная стимуляция 
комплексным набором аллергенов, глав-
ным из которых являются клещи домашней 
пыли семейства Pyroglyphidae, а именно 
Dermatophagoides pteronyssimus и D.farinae, 
которые составляют до 90% и более акаро-
фауны в жилых помещениях. 1 г домашней 
пыли может содержать несколько тысяч кле-
щей, хотя даже наличие 100-500 экземпляров 
может вызвать выраженную сенсибилиза-
цию. Аллергическим потенциалом обладают 
не только клещи, а и их экскременты, яйца, 
фрагменты хитинового панциря.

В жилых помещениях клещи обитают 
на полу (ворс ковров), на одежде, мягкой 
мебели, гардинах, мягких игрушках и, глав-
ным образом, в постельном белье, подушках, 
одеялах, питаются слущенным эпидермисом. 
На протяжении своей жизни клещи произ-
водят аллергические экскременты, остатки 
линьки, яйца и т.п. в количестве, превышаю-
щую собственную массу в 200 раз.

Влажные уборки с целью воздействия на 
клещй не эффективны, поэтому необходимо 
отдавать предпочтение использованию акари-
цидов. Требования к химическим веществам 
очень высоки: они должны быть не только 
высокоактивными в отношении клещей, но и 
нетоксичными в отношении человека.

Бензилбензоат (ББ) – бензиловый эфир 
бензойной кислоты, используют в медицине, 
косметической и пищевой промышленно-
сти. В 1974 г. его впервые применили про-
тив клещей домашней пыли. В 1992 г. ББ был 
зарегистрирован в США как препарат, разре-
шенный для использования в жилых поме-
щениях больных с атопией.

Синтетические пиретроиды: перме-
трин, дельтаметрин, эсбиотрин. Данные о 
токсичности и сенсибилизирующем воздей-
ствии на человека неоднозначны и противо-
речивы. С одной стороны, обработка связана 
с дополнительным внесением химических 
веществ в помещение, с другой – проис-
ходит снижение концентрации клещей до 
минимального уровня. Использование тех-
нологии микроинкапсуляции, когда действу-
ющее вещество защищено от субстрата, а 
скорость ее освобождения контролируется 
полимерной стенкой приводит к миними-
зации токсического действия пиретроидов. 
Это позволяет поддерживать низкую кон-
центрацию действующих веществ на обра-
батываемых поверхностях. Целесообразно 
одновременно использовать пиропрокси-
фен как регулятор развития членистоногих, 
вызывающий нарушение цикла развития 
клещей.

Известно, что акарицидными свойствами 
обладает ряд растительных масел (гвоз-



89ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 1 (71) — 2016

дичное дерево, эвкалипт, пион древовид-
ный, дерево ним). Так масло Ним (экстракт 
семени мели индийской Azadirachta indica) 
входит в состав препарата «Милбиол» (Гер-
мания). В Украине зарегистрирован препарат 
Файнер, содержащий азадирахтин, смесь 
семи изомеров масла дерева Ним, влияющий 
на баланс гормональной системы клещей 
(система экдизон / ювенильный гормон), что 
приводит к прекращению метаморфоза и 
стерилизации взрослых особей.

Наиболее эффективными считаются 
комплексные препараты действие которых 
приводит как к элиминации клещей, так и 
дезактивации аллергенов. Единственным 
препаратом этого класса, зарегистрирован-
ным в Украине, является препарат Allergoff, 
прозводства фирмы ICB PHARMA (Польша), 
представляющий собой эмульсию нанокап-
сул в аэрозольных баллонах. Действующие 
вещества (перметрин, бензилбензоат и пиро-

проксифен) диффундируют с ядра нанокап-
сул с заданной скоростью и уничтожают 
клещей. Кроме того, препарат вызывает сли-
пание высокоаллергических экскрементов 
клещей и фрагментов личиночных покровов 
и, вследствие этого, образование массивных 
конгломератов, легко удаляемых пылесосом. 
В качестве пропелента в баллонах исполь-
зуют сжатый воздух.

В России широко используются для 
борьбы с клещами домашней пыли препа-
раты в безпропелентной аэрозольной упа-
ковке (БАУ) Милбиол, ФОКС – антиклещ, 
аэрозоли Акардаст, концентрат эмульсии 
Доктор клаус.

Таким образом, с учетом вышеизложен-
ного, необходимость проведения профилак-
тических мероприятий с целью улучшения 
качества жизни и предотвращения возмож-
ных рецидивов атопических заболеваний не 
вызывает сомнений.
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вого автора и первых 2–3 сокращенных слов 
из названий статьи.

Статья сопровождается направлением от 
учреждения, в котором работает автор ста-
тьи, с указание ее названия, фамилий, имени 
и отчества всех авторов статьи.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ  
ЕГО УСЛОВИЙ

Публикация статей осуществляется 
только в случае заключения авторами Лицен-
зионного договора с издателем (ГУ «Инсти-
тут дерматологии и венерологии НАМН 
Украины», директором института, глав-
ным редактором журнала «Дерматологія та 
венерологія» профессором. Я.Ф. Кутасевич) 
о передаче авторских прав издателю. Бланк 
соотвествующего договора обязательно дол-
жен быть напечатан с двух сторон бланка.

В Лицензионном договоре (форму можно 
скачать на сайте idvamnu.com.ua) следует 
указать паспортные данные только одного 
(любого) автора статьи. Другие авторы 
ставят свои подписи ниже и заверяют их в 
организации, в которой они работают. Если 
соавторы статьи, которые работают в разных 
местах, не имеют возможности поставить 
подписи непосредственно на бланке Лицен-
зионного договора, они прилагают к нему 
свои доверенности тому автору, который 
предоставляет паспортные данные.

Соавторы статей из разных организа-
ций предоставляют всю необходимую доку-
ментацию первому автору статьи, который 
посылает в редакцию всю необходимую 
документацию, статью и ее электронную 
версию вместе и обязательно одновременно.

В дальнейшем автор(-ы) предоставляет 
право Редакции как лично, так и через пред-
ставителей размещать в сети Интернет 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 
статей в архивных целях и хранение таких 
архивных копий; 

доведение материалов до всеобщего 
сведения таким образом, что любое лицо 
может получить доступ к материалам из 
любого места и в любое время по собствен-
ному выбору (доведение до всеобщего све-
дения) в порядке и на условиях настоящего 
Договора, а именно: воспроизведение и 
распространение материалов посредством 
предоставления пользователям возможно-
сти просмотра, скачивания и копирования 
их электронных копий в наукометрических 
базах данных, представленной в виде науч-
ного информационного ресурса сети Интер-
нет (открытый доступ).

Заключением Договора со стороны 
Автора, т. е. полным и безоговорочным при-
нятием Автором условий договора, является:

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

2.	Осуществление Автором передачи 
авторского материала и сопроводительных 
документов Редакции лично по каналам 
почтовой 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 выпу-
стить произведение в свет без авторской 
корректуры или отсрочить опубликование 
рукописи.

Редакция вправе в одностороннем порядке 
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.
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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, 
затем указывается полное название учрежде-
ния и города.

Резюме (до 1000 знаков) помещают перед 
текстом статьи. Подробное резюме пода-
ется на трех языках – русском, украинском, 
английском. Оно не требуется при публи-
кации рецензий, отчетов о конференциях, 
информационных писем. В резюме необ-
ходимо указать название статьи, фамилию, 
имя, отчество авторов и название учрежде-
ния, в котором работают авторы статьи. 

Ключевые слова: от 3 до 10 слов или 
коротких фраз, которые будут способствовать 
правильному перекрестному индексированию 
статьи. Они помещаются под резюме с под-
заголовком «Ключевые слова». Используйте 
термины из списка медицинских предмет-
ных заголовков (Medical Subgect Headings), 
приведенного в Index Medicus (если в этом 
списке еще отсутствуют подходящие обо-
значения для недавно введенных терминов, 
подберите наиболее близкие из имеющихся). 

К резюме, изложенному на английском 
языке, прилагается список цитируемой лите-
ратуры (references), в котором источники на 
кириллице либо транслитерируются, либо 
переводятся на английский язык

Далее – введение, изложение основного 
материала, заключение, литература. Для 
оригинальных исследований – введение, 
материалы и методы исследования, резуль-
таты исследования, обсуждение результатов, 
литература, выводы. На отдельных страни-
цах представляются таблицы и рисунки с 
подписями к ним.

Во введении кратко излагается состояние 
проблемы и цель работы.

Раздел «Материалы и методы» должен 
включать информацию о методах исследова-
ния, необходимую для их воспроизведения, 
обязательно указываются сведения о стати-

стической обработке экспериментального 
или клинического материала. 

В разделе «Результаты и их обсуждение» 
должна лаконично излагаться суть работы.

Не допускаются сокращения слов, кроме 
принятых комитетом стандартов. Единицы 
измерения даются в соответствии с Между-
народной системой единиц – СИ. Фамилии 
иностранных авторов, цитируемые в тексте 
рукописи, приводятся в оригинальной транс-
крипции. На поля следует выносить номера 
рисунков, таблиц, особые знаки.

Объем рукописей. Объем рукописи 
обзора не должен превышать 25 стр. машино-
писного текста через два интервала, 12 кеглем 
(включая таблицы, список литературы, под-
писи к рисункам и резюме на украинском и 
английском языках), поля – не менее 25 мм. 
Страницы нумеруются последовательно, 
начиная с титульной. Объем статьи экспери-
ментального характера не должен превышать 
15 стр. машинописного текста; кратких сооб-
щений (писем в редакцию) – 7 стр.; отчетов о 
конференциях – 3 стр.; рецензий на книги – 3 
стр. Используйте колонтитул – сокращенный 
заголовок и нумерацию страниц, – содержа-
щий не более 40 знаков (считая буквы и про-
межутки), для помещения вверху или внизу 
всех страниц статьи в журнале.

Иллюстрации и таблицы. Количество 
рисунков и таблиц не должно превышать 
5. Публикация больших таблиц допуска-
ется только в крайних случаях. Фотоснимки 
должны быть отпечатаны на белой глянцевой 
бумаге. Иллюстративные и фотоматериалы 
присылаются в двух экземплярах, один из 
них без надписей и цифр. На обороте рисун-
ков необходимо указать карандашом фами-
лии авторов и название статьи. В подписях 
под рисунками должны быть объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений на русском языке. 
Все графы в таблицах должны иметь заго-
ловки. Сокращения слов в таблицах не допу-
скаются. Повторять одни и те же данные в 
тексте, на рисунках и в таблицах не следует. 
Рисунки, схемы, фотографии должны быть 
представлены в расчете на черно-белую 
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печать или уровнями серого в точечных фор-
матах tif (300-600 dpi), bmp, или в векторных 
форматах Word for Windows (wmf), Corel 
Draw (cdr). При оформлении графических 
материалов 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. Список литературы 
составляется в алфавитно-хронологиче-
ском порядке (сначала кириллица, затем на 
латынь). 

Сокращения для обозначения тома – Т, для 
номера – №, для страниц – С. В англоязычном 
варианте: том – Vol., номер – N, страницы – Р.

Примеры литературных ссылок.
Для монографий: если количество авто-

ров не превышает четырех, то в описании 
печатается фамилия, инициалы первого 
автора, 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 руководство 
для врачей / Айламазян Э. К., Потин  В.  В., 
Тарасова М. А. и др; Ред. Э. К. Айламазян. – 
М.: МЕДпресс-информ, 2004. – 448 с.

Для статей из журналов и сборников 
работ: если количество авторов не превышает 
четырех, то печатается первый автор, полное 
название статьи (или главы), косая черта, все 
четыре автора, две косые черты, стандартное 
сокращенное или полное название журнала, 
год, том, номер выпуска, первая и послед-
няя страницы статьи в источнике. Например: 
Кирющенков А. П. Поли-кистозные яичники 
/ Кирющенков А. П., Сов-чи М. Г. // Акушер-
ство и гинекология. — 1994. — №1. —С. 11-14.

Если количество авторов более четырех, 
то печатается полное название статьи (или 
главы), косая черта, первые три автора и др., 
две косые черты, стандартное сокращен-
ное или полное название журнала, год, том, 
номер выпуска, первая и последняя стра-
ницы. Например: Гигантская миома матки, 
осложненная илеофеморальным тромбозом 
и тромбоэмболией легочной артерии / Тихо-
мирова 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 рецензирова-
ние. Если у рецензентов возникают вопросы, 
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 предоставлении 
рукописи в Журнал Авторы несут ответствен-
ность за решение своих финансовых и других 
конфликтных ситуаций, способных оказать 
влияние на их работу. В рукописи должны быть 
упомянуты все лица и организации, оказав-
шие финансовую поддержку (в виде грантов, 
оборудования, лекарств или всего вместе), а 
также другое финансовое или личное участие.

АВТОРСКИЕ ОРИГИНАЛЫ 
ЖУРНАЛА

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

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


