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Аутовоспалительные 
механизмы, связанные 
с инфламмасомапатиями, 
в патогенезе некоторых 
заболеваний кожи
А.П. Белозоров
ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины» 

Резюме
Приведены данные о структуре инфламмасом и механизмах их активации при действии молекулярного паттерна патогенов 
или повреждения. Анализируется роль инфламмасомапатий в патогенезе аутовоспалительных синдромов и аутоиммунных 
заболеваний – системной красной волчанки, генерализованного витилиго, псориаза. 

Ключевые слова: инфламмасомы, инфламмасомапатии, аутовоспалительные механизмы, витилиго, аутоиммунитет.

Одним из важных достижений иммунологии по-
следних лет является формирование концепции ауто-
воспалительных процессов и заболеваний, связанных 
с генетически детерминированной гиперактивностью 
провоспалительных механизмов врожденного имму-
нитета. 

Термин «аутовоспаление» был предложен 
в 1999 г. Даниелем Кастнером (Daniel L. Kastner) для 
обозначения лихорадочного синдрома TRAPS, связан-
ного с мутацией, приводящей к персистирующей акти-
вации рецептора интерферона. В последующие годы 
было описано более 30 других аутовоспалительных 
синдромов (АС), с каждым годом их количество уве-
личивается [9].  

Развитие многих АС является следствием инфлам-
масомапатий – наследственных нарушений функ-
ции инфламмасом – макромолекулярных внутри-
клеточных комплексов, ответственных за активацию 
интерлейкина-1β (IL-1β) [1, 13]. IL-1 представлен двумя 
цитокинами – IL-1α и IL-1β, которые связываются с од-
ним и тем же рецептором – IL-1R1, имеют сходную 
биологическую активность, но отличаются по струк-
туре и кодируются различными генами; их роль в ре-
акциях воспаления и иммунитета различна. Оба они 

экспрессируются как процитокины, но проIL-1α в от-
личие от проIL-1β биологически активен и конститу-
тивно экспрессируется в эпителиальных и эндотели-
альных клетках. 

При повреждении клеток проIL-1α выделяется в меж-
клеточное пространство и выполняет функцию «алар-
мина», стимулируя развитие асептического воспале-
ния [13]. Экспрессия проIL-1β в отличие от проIL-1α, 
как правило, происходит в клетках, активированных 
провоспалительными цитокинами, компонентами ком-
племента или другими факторами, а также вследствие 
стимуляции толл-подобных рецепторов продуктами 
жизнедеятельности микроорганизмов (молекулярного 
паттерна, ассоциированного с патогенами – PAMP) или 
при признаках повреждения (молекулярный паттерн 
опасности – DAMP).

Для превращения проIL-1β в активный интерлей-
кин необходима активация инфламмасом, она происхо-
дит при действии PAMP или DAMP на внутриклеточ-
ные сенсорные молекулы – NOD-подобные рецепторы 
(NLR), которые изменяют свою конформацию и запу-
скают процесс сборки инфламмасом из нескольких 
внутриклеточных белков. На образовавшемся ком-
плексе прокаспаза-1 превращается в каспазу-1, которая 
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отщепляет блокирующий пептид от проIL-1β [1, 13]. 
Таким образом обеспечивается двойной контроль об-
разования IL-1β – на уровне экспрессии и активации 
проинтерлейкина.

Указанный механизм активации проIL-1β во многом 
сходен с апоптозом, который запускается при образова-
нии макромолекулярных комплексов апоптосом, при-
водящих к активации внутриклеточных каспаз и раз-
рушению основных компонентов клетки. Однако при 
апоптозе активируются каспазы-3, -8 и -9, а в случае ин-
фламмасом – каспаза-1. Некоторые клеточные белки 
участвуют в образовании как апоптосом, так и инфлам-
масом, характер межбелкового взаимодействия при об-
разовании этих двух макромолекулярных комплексов 
также сходен, хотя сенсорные компоненты – NOD-
подобные белки и белок ApafI, участвующий в сборке 
апоптосом, – отличны, они имеют гомологию на уровне 
всего 15 % [14].

В настоящее время показано существование у чело-
века по крайней мере 22 различных NLR, они состоят 
из центрального домена связывания нуклеотидов и оли-
гомеризации NOD, N-терминального домена, обеспе-
чивающего межбелковые взаимодействия (чаще всего 
им является пирин (PYD) или СARD – caspase-recruit-
ment domain), и С-терминальной серии богатых лейци-
ном повторов LRR (leucine-rich repeats), участвующих 
в процессах связывания и детекции ряда лигандов. В со-
став некоторых NLR входят дополнительные белковые 
группировки [5, 14].

В зависимости от характера фрагмента, находящегося 
в N-части молекулы, выделяют четыре группы NLR, 
представленные в таблице. В двух группах содержится 
несколько гомологичных NLR, для их обозначения ис-
пользуется дополнительный номер.

Отдельную группу составляют инфламмасомы AIM2, 
которые содержат N-терминальный пириновый домен, 
C-терминальный HIN-200 домен и активируются двух-
цепочечной ДНК бактериального или клеточного про-
исхождения. Показано, что кератиноциты больных 
псориазом характеризуются высоким уровнем экспрес-
сии AIM2 и выраженной провоспалительной реакцией 
на ДНК. Указанная особенность AIM2-инфламмасом 
может быть одной из причин высокой провоспалитель-
ной реактивности кожи при псориазе [3].

В неактивном состоянии NLR-рецептор имеет «свер-
нутую» конфигурацию за счет связи терминальных до-
менов (N- и С-частей молекулы), однако после взаи-
модействия со специфическими PAMP или DAMP 
эта связь разрывается, и «активированные» молекулы 
NLR запускают процесс сборки макромолекулярных 
комплексов инфламмасом, состоящих из 7 молекул 
NLR, нескольких молекул ASC (apoptosis associated 
speck-like protein), шаперона Hsp90 и кошаперонов 
SGT1 и CARD. Связывание компонентов инфламмасом 
определяется преимущественно электростатическими 
взаимодействиями кислых и щелочных группировок, 
расположенных на поверхности взаимодействующих 
доменов [7].

Образовавшаяся инфламмасома связывает моле-
кулы неактивной прокаспазы-1, состоящей из домена 
CARD и двух субъединиц р20 и р10. Иммобилизация 
в агрегате нескольких молекул прокаспазы-1 приво-
дит к ее аутокаталитической активации, домен CARD 
отщепляется и образуется комплекс активной ка-
спазы-1 (р20)2 (р10)2, отщепляющий блокирующие 
пептиды от проIL-1. Активация инфламмасом явля-
ется важным механизмом развития локального воспа-
лительного ответа и естественного противоинфекцион-
ного иммунитета. 

Наибольшее влияние на формирование провоспали-
тельного ответа, по-видимому, оказывает NLRP3, кото-
рый активируется широким спектром PAMP и DAMP – 
патогенными микроорганизмами, вирусами, грибами, 
внеклеточной АТФ, кристаллами мочевой кислоты, 
окисью кремния, волокнами асбеста и другими по-
вреждающими факторами. Стимулом для активации 
NLRP3 также является дестабилизация фаголизосом, 
генерация внутриклеточных активных форм кисло-
рода, снижение внутриклеточной концентрации калия 
и повышение – кальция. Разнообразие природы всех 
этих факторов позволяет предположить, что в непо-
средственном активирующем воздействии на молекулу 
NLRP3 участвует какой-то посредник – не установлен-
ное до настоящего времени соединение, изменяющееся 
под влиянием различных активаторов [2]. 

При многих АС, связанных с IL-1β, этот процесс 
нарушается в связи с мутациями, повышающими 

Таблица 
Структура NLR (по Zhong Y. et al., [5])

Группы NLR

N-домен
Цен-

тральный 
домен

С-домен
Название 

группы
Индивиду-

альные NLR

NLRA CIITA AD NOD LRR

NLRB NAIPs
BIR-BIR-

BIR
NOD LRR

NLRC

NLRC4 CARD NOD LRR

NOD1 CARD NOD LRR

NOD2
CARD-
CARD

NOD LRR

NLRC5 CARD NOD LRR

NLRC3/C5/X1 X NOD LRR

NLRP

NLRP1 PYD NOD
LRR-

FIIND-
CARD

NLRP2-9, 
11-14

PYD NOD LRR

NLRP10 PYD NOD –

Примечание: NOD – домен связывания и олигомеризации 
нуклеотидов (nucleotide binding and oligomerization domain), NLR – 
NOD-подобный рецептор (nucleotide-binding domain and leucine-rich 
repeat containing gene family), AD – кислый домен трансактивации, 
BIR-домен – бакуловирусный ингибитор апоптоза (IAP) повтор, 
FIIND – домен с неизвестной функцией (function to find domain), 
LRR – богатые лейцином повторы, CARD – домен активации 
и рекрутирования каспазы, PYD – пириновый домен, CIITA – 
трансактиватор второго класса.
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вероятность спонтанной сборки инфламмасом, ко-
торая проявляется приступами лихорадки. Описана 
группа АС, связанных с мутациями в гене NLRP3, 
наиболее изученными из них являются криопи-
рин-ассоциированные периодические синдромы 
(CAPS), которые наследуются как аутосомно-доми-
нантная патология и характеризуются конститутив-
ной активацией каспазы-1 и избыточной продукцией 
IL-1β. Они проявляются системной воспалительной 
реакцией с эпизодами лихорадки с повышенными 
острофазными реактантами, нейтрофильной кра-
пивницей, конъюнктивитом, артралгией. Описано 
три формы CAPS: семейный холодовой аутовоспали-
тельный синдром (FCAS), синдром Макла – Уэллса 
(MWS) и неонатально начинающееся мультисистем-
ное воспалительное заболевание (NOMID) [4].

При FCAS приступ индуцируется пониженной 
температурой окружающей среды и разрешается 
в течение нескольких часов. При NOMID и MWS 
уртикарные высыпания  развиваются вскоре после 
рождения и не связаны с пониженной температурой, 
характерно развитие поражений нервной системы, 
связанное с хроническим асептическим менингитом 
и кохлеаритом. Морфологически со стороны кожных 
покровов отмечается нейтрофильный периваскуляр-
ный инфильтрат без признаков васкулита, в то время 
как при классической крапивнице основными воспа-
лительными клетками являются лимфоциты и эози-
нофилы.

Сходные с моногенными АС механизмы были об-
наружены при многих хронических дерматозах, пред-
расположенность к их развитию удалось связать 
с однонуклеотидными полиморфизмами генов ин-
фламмасом, способствующими развитию специфи-
ческих форм воспалительной реакции. Данные па-
тологические процессы могут рассматриваться как 
мягкие формы инфламмасомапатий. При этом зача-
стую наиболее выраженным следствием повышенной 

воспалительной реактивности является развитие ау-
тоиммунной патологии.

Однонуклеотидные полиморфизмы гена NLRP1 ас-
социируются с повышенным риском заболеваемости 
такими аутоиммунными заболеваниями, как диабет 
1-го типа, болезнь Аддисона, ревматоидный артрит 
и генерализованное витилиго [6, 10]. Показано, что 
NLRP1 играет центральную роль в регуляции системы 
врожденного иммунитета в кератиноцитах, а повышен-
ный риск аутоиммунной патологии связан с несколь-
кими распространенными гаплотипами, которые ха-
рактеризуются множественными несинонимическими 
полиморфизмами. Наибольшая вероятность развития 
генерализованного витилиго связана полиморфизмами 
L155H и M1184V, которые часто наследуются как один 
гаплотип (см. рисунок). 

У лиц, гомозиготных по данному гаплотипу, моно-
циты периферической крови образовывают повышен-
ное количество активного IL-1β как в покое, так и при 
стимуляции [11]. Повышенный уровень образова-
ния активного IL-1β в данном случае является осно-
вой предрасположенности к аутоиммунной патологии, 
подтверждая положение о том, что «спектр аутореак-
тивных иммунологических заболеваний представляет 
континуум между аутоиммунными расстройствами, ос-
нованными первично на нарушениях адаптивной им-
мунной системы, и аутовоспалительными процессами, 
связанными первично с врожденной иммунной систе-
мой» [8].

Показана связь однонуклеотидных полиморфиз-
мов NLRP1 rs 2670660 и  rs 12150220-rs2670660 A-G-
гаплотипов с предрасположенностью к системной крас-
ной волчанке с развитием нефрита, кожных высыпаний 
и артрита [12].

Приведенные данные свидетельствуют о важной 
роли аутовоспалительных механизмов, связанных 
с инфламмасомами, в патогенезе многих хрониче-
ских заболеваний кожи. Повышенная выраженность 

Однонуклеотидные полиморфизмы NLRP1  
Представлены функциональные домены NLRP1 с указанием несинонимичных замен (вверху), связь с патологией: красные – выраженная, желтые – возможная,  

зеленая – отсутствует. OR – отношение шансов, p – вероятность контрольного гаплотипа, q – вероятность соответствующих гаплотипов [11]
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провоспалительных механизмов, обусловленная му-
тациями или однонуклеотидными полиморфизмами 
генов инфламмасом, создает условия для формирова-
ния различных форм патологии, как непосредственно 

проявляющихся аутовоспалительными процессами, так 
и облегчающих развитие сенсибилизации и присоеди-
нение к патологии аллергических или аутоиммунных 
компонентов. 
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АВТОЗАПАЛЬНІ МЕХАНІЗМИ, ЩО ПОВ’ЯЗАНІ З ІНФЛАМАСОМАПАТІЯМИ,  
У ПАТОГЕНЕЗІ ДЕЯКИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ШКІРИ

О.П. Білозоров  
ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме
Наведено дані про структуру інфламасом і механізми їх активації при дії молекулярного паттерну патогенів або ушкодження. 
Аналізується роль інфламасомапатій в патогенезі автозапальних синдромів і автоімунних захворювань – системного черво-
ного вовчака, генералізованого вітиліго, псоріазу. 

Ключові слова: інфламасоми, інфламасомапатії, автозапальні механізми, вітиліго, автоімунітет.

AUTOINFLAMMATORY MECHANISMS, CONNECTES WITH INFLAMMASOMAPATHIES,  
IN THE PATHOGENESIS OF SOME SKIN DISEASES

A.P. Belozorov 
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Abstract
Inflammasoms structure and mechanisms of their activation under the action of a molecular pattern of pathogens or damage are an-
alyzed. Data are presented on the role of the inflammasomapathies in the pathogenesis of the autoinflammatory syndromes and au-
toimmune diseases – systemic lupus erythematosus, generalized vitiligo, psoriasis. 

Key words: inflamasomes, inflammasomapathies, autoinflammatory mechanisms, vitiligo, autoimmunity.
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Проблематика терапії псоріазу, 
асоційованого з артеріальною 
гіпертензією
А.М. Біловол, С.Г. Ткаченко, Є.Г. Татузян
Харківський національний медичний університет

Резюме
Стаття є оглядом науково-медичної літератури з питань розробки терапевтичних підходів до лікування псоріатичної патоло-
гії, асоційованої з артеріальною гіпертензією. Розглянуті основні етіопатогенетичні характеристики коморбідності псоріазу 
та артеріальної гіпертензії. Наведені терапевтичні схеми, які пропонуються для лікування псоріазу, поєднаного з артеріаль-
ною гіпертензією.

Ключові слова: псоріаз, артеріальна гіпертензія, коморбідність, лікування.

Останніми роками увагу фахівців привертають по-
лісистемні патогенетичні аспекти розвитку псоріазу, 
що сприяють розумінню патогенетичного та клініч-
ного значення асоціацій дерматозу та внутрішніх 
захворювань [16, 17]. Результати багатьох популя-
ційних досліджень дають змогу розглядати псоріаз 
як фактор ризику широкого кола серцево-судинних 
захворювань (гіпертонічної хвороби, ішемічної хво-
роби серця, міо кардиту, ураження клапанного апа-
рату серця, атеросклерозу), що нерідко розвиваються 
в молодому віці та при тривалому перебігу призво-
дять до серцевої недостатності і навіть смерті [21, 23]. 
Наші попередні дослідження виявили високий сту-
пінь коморбідності, більший за 50 %, псоріазу та ар-
теріальної гіпертензії у хворих на псоріаз, що ліку-
валися в умовах стаціонару [1, 19]. І хоча нами була 
виявлена і певна коморбідність псоріазу з іншими 
компонентами метаболічного синдрому, ступінь асо-
ціації псоріазу та гіпертонічної хвороби виявився 
найвищим. 

Незважаючи на фундаментальність досліджень, які 
присвячені псоріазу, багато аспектів щодо розвитку 
його на фоні артеріальної гіпертензії залишаються 
недостатньо вивченими. До них, наприклад, належать 
питання взаємодії та ролі інтегративних систем ор-
ганізму. Їх вирішення дасть змогу підійти до погли-
бленого вивчення патогенезу хвороби з позиції полі-
системної оцінки гомеостатичної функції на основі 

стану моніторингових показників основних систем 
організму.

Велику увагу фахівці приділяють дослідженню ан-
тиоксидантної системи, перикисного окислення ліпі-
дів, окисної модифікації білків і процесів, що пов’язані 
з метаболізмом оксиду азоту. Вважається загально-
прийнятим, що структурно-функціональний стан 
клітинних мембран визначає функціонування цілих 
тканин, органів та організму в цілому. Фізіологічний 
перебіг процесів перикисного окислення ліпідів є не-
обхідною та вельми важливою ланкою метаболізму, 
що забезпечує нормальну життєдіяльність організму. 
Однак надлишкова продукція вільних радикалів – 
явище патологічне, що являє собою універсальну не-
специфічну основу патогенезу різних хронічних 
дерматозів. Надлишкове накопичення продуктів пери-
кисного окислення ліпідів збільшує проникність біо-
логічних мембран для різних іонів, послаблює бар’єрні 
функції, призводить до порушень їх інтегральної ці-
лісності, є токсичним для нормальних тканин, фаго-
цитуючих та імунних клітин, стимулює вивільнення 
медіаторів запалення, посилює синтез імуноглобулі-
нів, зумовлює недостатність Т-супресорів. Останніми 
роками виявлені множинні локальні та системні по-
рушення про- та антиоксидантних процесів у хворих 
на ізольований псоріаз [3–5 ]. 

Перспективним, на думку багатьох дослідників, є ви-
вчення системних метаболічних розладів у хворих 

погляд на проблему

№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066
ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



на ізольований та асоційований з внутрішньою пато-
логією псоріаз [8, 12, 13]. Є дані про тісну взаємодію 
метаболічних та оксидативних процесів при псоріатич-
ній хворобі та можливість нормалізувати порушення 
вуглеводно-енергетичного обміну шляхом посилення 
антиоксидантного захисту у хворих на псоріаз [18].

Виявлення глибоких розладів інтегративних систем 
при псоріазі, особливо ускладненому кардіоваскуляр-
ними порушеннями, спонукало фахівців пропонувати 
терапевтичну тактику використання метаболічної, ан-
тиоксидантної мембранопротекторної, судинної дії, 
що здатні пригнічувати розгортання в організмі вільно-
радикальних процесів та активувати адаптаційно-при-
стосувальні реакції [11, 15]. Так, певну ефективність 
у лікуванні псоріазу демонстрував багатокомпонент-
ний препарат, що містить високі та збалансовані дози 
вітамінів групи В, коферментів та метаболічних речо-
вин (нікотинамід 920 мг, кокарбоксилаза 50 мг) [11]. 
У разі комбінації з базовою терапією поряд з підвищен-
ням ефективності лікування та зменшенням частоти ре-
цидиву автор відмітив усування або зменшення проявів 
астеновегетативного синдрому (хворі перестали скар-
житися на головний біль, слабкість, підвищену втомле-
ність, зниження фізичної та розумової праце здатності, 
порушення сну, психоемоціойну лабільність). 

Додавання до традиційної терапії псоріазу лікар-
ського засобу, що містить композицію амінокислот 
та коферментів (100 мг L-карнітину, 50 мг лізину, 
1 мг коферменту В12, по 50 мг коферментів В1 та В6), 
сприяло скороченню перебігу прогресивної та стаці-
онарної стадій на 5–8 днів з настанням клінічної ре-
місії [15].

Ендотеліальне запалення внаслідок активації коагу-
ляційного шляху та ендотеліальна дисфункція, що ви-
никає при псоріазі, слугували основою для розробки 
терапевтичної тактики, спрямованої на нормалізацію 
реології крові, мікроциркуляції та гемостазу. За да-
ними деяких дерматологів, реокоригуюча терапія (ви-
користання реополіглюкіну, гепарину, пентоксифіліну 
і т. д.) покращувала гемостатичні та гемореологічні по-
казники у хворих на псоріаз та підвищувала ефектив-
ність традиційної терапії [6, 9]. Автори пропонують 
використовувати реокоригуючу терапію при ліку-
ванні торпідних коморбідних форм псоріазу у хворих, 
що мають протипоказання до використання цитоста-
тиків, імунодепресантів, ПУВА-терапії, ретиноїдів. Але 
наведений ними клінічний досвід дає змогу рекомен-
дувати судинні препарати, комбінуючи їх з цитостати-
ками або традиційною терапією. 

Так, комбінований препарат гепариноподібної 
фракції та дерматин сульфату по 600 ОД внутріш-
ньом’язово щоденно № 15 з наступними 250 ОД вну-
трішньо протягом місяця використовували разом 
з щотижневими ін’єкціями метотрексату по 25 мг [6]. 
Використання далтепарину натрію по 2 500 МО/добу 
протягом 7–10 днів на тлі традиційного лікування по-
ширеного торпідного псоріазу призводило до позитив-
ного клінічного результату, при цьому PASI-відповідь 

75 було досягнуто в 55,5 % пацієнтів. Анкетування псо-
ріатичних хворих виявило нові «шкірні» ефекти дал-
тепарину натрію, а саме достовірне зменшення свер-
бежу, печіння, подразнювальної дії води (p < 0,05) [9]. 

Сучасні терапевтичні підходи до лікування псоріа-
тичної хвороби з використанням таргетної імунотера-
пії мають системні ефекти та можуть бути рекомен-
довані для пацієнтів з коморбідними станами [7, 10].

Окреме питання становить лікування псоріазу, асо-
ційованого з гіпертонією, оскільки деякі антигіпертен-
зивні засоби, як стало відомо, погіршують перебіг псо-
ріазу та можуть навіть індукувати дерматоз [20, 22, 24, 
25]. Враховуючи високий ризик коморбідності гіпер-
тонічної хвороби та псоріазу, необхідно індивідуально 
підходити до нормалізації артеріального тиску в таких 
пацієнтів, оскільки інші антигіпертензивні засоби та-
кож можуть асоціюватися з виникненням або погір-
шенням псоріазу.

У зв’язку з цим наукову зацікавленість викликає 
досвід використання статинів у вікових пацієнтів, 
що страждають на псоріаз. Лікування псоріазу симвас-
татином та топічними кортикостероїдами було ефек-
тивнішим, ніж традиційна терапія як в плані усунення 
псоріатичної висипки, так і впливу дерматозу на якість 
життя [2]. Використання статинів у лікуванні псорі-
азу не лише нівелює запальний процес у шкірі, але 
й запобігає розвитку серцево-судинних захворювань, 
що вкрай актуально, враховуючи високу ступінь ко-
морбідності цих патологій [14].

Виявлення захворювання серцево-судинної системи 
у хворих на псоріаз вже на початкових стадіях має ве-
лике значення, тому що розширює перспективи пер-
винної та вторинної профілактики. Важливим є ди-
ференційований підхід до проведення терапії хворим 
на різні клінічні форми та в залежності від ступеня 
тяжкості захворювання в максимально ранні строки, 
застосування адекватних комплексних методів, спря-
мованих не лише на припинення чи мінімізацію за-
пальних процесів, але й на покращення стану серце-
во-судинної системи. Це, у свою чергу, сприятиме 
зниженню кількості інвалідизуючих форм псоріазу, 
збереженню професійної працездатності та соціаль-
ної адаптації, покращенню якості життя пацієнтів. 

Перспективним, на думку багатьох дослідників, зо-
крема і нашу, є пошук та запровадження в різні галузі 
медицини нових ефективних і безпечних препаратів, 
які здатні патогенетично впливати на перебіг псорі-
азу та коморбідних станів. Потребує удосконалення 
та оптимізації проведення лікувально-профілактич-
них засобів комплексного етапного та системного лі-
кування псоріазу, що поєднаний з артеріальною гіпер-
тензією. Беручи до уваги значну поширеність псоріазу 
та артеріальної гіпертензії, їх хронічне взаємоусклад-
нюючий і найчастіше тяжкий перебіг, відсутність на-
явних методів лікування цієї асоційованої патології, 
проблема оптимізації терапії псоріазу, поєднаного 
з артеріальною гіпертензією, є актуальною для сучас-
ної медицини.
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ПроБлеМАТикА ТерАПии ПСориАзА, АССоциировАнноГо С АрТериАльной 
ГиПерТензией

А.Н. Беловол, С.Г. Ткаченко, Е.Г. Татузян

Харьковский национальный медицинский университет

Резюме 
Статья является обзором научно-медицинской литературы по вопросам разработки терапевтических подходов к лечению псо-
риатической патологии, ассоциированной с артериальной гипертензией. Рассмотрены основные этиопатогенетические ха-
рактеристики коморбидности псориаза и артериальной гипертензии. Представлены терапевтические схемы, которые пред-
лагаются для лечения псориаза, сочетанного с артериальной гипертензией.

Ключевые слова: псориаз, артериальная гипертензия, коморбидность, лечение.

The problem of Therapy of psoriasis associaTed wiTh arTerial hyperTension

А.N. Bilovol, S.G. Tkachenko, E.G. Tatuzyan

Kharkiv national medical university

Abstract 
The article is a review of scientific and medical literature on the questions of developmet of therapeutic approaches to the treatment 
of psoriatic pathology associated with hypertension. Essential etiopathogenetic characteristics of comorbidity of psoriasis and arte-
rial hypertension have been considered. The therapeutic regimens that are proposed for the treatment of psoriasis, combined with 
hypertension have been presented.

Key words: psoriasis, arterial hypertension, comorbidity, treatment.
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Біомедичні технології 
в стримуванні поширення ВІЛ 
та інших збудників інфекцій, 
що передаються  
статевим шляхом 
(огляд літератури, частина 1)

Г.І. Мавров1,2, Ю.В. Щербакова1,2, М.О. Ярошенко3

1 ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»
2 Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України
3 Приватна клініка «Оптима-Фарм», м. Київ

Резюме
Інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ), залишаються невирішеною проблемою громадської охорони здо-
ров’я в багатьох країнах. Їх контроль важливий, з огляду на високу частоту гострих інфекцій, ускладнень, а також їх медич-
них і соціально-економічних наслідків. 
Мета даної публікації: провести огляд нових біомедичних технологій і стратегій з профілактики ВІЛ-інфекції та ІПСШ. 
Матеріали та методи: за період 1990–2017 рр. аналізувались статті, знайдені в базі даних PubMed, глобальні звіти UNAIDS 
(ЮНЕЙДС) – Агентства Організації Об’єднаних Націй з боротьби зі СНІДом, звіти окремих країн, матеріали Всесвітньої орга-
нізації охорони здоров’я, презентації і/або тези тематичних конференцій, результати виконання національних програм з ВІЛ. 
Висновки: зосередження уваги лише на поведінкових заходах виявилось недостатньо ефективним. Біологічні заходи нада-
ють нові надії на ефективнішу профілактику ВІЛ-інфекції. Деякі з біомедичних методів довели свою вагомість, в той час як інші 
досі досліджуються. Безперечно, біомедичні втручання повинні поєднуватися з поведінковими підходами, щоб максимізу-
вати ефект щодо обмеження розповсюдження пандемії ВІЛ.

Ключові слова: вірус імунодефіциту людини, інфекції, що передаються статевим шляхом, профілактика, біомедичні техно-
логії, мікробіциди, вакцини, презервативи.

Вступ
Сексуально-трансмісивні інфекції, або інфекції, 

що передаються статевим шляхом (ІПСШ), які також 
іноді звуться захворюваннями, що передаються стате-
вим шляхом (ЗПСШ), є, по-суті, венеричними хворо-
бами (ВХ), тобто інфекціями, що переважно «перехо-
дять» від однієї людини до іншої через статеві та інші 
близькі безпосередні контакти. Частіше за все це ва-
гінальний, анальний, оральний секс або побутові кон-
такти. Деякі з цих інфекцій до того ж можуть бути отри-
мані іншим способом, таким як контакт з виділеннями, 
кров’ю або продуктами крові [2, 3].

ІПСШ мають велике демографічне, економічне, 
соціальне і політичне значення в багатьох регіонах 
світу, особливо в країнах Африки (на південь від 
Сахари) і Азії [20]. У 1993 р., за оцінками Світового 
банку, ІПСШ (за винятком ВІЛ) були другою най-
більш поширеною причиною втрати здоров’я серед 
жінок віком 15–44 років після материнської захворю-
ваності та смертності [82]. Підраховано, що до 1 млн 
осіб заражаються ІПСШ щодня. Структура і розпо-
діл ІПСШ значно відрізняються в різних країнах, але 
і в межах окремих країн існують значні географічні 
відмінності [1, 2].
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Епідемічно схожий, статевий «маршрут» передачі 
ІПСШ є притаманним групі досить різноманітних ін-
фекцій з декількома збудниками, що мають суттєві 
біологічні відмінності і належать до різних таксоно-
мічних назв. Вони включають віруси (наприклад, ві-
рус імунодефіциту людини (ВІЛ), вірус простого гер-
песу (ВПГ); вірус папіломи людини (ВПЛ) і віруси 
гепатиту В та С), бактерії (наприклад, гонококи, хла-
мідії, спірохети), а також найпростіші (трихомонади). 
Це й визначає той факт, що превентивні стратегії для 
цих інфекцій повинні бути засновані на властивос-
тях залучених патогенів і патогенезу хвороб, які вони 
спричиняють [5, 25, 26, 51]. 

Більшість профілактичних заходів щодо ВІЛ та ін-
ших ІПСШ, які засновані на зміні статевої поведінки, 
залежали переважно від волі та дій чоловіків, незва-
жаючи на те, що більше 90 % інфекцій в усьому світі 
є результатом гетеросексуального сексу [5, 52, 72]. 
Більшість з цих традиційних методів, як було по-
казано, недостатньо ефективно впливали на профі-
лактику ВІЛ-інфекції та інших ІПСШ [2, 4, 5, 48]. 
Останніми роками з’явилось декілька нових техно-
логій з профілактики ВІЛ-інфекції та інших ІПСШ, 
а також стратегій їх застосування[51]. Даний огляд 
спрямований на обговорення нових технічних досяг-
нень і стратегій з профілактики ВІЛ-інфекції та ін-
ших ІПСШ. 

Матеріали та методи дослідження
За період 1990–2017 рр. аналізувались статті, 

знайдені в базі даних PubMed, глобальні звіти 
UNAIDS (ЮНЕЙДС) – Агентства об’єднаних на-
цій з боротьби зі СНІДом, звіти окремих країн, 
матеріали Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я (ВООЗ), презентації і/або тези тематичних 
конференцій, результати виконання національних 
програм з ВІЛ.

Результати та їх обговорення
Мікробіциди на основі гелю

У країнах Африки на південь від Сахари, де реєстру-
ють більшість світових випадків ВІЛ-інфекції, жінки 
становлять близько 59 % всіх інфікованих дорослих. 
Число ВІЛ-інфікованих жінок віком від 15 до 24 років 
в 3 рази вище, ніж чоловіків, що становить близько 76 % 
випадків ВІЛ-інфекції в цій віковій групі [52, 84, 86]. 
Ці дані демонструють вразливість жінок, які частіше 
заражаються ВІЛ в порівнянні з їх партнерами-чоло-
віками. Деякі чинники сприяють вищому ризику зара-
ження ВІЛ у жінок, ніж у чоловіків. 

Крім відомих біологічних факторів [30, 32] деякі мо-
делі сексуальної поведінки, такі як низький відсоток 
жінок у шлюбі [87], секс з літніми чоловіками, непос-
лідовне використання презервативу, кілька партнерів 
[62], а також обмежені навички безпечного сексу, став-
лять жінок у положення підвищеного ризику інфіку-
вання ВІЛ. Тому потрібні заходи запобігання передачі 
ВІЛ-інфекції через слизову оболонку, які б могли вико-
ристовуватись самою жінкою, тобто мікробіциди. 

Мікробіциди – продукти, що доставляються в піхву 
або пряму кишку для захисту від ВІЛ до або після сексу. 
Мікробіциди, які включають антиретровірусні (АР) 
препарати, особливо перспективні. Вагінальні мікробі-
циди нині розробляються в багатьох формах, у тому 
числі гелів, плівки та кільця, які вивільняють актив-
ний інгредієнт поступово з плином часу. Також ве-
деться розробка ректальних мікробіцидів для викори-
стання як чоловіками, так і жінками, які практикують 
анальний секс (див. рисунок). 

За деякими оцінками, ризик зараження ВІЛ при не-
захищеному анальному сексі в 20 разів більше, ніж 
при незахищеному вагінальному сексі. Як і вагіналь-
ний, ректальний мікробіцид являтиме собою стратегію 
профілактики ВІЛ-інфекції, яка не повинна контро-
люватись одним сексуальним партнером. Як мастило 

Рис. Засоби індивідуального захисту від зараження ВІЛ та ІПСШ
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ректальний бактерицидний (вірусоцидний) засіб також 
може посилити сексуальне задоволення, допомагаючи 
мотивувати його послідовне використання.

Місцеві мікробіциди були запропоновані приблизно 
два десятиліття тому [65]. Використання топічних бак-
терицидів має перевагу, тому що жінки можуть ініці-
ювати і контролювати їх використання на відміну від 
більшості інших профілактичних заходів. Дослідження 
в розробці потужних мікробіцидних засобів тривають, 
декілька кандидатів проходять клінічні випробування 
для оцінки їх впливу на профілактику ВІЛ-інфекції. 
Однак більшість раніше запропонованих мікробіцидів 
показали дуже скромні результати при захисті від ВІЛ 
[22, 61]; деякі з них були визнані потенційно небезпеч-
ними [38]. 

У клінічному випробуванні мікробіцидів в рамках 
мережі VOICE вивчали щоденну дозу тенофовіру 
(ТНФ) у формі гелю, перорального ТНФ і перораль-
ної комбінації ТНФ і емтрицитабіну (Трувада®) у жінок 
в Південній Африці і країнах Східної Африки – Уганди 
і Танзанії (Vaginal and Oral Interventions to Control the 
Epidemic – VOICEtrial). Дослідження не виявило істот-
ного ВІЛ-захисного ефекту в будь-якій з груп втручання 
[68]. Однак тестування рівня препарату в організмі 
цих жінок показали дуже низький рівень прихильно-
сті (тобто невиконання призначень лікаря), які могли 
вплинути на результати [76]. Випробування інших мі-
кробіцидів (Buffer Gel та 0,5 % PRO 2000) для профі-
лактики ІПСШ також принесло розчарування [31, 76].

Останнім часом дослідження в галузі бактерицид-
них засобів для профілактики передачі ВІЛ-інфекції 
через слизові оболонки були зосереджені на вико-
ристанні АР-агентів в різних формах. У 2 досліджен-
нях в Південно-Африканській Республіці (Centre 
for the AIDS Programme of Research in South Africa – 
CAPRISA 04trial) було показано, що ТНФ – антире-
тровірусний нуклеотидний аналог – є безпечним і ви-
являє загальний ВІЛ-захисний ефект до 39 % (54 % 
у жінок з високим рівнем дотримання протоколу ви-
пробувань), а також чинить захисниий ефект – 51 % 
від ВПГ-2 [6, 60]. 

Спочатку ТНФ був розроблений для перорального 
застосування, але через його високу ефективність, три-
валий період напіврозпаду і сприятливий профіль без-
пеки він розглядався як ідеальний препарат для виго-
товлення мікробіцидів [34]. Результати випробувань 
CAPRISA 004 показують, що ТНФ-гель потенційно 
може заповнити прогалину в профілактиці ВІЛ, осо-
бливо для жінок, які не можуть вести переговори про 
безпечний секс з партнером з тих чи інших причин.

Ректальні мікробіциди розробляються упродовж 
більше 10 років. Дослідження, проведені на приматах, 
показали, що АР-гелі забезпечують захист ректальної 
слизової оболонки [58]. Результати клінічних випробу-
вань II фази (MTN-017), що були призначені для оцінки 
безпеки ректального всмоктування лікарського засобу 
і прийнятності ТНФ-гелю зі зниженим вмістом глі-
церину, виявились успішними. Цей гель являє собою 

змінену версію вагінального гелю на тлі перорального 
прийому препарату Трувада. Дослідження МТN-017 ви-
явило, що відновлений гліцериновий гель ТНФ був без-
печний. Більшість побічних ефектів були незначними, 
і не було ніяких істотних відмінностей у порівнянні 
з пероральною формою Трувади [39, 57]. Результати 
MTN-017 підтримують необхідність подальших до-
сліджень з використання відновленого 1 % гелю ТНФ 
як ректального мікробіциду для профілактики ВІЛ се-
ред чоловіків, що мають статеві контакти з чоловіками 
(ЧСЧ) і трансгендерних жінок (ТГЖ). Подвійне сліпе 
рандомізоване дослідження в фазі 2A дапівірину 0,05 % 
гель, що застосовується ректально у ВІЛ-1 серонегатив-
них дорослих (MTN-035), в даний час перебуває на ста-
дії розробки.
Вагінальні кільця

Вагінальні кільця – це особливі пристосування, які за-
кріплюються на або біля шийки матки і забезпечують 
контрольоване вивільнення лікарського засобу. Кільця 
вкриті ненуклеозидним інгібітором зворотної тран-
скриптази дапівірином і замінюються щомісяця. В не-
щодавно опублікованому дослідженні, яке проводилося 
в декількох країнах Африки на південь від Сахари (до-
слідження ASPIRE – A Study to Prevent Infection with 
a Ring for Extended Use), у жінок, які використовували 
кільце, ймовірність зараження ВІЛ була на 27 % менше 
[10, 24, 73]. Інше подібне випробування (Дослідження 
кільця – The Ring Study) виявило, що кільце було 
ефективним на 31 % [59]. Жінки, які використовували 
кільце, мали на 31 % меншу ймовірність зараження ВІЛ. 
Ефективність зростає зі збільшенням рівня дотримання 
протоколу. У дослідженні ASPIRE, в якому були ви-
ключені дані 2 випробувань, де багато жінок не поверта-
лися для контролю, кільце знижувало ризик зараження 
ВІЛ на 37 %. Дослідження в рамках цих двох випробу-
вань тривають.
Вагінальні таблетки, плівки і нановолокна

Для того щоб домогтися успіху в профілактиці ВІЛ-
інфекції серед жінок, має бути різноманітність систем 
доставки мікробіцидів з урахуванням різних популя-
цій жінок у всьому світі. Низка носіїв бактерицидних 
продуктів перебувають на різних стадіях розробки; де-
які з цих форм мікробіцидів включають плівки, наново-
локна і піхвові таблетки, які мають ефективніші системи 
доставки лікарських засобів в порівнянні з вагіналь-
ними гелями [8]. 

Вагінальні таблетки легко виготовляти й застосову-
вати, однак вони можуть залишити зернистий залишок 
у вагінальній порожнині після розчинення. Вагінальні 
плівки також використовують перед статевим актом 
[13]. Вони продемонстрували можливість доставки 
різноманітних агентів з різними фізико-хімічними 
властивостями. При цьому експозиційна стабільність 
продукту підвищується в порівнянні з вагінальними 
гелями, які, по суті, є рідиною. Полімерні плівки за-
безпечують швидке вивільнення лікарського засобу 
і біоадгезивні властивості, які можуть збільшити час 
утримування в тканинах-мішенях. 

погляд на проблему

№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066
ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



Плівки були досліджені як лікарська форма для 
нанесення на слизову оболонку для трансдермаль-
ної доставки лікарських засобів. Використання нано-
частинок для інкапсулювання АР-субстанцій також до-
сліджується як можлива система доставки мікробіцидів. 
Наночастки, сформовані з полімеру, що розчиняєтеся 
в біологічних середовищах, а саме полі-молочної-ко-глі-
колевої кислоти (poly-lactic-co-glycolic acid – PLGA), 
виявились досить ефективними при використанні 
як системи доставки лікарського засобу [13, 67].

Дослідження на тваринах вагінальних таблеток, 
що швидко розпадаються та містять ТНФ або окремо, 
або в поєднанні з емтрицитабіном, продемонстрували 
сприятливу тканинну концентрацію в рідині піхви обох 
препаратів [49, 56]. Нині тривають перші фази плаце-
бо-контрольованих випробувань безпеки цих вагіналь-
них таблеток у ВІЛ-негативних жінок. В іншому дослі-
дженні порівнювали безпеку лікарського засобу, його 
поглинання і розподілення в тканинах, а саме дапіві-
рину у формі вагінальних плівок і вагінальних гелів. 
Попередні результати дослідження (FAME 02) пока-
зують, що плазмові рівні дапівірину можна було по-
рівняти з використанням плівок і гелю, припускаючи, 
що обидва продукти можуть доставити препарати з од-
наковою ефективністю [23]. Триває також випробу-
вання в I фазі (FAME 04) на основі целюлозної плівки, 
що містить ТНФ, а також на основі біологічно розчиню-
ючих нановолокон, отриманих методом «електропря-
діння», що містять агенти, зокрема ТНФ, грифісзин або 
карагенан, з активністю проти ВІЛ, ВПГ і ВПЛ.
Вакцини проти ВІЛ

Один з головних пріоритетів у боротьбі з панде-
мією ВІЛ-інфекції полягає в розробці захисної вак-
цини проти ВІЛ. Ефективна вакцина буде найкращим 
довгостроковим інструментом для боротьби з ВІЛ-
інфекцією. Пошуки достатньо ефективної вакцини 
проти ВІЛ/СНІДу постійно проводяться протягом ос-
танніх двох десятиліть; проте результати дотепер роз-
чаровували [11, 40, 79]. 

Процес розробки вакцини проти ВІЛ стикається 
з цілою низкою труднощів. Основні перешкоди вклю-
чають високу частоту мутацій вірусу, що призводить 
до високої мінливості вірусної амінокислотної послі-
довності [77]. Високу стурбованість викликають ав-
тоімунні явища внаслідок перехресної реактивності 
між вірусними та клітинними протеомами [30, 32, 79]. 
Дослідження показали, що існує дуже високий ступінь 
схожості пептидних патернів і навіть ідентичності де-
яких білків у ВІЛ та людини, що збільшує ризик ав-
тоімунних реакцій під час вакцинації антигенами 
ВІЛ-1 [36, 42, 79]. 

Для розробки безпечної, ефективної і прийнятної 
для масового використання вакцини унікальні віру-
сні пептидні сигнатури повинні бути використані для 
мінімізації потенційно шкідливих колатеральних пе-
рехресних реакцій. Однак імунна кореляція, якість 
і величина імунної відповіді, необхідної для захисного 
ефекту проти ВІЛ, залишаються неясними. Як правило, 

розробка вакцин ґрунтується на її здатності спричиню-
вати імунну відповідь за участю як нейтралізуючих 
антитіл, так і активних цитотоксичних Т-лімфоцитів. 
На початковій стадії розробки намагалися використову-
вати вакцину AIDSVAX (VaxGen), яка є рекомбінант-
ною формою глюкопротеїду 120 (GP 120), що утворює 
частину оболонки ВІЛ. Однак ця вакцина не показала 
захисного ефекту проти ВІЛ, тому що видалась нездат-
ною індукувати утворення широко спектру нейтралізу-
ючих антитіл [35].

Вакцина, яка продемонструвала деякі обнадійливі 
результати, зараз проходить випробування в Таїланді. 
У таїландському клінічному випробуванні (RV144) 
була протестована комбінована вакцина, що склада-
ється з ініціюючих доз Vcp1521 (рекомбінантний вірус-
ний вектор віспи канарок), а потім доповняється дозою, 
яка складається з означеного вектору плюс AIDSVAX 
(VaxGen). Було показано, що вакцина здатна індуку-
вати утворення антитіл проти другої варіабельної ді-
лянки (v2) петлі Gp 120 у кількох підтипів ВІЛ [69, 70]. 
Ця вакцина попередньо надавала захист від зараження 
ВІЛ-інфекцією приблизно на 30 % [37, 74, 75]. 

Висновком, що витікав з результатів цього дослі-
дження, було те, що вакцина відразу може знизити ри-
зик зараження ВІЛ серед населення на рівні громад, 
де гетеросексуальна передача вірусу є основним шля-
хом передачі ВІЛ-інфекції. Незважаючи на скромний 
рівень ефективності, що спостерігається при випробу-
ванні RV144 в Таїланді, отримані дані забезпечують 
платформу для майбутніх напрямів пошуку вакцини 
шляхом надання доказів того, що може існувати без-
печна і ефективна захисна вакцина проти ВІЛ [37, 70].
Лікування з метою запобігання передачі ВІЛ –  
Treatments Prevention (TasP)

Лікування як профілактика охоплює застосування 
антиретровірусної терапії (АРТ) у ВІЛ-інфікованих 
осіб з метою запобігання передачі ВІЛ неураженим 
партнерам. Дослідження, проведене в Уганді, пока-
зало, що існує значна пряма кореляція між підвище-
ною вірогідністю передачі ВІЛ-інфекції і збільшенням 
вірусного навантаження [78]. Аналогічні результати 
були отримані в іншому метааналізі. Передача ВІЛ 
була знижена в пацієнтів, які отримували АРТ [16, 
63]. Цей результат цілком логічний, тому що чим 
нижче вірусне навантаження, тим менше шансів пе-
редачі ВІЛ-інфекції. 

Найвищі докази цього факту були отримані у вели-
кому інтерконтинентальному випробуванні HPTN 052 
(HIV Prevention Trials Network) за участю серодискор-
дантних за ВІЛ пар [16, 29, 64]. Дослідження оцінювали 
вплив раннього і пізнього початку АРТ в цих парах. 
Було виявлено, що має місце 96 % зниження передачі 
ВІЛ, що пов’язане з раннім початком АРТ. Результати 
показують, що ранній початок АРТ може мати кращі 
результати в профілактиці передачі ВІЛ-інфекції, ніж 
будь-які інші біомедичні заходи з нині вивчених. Такий 
самий захисний ефект був виявлений в інших групах 
ризику щодо зараження ВІЛ, таких як ЧСЧ.
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Прихильність до АР-препаратів, як було показано, 
грає ключову роль у боротьбі з розповсюдженням 
ВІЛ [7, 16]. З урахуванням цих результатів протоколи 
в низці країн Європи і регіональні протоколи рекомен-
дують раннє застосування АРТ як стратегію для мінімі-
зації передачі ВІЛ-інфекції [16, 83–85]. Кластерне ран-
домізоване дослідження HPTN 071 (PopART) з метою 
перевірки того, що широко поширене призначення АРТ 
може істотно скоротити рівень захворюваності на ВІЛ 
населення цілих країн, проводиться наразі у Замбії 
і Південній Африці.
Доконтактна профілактика (ДКП) – Preexposure 
Prophylaxis (PrEP)

Призначення АРТ до статевого контакту з інфікова-
ним ВІЛ суб’єктом (наприклад, в дискордантних па-
рах) – це ще одна стратегія, в якій АР-препарати вико-
ристовують для профілактики передачі ВІЛ-інфекції. 
Концепція використання АРТ як частини первинної 
профілактики була отримана з тієї самої концепції, 
що використовується для профілактики передачі ВІЛ 
від матері до дитини (ППМД) – Рrevention of mother 
to child transmission (PMTCT). Препаратами з доведе-
ною ефективністю і безпекою для використання з метою 
ДКП є ТНФ і емтрицитабін (в комбінації (Трувада).

Свідченням цього є випробування iPrEX за участю ве-
ликої кількості ЧСЧ в 6 різних країнах, які приймали 
щодня Труваду [57]. У цьому дослідженні люди, рандо-
мізовані в підгрупу Трувади, мали на 44 % менше шан-
сів заразитися ВІЛ, ніж у групі плацебо. Ефективність 
додатково зростала зі збільшенням рівня дотримання. 
Ті, хто повідомив  про > 90 % прихильність, мали 68 % 
ефективність, тоді як ті, хто повідомив про < 50 % при-
хильність, мали лише 16 % ефективність. Дослідження 
в гетеросексуальних партнерів також з використанням 
Трувади та ТНФ з метою ДКП показали значне зни-
ження передачі ВІЛ-інфекції. Дослідження, проведені 
в Уганді та Кенії за участю серодискордантних гете-
росексуальних пар, показали, що пари, рандомізовані 
за ТНФ і Трувадою, мали на 67 і 75 % менше шансів 
стати ВІЛ-інфікованими, відповідно, в порівнянні з гру-
пою плацебо (партнери ДКП) [10, 24, 73]. 

Зниження ризику на 62,2 % було продемонстро-
вано в іншому дослідженні, проведеному в Ботсвані 
за участю гетеросексуальних пар, де використовували 
Труваду (TDF-2) [9]. В іншому дослідженні оцінювали 
чи є комбінація ТНФ + емтрицитабін до і після сексу-
альної активності (ДКП на вимогу) ефективною у запо-
біганні передачі ВІЛ-інфекції серед чоловіків з високим 
ризиком інфікування ВІЛ-1 [54]. Незважаючи на збіль-
шення шлунково-кишкових і ниркових побічних ефек-
тів, спостерігалося відносне зниження ризику на 86 % 
у групі ТНФ + емтрицитабін. Існує достатньо доказів, 
аби виправдати розробку клінічних настанов для ви-
користання Трувади для профілактики ВІЛ-інфекції 
серед ЧСЧ та серодискордантних пар. Проте такі пи-
тання, як розвиток лікарської стійкості, коштовність, по-
тенційні поведінкові зміни і компенсація ризиків, по-
винні бути враховані.

Обрізання у чоловіків
Низка популяційних та наглядових досліджень по-

казала ВІЛ-захисний ефект обрізання у чоловіків [10, 
24, 44, 73, 81]. Відтоді було проведено кілька клініч-
них випробувань, аби збільшити силу доказів, пов’яза-
них з цією гіпотезою. Наступні випробування показали, 
що обрізання у чоловіків може знизити їх зараження 
ВІЛ до 60 %. На додаток до ВІЛ обрізання також пока-
зало захисну дію проти інших ІПСШ, таких як ВПЛ, 
ВПГ-2, а також інфекції, спричиненої Mycoplasma geni-
talium [46, 47]. Обрізання, однак, суттєво не знижувало 
передачу ВІЛ жінкам – постійним статевим партне-
рам [15, 78]. Те саме стосується й інших ІПСШ, та-
ких як ВПЛ, ВПГ-2, а також інфекції, спричиненої 
Mycoplasma genita lium [43]. У низці країн Південної 
і Східної Африки з високою поширеністю ВІЛ і низь-
ким рівнем чоловічого обрізання запущено заходи з по-
ширення обрізання серед чоловіків у рамках програм 
з профілактики ВІЛ [44].
Жіночі презервативи

Метод індивідуального захисту, що керований жін-
кою, залишається найбільш перспективним засобом 
зменшення гетеросексуальної передачі ВІЛ-інфекції. 
Жіночий презерватив (ЖП) є важливим ініційованим 
жінкою бар’єрним контрацептивом, який здатен захи-
стити від ВІЛ, небажаної вагітності та інших ІПСШ. 
Незважаючи на збільшення в усьому світі виробництва 
й поширення ЖП, вони залишаються прикладом неви-
користаної технології в царині репродуктивного здо-
ров’я. Наявні дані свідчать про те, що невикористанню 
ЖП сприяють соціальні стигми і відсутність достовір-
ної доступної інформації про цей продукт.

Нове, друге покоління ЖП (ЖП-2) було розроблене 
з метою підвищення прийнятності та зниження вар-
тості. ЖП-1 виготовляли з поліуретану. ЖП-2 зазви-
чай виготовляють із синтетичного нітриту, що зменшує 
утворення складок і не створює відволікаючі харак-
терні звуки (тріск) під час статевого акту, що було при-
таманно для презервативів на основі поліуретану. Іноді 
це заважало чоловікам. ЖП-2 показали досить високу 
ефективність у профілактиці ВІЛ-інфекції та інших 
ІПСШ. Вони також доступні за нижчою ціною в порів-
нянні з ЖП-1 [55]. 

Було показано, що ЖП-2 є економічно ефективним 
методом профілактики ВІЛ та інших ІПСШ навіть 
при низькій прихильності [21]. Було також показано, 
що економічна ефективність може бути додатково збіль-
шена за рахунок підвищення прихильності. Захисна дія 
ЖП щодо профілактики ІПСШ та вагітності аналогічна 
такій чоловічих презервативів [27]. ЖП можуть мати 
більший захисний ефект проти сифілісу, ВПГ і ВПЛ, 
оскільки вони охоплюють більше жіночих статевих ор-
ганів, ніж чоловічі презервативи.

При правильному використанні ЖП жінки можуть 
контролювати своє сексуальне здоров’я. Поліпшені 
ЖП забезпечують підвищену чутливість для чолові-
ків у порівнянні з чоловічими презервативами; вони гі-
поалергенні і, отже, зводять до мінімуму ризик реакції 
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на латекс. Вони також можуть бути вставлені за години 
до статевого акту, тому що не залежать від ерегованого 
статевого члена, необхідного для надівання чоловічого 
кондому. Презерватив, як правило, добре змазаний 
і швидко нагрівається до температури тіла. Дослідження 
показали, що ЖП-2 добре зарекомендували себе в ко-
роткостроковій прийнятності в порівнянні з досліджен-
нями з ЖП-1 [17, 27, 64]. 

Деякі проблеми обмежують його використання, зо-
крема вища вартість ЖП у порівнянні з чоловічими, 
необхідністю навчитися правильно їх використову-
вати, відволікаючі шуми, пов’язані з оригінальною вер-
сією, і видимість зовнішнього кільця поза межами піхви. 
Використання ЖП також потребує певного досвіду, 
який повинен бути вивчений. Однак спостереження 
показують збільшення застосування оновлених ЖП, 
що часто пов’язано з хорошим соціальним маркетин-
гом і інформованістю [18, 41].
Постконтактна профілактика

Постконтактна профілактика (ПКП) – це викори-
стання короткострокової АРТ для зниження ризику 
зараження ВІЛ після контакту. Існуючі керівництва 
рекомендують починати АРТ протягом 72 год після 
експозиції, яка використовується загалом 28 днів [83]. 
Спочатку, протягом деякого часу ПКП застосовували 
тільки для профілактики професійного зараження (по-
чинаючи з 1990-х років), потім вона стала доступною 
для непрофесійних випадків, зокрема сексу. Докази 
ефективності ПКП витікають з досліджень на твари-
нах і ретроспективного аналізу контрольних випадків 
для профілактики професійного зараження, а також від 
застосування АРТ для ППМД [71]. Даних, що стосу-
ються використання ПКП після непрофесійної експо-
зиції, недостатньо. Наявні результати свідчать про те, 
що ПКП при непрофесійному контакті може бути еко-
номічно ефективною, особливо в деяких підгрупах на-
селення, незважаючи на відсутність достатньої кілько-
сті даних щодо її клінічної ефективності [12, 19].
Масове призначення лікування

Існує достатньо доказів, які свідчать про те, що на-
явність ІПСШ збільшує ризик передачі ВІЛ-інфекції 
[28, 80]. З біологічної точки зору припущення, 

що зменшення запалення статевих шляхів зменшить 
інерційність ВІЛ, а також сприйнятливість у ВІЛ-
неінфікованих осіб, має під собою теоретичні під-
стави. Виходячи з цього, лікування ІПСШ, імовірно, 
призведе до зниження ризику передачі ВІЛ-інфекції. 
Дослідження, проведене у Мванзі, Танзанія, в середині 
1990-х років, продемонструвало зниження захворюва-
ності на ВІЛ на 38 % при використанні синдромного 
підходу до лікування ІПСШ [33]. Проте дослідження 
з Уганди і Кенії серед жінок комерційного сексу (ЖКС) 
не показали аналогічні результати [50, 66]. Однією 
з можливих причин може бути низький рівень ІПСШ, 
що піддається лікуванню, в когорті ЖКС і наявність 
зрілої епідемії ВІЛ-інфекції в Уганді [14]. Успіхи, які 
спостерігаються в дослідженні в Мванза, і вигоди від 
програм з лікування ІПСШ потребують включення 
та інтеграції боротьби з ІПСШ в рамках глобальної від-
повіді на ВІЛ/СНІД, не дивлячись на відсутність до-
статньої кількості даних [4, 53].

Висновки
Профілактика ВІЛ залишається досить актуальною 

більш ніж через 30 років з моменту початку пандемії. 
Зосередження уваги лише на поведінкових заходах ви-
явилось неефективним. Біологічні технології надають 
надії на набагато більш ефективну профілактику ВІЛ-
інфекції. Деякі з цих біомедичних методів довели ефек-
тивність у профілактиці ВІЛ-інфекції, тоді як інші досі 
досліджуються. 

Боротьба з ВІЛ/СНІДом не може досягнути успіху 
лише за допомогою лікування. Оскільки зусилля в по-
шуку ефективної вакцини залишаються безуспішними, 
було запропоновано кілька альтернативних методів 
профілактики ВІЛ-інфекції. Як обговорювалося ра-
ніше, існує потреба в контрольованих жінками стра-
тегіях профілактики ВІЛ, яка включає в себе розвиток 
вагінальних та ректальних бактерицидних субстанцій 
(мікробіцидів), призначених для первинної особистої 
профілактики. Нові біомедичні втручання повинні по-
єднуватися з поведінковими підходами, щоб максимізу-
вати профілактичний ефект щодо статевого зараження 
ВІЛ.
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БИОМЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ В СДЕРЖИВАНИИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ВИЧ И ДРУГИХ 
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАЮЩИХСЯ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ, ЧАСТЬ 1)

Г.И. Мавров1,2, Ю.В. Щербакова1,2, М.А. Ярошенко3

1 ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»
2 Харьковская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины

3 Частная клиника «Оптима-Фарм»

Резюме 
Инфекции, передающиеся половым путем (ИППП), остаются нерешенной проблемой общественного здравоохранения 
во многих странах. Их контроль важен, учитывая высокую частоту острых инфекций, осложнений, а также их медицинских 
и социально-экономических последствий. 
Цель данной публикации – провести обзор новых биомедицинских технологий и стратегий по профилактике ВИЧ-инфекции 
и ИППП. 
Материалы и методы: за период 1993–2017 гг. анализировались статьи, найденные в базе данных PubMed, глобальные 
отчеты UNAIDS (ЮНЭЙДС) – Агентства Организации Объединенных Наций по борьбе со СПИДом, отчеты отдельных стран, 
материалы Всемирной организации здравоохранения, презентации и/или тезисы тематических конференций, результаты 
выполнения национальных программ по ВИЧ. 
Выводы: сосредоточение внимания только на поведенческих мероприятиях оказалось недостаточно эффективным. 
Биологические меры дают новые надежды на более эффективную профилактику ВИЧ-инфекции. Некоторые из биомеди-
цинских вмешательств доказали свою значимость, в то время как другие до сих пор исследуются. Бесспорно, биомедицин-
ские вмешательства должны сочетаться с поведенческими подходами, чтобы максимизировать эффект в ограничении рас-
пространения пандемии ВИЧ.

Ключевые слова: вирус иммунодефицита человека (ВИЧ), инфекции, передающиеся половым путем, профилактика, био-
медицинские технологии, микробициды, вакцины, презервативы.

BIOMEDICAL TECHNOLOGIES IN HIV AND OTHER, SEXUALLY TRANSMITTED  
PATHOGENS SPREAD CONTROL 

(LITERATURE REVIEW, PART 1)

G.I. Mavrov1,2, Iu.V. Shcherbakova1,2, M.A. Iaroshenko3

1 SE «Institute of Dermatology and Venereology NAMS of Ukraine»
2 Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education MОH of Ukraine

3 Private clinic «Optima-Farm»

Abstract
Sexually Transmitted Infections (STIs) remain an unresolved public health problem in many countries. Their control is important, given 
the high incidence of acute infections, complications, and their medical and socio-economic consequences. 
The purpose of this publication is to review the new biomedical technologies and strategies for the prevention of HIV infection and STIs. 
Materials and methods: for the period 1993 – 2017 we observed the articles found in the PubMed database, UNAIDS (UN agency 
on AIDS) global reports, solitary country reports, World Health Organization (WHO) materials, presentations and/or theses of the-
matic conferences, implementation of national HIV programs. 
Conclusions: focusing only on behavioral interventions was not sufficiently effective. Biological technologies provide new hope for 
more effective HIV prevention. Some of the biomedical measures have proved their worth while others are still being investigated. 
Undoubtedly biomedical interventions should be combined with behavioral approaches to maximize limiting effect for the HIV pan-
demic spread.

Key words: human immunodeficiency virus (HIV), sexually transmitted infections, prevention, biomedical technologies, microbi-
cides, vaccines, condoms.
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Клініко-гістологічні паралелі 
актинічного кератозу

О.О. Ошивалова1,2, Л.Д. Калюжна1, В.О. Кропельницький2,3

1 Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика
2 ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління справами
3 Олександрівська клінічна лікарня, м. Київ

Резюме
Актинічний кератоз (АК) – передракове ураження шкіри, що виникає на відкритих сонцю ділянках шкіри і характеризується ло-
кальною інтраепідермальною дисплазією різного ступеня тяжкості (KIN I, KIN II і KIN III). Метою цього дослідження стало ви-
вчення структури розподілу і морфологічних особливостей гістологічних типів АК. У дослідження було включено біопсійний 
матеріал шкіри 64 пацієнтів з різними клінічними формами АК, які знаходяться на динамічному спостереженні у лікарів-дер-
матологів ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління справами. Діагноз 
АК підтверджено гістологічно у 100 % випадків. Серед хворих на АК чоловіки становили  64,1 %,  жінки – 35,9 %. Середній вік 
хворих становив (73,3 ± 8,3) року. Найбільш поширеними клініко-гістологічними типами сонячного кератозу виявилися типо-
вий (43,8 %), гіпертрофічний (17,1 %), атрофічний (15,7 %) і пігментний (12,5 %). При цьому легкий ступінь дисплазії (KIN I) 
відзначали переважно при типовій і атрофічній формах АК, середній (KIN II) – при типовій, гіпертрофічній та пігментній фор-
мах, тяжкий (KIN III) – при бовеноїдній та гіпертрофічній формах. Було виявлено прямий кореляційний зв’язок між  KIN І та ти-
повою і пігментною формами АК, KIN ІІ та гіпертрофічною і бовеноїдною формами АК.

Ключові слова: плоскоклітинний рак шкіри, актинічний кератоз, клініко-гістологічні форми, дисплазія епідермісу, KIN I, KIN IІ, 
KIN IІІ.

Актуальність
Актинічний кератоз (АК) – індуковане ультрафіо-

летовим опроміненням (УФО) ураження шкіри, яке 
може прогресувати в інвазивний плоскоклітинний 
рак шкіри (ПКРШ) [1]. Епідеміологічні дані свід-
чать про високу частоту виникнення АК в популя-
ціях з І–ІІІ фототипом шкіри. У Європі цей показник 
в середньому становить 15 % серед чоловіків і 6 % се-
ред жінок [16]. Але найвищі показники поширеності 
відзначаються в країнах, які територіально близькі 
до екватора і мають велику кількість світлошкірого 
населення, таких як Австралія, де АК фіксується 
у понад 55 % чоловіків віком від 30 до 70 років і 37 % 
жінок такого самого віку [11]. Найбільш схильними 
до розвитку АК є літні люди з хронічним сонячним 
впливом і світлою шкірою.

Натепер АК описується як попередник або рання 
форма ПКРШ, хоча більшість вогнищ АК не про-
гресуватиме до ПКРШ. Згідно з даними зарубіж-
них клінічних досліджень, ризик прогресування 
АК до ПКРШ варіює від 0,025 до 16 % на рік. Типовий 
пацієнт має від 6 до 8 вогнищ ураження, тому пацієнт 
з кількома АК має щорічний ризик розвитку ПКРШ 

в діапазоні від 0,15 до 80% [12]. Також підраховано, 
що близько 26 % випадків АК зазнає регресії про-
тягом року [20]. Фактори, що призводять до збіль-
шення захворюваності на АК, охоплюють кумуля-
тивне УФО, сонячні опіки в дитинстві, чоловічу 
стать, похилий вік і проживання в широтах, близь-
ких до екватора [19, 21].

Типова еритематозна форма АК характеризується 
розвитком на тлі сухої шкіри одиничного або мно-
жинних згрупованих вогнищ у вигляді плям або па-
пул округлої чи неправильної форми діаметром від 
0,3 см до 3–5 см, вкритих зроговілими, щільно при-
кріпленими лусочками, що надає вогнищу шор-
сткого вигляду. Колір вогнищ варіює від блідо-ро-
жевого до коричнево-червоного. Локалізація: чоло, 
ніс, скроні, щоки, вушні раковини, червона облямівка 
губ, бокові поверхні шиї, передпліччя, кисті, передня 
поверхня гомілок (рис. 1) [2, 8].

Основною гістологічною особливістю АК є ати-
пія або дисплазія кератиноцитів базального шару 
епідермісу. Процес супроводжується паракера-
тозом, витонченням зернистого шару, можли-
вим формуванням акантотичних тяжів атипових 
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кератиноцитів, що проходять в напрямку сосочко-
вої дерми, сонячним еластозом дерми і лімфоцитар-
ною інфільтрацією дерми (див. рис. 1) [22]. 

Окрім типової форми АК, базуючись на гістологіч-
них особливостях, виділяють бовеноїдну, гіпертро-
фічну, атрофічну, акантолітичну, пігментну, ліхе-
ноїдну та проліферативну форми [15]. Пігментна 
форма АК клінічно може нагадувати сонячне лен-
тіго, а гістологічно характеризується меланіно-
вою пігментацією кератиноцитів базального шару 
(рис. 2) [6].

  Для формування гіпертрофічної форми АК ок-
рім впливу хронічного сонячного опромінення не-
обхідний вплив хронічного подразнення у вигляді 
тертя [15]. Улюбленою локалізацією гіпертрофіч-
ної форми АК вважають тильну поверхню кистей, 
шкіру обличчя та волосистої частини голови. При 
гіпертрофічному та проліферативному варіантах 
переважає гіперкератоз з вогнищами паракератозу, 
спостерігається незначний папіломатоз, іноді стов-
щення зернистого шару. Епідерміс нерівномірно 
потовщений з проліферацією епідермальних від-
ростків у дерму. Епітеліальні клітини втрачають 
полярність, серед них спостерігають поліморфізм 
і атипію [4].

Одним з проявів гіпертрофічної форми АК є шкір-
ний ріг, що характеризується появою над поверхнею 
шкіри щільної рогової маси, нерідко циліндричної 
форми. Останнім часом термін «шкірний ріг» роз-
глядають як збірний, оскільки він може розвиватися 
при різних процесах, у тому числі і доброякісних 
пухлинних, таких як бородавки, кератопапіломи, ке-
ратоакантоми (рис. 3). Але найчастіше він спосте-
рігається при АК і початкових стадіях ПКРШ [9].

Ліхеноїдний АК клінічно характеризується ліхе-
ноїдними папулами червоного або червоно-беже-
вого кольору, які схильні до злиття та формування 
вогнищ ураження. Гістологічно ліхеноїдний тип 
АК вирізняється вираженим лімфоцитарним ін-
фільтратом у поверхневих шарах дерми (рис. 4) 
[14, 19].

Акантолітичний тип АК може імітувати інші ура-
ження, пов’язані з акантолізом, такі як хвороба 
Гровера, хвороба Дар’є, а також себорейний кератоз 
з акантолізом (рис. 5) [7, 22]. Клінічно акантолітич-
ний тип АК нагадує себорейний кератоз і представ-
лений світло-коричневими, плоскими ураженнями 
з бархатистою дрібно-бородавчастою поверхнею [13].

Бовеноїдний тип АК майже не відрізняється від 
хвороби Боуена та характеризується акантозом 
з подовженням і потовщенням епідермальних ви-
ростів, гіперкератозом, вогнищевим паракератозом. 
Базальний шар без особливих змін. Шипуваті клі-
тини розташовуються безладно, багато з них з різко 
вираженою атипією у вигляді великих гіперхромних 
ядер (рис. 6) [9, 18].

Атрофічний варіант АК характеризується атро-
фією епідермісу, атипією клітин базального шару, 

які можуть проліферувати в дерму у вигляді труб-
частих структур (рис. 7) [10, 19]. 

Епідеміологічні та клінічні дані свідчать про те, 
що актинічне ураження шкіри є важливим прогнос-
тичним фактором канцерогенезу шкіри. Сонячний 
кератоз вважається потенційним попередником 
інвазивного ПКРШ, і його гістологічні ознаки 
в 74–93 % випадків виявляють по периферії вогнища 

а                                                                            б
Рис. 3. Шкірний ріг як гіпертрофічна форма АК: а – клінічні прояви;  

б – гістологічні зміни (забарвлення гематоксиліном і еозином, х 100)

а                                                                            б
Рис. 1. Типовий АК (тут і далі фото надані авторами):  

а – клінічні прояви; б – гістологічні зміни  
(забарвлення гематоксиліном і еозином, х 200)

а                                                                            б
Рис. 5.  Акантолітичний тип АК: а – клінічні прояви; б – гістологічні зміни 

(забарвлення гематоксиліном і еозином, х 100)

а                                                                            б
Рис. 4. Ліхеноїдна форма  АК: а – клінічні прояви;  б - гістологічні зміни 

(забарвлення гематоксиліном і еозином, х 200)

а                                                                            б
Рис. 2. Пігментна форма АК:  

а – клінічні прояви; б – гістологічні зміни  
(забарвлення гематоксиліном і еозином, х 200)
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раку шкіри [9, 12, 14]. Тому подальше вивчення клі-
ніко-гістологічних особливостей АК та ступеня дис-
плазії епідермісу при різних типах кератозу  є однією 
з актуальних проблем дерматоонкології.

Мета дослідження полягала в узагальненні та ана-
лізі клінічних і гістологічних проявів АК.

Матеріали та методи дослідження 
Для клінічного аналізу АК нами була викори-

стана система оцінок Olsen E.A. зі співавт. (1991), 
які класифікували ураження АК за ступенем чут-
ливості та клінічними проявами кератозу [5, 17]. 
Як неінвазивний діагностичний метод було вико-
ристано дерматоскопію новоутворень. Згідно з до-
слідженням Huerta-Brogeras M. зі співавт. (2012), 
узгодженість між результатами дерматоскопії 
та гістологічними результатами становить 0,917. 
Чутливість дерматоскопії для діагностики АК від-
повідає 98,7 %, специфічність 95,0 % [9]. 

Для гістологічної оцінки АК використову-
вали біопсійний матеріал шкіри 64 пацієнтів 
з АК. Парафінові зрізи фарбували гематоксилі-
ном і еозином. Оцінювали такі гістологічні кри-
терії АК: в епідермісі – гіперкератоз, паракератоз, 
ступінь диспластичних змін, у верхніх відділах 
дерми – явища еластозу, наявність і вираженість 
лімфоцитарного інфільтрату. Рівень дисплазії ви-
значали відповідно до запропонованої C. Cockerell 
і J. Wharton класифікації (KIN I – легкий ступінь, 
KIN II – середній, KIN III – тяжкий) [10].

Легкий ступінь дисплазії (KIN I) характеризу-
ється атипією клітин базального і супрабазального 
шарів у вигляді збільшення розміру ядер, їх гіпер-
хромності. Ядра частіше овальної форми з втра-
тою полярності, тобто орієнтовані під тупим кутом, 
а не розташовані перпендикулярно до поверхні епі-
дермісу. Гіперкератоз і паракератоз частіше виражені 
незначно або відсутні [10].

Середній ступінь дисплазії (KIN II) відрізняється 
проліферацією атипових кератиноцитів на ⅔ тов-
щини епідермісу. При цьому атипові ділянки можуть 
чергуватися з незміненим епідермісом, розташова-
ним переважно навколо інтраепідермальних відділів 
волосяних фолікулів і проток екринних залоз, які ма-
ють нормальний характер кератинізації. Ядра атипо-
вих клітин збільшені в розмірі, гіперхромні, з нерів-
ними контурами, при великому збільшенні можуть 
візуалізуватися ядерця внаслідок конденсації хрома-
тину по периферії ядерної мембрани. Кількість мі-
тозів у базальному і супрабазальному шарах збіль-
шена [10].

Тяжкий ступінь дисплазії (KIN III) проявляється 
проліферацією атипових кератиноцитів у всіх ша-
рах епідермісу. Клітини виглядають різко атиповими 
з великими гіперхромними ядрами, іноді наявні ба-
гатоядерні епідермальні клітини. Можуть зустріча-
тися патологічні мітози. Відзначаються дискератоз 
у вигляді великих округлих кератиноцитів з еозино-
фільною цитоплазмою, нерегулярний акантоз і папі-
ломатоз, виражені гіпер- і паракератоз [10]. В даний 
час АК з вогнищами тяжкого ступеня дисплазії (KIN 
III) низка авторів називають плоскоклітинним раком 
in situ або хворобою Боуена [3].

Результати дослідження та їх обговорення
За період з 2015 р. по І півріччя 2016 р. під нашим 

наглядом перебувало 64 хворих на АК. Діагноз АК під-
тверджено гістологічно у 100 % випадків. Серед хво-
рих на АК чоловіків було  41 (64,1 %),  жінок – 23 особи 
(35,9 %). Вік хворих коливався від  43 до 92 ро-
ків. Середній вік хворих становив (73,3 ± 8,3) року, 
у тому числі у чоловіків – (74,2 ± 7,7), у жінок – 
(71,5 ± 9,1). Ураження АК у чоловіків локалізува-
лись на шкірі голови (22 %), обличчя (36,6 %), ту-
луба (19,4 %) та верхніх кінцівок (22 %). У жінок 
ураження АК локалізувались на шкірі шиї (6,3 %), 
обличчя (75 %), тулуба (6,3 %) та нижніх кінцівок 
(12,4 %). Множинні випадки АК реєструвались лише 
в чоловіків,  їх частота становила 6,3 %. 

У хворих на АК в 68,8 % випадків реєструвалась 
і інша передонкологічна та онкологічна патологія 
шкіри. Так, у чоловіків було зареєстровано 83 % 
випадків вищевказаної патології, серед якої мела-
нома становила 2,4 %, ПКРШ – 9,8 %, одиничні 
та множинні базаліоми – 41,5 %, хвороба Боуена – 
9,8 %, себорейний кератоз – 19,5 %.  У жінок було 
зареєстровано 43,4 % випадків вищевказаної па-
тології, серед якої одиничні та множинні базалі-
оми становили 13,0 %, хвороба Боуена – 4,3 %, се-
борейний кератоз – 26,1 %. 

Серед хворих на АК нами було встановлено на-
ступні клінічні класи уражень: 1-й клас (злегка від-
чутні та слабко контуровані ураження) – у 20 хво-
рих (31,3 % випадків), з них 13 жінок (20,3 %) 
та 7 чоловіків (11,0 %); 2-й клас (помірно ін-
фільтровані та добре контуровані ураження, які 

а                                                                            б
Рис. 6. Бовеноїдний тип АК: а – клінічні прояви; б – гістологічні зміни 

(забарвлення гематоксиліном і еозином, x 200)

а                                                                            б
Рис. 7. Атрофічна форма АК: а – клінічні прояви; б – гістологічні зміни 

(забарвлення гематоксиліном і еозином, х 200)
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супроводжуються свербежем або печінням) – 
у 24 хворих (37,5 % випадків), з них 6 жінок (9,4 %) 
та 18 чоловіків (28,1 %); 3-й клас (ущільнені чи гі-
перкератотичні ураження з різноманітними суб’єк-
тивними відчуттями) – у 20 хворих (31,3 % випад-
ків), з них 4 жінки (6,3 %) та 16 чоловіків (25 %). 

Із застосуванням дерматоскопії та на підставі гі-
стологічних результатів нами було встановлено: ти-
пову форму АК у 28 хворих (43,8 %), з них 18 чоло-
віків (28,1 %) та 10 жінок (15,7 %); гіпертрофічну 
форму АК – у 11 хворих (17,1 %), з них 8 чоловіків 
(12,5 %) та 3 жінки (4,6 %); атрофічну – у 10 хворих 
на АК (15,7 %), з них 6 чоловіків (9,4 %) та 4 жінки 
(6,3 %); пігментну – у 8 хворих на АК (12,5 %), з них 
4 чоловіки (6,3 %) та 4 жінки (6,2 %); бовеноїдну – 
у 4 хворих (6,3 %), з них 3 чоловіки (4,7 %) та 1 жінка 
(1,6 %); акантолітичну – у 3 хворих (4,6 %), з них 
2 чоловіки (3,1 %) та 1 жінка (1,5 %) (див. таблицю).

Згідно з даними гістологічного дослідження біо-
птатів шкіри хворих на АК, явища гіперкератозу 
і паракератозу відзначали в 96 % гістологічних 
препаратів в епідермісі. При цьому легкий ступінь 
дисплазії епідермісу (KIN I) встановлено у 32 хво-
рих на АК (50 %), з них 20 чоловіків (31,3 %) 
та 12 жінок (18,7 %). Середній ступінь дисплазії 
епідермісу (KIN II) було діагностовано у 24 хво-
рих на АК (37,5 %), з них 14 чоловіків (21,8 %) 
та 10 жінок (15,7 %). Тяжкий ступінь дисплазії 
епідермісу (KIN III) було встановлено у 8 хво-
рих на АК (12,5 %), з них 7 чоловіків (11,0 %) 
та 1 жінка (1,5 %) (див. таблицю).

Дисплазію епідермісу переважно легкого ступеня 
тяжкості (KIN І) спостерігали у хворих на типову 
(26,5 %), атрофічну (11,0 %) та пігментну (7,8 %) 
форми АК.  KIN ІІ переважно спостерігали у хворих 

на типову (14,2 %), пігментну (4,6 %) та гіпертро-
фічну (11,0 %) форми АК. KIN ІІІ був характерним 
для гіпертрофічної (6,1 %), типової (3,1 %) та бове-
ноїдної (3,1 %) форм АК. 

При дослідженні кореляційних зв’язків між клі-
ніко-гістологічною формою АК та ступенем дис-
плазії епідермісу (KIN ) було виявлено прямий ко-
реляційний зв’язок (p ≤ 0,05) між типовою формою 
АК та KIN І (коефіцієнт кореляції 1,0), між пігмент-
ною формою АК та KIN І (коефіцієнт кореляції 
0,91), між гіпертрофічною формою АК та KIN ІІ (ко-
ефіцієнт кореляції 0,95), між бовеноїдною формою 
АК та KIN ІІ (коефіцієнт кореляції 0,97) (рис. 8). 
Патоморфологічні зміни в дермі при різних типах 
АК практично не розрізнялися за ступенем про-
яву і були представлені у всіх випадках явищами 
еластозу. Лімфоцитарний інфільтрат спостерігали 
при гіпертрофічному, атрофічному та бовеноїдному 
типах АК.

Таблиця.
Клініко-гістологічні форми та ступінь дисплазії епідермісу у хворих на АК

Клініко-
гістологічні  

форми АК, %

Ступінь дисплазії епідерміса

KIN I KIN IІ KIN IІІ

Чол. (%) Жін. (%) Чол. (%) Жін. (%) Чол. (%) Жін. (%)

Типова   
(n = 28), 43,8 %

11 
(17,1 %)

6 
(9,4 %)

5 
(7,9 %)

4 
(6,3 %)

2 
(3,1 %)

–

Гіпертрофічна 
(n = 11), 17,1 %

– –
5 

(7,9 %)
2 

(3,1 %)
3 

(4,6 %)
1 

(1,5 %)

Атрофічна  
(n = 10), 15,7 %

5 
(7,9 %)

2 
(3,1 %)

1 
(1,5 %)

2 
(3,1 %)

– –

Пігментна  
(n = 8), 12,5 %

2 
(3,1 %)

3 
(4,7 %)

2 
(3,1 %)

1 
(1,5 %)

– –

Бовеноїдна   
(n = 4), 6,3 %

– –
1 

(1,5 %)
1 

(1,5 %)
2 

(3,1 %)
–

Акантолітична  
(n = 3), 4,6 %

2 
(1 %)

1 
(1,5 %)

– – – –

Всього 
(n = 64)

20  
(31,3 %)

12  
(18,7 %)

14  
(21,8 %)

10  
(15,7 %)

7  
(11,0 %)

1 
(1,5 %)

32 (50 %) 24 (37,5 %) 8 (12,5 %)

Рис. 8. Кореляційний взаємозв’язок між клініко-гістологічною  
формою АК та ступенем дисплазії епідермісу

Примітка: 1 – типова форма АК; 2 – атрофічна форма АК;  
3 – пігментна форма АК; 4 – акантолітична форма АК;  
5 – гіпертрофічна форма АК; 6 – бовеноїдна форма АК.
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Висновки
Серед хворих на АК переважали пацієнти з ти-

повою (43,8 %), гіпертрофічною (17,1 %), атрофіч-
ною (15,7 %) та пігментною (12,5 %) формами. 
При АК в епідермісі спостерігаються переважно 
явища дисплазії (100 %) та гіперкератозу з пара-
кератозом (96 %). Серед ступенів дисплазії епі-
дермісу переважали випадки KIN І (50 %) та KIN 
ІІ (37,5 %). Дослідження кореляційних зв’язків 

виявило достовірний (p ≤ 0,05) прямий кореляційний 
зв’язок між KIN І та типовою і пігментною формами 
АК (1,0 та 0,91 відповідно), KIN ІІ та гіпертрофічною 
і бовеноїдною формами АК (0,95 та 0,97 відповідно).

Дана робота є фрагментом НДР «Розробка моделі 
організації багатофакторної профілактики та управ-
ління якістю медичної допомоги при окремих хроніч-
них інфекційних захворюваннях прикріпленого на-
селення», № держреєстрації 0114U002118.
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КЛИНИКО-ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ АКТИНИЧЕСКОГО КЕРАТОЗА

Е.А. Ошивалова1,2, Л.Д. Калюжная1, В.А. Кропельницкий2,3

1 Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика
2 ГНУ «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» Государственного управления делами

3 Александровская клиническая больница, г. Киев

Резюме
Актинический кератоз (АК) – предраковое поражение кожи, возникающее на открытых солнцу участках кожи и характеризу-
ющееся локальной интраэпидермальной дисплазией различной степени тяжести (KIN I, KIN II и KIN III). 
Целью исследования стало изучение структуры распределения и морфологических особенностей гистологических типов 
АК. В исследование был включен биопсийный материал кожи 64 пациентов с различными клиническими формами АК. Диагноз 
АК подтвержден гистологически в 100 % случаев. Среди больных АК мужчины составили 64,1 %, женщины – 35,9 %. Средний 
возраст больных составил (73,3 ± 8,3) года. Наиболее распространенными клинико-гистологическими типами солнечного 
кератоза оказались типичный (43,8 %), гипертрофический (17,1 %), атрофический (15,7 %) и пигментный (12,5 %). При этом 
легкую степень дисплазии (KIN I) отмечали преимущественно при типичной и атрофической формах АК, среднюю (KIN II) – 
при типичной, гипертрофической и пигментной формах, тяжелую (KIN III) – при бовеноидной и гипертрофической формах. 
Была установлена прямая корреляционная связь между KIN I и типичной и пигментной формами АК, KIN II и гипертрофиче-
ской и бовеноидной формами АК.

Ключевые слова: плоскоклеточный рак кожи, актинический кератоз, клинико-гистологические формы, дисплазия эпидер-
миса, KIN I, KIN II, KIN III.

CLINICAL AND HISTOLOGICAL PARALLELS ACTINIC KERATOSIS

О.A Oshyvalova1,2, L.D. Kalyuzhna1, V.O. Kropelnytskyy2,3

1 National Medical Academy of Postgraduate Education named after P.L. Shupik
2 State Scientific Institution «Scientific and Practical Centre of Preventive and Clinical Medicine» the State Administration

3 Alexander Clinical Hospital, Kyiv

Abstract 
Aktinic keratosis (AK) – precancerous skin lesion that occurs in the open to the sun areas of the skin and characterized by local in-
traepidermal  dysplasia of  varying  severity (KIN I, KIN II and KIN III). 
The aim of this research was to investigate the structure  of distribution and morphological features of histological types of AK. 
The study included skin biopsy material of 64 patients with different clinical forms of AK. Diagnosis of AK was histologically confirmed 
in 100 % of cases. 64.1 % of the patients with AK were reported among males, while 35.9 % were females. The average age of patients 
was (73,3 ± 8,3) years. The most common clinical and histological types of solar keratosis were typical (43.8%), hypertrophic (17.1 %), 
atrophic (15.7 %) and pigment (12.5 %) options. Thus mild degree of dysplasia (KIN I) was noticed mainly an the typical and atrophic 
form of AK, average (KIN II) – an the typical, hypertrophic and pigment form, heavy (KIN III) – at bowenoid and hypertrophic forms. 
It was found a direct correlation between KIN I and  typical and pigment forms of AK, KIN II and hypertrophic and bowenoid forms of AK.

Key words: squamous skin cancer, actinic keratosis, clinical and histological forms, dysplasia of epidermis, KIN I, KIN II, KIN III.
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Тяжкість перебігу акне 
в залежності від варіантів 

генних поліморфізмів
А.В. Петренко1, З.І. Россоха2 
1 Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика,  
2 Референс-центр з молекулярної діагностики МОЗ України

Резюме
У роботі наводяться результати молекулярно-генетичного обстеження пацієнтів з середньотяжкими та тяжкими формами 
акне за генами TLR-2 (G753A), TLR-4 (C399T), IL-1β (C3953T) та IL-8 (C781T). Показано, що обстеження пацієнтів з акне за да-
ними генами дає змогу прогнозувати тяжкість та перебіг захворювання. Отримані результати вказують на можливість вве-
дення даного обстеження у клінічну практику.

Ключові слова: акне, молекулярна діагностика, TLR-4, IL-1β, IL-8.

Вступ
Роль генетичної схильності в розвитку акне з’я-

сована не остаточно, але відомо, що вона має муль-
тифакторіальний характер. Так, конкордатність 
за схильністю та тяжкістю перебігу акне в ідентич-
них близнюків дуже висока. Акне, у тому числі вуз-
луватокістозне акне, спостерігається в родинах, але 
навіть при високій поширеності захворювання важко 
довести наявність генетичних факторів. Дотепер 
мало що відомо про конкретні спадкові механізми. 
Цілком ймовірно, що кілька генів відповідають 
за схильність до акне. До них відносять гени цито-
хрому З450-1А1 і стероїд-21-гідроксилази. Расові 
та етнічні чинники також можуть вказувати на від-
мінності в поширеності, тяжкості клінічних проявів 
та наслідках акне [6, 10]. У хворих на акне встанов-
лена спадковість майже у 80 % родичів першого сту-
пеня. При позитивній родинній історії акне виникає 
раніше та відзначається тяжчий перебіг [1, 2]. 

Можна стверджувати, що на сьогодні досить гли-
боко вивчені особливості набутого (адаптивного) 
імунітету та триває його вивчення. Функціонування 
набутого імунітету забезпечують Т- та В-лімфоцити. 
Досить сучасною і складною науковою проблемою 
є визначення вродженого імунітету, особливо при 
хронічних захворюваннях. Механізми вродженого 
імунітету не мають диференційованої системи клі-
тин, а переважно представлені різними рецепторами, 

молекулами та їх комплексами, які конституціо-
нально існують на різних клітинах та мають одна-
кове функціональне призначення [3]. 

Вже наприкінці ХХ ст. була cформульована гіпо-
теза про патоген-асоційовані молекулярні «зразки» 
(pathogen associated molecular patterns – PAMP), які 
закодовані в геномі мікроорганізмів та відсутні в ге-
номі макроорганізмів. Нині стали відомими клони 
розпізнавання рецепторів, що здійснюють опосеред-
ковану відповідь на патоген-асоційовані молекулярні 
примірники, які зберігаються серед мікроорганізмів. 

Toll-подібні рецептори TLRs; Toll-liked receptors) 
людини являють собою одну з таких родин розпізна-
вання рецепторів. Вже відомі 13 TLRs (з них у лю-
дини вивчені 10 TLRs) [13]. Усі TLRs мають схожу 
будову та являють собою інтегральні трансмемб-
ранні білки. Поверхнева зона молекули відповідає 
за зв’язування ліганда, перехідна ділянка – за при-
кріплення рецептора до клітинної мембрани, що зба-
гачена цистеїном, а внутрішня дистальна частина ре-
цептора представлена TLR-доменом, що одержав 
свою назву в зв’язку з однаковою будовою цієї ді-
лянки у TLR та рецепторів цитокінів родини інте-
рлейкіну-1 (IL-1). 

В залежності від локалізації TLR в клітині ві-
докремлюють рецептори, які розміщені на цито-
плазматичній мембрані (TLR-1, -2, -4, -5, -6, -10) 
та на мембранах внутрішньоклітинних органел 
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(TLR-3, -7, -8, -9) – лізосом, ендосом, апарату 
Гольджі. В стані спокою неактивовані TLR знахо-
дяться на мембрані клітин у мономерному стані. 
Після розпізнавання молекулярних «зразків» па-
тогенів TLR активують каскад реакцій передачі сиг-
налу в ядро клітини. Кожний з 10 TLR має свою 
функціональну особливість. TLR-2 є суттєвим 
в розпізнаванні ліпопротеїнів та пептидогліканів, 
TLR-4 розпізнає ліпополісахаріди, TLR-5 – флаге-
лін – компонент бактеріальної агресії, TLR-6 сприяє 
розпізнаванню ліпопротеїдів, TLR-9 – бактеріаль-
ної ДНК послідовності, також вони можуть вклю-
чати в себе розпізнавання вірусних компонентів 
[11, 12]. 

Значною мірою TLR причетні до рецепторів 
IL-1. При взаємодії TLR з MyD88 IL-1-рецептор 
асоційованої кінази стимулює копіювання ядер-
ного фактора. Активація TLR може також призве-
сти до вивільнення інтерферону шляхом активації 
регуляторного фактора-3 інтерферону. З’ясовано, 
що дендритні клітини експресують деякі TLR. При 
стимулюванні цих рецепторів мікробними компо-
нентами дозрівають дендритні клітини та реалізу-
ють імунну відповідь. TLR мають відношення і до мо-
лекулярного об’єднання вродженого та адаптивного 
імунітету. Ця взаємодія в подальшому здійснюються 
таким способом, коли TLR стимулює сигнал конт-
ролю за регуляторними Т-клітинами. 

Є роботи, в яких наводяться дані щодо наявності 
різних TLR на кератиноцитах різних шарів епідер-
місу здорових осіб [5]. Експресовані на клітинах епі-
дермісу TLR можуть змінюватись з рухом кератино-
цитів від базального шару епідермісу до рогового [9]. 
Була встановлена наявність TLR-2 та TLR-4 у всіх 
шарах епідермісу здорових осіб [4]. 

Одержані різними авторами дані свідчать про те, 
що TLR грають важливу роль у патогенезі захворю-
вань шкіри як інфекційного, так і неінфекційного 
походження. Було встановлено, що головним ком-
понентом клітинної стінки Propionibacterium acnes 
є пептидоглікан – ліганд для TLR-2. В експериментах 
in vitro була встановлена активація TLR-2 на макро-
фагах шкіри, спричинена P. acnes, що супроводжува-
лась підвищенням синтезу IL-12 та IL-8. При гісто-
логічному дослідженні біоптатов з ділянок ураження 
шкіри хворих на акне було виявлене підвищення екс-
пресії TLR-2 на макрофагах, локалізованих навколо 
волосяних фолікулів [8]. Крім того, була встановлена 
позитивна кореляція між тяжкістю клінічних проявів 
та кількістю макрофагів, які експресують TLR-2 [7].

Метою даного дослідження є встановлення взає-
мозв’язку між тяжкістю та перебігом акне в залежно-
сті від варіантів генних поліморфізмів.

Матеріали та методи дослідження 
Протягом 2015–2017 рр. на кафедрі дерматове-

нерології Національної медичної академії після-
дипломної освіти обстежувались пацієнти з акне. 

Заплановано виявити вплив генних поліморфізмів 
на розвиток та перебіг тяжких форм акне. Критерії 
включення у дослідження: вік пацієнтів старше 
14 років, наявність акне середньотяжкого та тяж-
кого ступеня, відсутність супутньої тяжкої пато-
логії. Загалом критеріям включення відповідали 
78 пацієнтів, середній вік яких становив (20,4 ± 
5,4) року. 

Хворі були поділені на дві групи в залежно-
сті від тяжкості процесу. До першої групи увій-
шов 41 пацієнт (14 чоловіків та 27 жінок), що мали 
акне середньотяжкого ступеня (наявність числен-
них запальних папул, поодиноких пустул, відкри-
тих та закритих комедонів у типових для акне ло-
калізаціях). До другої групи увійшли 37 хворих 
(27 чоловіків та 10 жінок) з тяжким перебігом да-
ного дерматозу (численні запальні папули та пу-
стули, наявність вузлів та кіст, у тому числі паці-
єнти з фульмінантними та конглобатними акне). 

Середній вік початку акне становив (15 ± 3) роки. 
У переважної більшості пацієнтів (83 %) захворю-
вання починалось поступово. Спочатку з’являлись 
відкриті та закриті комедони у себорейних зонах 
обличчя. Згодом відмічалась поява поодиноких за-
пальних папул та пустул, і лише через 4–5 років від 
початку захворювання переходило у середньотяжку 
та тяжку форму (поширеність процесу на шкірі об-
личчя, грудей та верхньої частини спини; наявність 
численних папул та пустул, у пацієнтів ІІ групи – 
кіст, запальних вузлів та рубців на місцях попе-
реднього висипу). 

Більшість пацієнтів тривалий час лікувались са-
мостійно без вираженого ефекту, і тільки після 
років безуспішного самолікування звертались 
до дерматолога з вираженими проявами хвороби 
та ускладненнями попереднього лікування (64 % 
пацієнтів мали зневоднену, пересушену шкіру з лу-
щенням, на тлі якої наявні елементи висипу, ха-
рактерні для акне), що значно ускладнювало під-
бір топічної та системної терапії. 

У 13 пацієнтів (17 %) початок захворювання від-
мічався у віці (16 ± 2) роки, був раптовим та мав 
одразу дуже тяжкий перебіг. Під нашим спосте-
реженням знаходились пацієнти з конглобатними 
акне, з них переважна більшість (62 %) чоловіки, 
дані пацієнти відмічали агресивний початок і пе-
ребіг захворювання та резистентність до попере-
дньої терапії. Також 2 пацієнти серед обстежених 
мали фульмінантну форму акне та тяжкі системні 
прояви хвороби, такі як лихоманка (до 38,6 °С), за-
гальна слабкість, поліартралгія. Характерними про-
явами фульмінантних акне були численні кістозні 
та вузлові елементи з нагноюванням, що утворю-
вали зливні вогнища з некротичними ділянками. 
Дані пацієнти вказували на наявність акне у най-
ближчих родичів (батько, мати, рідні брати та се-
стри). Загалом переважна більшість пацієнтів вка-
зувала на наявність акне середньотяжкого або 
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тяжкого ступеня в одного або обох батьків у під-
літковому віці.

Результати та їх обговорення
Нами було проведено генетичне обстеження для 

виявлення поліморфізмів генів TLR-2 (G753A), 
TLR-4 (C399T), IL-1β (C3953T), IL-8 (С781Т). 
За геном TLR-2 (G753A) обстежено 29 пацієнтів 
(16 з першої групи та 13 – з другої), у всіх виявле-
ний гомозиготний генотип GG, у зв’язку з чим було 
прийнято рішення припинити обстеження за даним 
геном. 

За геном TLR-4 (C399T) виявлено два варіанти 
генотипів: гомозиготний СС та гетерозиготний 
СТ. У першій групі у 41 пацієнта виявлений гено-
тип СС, у жодного – СТ. У другій групі гомози-
готний генотип мали 26 пацієнтів, а гетерозигот-
ний – 11 (табл. 1). Таким чином, ми можемо бачити, 
що гетерозиготний варіант даного гену є більш 
властивим для тяжких форм акне, оскільки жоден 
пацієнт з першої групи не мав гетерозиготного по-
ліморфізму даного гену.

За геном IL-1β (C3953T) виявлено три варіанти 
генотипів: гомозиготні СС та ТТ, гетерозиготний 
СТ. У першій групі досліджуваних гомозиготний 
генотип СС мали 33 пацієнти, гетерозиготний гено-
тип СТ – 7 та гомозиготний генотип ТТ – 1 пацієнт. 
У другій групі гомозиготний генотип СС виявле-
ний у 14 пацієнтів, гетерозиготний генотип СТ – 
у 18 та гомозиготний генотип ТТ мали 5 пацієн-
тів (див. табл. 1). Пацієнти з акне середньотяжкого 
ступеня, що були віднесені до першої групи, мали 
переважно гомозиготний генотип за досліджуваним 
поліморфізмом, у той час як пацієнтам з тяжкими 
акне більш властиві генотипи СТ та ТТ.

Оскільки генотипи СТ та ТТ досліджуваних генів 
виявились більш характерними для тяжких форм 
акне, нами було прийнято рішення об’єднати паці-
єнтів з даними генотипами при проведенні статис-
тичного аналізу; гомозиготний генотип СС нами 
асоційований із середньотяжким перебігом акне. 
Таким чином, кореляційний аналіз здійснювався 
за двома показниками: наявність генотипу СС або 
СТ/ТТ.

Обстежених за геном IL-8 (С781Т) всього 
49 (25 пацієнтів у першій групі та 24 – у другій), 
оскільки включення даного параметру у дослі-
дження відбулося дещо пізніше, ніж інших. За да-
ним геном виявлено три варіанти генотипів: СС, 
СТ та ТТ. У першій групі в 17 пацієнтів виявле-
ний гомозиготний генотип СС, у 8 – СТ та у жод-
ного – ТТ. У другій групі в 1 виявлений генотип 
СС, у 20 – СТ та у 3 – ТТ (табл. 2). За даним геном 
пацієнти із середньотяжкими проявами акне мали 

переважно гомозиготний варіант поліморфізму СС, 
у той час як пацієнти з другої групи, що мали тяж-
кий перебіг акне, мали генотипи СТ та ТТ (з даної 
групи лише 1 пацієнт мав генотип СС). 

Таким чином, можна зробити висновок, 
що для тяжких форм акне характерними є генотипи 
СТ та ТТ за поліморфізмом даного гену. Також ці-
кавим є той факт, що більшість пацієнтів з конгло-
батними акне мали генотипи СТ або ТТ за декіль-
кома досліджуваними генами одночасно.

Висновки
1. З’ясовано, що існує залежність між варіан-

тами генотипів поліморфізмів генів, що вивчались, 
та тяжкістю перебігу акне. Гомозиготні генотипи 
СС у всіх генах асоціювались з помірнотяжким 
перебігом акне. Водночас гетерозиготні генотипи 
СТ та гомозиготні генотипи ТТ асоціювались пе-
реважно з тяжкими формами акне. 

2. Гомозиготні генотипи ТТ асоціювались з осо-
бливо тяжкими проявами акне, такими як фульмі-
нантні та конглобатні акне.

3. У пацієнтів, що мали конглобатні акне, відмі-
чались генотипи СС або ТТ одразу за декількома 
генами, що вказує на більш тяжкий перебіг захво-
рювання у пацієнтів, що мали мутації одразу за 2 ге-
нами.

4. Генетичне обстеження може бути включене 
у клінічну практику задля прогнозування тяжкості 
перебігу акне на початковому етапі розвитку хво-
роби.

Таблиця 1
Розподіл генотипів генів TLR-4 та IL-1β по групах пацієнтів

Ген
TLR-4 

(C399T)
р*

IL-1β (C3953T)
р**

Група CC CT CC CT TT

І (n = 41) 41 0 р < 0,05 33 7 1 р < 0,05

ІІ (n = 37) 26 11 р < 0,05 14 18 5 р < 0,05

Примітка: * кореляційний зв’язок встановлювався між пацієнтами, 
що мали генотип СС, та пацієнтами, що мали генотип СТ за геном 
TLR-4 (C399T); ** кореляційний зв’язок встановлювався між 
пацієнтами, що мали генотип СС, та пацієнтами, що мали генотип СТ 
або ТТ за геном IL-1β (C3953T).

Таблиця 2
Розподіл генотипів гену IL-8 по групах пацієнтів

Ген IL-8 (С781Т)
р*

 Група СС СТ ТТ

І (n = 25) 17 8 – р < 0,05

II (n = 24) 1 20 3 р < 0,05

Примітка: * кореляційний зв’язок встановлювався між пацієнтами, 
що мали генотип СС, та пацієнтами, що мали генотип СТ або ТТ 
за геном IL-8 (С781Т).
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ТЯЖЕСТЬ ТЕЧЕНИЯ АКНЕ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕННЫХ ПОЛИМОРФИЗМОВ

А.В. Петренко1, З.И. Россоха2

1 Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика 
2 Референс-центр по молекулярной диагностике МЗ Украины

Резюме

В работе приводятся результаты молекулярно-генетического обследования пациентов со среднетяжелыми и тяжелыми фор-
мами акне по генам TLR-2 (G753A), TLR-4 (C399T), IL-1β (C3953T) и IL-8 (C781T). Показано, что обследование пациентов с акне 
по данным генам позволяет прогнозировать тяжесть и течение заболевания. Полученные результаты указывают на возмож-
ность введения данного обследования в клиническую практику.

Ключевые слова: акне, молекулярная диагностика, TLR-4, IL-1β, IL-8.

SEVERITY OF ACNE DEPENDING ON GENE POLYMORPHISMS

A.V. Petrenko1, Z.I. Rossokha2

1 National Medical Academy of Postgraduate Education named after P.L. Shupyk 
2 Reference Center for Molecular Diagnostics of Public Health Ministry of Ukraine

Abstract

The results of the molecular-genetic examination of patients with moderate to severe acne types are presented by the TLR-2 (G753A), 
TLR-4 (C399T), IL-1β (C3953T) and IL-8 (C781T) genes. It has been shown that screening patients with acne according to these 
genes makes it possible to predict the severity and course of the disease. The obtained results indicate the possibility of introduc-
ing this survey into clinical practice.

Key words: acne, molecular diagnostics, TLR-4, IL-1β, IL-8.
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Аналіз структури 
та антибіотикорезистентності 

шкірної біоти хворих 
на алергодерматози 

Я.Ф. Кутасевич, І.О. Олійник, С.К. Джораєва, В.В. Гончаренко, І.О. Маштакова, О.В. Щоголєва,  
В.Ю. Мангушева 
ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме
Аналіз структури мікробіоти шкіри у хворих на алергодерматози свідчить, що найбільш представленою складовою мікробіоценозу 
шкіри є стафілококова компонента і вона може брати участь у розвитку та обтяженні перебігу даних дерматозів. У хворих на атопіч-
ний дерматит у якісному та кількісному співвідношенні переважав Staphylococcus aureus, що свідчить про порушення колонізацій-
ної резистентності шкіри, що проявляється у заміщенні екологічної ніші сапрофітних мікроорганізмів умовно-патогенними видами. 
Скринінг антибіотикочутливості вилучених лабораторних штамів стафілококів виявив циркуляцію як полірезистентних, так і штамів 
з екстенсивною резистентністю. Загальна кількість MRSA та MR-CNS-штамів cтановила 33,3 %.

Ключові слова: алергодерматози, мікробіоценоз шкіри, структура мікробіоти, антибіотикорезистентність мікроорганізмів.

Вступ
Останніми роками спостерігається зростання 

рівня захворюваності на алергодерматози (псоріаз, 
алергічний дерматит, атопічний дерматит (АД) 
та ін.) зі збільшенням кількості тяжких форм [4–
6]. Вплив несприятливої екологічної ситуації, за-
гальне погіршення здоров’я населення, агресивне 
розповсюдження бактеріальної, вірусної та міко-
тичної флори, резистентної до фармакологічного 
впливу, досить суттєво змінює перебіг цих дерма-
тозів та призводить до розвитку більш тяжких форм, 
що характеризуються безперервно рецидивним пе-
ребігом та вираженими мікробно-запальними про-
явами [7, 8, 10, 16]. 

У структурі дерматологічної захворюваності провідне 
місце посідають псоріаз, АД та алергічний дерматит, лі-
карська хвороба, ключовими ланками етіопатогенезу 
котрих є імунопатологічні зміни, ендокринно-метабо-
лічні порушення та фактор спадковості. Останніми ро-
ками в етіології цих патологічних станів велика увага 
приділяється ролі різних співчленів шкірної мікробі-
оти, а також особливостям вірулентних властивостей 
мікроорганізмів, направлених на деградацію механізмів 

резистентності хазяїна, що призводить до формування 
імунокомпрометованого статусу [2, 3, 5, 13, 14]. 

За даними різних авторів, більш ніж у 85 % хво-
рих на АД відмічається колонізація шкірних по-
кривів Staphylococcus аureus, який здатен загострю-
вати або підтримувати шкірне запалення завдяки 
секреції низки токсинів-суперантигенів, котрі сти-
мулюють значну кількість Т-клітин та макрофагів. 
Враховуючи вищевказане, у хворих на дерматози, 
як правило, реєструється продукція специфічних 
IgE-антитіл до стафілококових токсинів, що під-
тверджує можливість локальної продукції стафіло-
кокового ентеротоксину на поверхні шкіри, що може 
спричиняти непряме вивільнення гістаміну з масто-
цитів та бути тригером циклу зуд–екскоріація і зу-
мовлювати загострення клінічних проявів захворю-
вання. Контакт S. aureus з опасистими клітинами 
в шкірі хворих на дерматози призводить до вивіль-
нення медіаторів алергічного запалення, внаслідок 
чого з’являються еритема та зуд, ділянки свербежу, 
які стають вхідними воротами інфекції. Виникає 
вадне коло, оскільки подряпини знову сприяють засе-
ленню ділянок шкіри S. aureus. При цьому найбільша 
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його кількість знаходиться на ерозивних та вологих 
ділянках ушкодженої шкіри, але навіть у сухих ліхе-
ніфікованих вогнищах його кількість досить зна-
чуща. Існує думка, що подібна схильність до інфіку-
вання шкіри у хворих на АД пов’язана зі зниженим 
хемотаксисом лейкоцитів [11, 15, 16]. 

Існує два типи вегетування S. aureus на шкірі:
• перший – транзиторний, при якому S. aureus ізо-

люють у поверхневих шарах шкіри (сальні залози; при 
цьому у потових залозах він не зустрічається);

• другий – постійний, персистуючий, що характери-
зується колонізацією глибоких шарів дерми і що харак-
терно саме для хворих на АД. 

Водночас, лише у 5–10 % здорових людей без будь-
яких проявів шкірних захворювань виявляють S. au-
reus у низькій щільності колонізації [1, 12]. Вважається, 
що причина зміни мікробного пейзажу шкіри хворих 
на алергодерматози, особливо на АД, з переважанням 
умовно-патогенної мікрофлори виявляється у комплек-
сному порушенні функції епідермісу, насамперед фізич-
ного та імунного компонентів шкірного бар’єру.

Мета дослідження: вивчення етіологічної структури 
та антибіотикорезистентності умовно-патогенних мі-
кроорганізмів, виділених від хворих на алергодерма-
този. 

Матеріали та методи дослідження 
У дослідження було включено 32 хворих віком від 

16 до 84 років, які перебували на стаціонарному лі-
куванні у дерматологічному відділенні ДУ «ІДВ 
НАМНУ» та були розподілені на 3 групи. До групи 
хворих на АД увійшло 11 осіб, алергічний дерматит – 
10, екзему – 11 пацієнтів. Групу порівняння становили 
15 волонтерів відповідного віку і статі. Верифікація 
діагнозу здійснювалася згідно з клінічними даними 
та програмами дослідження, що охоплювали загаль-
ноприйняті клінічні та лабораторні дослідження. 
Ідентифікацію аеробних грампозитивних, грамнега-
тивних аеробних ферментуючих та неферментуючих 
бактерій проводили за допомогою рутинних методів 
на підставі морфологічних, культуральних та біохіміч-
них властивостей [12]. 

Мікроорганізми визначали до виду, у разі немож-
ливості – до роду. Оцінку чутливості вилучених ае-
робних мікроорганізмів до антибактеріальних пре-
паратів проводили за допомогою диск-дифузійного 
методу, а інтерпретацію отриманих результатів – 
згідно з нормативними документами МОЗ України 
[9]. Резистентні та помірно-резистентні мікроорга-
нізми були об’єднані в групу нечутливих штамів. 
Контроль якості методики визначення чутливості 
мікроорганізмів до антибіотиків, якість реагентів, 
що використовувались (поживні середовища та диски 
з антибіотиками), проводились із застосуванням кон-
трольних штамів Американської колекції типових 
культур (АТСС): Еscherichia соli АТСС 25922, S. aureus 
АТСС 25923, Pseudomonas aeruginosa АТСС 27853, 
Enterococcus faecalis АТСС 29212.

Результати та їх обговорення
За результатами проведеної роботи отримано по-

рівняльні дані щодо аеробних представників мікро-
біоценозу верхніх дихальних шляхів та шкіри хворих 
на алергічний і атопічний дерматит, екзему та прак-
тично здорових осіб. Під час проведення бактеріологіч-
них досліджень ізольовано 126 лабораторних штамів мі-
кроорганізмів – представників 6 родів. При дослідженні 
матеріалу з осередків ураження хворих на АД показано 
переважання у якісному та кількісному співвідношенні 
S. aureus, у той час як на здоровій шкірі домінували са-
профітні види, що свідчить про порушення колоніза-
ційної резистентності шкіри при АД, яке проявляється 
у заміщенні екологічної ніші сапрофітних мікроорганіз-
мів умовно-патогенними видами.

При бактеріологічному дослідженні видялень із зіва 
пацієнтів усіх груп у більшості випадків не виявлено по-
рушень як у кількісному, так і якісному складі мікроор-
ганізмів. Найчастіше до складу даного біотопу входили 
непатогенні стрептококи: Streptococcus mitis (60,0 %), 
Streptococcus mutans (28,0 %), Streptococcus oralis (8,0 %) 
та Streptococcus anginosus (4,0 %), що формували асоці-
ації з непатогенними представниками роду Neisseria, 
Staphylococcus та Corynebacterium. Лише у 2 пацієнтів 
було виявлено представників умовно-патогенної мі-
крофлори у складі ценозу зіву – Klebsiella pneumoniae 
та Streptococcus pyogenes. Ступінь загального мікробного 
обсіменіння становив від 1х104 до 1х107 КУО/мл.

При дослідженні виділень з носа у пацієнтів да-
них груп було вилучено 33 лабораторних штами 
стафілококів, серед яких переважну більшість 
становили Staphylococcus epidermidis – 42,4 %, S. aureus – 
21,2 %, Staphylococcus haemolyticus – 21,2 %. Ступінь 
загального мікробного обсіменіння коливався від 
1х103 до 1х106 КУО/мл. Важливо зауважити, що най-
частіше S. aureus вилучали від хворих на АД (45,5 % 
осіб) як самостійно, так і у складі асоціацій.

При дослідженні складу шкірного біотопу від хво-
рих усіх 3 груп було отримано 36 лабораторних шта-
мів мікроорганізмів з переважанням стафілококової 
складової (91,7 %). Крім стафілококів з осередків ура-
ження виділяли представників родів Corynebacterium 
та Micrococcus. Ступінь загального мікробного обсіме-
ніння коливався від 1х104 до 1х108 КУО/мл. Отримані 
дані наведено на рисунках 1–3.

Як видно з наведеної діаграми, більшість штамів 
становили сапрофітні різновиди роду Staphylococcus: 
S. saprophyticus та S. еpidermidis (36,3 та 18,2 % відпо-
відно). Але й штами з визначеним патогенним по-
тенціалом – S. aureus та S. haemolyticus – у загальній 
кількості становили 36,4 %. 

На наступній діаграмі (рис. 2) наведено дані 
щодо виділення стафілококів від пацієнтів з алер-
гічним дерматитом. Як видно з рисунку, у ценозі да-
ної групи хворих переважали непатогенні штами роду 
Staphylococcus, при цьому на частку резидентних пред-
ставників припадало 50,0 % від загальної кількості зна-
хідок (S. еpidermidis – 40,0 % та S. saprophyticus – 10,0 %).
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При розгляданні складу шкірної біоти хворих 
на АД спостерігався зсув з переважанням найбільш 
агресивних видів, питома вага яких становила 53,3 % 
з домінуванням S. aureus (46,6 % досліджених лабо-
раторних штамів; див. рис. 3). Важливо зауважити, 
що саме в цій групі пацієнтів відмічались порушення 
у складі біотопу верхніх дихальних шляхів з ізоляцією 
лабораторних штамів S. aureus, які мали однаковий 
профіль антибіотикорезистентності зі шкірними різ-
новидами збудника, що може свідчити про персистен-
цію збудника в різних екотопах вегетування макроор-
ганізму.

При дослідженні мікробного складу шкіри практично 
здорових осіб також була встановлена наявність пере-
важно стафілококової компоненти, але з суттєвою ви-
довою різницею. З ділянок шкіри волонтерів при домі-
нуванні резидентного представника роду – S. еpidermidis 
у 72,5 % обстежених – були виділені також нерезидентні 
види у значно меншої кількості осіб: S. haemolyticus – 
у 5,0 %, S. aureus – у 2,5 %, а сукупність інших окремих 
представників становила близько 20,0 %. 

На наступному етапі дослідження було проведено 
визначення чутливості штамів стафілококів, виділе-
них з ушкоджених ділянок шкіри, до антибактеріаль-
них препаратів різних груп (рис. 4).

В результаті проведених досліджень встановлено, 
що стафілококи виявили високу резистентність до пе-
ніциліну та аміноглікозидів (75,8 та 45,5 % відповідно), 
помірну – до фторхінолонів, тетрациклінів та макролі-
дів (39,4; 36,4 та 36,4 % відповідно). Найбільшу чутли-
вість штами показали до фузидієвої кислоти та лінкоза-
мідів (97,0 та 78,8 % відповідно). Штамів, резистентних 
до ванкоміцину, не виділено. Загальна кількість шта-
мів, резистентних до оксациліну (MRSA + MR-CNS), 

становила 33,3 % (з них 9 штамів (27,3 %) виявились 
полірезистентними, а 2 штами мали екстенсивну резис-
тентність), при цьому переважну більшість цих штамів 
було ізольовано від хворих на АД.

Висновки
Як свідчать отримані дані, бактеріальна флора 

шкіри в осіб з алергодерматозами суттєво відрізня-
лася від мікрофлори здорових людей та мала свої 
особливості, що обумовлено формуванням нових мі-
кробних асоціацій, внаслідок чого змінювалося сере-
довище існування та характер взаємовідносин між 
асоціантами. В результаті вивчення мікробних скла-
дових досліджених біотопів було відзначено доміну-
вання представників роду Staphylococcus у осередках 
ураження шкіри пацієнтів усіх груп. Різниця спосте-
рігалася у видовому складі стафілококів та ступені 
обсіменіння окремих локусів шкіри. Поява нерези-
дентних видів стафілококів з більшим патогенним 
потенціалом на уражених шкірних ділянках була по-
мітною особливістю для більшості хворих на алер-
годерматози з переважанням S. aureus у біоті шкіри 
хворих на АД, що робить необхідним залучення 
до комплексної терапії не лише антибактеріальних 
засобів. Крім того, різновиди стафілококів, виділені 
від хворих на АД, були полірезистентними: більшість 
штамів виявились нечутливими до 3 та більше груп 
препаратів одночасно. Загальна кількість штамів, ре-
зистентних до оксациліну (MRSA + MR-CNS), ста-
новила 33,3 %.

Рис. 1. Видовий розподіл стафілококів, виділених з осередків ураження 
хворих на екзему
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Рис. 2. Видовий розподіл стафілококів, виділених з осередків ураження 
хворих на алергічний дерматит
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Рис. 3. Видовий розподіл стафілококів, виділених з осередків ураження 
хворих на АД
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Рис. 4. Визначення резистентності виділених лабораторних штамів 
стафілококів до антибактеріальних препаратів різних груп

Ф
узидієва 

ки
слота

Окс
ацилін

Пеніц
илін

Тетр
ацикл

ін

Гл
іко

пепти
ди

Лін
ко

замід
и

Амін
огл

іко
зиди

М
акр

олід
и

Ф
то

рхін
олони

3 %

33,30 %

75,80 %

36,40 %
39,40 %

36,40 %

45,50 %

21,20 %

0 %

%

80

70

60

50

40

30

20

10

0

КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

39
№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066

ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



40

Список літератури
1. Белоусова Т.А. Особенности микробиоценоза кожи 

у больных аллергодерматозами: проблема выбора наруж-
ной терапии [Текст] / Т.А. Белоусова, М.А. Горячкина, 
Д.Г. Катранова // Клиническая дерматология и венерология. – 
2013. – Т. 11, № 3. – С. 107-112. 

2. Беляев Г.М. Современные аспекты патогенеза аллергодер-
матозов, лечение больных этой патологией (по данным лите-
ратуры и опыту автора) [Текст] / Г.М. Беляев // Дерматологiя 
та венерологiя. – 2012. – № 2 (56). – С. 7-26. 

3. Болотная Л.А. Терапевтическая коррекция эндогенной ин-
токсикации у больных хроническими воспалительными дер-
матозами [Текст] // Український журнал дерматології, вене-
рології, косметології. – 2014 – № 3 (54). – C. 11-15.

4. Катунина О.Р. Современные представления об участии 
кожи в иммунных процессах / О.Р. Катунина, А.В. Резайкина 
[Текст] // Вестник дерматологии и венерологии. – 
2009. – № 2. – С. 39-46.

5. Кутасевич Я.Ф. Современный взгляд на проблему псориаза 
[Текст] // Дерматологія та венерологія. – 2002. – № 2 (16). – 
С. 3-10.

6. Лютина Е.И. К вопросу об эпидемиологии аллергиче-
ских заболеваний / Е.И. Лютина, Ф.К. Манеров [Текст] // 
Аллергология. – 2004. – № 4. — С. 55-57.

7. Мокроносова М.А. Влияние Staphylococcus aureus 
на течение атопического дерматита [Текст] // Аллергология. – 
2003. – № 1. – С. 46-50.

8. Мониторинг стафилококковой микрофлоры кожи 
у больных атопическим дерматитом [Текст] / Л.В. Текучёва, 
Е.В. Зайцева, В.Г. Арзуманян, Р.М. Темпер // Вестник дерма-
тологии и венерологии. — 2006. – № 5. – С. 69-72.

9. Наказ № 167 МОЗ України від 05.04.2007 «Про затвер-
дження методичних вказівок «Визначення чутливості мікро-
організмів до антибактеріальних препаратів».

10. Оркин В.Ф. Микробная экзема (клиника, патогенез, ле-
чение) [Текст] / В.Ф. Оркин, Р.М. Олехнович // Журн. дер-
матов. и косметол. – 2002. — № 2. – С. 24-26.

11. Перламутров Ю.Н. Атопический дерматит: этиопатогене-
тические аспекты, клинические особенности течения [Текст] / 
Ю.Н. Перламутров, К.Б. Ольховская // Пластическая хирур-
гия и косметология. – 2010. – № 4. – С. 643-648. 

12. Приказ № 535 МЗ СССР от 22.04.1985 «Об унификации 
микробиологических (бактериологических) методов исследо-
вания, применяемых в клинико-диагностических лабораториях 
лечебно-профилактических учреждений.

13. Склад та функції мікробіоценозів різних біо-
топів макроорганізму та клінічна значимість їх порушень 
[Текст] / С.К. Джораєва, В.В. Гончаренко, О.В. Щоголєва 
[та ін.] // Дерматологія та венерологія. – 2015. – № 2 (68). – 
С. 5-19.

14. Boguniewicz M. Atopic dermatitis: a disease of altered skin 
barrier and immune dysregulation [Text] / M. Boguniewicz, 
D.Y. Leung // Immunol. Rev. – 2011. – Vol. 242, № 1. – P. 233-
246.

15. Ellis C. International consensus confreres on Atopic dermati-
tis II (ICCAD II). Clinical update and current treatment strategies 
[Text] / C Ellis, G Luger // Br J Dermatol. – 2003. – Vol. 148. – 
Р. 3-10.

16. Ozkaya E. Adult–onset atopic dermatitis [Text] // 
J Am Acad Dermatol. –  2005. – Vol. 52. – Р. 579-582.

References
1. Belousova TA, Goryachkina MA, Katranova DG. Osobennosti 

microbiotsenoza kozhi u bolnih allergodermatozami: problema vi-
bora napuzhnoy terapii (Skin microbiocenose peculiarities with pa-
tients of allergic dermatoses: problems of external therapy choice). 
Clinical dermatology and venerology. 2013;11(3):107-112.

2. Belyaev GM. Sovremenniye aspekty patogeneza allergoder-
matozov (po dannym literatury i opytu avtora) (Modern aspekts 
of allergic dermatoses pathogenesis (according to literature and au-
thor experience). Dermatology and venerology. 2012;2(56):7-26.

3. Bolotnaya LA. Terapevticheskaya korrektsiya intoksi-
katsii u bolnyh s hronicheskimi vospalitelnymi dermatozami 
(Therapeutic correction of the intoxication in patients with 
chronic inflammatory dermatoses). Ukrainian journal of derma-
tology, venerology, cosmetology. 2014;3(54):11-15.

4. Katunina OR, Rezaykina AV. Sovremennye predstavleniya 
ob uchastii kozhi v immunyh protsessah (Current presentation 
about skin participation in immunological processes). Vestnik der-
matology and venerology. 2009;2:39-46.

5. Kutasevich YaF. Sovremennuy vzglyad na problem psoriaza 
(Current opinion on psoriasis problem). Dermatology and vener-
ology. 2002;2:3-10.

6. Lutina EI, Manerov FK. K voprosu ob epidemiologii aller-
gicheskih zabolavaniy (In question about epidemiology of allergic 
diseases). Allergology. 2004;4:55-57.

7. Mokronosova MA. Vliyanie Staphylococcus aureus na tech-
enie atopicheskogo dermatita (Staphylococcus aureus influence 
from atopic dermatitis duration). Allergology. 2003;1:46-50.

8. Tekucheva LB, Zaytseva EV, Arzumanyan VG, Temper 
MR. Monitoring staphilikokkovoy microflory rozhi u bolnyh atop-
icheskim dermatitom (Skin staphylococci microflora monitoring 
from patients with atopic dermatitis). Vestnik dermatology and 
venerology. 2006;2:39-46.

9. Nakaz № 167 MOZ Ukrainy vid 05.04.2007 “Pro zatverdzhen-
nya metodychnyh vkazivok “Vyznachennya chutlyvosti mikroor-
ganizmiv do antymikrobnyh preparativ” (Decree № 167 of MON 
of Ukraine from 05.04.2007 «About approving methodological in-
structions «Determination of antibiotic sensitivity of microorgan-
isms»).

10. Orkin VF, Olehnovich RM. Microbnaya eczema (klinika, 
patogenez, lechenie) (Microbial eczema (clinic, pathogene-
sis, traetment). Journal of Dermavenerology and kosmetology. 
2002;2:24-26.

11. Perlamutrov YuN, Olhovskaya KB. Atopicheskiy dermatit: 
etiopatogeneticheskye aspekty, klinicheskie osobennosti techeniya 
(Atopic dermatitis: etiopathogenical aspects clinical particularity). 
Plastic surgery and cosmetology. 2010;4:643-648. 

12. Prikaz № 535 MZ SSSR ot 22.04.1985 “Ob unifikatsii mik-
robiologicheskih (bakteriologicheskih) metodov issledovaniya, pri-
menyaemih v kliniko–diagnosticheskih laboratoriyah lechebno–
profilakticheskih uchrezhdeniy” (Decree № 535 of MON of USSR 
from 22.04.1985 «About unification of microbiological (bacterio-
logical) methods used in clinical diagnostic laboratories of medi-
cal and preventive institutions»).

13. Dzhoraeva SK, Goncharenko VV, Schegolyeva EV, 
Scherbakova YV, Bezruchenko AA. Sklad ta funktsii mikrobiot-
senoziv riznyh biotopiv makroorganizmu ta klinichna znachimist 
ih porushen (Composition and functions microbiocenosis of differ-
ent macroorganism biotope and clinical significance of their distur-
bances). Dermatology and venerology. 2015;2(68):5-19.

14. Boguniewicz M, Leung DY. Atopic dermatitis: a disease 
of altered skin barrier and immune dysregulation. Immunol. Rev. 
2011;242(1):233-246. 

15. Ellis C, Luger G. International consensus confreres on Atopic 
dermatitis II (ICCAD II). Clinical update and current treatment 
strategies. Br J Dermatol. 2003;148:3-10.

16. Ozkaya E. Adult–onset atopic dermatitis. J Am Acad 
Dermatol. 2005;52:579-582.

КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066
ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



АНАЛИЗ СТРУКТУРЫ И АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТИ КОЖНОЙ БИОТЫ  
У БОЛЬНЫХ С АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ

Я.Ф. Кутасевич, И.А. Олейник, С.К. Джораева, В.В. Гончаренко, И.А. Маштакова, Е.В. Щеголева, В.Ю. Мангушева 

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме
Анализ структуры микробиоты кожи больных с аллергодерматозами показал, что стафилококковая компонента является 
наиболее представленной составляющей миробиоценоза кожи и может принимать участие в развитии и более тяжелом те-
чении данных дерматозов. У больных с атопическим дерматитом в количественном и качественном соотношении преобла-
дал Staphylococcus aureus, что говорит о нарушении колонизационной резистентности кожи, проявляющейся в замещении 
экологической ниши сапрофитных микроорганизмов условно-патогенными видами. Скрининг антибиотикочувствительно-
сти изолированных лабораторных штаммов выявил циркуляцию как полирезистентных, так и штаммов с экстенсивной ре-
зистентностью. Общее количество MRSA и MR-CNS-штаммов  составило 33,3 %.

Ключевые слова: аллергодерматозы, миробиоценоз кожи, структура микробиоты, антибиотикорезистентность микроор-
ганизмов.

ANALYSIS OF THE STRUCTURE AND ANTIBIOTIC RESISTANCE OF THE MICROBIOTA IN PATIENTS 
WITH ALLERGODERMATOSISES

Ya.F. Kutasevich, I.O. Oliynik, S.K. Dzhoraeva, V.V. Goncharenko, 
I.O. Mashtakova, O.V. Shchegolyeva, V.Yu. Mangusheva

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

Abstract
Analysis of the skin microbiota structure in patients with grave spread dermatosises showed that staphylococcus component was 
more representative ones in the skin microbiocenosis and could take part in the development and make worse these dermatosises 
duration. Staphylococcus aureus prevailed quantitatively and qualitatively in patients with atopic dermatitis, it was evidence of the skin 
colonization resistance breach which showed replacing of the saprophytes by conditionally pathogenic species in ecological niche. 
Antibioticoresistance screening of laboratory culture isolation showed circulation of the polyresistance culture and culture with ex-
tensive resistance. Common quantity of the resistant cultures (MRSA and MR-CNS-strains) was 33,3 %.

Key words: allergodermatosises, skin microbiocenosis, microbiota structure, antibiotic resistance of the microorganisms.
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Современные возможности 
наружной терапии больных 
псориазом
Я.Ф. Кутасевич, И.А. Олейник, И.А. Маштакова
ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме
В статье представлены результаты комплексного лечения больных распространенным псориазом в стационарной стадии 
с применением крема Псориатинин. Показано, что крем Псориатинин эффективен в комплексном лечении больных псори-
азом и обладает смягчающим, кератолитическим, противовоспалительным и противозудным действиями. Рекомендован 
для лечения больных псориазом в стационарной стадии.

Ключевые слова: псориаз, наружная терапия, Псориатинин.

Псориаз является одним из наиболее распростра-
ненных дерматозов с хроническим рецидивирую-
щим течением, до конца не выясненным патогенезом. 
В общей структуре кожных заболеваний псориазом 
страдает от 2 до 10 % населения планеты: в России, 
США – до 2 %, в Европе – 4 %, в Украине на долю 
данного заболевания приходится 3 % [1, 4]. Согласно 
современным научным данным, псориаз имеет имму-
нологическую природу с генетическими и средовыми 
составляющими [5].

В результате сложного взаимодействия специфи-
ческих молекулярных структур происходит ремо-
делирование эпидермиса в виде гиперпролифера-
ции, аберрантной дифференцировки кератиноцитов, 
ускоренного ангиогенеза с развитием воспалитель-
ной инфильтрации лейкоцитами, макрофагами, 
Т-клетками кожи в зоне псориатического пораже-
ния [3, 5, 7].

Вследствие генетически детерминированной па-
тологической пролиферативной активности кера-
тиноцитов и метаболических нарушений отмеча-
ются структурные и функциональные изменения 
в эпидермисе, особенно в роговом слое. На клеточ-
ном уровне это характеризуется ускоренной диф-
ференцировкой кератиноцитов и сокращенным 
клеточным циклом. Кроме того, изменяется про-
цесс десквамации. При этом клеточно-биологиче-
ская цепь дифференцировки совершается не полно-
стью, вследствие чего формируются неполноценные 

кератиноциты. В результате клетки верхнего слоя 
не успевают отмирать и отшелушиваются, а новые 
кератиноциты наслаиваются толстыми наростами 
гиперкератоза [8]. 

Созданный пролиферативный гиперкератоз ус-
ловно соответствует требованиям кожного ба-
рьера. Нарушение барьерной функции, которое 
имеет место у больных псориазом как на поражен-
ной, так и видимо здоровой коже, рассматривают 
как одну из главных причин развития псориати-
ческих высыпаний в ответ на внешние триггерные 
факторы, провоцирующие изоморфную реакцию 
Кебнера.

Топическая терапия является патогенетически 
обоснованной и абсолютно необходимой для боль-
ных псориазом не только для купирования воспале-
ния, инфильтрации и шелушения, но и длительного 
контроля над заболеванием для достижения восста-
новления и поддержания целостности кожного ба-
рьера [2, 6].

Анализируя методы лечения псориаза, можно сде-
лать вывод о том, что на сегодняшний день суще-
ствуют методы контроля за болезнью и супрессивная 
терапия. Больные псориазом нуждаются в длитель-
ном стабильном скорригированном согласно форме 
и стадии лечении. Целью лечения является уменьше-
ние количества высыпаний или достижение клини-
ческой ремиссии (регресс воспаления, шелушения, 
инфильтрации, зуда и сухости).
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Многочисленными исследованиями доказано, что 
применение наружной терапии является важной со-
ставляющей комплексного лечения. В этом аспекте 
большой интерес представляет использование на-
ружных средств на основе солидола.

Солидол при лечении псориаза считается до-
вольно популярным средством. На его основе вы-
пускаются десятки эффективных препаратов для 
лечения этого сложного заболевания. Солидол 
представляет собой пластичную смазку, которую 
получают методом сгущения нефтяных масел уме-
ренной вязкости посредством использования каль-
циевых мыл высших жирных кислот. Внешне это 
мазь однородного состава без комочков, цвет может 
колебаться от светло-желтого до насыщенно-корич-
невого. С трудом смывается водой. 

Солидолы подразделяют на:
•  жировой (ГОСТ 1033) – для его сгущения ис-

пользуют жирные кислоты растительных масел 
натурального происхождения;

•  синтетический (ГОСТ 4366) – производится 
с использованием синтетических жирных кислот;

•  медицинский – именно он в основном служит 
основой для изготовления лечебных мазей;

•  эмульсионный – по сути, это эмульсия 
типа «вода–масло», эмульсированная извест-
ковым молоком минеральных дистиллятных 
масел.

В лечебных целях солидол добавляют в мази. 
В этом случае берется именно жировой солидол, 
изготовленный на натуральной основе.

Для лечения псориаза используют как готовые 
препараты, в которых солидол берется за основу, 
так и солидол в чистом виде. Мази на основе со-
лидола используются уже более 60 лет, с середины 
прошлого столетия. В настоящее время в медицине 
применяют довольно много средств на основе со-
лидола, и их эффективность зависит от входящих 
в состав мазей действующих веществ, но значитель-
ную роль играет и сама основа (является ли соли-
дол синтетическим или жировым, а также степень 
его очистки). 

В соответствии с действующими веществами на-
ружные средства на основе солидола делятся на три 
группы:

•  содержащие минеральные компоненты;
•  исключительно растительные компоненты;
•  содержащие как минеральные, так и раститель-

ные компоненты.
Целью работы было изучение терапевтической 

эффективности крема Псориатинин в комплексном 
лечении больных распространенным псориазом.

Материалы и методы исследования 
В клинике ГУ «Институт дерматологии и вене-

рологии НАМН Украины» под наблюдением на-
ходились 65 пациентов в возрасте от 28 до 69 лет, 
страдающих вульгарным псориазом в стационарной 

стадии. Длительность заболевания варьировала 
от 5 до 30 лет и более. В исследовании принимали 
участие больные различными формами: крупно-
бляшечной формой страдали 57 (87,6 %) пациен-
тов, каплевидным псориазом – 8 (12,4 %). Оценку 
степени тяжести псориаза проводили с учетом ин-
декса PASI.

Все больные псориазом получали лечение со-
гласно протоколам оказания медицинской по-
мощи «Псоріаз, включаючи псоріатичні артропатії».

В качестве наружного средства использовали 
крем Псориатинин на основе солидола, в состав 
которого входят экстракты чистотела, календулы, 
череды, масла мяты перечной, эвкалипта, глицерин 
и вспомогательные вещества. Крем Псориатинин 
наносили тонким слоем на бляшки по ходу роста 
волос 2 раза в день ежедневно, а также применяли 
под окклюзионную повязку на 3–5 ч, после чего его 
смывали и наносили эмолиент. Курс лечения соста-
вил 21 день.

Результаты и их обсуждение
При оценке комплексной методики лечения боль-

ных псориазом в стационарной стадии с использо-
ванием Псориатинина установлено, что первые сим-
птомы улучшения кожного процесса отмечались 
на 2–3-й день лечения. При этом заметно уменьша-
лось шелушение, зуд в местах высыпаний. Препарат 
Псориатинин при наружном использовании оказы-
вает раздражающее действие на рецепторы кожи 
за счет содержания эфирных масел календулы, 
мяты, череды, чистотела, эвкалипта и органических 
кислот (яблочной, лимонной, янтарной), а также 
противовоспалительное, противозудное и стимули-
рующее действие на обменные и трофические про-
цессы в коже. 

Лечебный эффект применения Псориатинина мо-
жет рассматриваться не только как результат мест-
ного действия (улучшение кровообращения, стиму-
ляция регенерации эпидермиса, усиление процессов 
ороговения), но и в связи с рефлекторным воздей-
ствием. Крем Псориатинин вызывал кератолитиче-
ский эффект, размягчая и отшелушивая эпидермис 
за счет антипролиферативного, антимитотиче-
ского действия календулы, чистотела и эвкалипта. 
Противовоспалительное действие Псориатинина 
вызвано также нормализацией функции коры над-
почечников экстрактами мяты и череды, вследствие 
чего уменьшалась инфильтрация и гиперемия псо-
риатических бляшек [7].

Результаты анализа проведенных исследований 
показали, что на 21-й день лечения больных рас-
пространенным псориазом в стационарной стадии 
уменьшение индекса PASI на 75 % и более отме-
чалось у 12 (19 %) пациентов (рис. 1). У 39 (60 %) 
пациентов отмечалось уменьшение индекса PASI 
на 50–75 % и у 14 (21 %) – менее чем на 50 % 
(рис. 2, 3).
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Переносимость крема Псориатинин у всех паци-
ентов была хорошей. Аллергических и местнораз-
дражающих реакций не отмечалось.

Таким образом, применение крема Псориатинин 
в комплексном лечении больных распространен-
ным псориазом в стационарной стадии является 
эффективным и целесообразным, поскольку дан-
ный препарат хорошо смягчает кожные покровы, 
уменьшает выраженную инфильтрацию застаре-
лых псориатических бляшек, обладает кератоли-
тическим и противовоспалительным эффектом.

Выводы
1. Крем Псориатинин оказывает выраженное 

противовоспалительное, смягчающее, отшелуши-
вающее и противозудное действия у больных вуль-
гарным псориазом в стационарной стадии.

2. Выявленная в процессе наблюдения положи-
тельная динамика клинической картины заболе-
вания, проявляющаяся существенным снижением 
индекса PASI к окончанию курса лечения, показы-
вает высокую клиническую эффективность приме-
нения крема Псориатинин в комплексном лечении 
больных вульгарным псориазом в стационарной 
стадии, что в целом улучшает качество жизни па-
циентов.

3. Крем Псориатинин при лечении больных псо-
риазом в стационарной стадии не вызывает мест-
нораздражающего и аллергического действия.

4. Крем Псориатинин может быть рекомендован 
как эффективное средство в комплексном лечении 
больных псориазом.
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а                                                                                    б
Рис. 1. Пациентка П., 52 года, диагноз: распространенный псориаз, 

крупнобляшечная форма, стационарная стадия  
(а – до лечения, б – после лечения)

а                                                                                    б
Рис. 2. Пациент К., 62 года, диагноз: распространенный псориаз, 

крупнобляшечная форма, стационарная стадия  
(а – до лечения, б – после лечения)

а                                                                                    б
Рис. 3. Пациент Ш., 46 лет, диагноз: распространенный псориаз, 

крупнобляшечная форма, стационарная стадия  
(а – до лечения, б – после лечения)
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СУЧАСНІ МОЖЛИВОСТІ ЗОВНІШНЬОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

Я.Ф. Кутасевич, І.О. Олійник, І.О. Маштакова

ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме
У статті наведено результати комплексного лікування хворих на поширений псоріаз у стаціонарній стадії із застосуванням 
крему Псоріатинін. Показано, що крем Псоріатинін є ефективним у комплексному лікуванні хворих на псоріаз та чинить пом’як-
шувальну, кератолітичну, протизапальну і протисвербіжну дії. Рекомендований для лікування хворих на псоріаз у стаціонар-
ній стадії.

Ключові слова: псоріаз, зовнішня терапія, Псоріатинін.

MODERN POSSIBILITIES OF EXTERNAL THERAPY OF PATIENTS 
WITH THE PSORIASIS

Y.F. Kutasevych, I.O. Oliinyk, I.O. Mashtakova

SE «Institute of Dermatology and Venereology of the NAMS of Ukraine»

Abstract  
The article presents the results of complex treatment of patients with psoriasis vulgaris in the stationary stage with the use of Psoriatinin 
cream. It is shown that the cream Psoriatinin is effective in complex treatment of patients with psoriasis and has emollient, kerato-
lytic, anti-inflammatory and antipruritic actions. It is recommended for the treatment of patients with psoriasis in the stationary stage.

Key words: psoriasis, external therapy, Psoriatinin.
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Шановні колеги!
ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»,  

Українська асоціація лікарів-дерматовенерологів та косметологів, Українська академія дерматовенерології, 
Харківське наукове товариство дерматовенерологів та косметологів  

запрошують вас взяти участь у роботі науково-практичної конференції 

«Сучасні підходи до діагностики, профілактики та інноваційні технології 
лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом, поширених 

дерматозів, основні організаційні задачі», 
яка відбудеться 10–11 листопада 2017 р.

Програма конференції включатиме наступні питання:

•  новітні методи діагностики та терапії хронічних дерматозів (пухирчатка, склеродермія, 
червоний вовчак, псоріаз та ін.) та впровадження інноваційних технологій;

•  сучасні інноваційні технології в діагностиці інфекцій, що передаються статевим шляхом: 
сифілісу, хламідіозу, уреаплазмозу, трихомонозу, вірусних інфекцій та ін. в установах різного 
рівня надання медичної допомоги;

•  значення міграційних процесів у розвитку інфекційних дерматозів та їх профілактика;
• нові технології в косметології.

Матеріали конференції у вигляді тез будуть надруковані в журналі «Дерматологія та венерологія».

Для участі в конференції запрошуються провідні науковці та фахівці України в галузі 
дерматовенерології.

Оргкомітет конференції
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Вивчення діагностичної 
ефективності експериментального 
антигену для постановки тесту 
швидких плазмових реагінів (RPR) 
для діагностики сифілісу 
Н.М. Іванова, В.В. Кутова, О.М. Білоконь 
ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України»

Резюме 
Розроблено та проведено вивчення діагностичної ефективності експериментального антигену з суданом чорним для поста-
новки тесту визначення швидких плазмових реагінів (RPR) для діагностики сифілісу, що дасть змогу уникнути хибнопозитив-
них та хибнонегативних результатів та збільшити відсоток виявлення сифілісу.

Ключові слова: сифіліс, тест-система RPR, антиген.

Вступ 
Захворюваність на інфекції, що передаються стате-

вим шляхом (ІПСШ), є основною соціальною та ме-
дичною проблемою, яка обумовлена значним інфіку-
ванням молодих людей. Тяжкі наслідки сифілітичної 
інфекції та її вплив на соматичне і репродуктивне здо-
ров’я хворих, можливість вертикальної передачі інфек-
ції від матері плоду ставить дану інфекцію на передній 
план діяльності медичних закладів усіх рівнів надання 
медичної допомоги населенню України в умовах над-
звичайного стану.

В рамках заходів, направлених на запобігання розпов-
сюдженості даної інфекції, зусилля повинні бути зосе-
реджені на ранній діагностиці та лікуванні пацієнтів 
з симптомами або без симптомів захворювання. Ці під-
ходи потребують масового рутинного скринінгу з вико-
ристанням чутливих, специфічних тестів, які широко 
застосовують у лабораторній практиці [1, 3, 5,].

Протягом десятків років серологічні нетрепонемні 
тести – реакція мікропреципітації (РМП) та реакція 
зв’язування комплементу з кардіоліпіновим антигеном 
(РЗКк) – продовжують відігравати важливу роль при 
скринінговій діагностиці сифілісу. Основними показан-
нями до застосування нетрепонемних методів є: прове-
дення первинного скринінгового обстеження населення, 
встановлення діагнозу, діагностика прихованих форм 
сифілісу, обстеження донорів, моніторинг ефективності 
лікування шляхом визначення титру нетрепонемних 

антитіл [2]. Проте наявність хибнопозитивних та хиб-
нонегативних результатів, складність громіздкої та дов-
готривалої постановки РЗКк суттєво обмежують вико-
ристання вказаної реакції в сучасний період. 

У практиці світової медицини серед нетрепонем-
них тестів перше місце посідає швидкий плазмореагі-
новий тест RPR – аналог РМП. Він є найбільш стан-
дартизованим відбірковим скринінговим методом при 
серодіагностиці сифілісу при різних формах патології. 
Антифосфоліпідні антитіла до ліпоїдного і ліпопротеї-
ноподібного матеріалу, що виявляються за допомогою 
цього тесту, знаходять у 70–80 % осіб з первинним си-
філісом і майже у 100 % пацієнтів з вторинним і раннім 
латентним сифілісом [1, 7]. На жаль, в Україні відсутня 
розробка та виробництво вітчизняних тест-систем, які 
б за своїми якостями нагадували швидкий плазморе-
агіновий RPR-тест та які були б необхідні для заміни 
РЗКк.

Метою нашого дослідження було вивчення діагнос-
тичної ефективності розробленого нами експеримен-
тального антигену з суданом для постановки RPR-тесту 
з використанням згаданих вище методів.

Матеріали та методи дослідження 
У роботі були використані: набір реагентів «LUES-

ТЕСТ для определения ассоциированных с сифили-
сом реагиновых антител» (НПО «Диагностические 
системы», Россия); антиген кардіоліпіновий для 
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постановки методу РМП (ПАО «Фармстандарт-
Біолік», Україна); антиген кардіоліпіновий для РЗКк, 
сухий комплемент, сироватка гемолітична діагностична 
(ПАТ «Фармстандарт-Біолік», Україна); фарбник судан 
(Росія), високотитражні позитивні, слабкопозитивні 
й негативні сироватки від пацієнтів з діагнозом сифілісу. 

Результати та їх обговорення
RPR – це швидкий плазмореагіновий скринінго-

вий метод, що дає змогу бачити результат тестування 
неозброєним оком. Принцип постановки методу на-
ступний: плазмові реагіни, антитіла, спрямовані проти 
антигенів нетрепонемного походження, агрегують з ан-
тигенами і спричинюють коагуляцію вугільних преци-
пітинів або пофарбованих суданом часток преципітинів, 
інакше кажучи, кардіоліпіновий реагент взаємодіє з на-
явними в сироватці крові хворого на сифіліс реагінами 
з утворенням агрегатів у вигляді пластівців, що легко 
візуалізуються [4, 6].

Для приготування експериментального антигену 
для постановки методу RPR в нашому дослідженні 
ми взяли комерційний антиген кардіоліпіновий 
ПАТ «Фармстандарт-Біолік» для постановки РМП, 
фарбник судан, стабілізатор, консервант, 0,9 % роз-
чин NaCl.

Порівняльне вивчення ефективності отриманого екс-
периментального антигену з суданом для постановки 
методу RPR проведено в реакціях РМП, РЗКк та ко-
мерційною тест-системою «LUES-ТЕСТ для опреде-
ления ассоциированных с сифилисом реагиновых ан-
тител» за методом RPR. Для перевірки активності 
розробленого експериментального антигену з суданом 
були використані позитивні, слабкопозитивні й нега-
тивні сироватки для діагностики та визначення титру 
реагінових антитіл від пацієнтів з діагнозом сифілісу 
(див. таблицю).

Сироватку крові отримували з використанням стан-
дартного методу від хворих з різними формами сифі-
лісу. В постановку брали інактивовану сироватку.

Реакцію RPR проводили на поверхні тест-карток або 
в лунках пластини з плексигласу шляхом наступного 
внесення 50 мкл сироватки, що досліджується, та 16 мкл 
гомогенної суспензії експериментального антигену 
з суданом. Постановка методів РМП, РЗКк та «LUES-
ТЕСТ» проводили згідно з інструкцією виробника. 

Згідно з інструкцією, попередньо перед аналізом зразків 
проводилась реакція з контролями: з позитивним кон-
трольним зразком (К+ ) та фізіологічним розчином – 
контроль антигену (КА).

Як випливає з наведених даних, використання роз-
робленого експериментального антигену з суданом 
у постановці за методом RPR було більш ефективним 
у порівнянні з РМП та РЗКк. Так, отримано більше по-
зитивних результатів за методом RPR з використанням 
експериментального антигену з суданом при титруванні 
сироваток, як позитивних (n = 15 (титр 1:8) на - 3+) , 
так і слабкопозитивних (n = 15 - 2+), тоді як за мето-
дами РМП та РЗКк, відповідно, позитивні сироватки – 
n = 15 (титр 1:4) на - 3+, слабкопозитивні – n = 12 - 2+, 
а в 3 випадках преципітат не діагностувався. Водночас 
використання комерційного «LUES-ТЕСТ» за мето-
дом RPR в паралельній постановці повною мірою під-
твердило титр, який був оцінено на 3+ та 1+ відповідно 
до сироваток, але з меншим утворенням видимих по-
фарбованих преципітатів.

На противагу методам РМП, РЗКк реакція RPR з роз-
робленим експериментальним антигеном дає змогу ба-
чити результат тестування неозброєним оком, тому 
що містить барвник, і при обліку результатів титрації 
сироватки хворих не має необхідності ні в мікроскопі, 
ні в збільшувальному склі. Визначення титру антитіл 
у сироватках хворих за допомогою експерименталь-
ного антигену RPR займає мало часу для дослідження, 
тому що він являє собою готову водну суспензію, яка 
дає можливість титрувати сироватки і визначати наяв-
ність антитіл без попередньої підготовки інгредієнтів. 

Крім того, термін збереження кардіоліпінового анти-
гену для постановки РМП, РЗКк після приготування 
емульсії становить лише один тиждень, у той час як екс-
периментальний антиген для RPR можна зберігати про-
тягом 2 років. Такий склад антигену дає змогу збіль-
шити його строк зберігання, проводити тестування 
неозброєним оком з найбільш достовірним результа-
том та виключає ймовірність помилок. 

Висновки
Дослідження показали, що розроблений вітчизня-

ний експериментальний антиген для RPR не лише 
не відрізняється за показниками з порівняльною сис-
темою «LUES-ТЕСТ», а навіть в деяких випадках 

Таблиця
Порівняльні дані використання антигенів в RPR

Найменування методів діагностики
Позитивна сиро-

ватка (n = 15)
Слабкопозитивна 
сироватка (n = 15)

Негативна  
сироватка (n = 15)

Фізіологічний 
розчин (КА)

Експериментальний антиген з суданом для RPR
n = 15

титр 1:8 - 3+
n = 15 - 2+ 0 0

РМП з кардіоліпіновим антигеном
n = 15

титр 1:4 - 3+
n = 12 - 2+;

n = 3 - 0
0 0

РЗКк з кардіоліпіновим антигеном
n = 15

титр 1:4 - 3+
n = 12 - 2+;

n = 3 - 0
0 0

«LUES-ТЕСТ для определения ассоциированных 
с сифилисом реагиновых антител»

n = 15
титр 1:4 - 3+

n = 15 - 1+ 0 0
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перевищує її. Отриманий антиген давав гарні пофарбо-
вані преципітати при титрації позитивних сироваток, 
у той час як комерційний антиген утворював меншу 
кількість видимих преципітатів антиген–антитіло. 
Техніка постановки методу RPR з експерименталь-
ним антигеном в низці випадків дає змогу уникнути 

проявів феномену «прозони» для слабкопозитивних 
сироваток.

Випуск вітчизняного експериментального антигену 
для постановки методу RPR полегшить візуальний об-
лік результатів, що дасть можливість застосовувати його 
на різних рівнях надання медичної допомоги населенню. 
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ИЗУЧЕНИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АНТИГЕНА ДЛЯ 
ПОСТАНОВКИ МЕТОДА БЫСТРЫХ ПЛАЗМЕННЫХ РЕАГИНОВ (RPR) ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ 

СИФИЛИСА

Н.Н. Иванова, В.В. Кутовая, О.Н. Белоконь

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины»

Резюме
Проведено изучение диагностической эффективности экспериментального антигена с суданом черным для постановки те-
ста определения быстрых плазменных реагинов РПР (RPR) для диагностики сифилиса, который позволит избежать ложно-
положительных и ложноотрицательных результатов и увеличит процент выявления сифилиса.
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Abstract 
The study of diagnostic efficiency of experimental antigen is conducted with black sudan for the test of determination rapid plasma 
reagines (RPR) for diagnostics of syphilis. This antigen  for diagnostics of syphilis will allow to avoid false-positive and false-negative 
results and to increase percent of exposure of a syphilis.
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Практические аспекты 
диагностики чесотки
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Резюме
В статье рассмотрена оптимизация диагностики чесотки. Обговорена роль метода дерматоскопии в диагностике чесотки, 
а также приведены ее практические диагностические аспекты.

Ключевые слова: чесотка, дерматоскопия, диагностика, клинический случай, неинвазивный метод.

На сегодняшний день трудно переоценить метод 
дерматоскопии при постановке диагноза меланомы 
и дифференциальной диагностике других пигмент-
ных образований кожи, данный метод находит все 
большее применение в диагностике, в том числе диф-
ференциальной, ряда распространенных дермато-
зов: псориаза, красного плоского лишая, отдельных 
предраковых заболеваний кожи, саркомы Капоши, 
различных клинических вариантов пурпуры, урти-
карного васкулита и крапивницы, розацеа и себорей-
ного дерматита. Знание особенностей дерматоскопи-
ческой картины ряда дерматозов может оказаться 
важным дополнительным аргументом при диффе-
ренциальной диагностике дерматозов в сомнитель-
ных случаях. С другой стороны, не стоит забывать 
о современных возможностях дерматоскопии, кото-
рая является ценным вспомогательным методом диа-
гностики, ее пользе для диагностики воспалительных 
и инфекционных заболеваний кожи, что представ-
ляет больший интерес для дерматовенерологов, учи-
тывая высокую распространенность инфекционных 
дерматозов и трудности дифференциальной диагно-
стики в повседневной практике.

Современные авторитетные рекомендации по ме-
дицинскому менеджменту чесотки не исключают 
большой процент ошибки при микроскопиче-
ской идентификации чесоточного клеща [13, 18]. 
Соответственно, такой метод, как дерматоскопия, мо-
жет повысить достоверность диагностики и умень-
шить количество ложноотрицательных результатов 
[16].

В Украине в течение последних нескольких лет 
отмечен рост заболеваемости чесоткой, что, с одной 

стороны, может быть обусловлено трудностями ди-
агностических аспектов, нерациональным лечением, 
зачастую без помощи медицинских специалистов, 
с другой стороны – условиями реформирования ме-
дицинской отрасли, нестабильной политической, 
экономической и социальной ситуацией в стране.

Так, при применении дерматоскопии для диагно-
стики инфекционных и воспалительных заболеваний 
должны быть оценены следующие параметры: 

•  сосудистые узоры и расположение сосудистых 
структур;

•  цвет;
•  фолликулярные нарушения и другие особенно-

сти [14–17].
Известны дерматоскопические признаки чесотки – 

обнаружение дельта-структур и овоидных структур, 
похожих на след реактивного самолета, что позво-
ляет диагностировать дерматоз быстро и не требует 
специальной подготовки пациента. С помощью дер-
матоскопии визуализируются яйца, экскременты 
клеща и чесоточные ходы в коже [2]. Однако выводы 
должны основываться на общей клинической кар-
тине, данных истории болезни и макроскопическом 
исследовании, анамнестических данных [7].

Дерматоскопию как ценный неинвазивный диа-
гностический метод для раннего выявления чесотки 
впервые осветил Argenziano et al. [11]. Первое дерма-
тоскопическое исследование 70 пациентов с чесоткой 
было проведено Argenziano et al., который, исполь-
зуя эпилюминесцентный микроскоп, в 93 % случаев 
обнаружил маленькую трехгранную темно-корич-
невую структуру, расположенную в конце желто-
ватого чешуйчатого линейного сегмента, структуры 
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напоминали «след инверсии». При микроскопи-
ческом исследовании треугольная структура со-
ответствовала пигментированной передней части 
клеща (части ротового аппарата и двум передним 
парам ног), круглое тело было просвечивающимся. 
Более высокое увеличение при видеодерматоскопии 
(до х600) позволяет идентифицировать чесоточные 
ходы, клещей, экскременты и яйца.

Известно, что жизненный цикл чесоточного клеща 
делится на два разобщенных периода: репродуктив-
ный и метаморфический. Репродуктивный период 
протекает в чесоточном ходе, где самка откладывает 
яйца, а метаморфический, то есть развитие от ли-
чинки до взрослого клеща, – в везикулах, папулах 
и во внешне неизмененной коже. Чесоточный ход 
соответствует «следу самолета» и может содержать 
фекалии в виде мелких коричневых точек. В случае 
Норвежской чесотки при 10-кратном увеличении 
множественные клещи визуализируются как серо-
коричневые треугольники в конце беловатого изви-
того хода.

 Более поздние исследования подтвердили 
эти находки и закрепили ценность дерматоско-
пии для диагностики чесотки [1, 4, 7]. По данным 
Т.В. Малярчука, вероятность обнаружения возбу-
дителя при дерматоскопии в интактных чесоточных 
ходах составляет 97 %, в фолликулярных папулах 
на туловище и конечностях – 21 %, пузырьках на ки-
стях – 32 % [4]. Из этого следует, что поиск клеща 
в папулах и везикулах с помощью дерматоскопа не-
эффективен. 

Использование метода фотодерматоскопии для ди-
агностики чесотки позволяет обнаружить, что часть 
самок находится в чесоточных ходах, заполненных 
жидкостью, а часть – в «сухих» [6]. Указанные ходы 
отличаются по нескольким признакам: «сухие» ходы 
располагаются поверхностно, в 80 % случаев там на-
ходятся неподвижные самки, утратившие испособ-
ность к укладке яиц, в 89,7 % – отсутствуют яйца, 
в 75,9 % – отсутствуют отверстия в крыше для вы-
хода личинок; «влажные» ходы залегают значительно 
глубже. Практически все самки, извлеченные из них, 
активны; отверстия в крыше таких ходов обнаружи-
ваются в 96,9 % случаев, а сами ходы заполнены яй-
цами на различных стадиях эмбриогенеза.

 Эти данные помогают понять механизм постска-
биозного зуда, который в большинстве случаев об-
условлен сенсибилизацией к мертвому возбуди-
телю, но в ряде случаев может быть обусловлен 
сенсибилизацией продуктами живого возбудителя 
в «сухих» ходах (при морфологическом изучении 
извлеченные самки оказались неоплодотворен-
ными). Отсутствие отверстия для выхода личи-
нок в крыше ходов ограничивает доступ препарата 
в чесоточный ход. В таких случаях повторное лече-
ние скабицидом проводить не следует, самка умрет 
сама. Обнаружение при дерматоскопии «влажных» 
ходов с отверстиями в крыше после проведенной 

акарицидной терапии говорит о неправильно про-
веденной терапии или резис тентности клещей к ска-
бицидам. В этом случае необходимо дополнитель-
ное лечение.

Эффективность дерматоскопии в диагностике че-
сотки подтверждена рядом исследований [5, 13, 17, 
19]. Так, исследование, сравнивающее дерматоско-
пический диагноз чесотки с традиционным соскобом 
кожи у 238 пациентов, показало, что дерматоскопия 
обладает высокой диагностической чувствительно-
стью по сравнению с методом соскоба (91 % против 
90 % соответственно) [10].

Результаты клинических исследований чесотки 
с использованием дерматоскопии показали, что ме-
тод может оптимизировать терапию и корректиро-
вать сроки применения лекарственных препаратов. 
Это важно для назначения рациональной терапии, 
редуцирования рисков побочных эффектов, способ-
ствует комплаенсу пациентов, особенно в случаях 
остаточного зуда после проведения терапии [8, 9, 
14, 20]. Неинвазивный характер процедуры, удобство 
для пациента, портативность оборудования также 
являются преимуществом данного метода. В связи 
с этим дерматоскопические признаки при чесотке 
нуждаются в систематизации, а разработка диагно-
стических алгоритмов и внедрение их в практическое 
здравоохранение является приоритетным вопросом 
ближайшего времени.

Клинический случай
Пациент М., 9 лет, при поступлении предъявляет 

жалобы на интенсивный зуд, который усиливается 
к вечеру и в ночное время.

Болеет в течение 3 мес, когда без видимой причины 
появился зуд. Обратился к дерматологу по месту жи-
тельства. Был поставлен диагноз: «Аллергический 
дерматит». Назначено лечение: антигистаминные 
препараты и мазь с содержанием бетаметазона. 
Отмечал уменьшение зуда во время лечения, однако 
после завершения курса терапии характер и интен-
сивность симптомов возобновились. 

Спустя 1 мес, при повторном обраще-
нии к дерматовенерологу был установлен диа-
гноз: «Распространенная чесотка». Диагноз был 
подтвержден микроскопически. Проведено лечение 
мазью бензилбензоата. В течение последующих 2 мес 
зуд и высыпания отсутствовали. Возникновение сим-
птомов отмечает в последние 7–10 дней. 

В дальнейшем после обращения к дерматологу был 
поставлен диагноз «Атопический дерматит» и про-
ведено лечение: эдем, энтеросгель, глицин (согласно 
возрастным дозировкам), наружно – мазь элоком. 
Однако после проведенного лечения сохранялись 
жалобы на зуд преимущественно в ночное время, 
высыпания локализировались на коже туловища, 
верхних и нижних конечностей. Был консультиро-
ван сотрудниками кафедры дерматологии, венероло-
гии и медицинской косметологии ХНМУ. 
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Объективно: кожные покровы светло-бежевого 
цвета, тургор и эластичность сохранены. На коже 
туловища и конечностей диффузные высыпания – 
ярко-розовые папулы диаметром 3–5 мм, попарно 
расположенные папуло-везикулы, экскориации, 
часть морфологических элементов кожи с геморра-
гическими корочками (см. рисунок а). 

При осмотре выявлены типичные чесоточные 
ходы в области разгибательной поверхности локте-
вого сустава (симптом Горчакова; см. рисунок б).

При микроскопическом исследовании чесоточный 
клещ не выявлен.

Дерматоскопическое исследование чесоточного 
хода кожи локтя выявило типичный «сухой» че-
соточный ход с паттерном в виде двух серых треу-
гольников – «реактивных самолетов» с общим «сле-
дом», содержащим мелкие темно-коричневые точки, 
что соответствовало обнаружению двух особей 
Sarcoptes scabiei и продуктов их жизнедеятельности. 

При дерматоскопическом исследовании чесоточ-
ного хода в области кисти также выявлен типичный 
паттерн – «след реактивного самолета» с темно-ко-
ричневым треугольником (тело чесоточного клеща), 
сероватыми овальными структурами (яйца и сфор-
мированные личинки чесоточного клеща) и темными 
мелкими коричневыми точками. По результатам дер-
матоскопии данный чесоточный ход был отмечен как 
рекомендованный для микроскопического исследо-
вания. 

Согласно результатам дерматоскопического ис-
следования назначено лечение: однократная обра-
ботка фиксированной комбинацией эдепалетрисна 
и бутоксидапиперонила в аэрозоле, дезинсекция бе-
лья и одежды. В результате лечения пациент отметил 
значительное уменьшение зуда в первые сутки и пол-
ное исчезновение субъективных симптомов в течение 
трех дней. Высыпания на коже полностью разреши-
лись в течение девяти дней.
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ПРАКтичНі АсПеКти діАгНостиКи КоРости

А.М. Біловол, А.А. Берегова, Н.Л. Колганова

Харківський національний медичний університет

Резюме
У статті розглянута оптимізація діагностики корости. Обговорена роль методу дерматоскопії в діагностиці корости, а також 
наведено її практичні діагностичні аспекти.

Ключові слова: короста, дерматоскопія, діагностика, клінічний випадок, неінвазивний метод.

Practical asPects of the diagnosis of scabies

A.N. Belovol, A.A. Berehova, N.L. Kolhanova

Kharkov National Medical University

Abstract
In the article is considered the optimization of scabies diagnostics. The role of the dermatoscopy method in the diagnosis of scabies 
has been discussed, as well as its practical diagnostic aspects

Key words: scabies, dermatoscopy, diagnostics, medical case, non-invasive method.
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Резюме
В статье описаны современные данные об этиологии, эпидемиологии, патогенезе и клинике редкого дерматоза – синдрома 
Фавра – Ракушо. Приведен клинический случай данного заболевания.

Ключевые слова: синдром Фавра – Ракушо, акнеформный дерматоз, преканкроз.

Синдром Фавра – Ракушо впервые описали фран-
цузские дерматологи М.J. Favre (1932) и J. Racouchot 
(1937): это дистрофическое изменение эластических 
волокон кожи у пожилых мужчин, сопровождаю-
щееся образованием комедонов и кист. Согласно 
их описанию, заболевание развивается обычно у по-
жилых тучных мужчин на участках кожи, подверга-
ющихся инсоляции (височные области, ушные рако-
вины, затылок) [1, 2, 5].

Согласно последним данным, заболевание разви-
вается чаще у мужчин во второй половине жизни, 
после 50 лет, массовая доля составляет около 6 % [2, 
6]. Чаще страдают мужчины с 4-м, 5-м типом кожи 
по Фитцпатрику. Часто в их анамнезе преобладают 
длительные периоды инсоляции, связанные с про-
фессией (моряки, фермеры). В результате инсоля-
ции происходит повреждение эластических волокон 
кожи, что патогистологически проявляется атрофией 
кожи, истончением эластических волокон, гиперке-
ратозом, образованием комедонов, которые отлича-
ются от комедонов при акне отсутствием воспаления, 
со временем в результате закупорки сально-волося-
ных фолликулов образуются узлы и кисты [4, 5].

Особенностью данной нозологии является 
склонность к малигнизации при отсутствии ле-
чения и несоблюдение рекомендаций по уходу 
за кожей. Некоторые авторы трактуют синдром 
Фавра – Ракушо как преканкроз. Повышен риск 
развития актинических и себорейных кератозов, 

злокачественного лентиго, базалиом, нередко мно-
жественных, и других новообразований [1, 6].

Синдром Фавра – Ракушо входит в классифика-
цию акне G. Plewig and A. Kligman (1994) и характе-
ризуется как акнеформный дерматоз. Лечение вклю-
чает в себя консервативные (использование местных 
ретиноидов, иньекции лидазы, методы фотозащиты) 
и хирургические (объединяют в себе методики ис-
пользования лазера, кюретаж, эксцизию, дермабра-
зию, экстракцию комедонов) методы [2, 3].

Kлинический случай 
Пациент С., 1967 г. р., обратился с жалобами 

на высыпания на коже лица (см. рисунок).
Из анамнеза болезни: дебют высыпаний больной 

отмечает около 10 лет назад. Обращался за медицин-
ской помощью: неоднократно проводилась экстрак-
ция комедонов, медикаментозного лечения не полу-
чал. 

Из анамнеза жизни известно, что пациент отме-
чает длительные периоды инсоляции, связанные 
с его основной деятельностью (работал рыбаком). 
Сопутствующая патология: гипертоническая болезнь 
II стадии, сахарный диабет. Пациент страдает ожи-
рением: рост 173 см, масса тела 105 кг.

Локальный статус при осмотре: дерматоз имеет 
локализованный характер, расположен на коже 
лица в лобных и височных областях, имеет сим-
метричное расположение. Элементы высыпаний 
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представлены рельефными зонами гиперпигмен-
тации, узелковыми образованиями, местами с жел-
товатой просвечивающейся поверхностью, множе-
ственными открытыми и закрытыми комедонами 
различного диаметра. Обращает на себя внимание 
выраженная складчатость кожи в очагах высыпа-
ний, гиперплазия сальных желез.

На основании жалоб, клинической картины и осо-
бенностей анамнеза установлен диагноз: «Синдром 
Фавра – Ракушо».

Пациенту были даны рекомендации по возмож-
ным методам лечения данной патологии. Из пред-
ложенных методик он выбрал лазерную коррекцию 
как наиболее быстрый и результативный метод лече-
ния. Кроме того, были даны рекомендации, которые 

включали: сведение к минимуму периодов инсоля-
ции и использование фотозащитных средств, а также 
после проведенной терапии рекомендовано наблю-
дение у дерматолога с целью профилактических ос-
мотров на предмет контроля появления преканкроз-
ных новообразований.

В заключение хотелось бы отметить, что акне-
формные дерматозы имеют достаточно широкий 
спектр проявлений и нозологий, и в то время когда 
мы назначаем терапию при вульгарных акне, пыта-
ясь избежать глубоких поражений и рубцовых изме-
нений, при синдроме Фавра – Ракушо диагностика 
и лечение имеют важное значение в разрезе профи-
лактики злокачественных новообразований кожи.

Список литературы
1. Acquired disorders of elastic tissue: part I. Increased elas-

tic tissue and solar elastotic syndromes [Text] / K.G. Lewis, 
L. Bercovitch, S.W. Dill, L. Robinson-Bostom // J. Am. Acad. 
Dermatol. – 2004. – Vol. 51. – N 1. – P. 1-21. 

2. Barankin B. Can you identify this condition? Answer 
to Dermacase [Text] / B. Barankin, J. Sawicki // Can Fam 
Physician. – 2010. – 56 (3). – P. 248-249. 

3. Favre M. Nodular cutaneous elasteidosis with cysts and come-
dones [Text] / M. Favre, J. Racouchot // Ann Dermatol Syphiligr 
(Paris). – 1951. – Vol. 78. – N 6. – P. 681-702.

4. Jansen T. Favre-Racouchot disease [Text] / T. Jansen, 
G. Plewig. – Clinical dermatology. Philadelphia, PA: Lippincott 
Williams and Wilkins, 1998. – P. 4-44 

5. Keough G.C. Favre-Racouchot syndrome: a case for smokers’ 
comedones [Text] / G.C. Keough, R.A. Laws, D.M. Elston // Arch 
Dermatol. – 1997. – Vol. 133. – N 6. – P. 796.

6. The epidemiology of nevi and signs of skin aging in the adult 
general population: results of the KORA-survey 2000 [Text] / 
T. Schäfer, J. Merkl, E. Klemm, H.E. Wichmann, J. Ring // J. Invest. 
Dermatol. – 2006. – Vol. 126. – N 7. – P. 1490.

References
1. Lewis KG, Bercovitch L, Dill SW, Robinson-Bostom 

LJ. Acquired disorders of elastic tissue: part I. Increased elas-
tic tissue and solar elastotic syndromes. Am. Acad. Dermatol. 
2004;51(1):1-21.

2. Barankin B, Sawicki J. Can you identify this condition? 
Answer to Dermacase. Can Fam Physician. 2010;56(3):248-249. 

3. Favre M, Racouchot J. Nodular cutaneous elasteidosis with 
cysts and comedones [article in French] Ann Dermatol Syphiligr 
(Paris). 1951;78(6):681-702.

4. Jansen T, Plewig G. Favre-Racouchot disease. Clinical derma-
tology. Philadelphia, PA: Lippincott Williams and Wilkins; 1998. 
P. 4-44 

5. Keough GC, Laws RA, Elston DM. Favre-Racouchot 
syndrome: a case for smokers’ comedones. Arch Dermatol. 
1997;133(6):796.

6. Schäfer T, Merkl J, Klemm E, Wichmann HE, Ring J. The 
epidemiology of nevi and signs of skin aging in the adult general 
population: results of the KORA-survey 2000. J. Invest. Dermatol. 
2006;126(7):1490.

а                                                                                                      б                                                                                                               в                           
Рис. Пациент С., 1967 г. р., высыпания на коже лица

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066
ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



РідкіСні нозології: клінічнИй вИПадок СИндРоМу ФавРа – Ракушо

І.М. Бронова1,2, С.М. Хатем1

1 Харківська медична академія післядипломної освіти 
2 ДУ «Інститут дерматологіі та венерологіі НАМН Украіни»

Резюме
В статті описані сучасні дані про етіологію, епідеміологію, патогенез та клініку рідкісного дерматозу – синдрому Фавра – 
Ракушо. Наведено клінічний випадок даного захворювання.
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Abstract
The article describes modern data on the etiology, epidemiology, pathogenesis and the clinic for rare dermatosis of the Favre-
Racouchot syndrome. The clinical case of this disease is given.

Key word: Favre – Racouchot syndrome, acneiform dermatosis, precancer.
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Многоликость болезни Девержи
Л.Д. Калюжная 
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика

Резюме 
При болезни Девержи чаще отмечают аутосомно-доминантный путь наследования с разной пенетрантностью. Характеризуется 
фолликулярным гиперкератозом на эритематозном фоне. Бляшки могут прогрессировать вплоть до эритродермии с разной 
степенью шелушения. Заболевание чаще дифференцируют с псориазом, при локализации на волосистой части головы – 
с себорейным дерматитом.

Ключевые слова: болезнь Девержи, фолликулярные папулы, эритродермия, ретиноиды, метотрексат.

Прежде всего хотелось бы остановиться на терми-
нологических деталях. Понятие Pityriasis (от фр. pity-
ron – отруби) означает кожное заболевание, характе-
ризующееся отрубевидным шелушением. А понятие 
Lichen (лихен, лишай) охватывает хронические, со-
провождающиеся зудом заболевания кожи с папу-
лами, сохраняющими свою морфологию в продол-
жение всего заболевания и не превращающиеся 
в пузырьки или пустулы [2]. 

Pityriasis rubra pilaris – красный отрубевидный во-
лосяной лишай – кожное заболевание, характеризу-
ющееся красными узелками с мелкими чешуйками 
величиной с булавочную головку, расположенными 
возле отверстий волосяных фолликулов. Это забо-
левание считают идентичным lichen ruber accumina-
tus (Kaposi), pityriasis rubra pilaris (Devergie), pityria-
sis pilaris (Besnier). Еще фигурирует и такое название, 
как pityriasis rubra universalis (Hebra), обозначающее 
картину эритродермии с отрубевидным шелуше-
нием, краснотой и опуханием кожи и лимфатиче-
ских узлов [1].

Заболевание было описано известным париж-
ским дерматологом A. Devergie в 1857 г. под назва-
нием рityriasis pilaris. В это же время знаменитый 
венский клиницист M. Kaposi описывает заболева-
ние, названное им lichen ruber accuminatus. Только 
на Всемирном дерматологическом конгрессе при 
клинической оценке представленного больного вы-
яснилось, что речь идет об одном и том же заболе-
вании, и было закреплено преимущественное назва-
ние рityriasis rubra pilaris. 

В настоящее время чаще говорят «болезнь 
Девержи», отдавая должное одному из указан-
ных корифеев. В литературе можем увидеть 

преимущественно такие наименования, как красный 
волосяной лишай, или болезнь Девержи, или крас-
ный остроконечный лишай. Сам A. Devergie в своем 
руководстве писал: «Заболевание преимущественно 
располагается на коже, на которой находятся воло-
сяные луковицы. Это способствует огрубению кожи 
в результате находящейся в основании каждого во-
лоса мелкой конической пирамиды, из которой вы-
ходит волос. Такое состояние кожи дает право назы-
вать эту клинику «гусиными прыщиками» [1, 3, 4].

Распространенность заболевания разнообразна: 
в Великобритании – 1:5 000, а в Индии – 1:50 000. 
Этиология дерматоза не установлена, преимуще-
ственно указывают на аутосомно-доминантный путь 
наследования с различной пенетрантностью, но опи-
сывают также аутосомно-рецессивные типы наследо-
вания. Дерматоз относится к редким заболеваниям, 
развивается чаще у детей, подростков, а нередко 
и в более старшем возрасте [2].

Для клиники заболевания характерны фоллику-
лярные остроконечные конические папулы красного 
цвета с роговыми шипиками (конусы Бенье), покры-
тые беловато-сероватыми чешуйками. Папулы мо-
гут проявляться на тыльной стороне фаланг пальцев 
кистей. Элементы сливаются в бляшки морковного 
цвета, такой же оттенок имеет и ладонно-подошвен-
ная кератодермия, которая напоминает «перчатки» 
или «носки» (рис. 1). На коже туловища бляшки об-
разовывают сплошной инфильтрат или эритродер-
мию с участками непораженной кожи (рис. 2). 

Выделяют ювенильный и взрослый типы болезни 
Девержи. Встречаются и стертые формы, особенно 
при локализации на кистях, в области коленных 
и локтевых суставов, а также на лице. 
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Постепенно количество высыпных элементов 
увеличивается, кожа между ними приобретает 
красноватый оттенок, шелушение усиливается 
(рис. 3). В связи с этим заболевание становится 
распространенным, приобретая характер генера-
лизованной эритродермии. Эритродермия при бо-
лезни Девержи весьма узнаваема, так как на фоне 
сплошной эритемы определяются характерные 
участки непораженной кожи, как бы «погружен-
ные» в окружающую гиперемию (рис. 4). 

У многих больных имеются типичные папулы 
на разгибательных поверхностях конечностей, осо-
бенно на тыле кистей. При пальпации пораженных 
участков кожи обнаруживается «симптом терки». 
Характер узелковых элементов и локализация 
их на тыле кистей очень важны при распознава-
нии заболевания. На ладонях и подошвах разви-
вается более или менее выраженный гиперкератоз. 
Со временем ногти утолщаются, становятся серо-
желтого цвета, исчерченными, ломкими, с под-
ногтевым гиперкератозом. Иногда изменяются 
волосы, на волосистой части головы они редеют 
и истончаются. У многих больных отмечаются 
очень характерные изменения на коже лица, кото-
рая в таких случаях значительно краснеет, кажется 

натянутой, муковидно шелушащейся (рис. 5), ино-
гда развивается эктропион. Эритематозный фон 
с явлениями шелушения локализуется и на воло-
систой части головы. На слизистой оболочке по-
лости рта очень редко обнаруживаются единич-
ные узелковые элементы. Заболевание обычно 
протекает длительно; иногда наблюдаются не-
полные ремиссии, сменяющиеся обострением про-
цесса. Больных беспокоит чувство стягивания, при 

Рис. 1. Болезнь Девержи: подошвенная кератодермия 

Рис. 3. Болезнь Девержи: усиление шелушения  
на пораженных участках кожи 

Рис. 4. Болезнь Девержи: на фоне эритемы участки непораженной кожи, 
«погруженные» в окружающую гиперемию

а                                                                                                                                                б
Рис. 2. Болезнь Девержи: клиническая картина поражения кожи туловища, конечностей: сплошной инфильтрат или эритродермия  

с участками непораженной кожи (а, б)

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

57
№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066

ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



58

остром течении – болезненность кожи, преимуще-
ственно в области суставов.

Гистологически определяется гиперкератоз, ино-
гда паракератоз, особенно вокруг фолликулов; 
в устьях волосяных фолликулов – дискератоз. В от-
личие от псориаза, отсутствуют нейтрофилы.

Дифференциальную диагностику проводят с псо-
риазом, себорейным дерматитом. При псориатиче-
ской эритродермии характерно паракератотическое 
обильное шелушение, нередко отмечаются систем-
ные нарушения.

Лечение: назначают комбинации витаминов A, 
B и D. Успешно применяют системные ретиноиды. 
В особенно тяжелых случаях проводят курс лечения 
метотрексатом, возможна комбинация метотрексата 
с ретиноидами. Рекомендована ПУВА-терапия. При 
генерализованных, резистентных к терапии случаях 
рекомендуют назначать глюкокортикостероиды, кото-
рые можно сочетать с ретиноидами, преимущественно 
с изотретиноином, но иногда и с ацитретином.
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БагатоЛиКість хвоРоБи ДевеРжі

Л.Д. Калюжна

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика

Резюме
При хворобі Девержі частіше спостерігається автосомно-домінантний шлях спадкування через різну пенетрантність. 
Характеризується фолікулярним гіперкератозом на еритематозному тлі. Бляшки можуть прогресувати, навіть до еритродер-
мії з різним ступенем лущення. Захворювання частіше диференціюють із псоріазом, при локалізації на волосистій частині го-
лови – із себорейним дерматитом.

Ключові слова: хвороба Девержі, фолікулярні папули, еритродермія, ретиноїди, метотрексат.
`

Diversity of morbus Devergie

L.D. Kalyuzhna

National Medical Academy of Postgraduate Education named after P.L. Shupik

Abstract
Morbus Devergie: an autosomal dominant inheritance pattern with variable penetrance is more observed. Follicular hyperkeratosis 
on an erythematous base in a key finding. The plaques can progress to an erythrodermic appearance with varying degrees of exfoli-
ation. The major entity in the differential diagnosis is psoriasis. Early morbus Devergie of the scalp can mimic seborrheic dermatitis.

Key words: morbus Devergie, follicular papules, erythroderma, rethinoids, methоtrexat.
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Рис. 5. Поражение кожи лица при болезни Девержи
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Вариант коагулопатии кожи 
у больного, инфицированного 

ВИЧ, гепатитом С 
и туберкулезом 

Л.Д. Калюжная1, Л.В. Каминецкая2, Э.С. Хаустова3 
1 Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика
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медицины» ГУД
3 Городская клиническая кожно-венерологическая больница, г. Киев

Резюме
Пурпуры относят к васкулитам кожи. Классификация васкулитов спорная, но принято различать васкулиты кожи и систем-
ные васкулиты. Даже будучи ограничены кожей, васкулиты служат предвестником системных повреждений. Приведен слу-
чай больного с гепариновым некрозом, у которого установлены ВИЧ-инфекция, гепатит С, туберкулез легких. 

Ключевые слова: васкулиты, пурпуры, коагулопатия.

Термин «пурпура» используется в описании нару-
шения цвета кожи и слизистых оболочек в резуль-
тате кровоизлияния в кожу или в поверхностные 
слои подкожно-жировой клетчатки. Пурпура – это 
спонтанное кровоизлияние в кожу, она представлена 
петехиями и экхимозами. 

В целом, пурпуры относят к васкулитам кожи. 
Классификация васкулитов спорная, но принято 
различать васкулиты кожи и системные васкулиты. 
Даже будучи ограничены кожей, васкулиты служат 
предвестником системных поражений [1]. Итак, пур-
пура – результат просачивания клеток крови через 
сосудистую стенку в дерму (причиной могут быть 
гематологические нарушения, увеличение венозного 
давления), а васкулит – повреждение сосудов. 

Причины возникновения васкулитов разно-
образны, при этом могут быть поражены мелкие, 
среднего размера и крупные сосуды артериаль-
ной или венозной систем. К мелким сосудам отно-
сят артериолы, капилляры и посткапиллярные ве-
нулы, расположенные в поверхностных и средних 
слоях дермы. Сосуды среднего размера расположены 
в глубоких слоях дермы или в гиподерме. Кожные 
проявления почти исключительно представлены 

васкулитами мелких и среднего калибра сосудов 
кожи. Причиной пурпуры могут быть микрососуди-
стый синдром проницаемости и васкулит. 

Гемостаз прежде всего состоит из формирования 
тромбоцитарной пробки, и этого достаточно при еже-
дневном повреждении микрососудистой системы. 
Когда пробка не соответствует размеру поврежде-
ния сосуда, образуется сгусток. Контроль за образо-
ванием сгустка необычайно важен, поскольку фор-
мирование малого сгустка может вести к летальному 
исходу от кровотечения. Несоответствующий сгу-
сток ведет к тромбозу, эмболии и некрозу, а отсут-
ствие своевременной реакции – к фибринолизу, а за-
тем к тромбозу и кровотечению, к внутрисосудистой 
коагуляции. Естественный антикоагулянтный кон-
троль обеспечивается определенными комплексами, 
прежде всего ингибитором тканевого фактора и ан-
титромбином. 

Тромбин, происходящий из сгустка, может свя-
зывать тромбомодулин на поверхности эндотели-
альной клетки. Связанный с тромбомодулином 
тромбин теряет способность активировать прокоа-
гулянтные факторы, связывается и активирует про-
теин С и антикоагулянтный витамин К-зависимый 

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

59
№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066

ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



60

протеин. Антикоагулянтная функция активирован-
ного протеина С приводит к связыванию с фосфоли-
пидной поверхностью, высокой плотности липопро-
теина и протеина S (другого витамина К-зависимого 
антикоагулянта) [2].

Различают пурпуры вторичные и идиопатические. 
К вторичным пурпурам относят: 
• пурпуры вторичные;
• пурпуры вторичные при сосудистых заболева-

ниях;
• пурпуры вторичные при коллагено-сосудистых 

заболеваниях [4].
Таким образом, к вторичным пурпурам относят 

пурпуру вторичную при коагулопатии, вызванную 
изменением в количестве или функции тромбоцитов. 
Причиной формирования вторичной пурпуры в этих 
случаях могут оказаться: тромбоцитопеническая пур-
пура, обусловленная аутоантителами против тромбо-
цитов (этиологические факторы – радиация, меди-
кация, заболевания костного мозга, спленомегалия, 
тромбоцитемия – может оказаться прелейкемией); 
дисфункция тромбоцитов; нарушения в факторе ко-
агуляции; диссеминированная внутрисосудистая ко-
агуляция.

Ко второй группе вторичных пурпур относят пур-
пуру вторичную при сосудистых заболеваниях: ва-
скулит (очевидная, явная, пальпируемая пурпура); 
васкулит с пурпурой и артралгией при криоглобу-
линемии и криофибриногенемии; сосудистую маль-
формацию: увеличенное внутрисосудистое давление 
(пурпура стаза); токсическое повреждение сосудов 
(септическая пурпура, медикаментозно-индуциро-
ванная пурпура).

И, наконец, группа пурпур вторичных при кол-
лагено-сосудистых заболеваниях: сенильная пур-
пура (вызванная актиническим воздействием 
на руки и лицо); стероидная пурпура; тяжелые гено-
дерматозы (псевдоксантома эластическая, синдром 
Марфана, синдром Элерса – Данлоса).

Другой группой являются идиопатические про-
грессирующие пигментные пурпуры (избранные 
пурпурозные синдромы).

Особого внимания заслуживают кожные проявле-
ния закупорки мелких сосудов. К этой группе сле-
дует отнести заболевания тромбоцитарного тромбоза. 
Группа весьма разнообразная, к ней относят гепари-
новый некроз, тромбоцитоз вторичный миелопроли-
феративных заболеваний, пароксизмальную ночную 
гемоглобинурию, тромботическую тромбоцитопени-
ческую пурпуру, заболевания криоагглютинации, за-
болевания, вызванные оппортунистическими организ-
мами, пролиферирующими внутри сосудов (бактерии, 
грибы), заболевания, вызванные эмболией. Именно 
эта группа (холестероловая и оксалатная эмболии) яв-
ляется предметом нашего обсуждения. 

Если оксалатная эмболия проявляет себя с детства 
и сопровождает уролитиаз, то холестероловая эм-
болия (син.: синдром варфаринового синего пальца 

стопы) – приобретенное состояние и является ре-
зультатом фрагментации разрушенной атероматоз-
ной бляшки при некоторых процедурах на сосудах, 
длительном назначении антикоагулянтов, активной 
тромболитической терапии. Кожные признаки у боль-
шинства больных с холестероловой эмболией пред-
ставлены ретикулярным ливедо, множественной пе-
риферической гангреной, цианозом, изъязвлением, 
узлами, пурпурой. 

Наиболее ответственно следует оценивать систем-
ные коагулопатии с кожными проявлениями: врож-
денные и приобретенные расстройства протеина 
С и S, врожденную острую пурпуру. Довольно серь-
езным симптомом при сепсисе и при постинфекци-
онной реабилитации можно считать острую пурпуру. 
А волчаночный антикоагулянтный синдром чаще ас-
социирован с красной волчанкой. Кстати, именно 
при этом синдроме отмечают ложноположитель-
ные реакции на сифилис. Много в литературе пи-
шут о варфариновом некрозе – приобретенной дис-
функции протеина С [3, 5]. Эта патология участилась 
в связи с «увлечением» терапии варфарином в рев-
матологии и терапии. Поражение кожи начинается 
через 2–5 дней от начала использования варфарина 
и сигнализирует о необходимости отмены препарата.

Клинический случай 
Под нашим наблюдением находился пациент Ф., 

40 лет, обратившийся к дерматологу с крупными вы-
сыпаниями темного цвета на коже туловища и конечно-
стей, болями в нижних конечностях, усиливающимися 
при вертикальном положении и глубокой пальпации 
(см. рисунок). 

Из анамнеза: впервые высыпания в паховой обла-
сти появились 3 года назад, впоследствии они доста-
точно быстро разрешились после местного примене-
ния триместина. Повторно высыпания возникли после 
переохлаждения 27.01.2017 г. Вначале появилась ги-
перемия кожи нижних конечностей, а через несколько 
дней – боль в ногах, зуд, повышение температуры 
тела до 39,6 °С. Со слов матери, высыпания на голе-
нях были в виде пузырей, они стали распространяться 
вверх, достигли бедер, ягодиц. Был предложен предва-
рительный диагноз: «Токсикоаллергический васкулит 
(?), Себорейный дерматит (?), Экзема (?), Рожа (?)» 
Со слов пациента, пузыри исчезли после двух инъек-
ций супрастина, однако продолжали появляться темно-
синюшные крупные элементы, нарастала боль в ногах. 
С такой клинической картиной был направлен на кон-
сультацию к профессору в Киевскую клиническую 
кожно-венерологическую больницу. 

При осмотре: обратила на себя внимание опреде-
ленная клиника в виде достаточно большого количе-
ства пурпурозных (темно-коричневых с синеватым от-
тенком) крупных элементов причудливых очертаний 
с четкими границами, расположенных на коже туло-
вища и конечностей (см. рисунок). На некоторых эле-
ментах обнаружены серозно-кровянистые корки, хотя 
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ни пузыри, ни эрозии на этих участках не предшество-
вали. Пурпуры преимущественно локализовались 
на нижних конечностях, сопровождались достаточно 
сильными болями, усиливающимися при стоянии 
и глубокой пальпации мышц. Предварительно был по-
ставлен диагноз коагулопатии кожи (возможно, холе-
стероловая коагулопатия), начато обследование. При 
опросе больного выяснено, что ни гепарин, ни варфа-
рин в процессе предыдущего лечения у смежных спе-
циалистов он не получал.

Анамнез жизни оказался весьма отягощен. 
С 2006 г. пациент ВИЧ-инфицированный с клиниче-
ской 4-й стадией. Был установлен диагноз хрониче-
ского гепатита смешанного типа (токсический + HCV). 
С 2015 г. у больного туберкулез верхней доли правого 
легкого (инфильтрат), по поводу которого он полу-
чает соответствующее лечение, переносит хорошо. 
24.01.2017 г. был на очередной консультации у фтизиа-
тра. Диагноз: «Хронический гепатит смешанного генеза, 
хронический панкреатит в стадии неполной ремиссии. 
ВСД. Варикозная болезнь».

При обследовании гемограмма без отклонений, 
СОЭ – 10 мм/ч. Результаты биохимического исследо-
вания крови удовлетворительные: общий билирубин – 
8,42 мкмоль/л, АЛТ – 0,3 мкм/л, АСТ – 1,42 мкм/л, 
уровень глюкозы повышен – 6,88 ммоль/л. Повышен 
уровень гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ) – 
70 Ед/л при норме до 45 Ед/л. В общем анализе мочи: 
белок – 0,66 г/л, эритроциты в большом количестве.

Основное внимание при лабораторном обследова-
нии уделено коагулограмме: протромбиновое время 

10,6 с (норма – 9,9–11,8 с), протромбин по Квику – 
98 % (норма – 70–130 %), международное нормализо-
ванное отношение (МНО) – 0,99 (норма – до 1,0), ак-
тивированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ) – 24,2 с (норма – 22,7–31,8 с), тромбино-
вое время – 18,2 с (норма – 14,0–21,0 с), фибрино-
ген –3,2 г/л (норма – 1,8–3,5 г/л). Таким образом, ни-
каких отклонений в рутинной коагулограмме выявлено 
не было. Вместе с тем оказался значительно повышен-
ным уровень фактора роста эндотелия сосудов (vascular 
endothelial growth factor; VEGF) – 96,07 пг/мл (норма – 
до 42,6 пг/мл). Именно этот фактор в наибольшей сте-
пени свидетельствует о нарушении состояния эпителия 
кровеносных сосудов, что вполне соответствует постав-
ленному диагнозу васкулита – коагулопатии кожи.

На консультации 1.02.2017 г. профессором была 
дана терапевтическая рекомендация: преднизолон 
по 30 мг в сутки, оротат калия, глюконат кальция, аско-
рутин, постельный режим, консультация ревматолога, 
наблюдение у фтизиатра, инфекциониста, дерматолога. 
6.02.2017 г. больной проконсультирован ревматологом, 
который подтвердил диагноз васкулита кожи. Уже че-
рез 5 дней лечения констатировано постепенное улуч-
шение состояния больного, стабилизировалась клини-
ческая картина на коже (перестали появляться новые 
высыпания).

Анализ представленного клинического случая позво-
ляет утверждать, что у пациента развилась острая по-
стреабилитационная инфекционная пурпура.

а                                                                                                                                                                       б
Рис. Высыпания на коже верхних (а) и нижних (б) конечностей у пациента Ф., 40 лет
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ВАРІАНТ КОАГУЛОПАТІЇ ШКІРИ У ХВОРОГО, ІНФІКОВАНОГО ВІЛ, 
ГЕПАТИТОМ  С ТА ТУБЕРКУЛЬОЗОМ
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3 Міська клінічна шкірно-венерологічна лікарня, м. Київ

Резюме
Пурпури відносять до васкулітів шкіри. Класифікація васкулітів спірна, але прийнято розрізняти васкуліти шкіри та системні 
васкуліти. Навіть при обмеженні шкірою васкуліти шкіри служать передвісником системних уражень. Наведений випадок хво-
рого з гепариновим некрозом, у якого встановлені ВІЛ-інфікування, гепатит С, туберкульоз легенів.

Ключові слова: васкуліт, пурпура, коагулопатія.

VARIANT OF SKIN’S COAGULOPATHY IN THE PATIENT INFECTED HIV,  
HEPATITIS C AND TUBERCULOSIS
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Abstract
Purpuras are related to skin vasculitis. Classification of vasculitis is disputable, but it is acceptably to distinguish: skin vasculitis and 
system vasculitis . Even in case only skin limited vasculitis it is a precursor of system affection. Contained patient case with heparin 
nekrosis has as well HIV-infection, hepatitis C and lung tuberculosis.

Key words: vasculitis, purpura, coagulopathy.
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Практичні рекомендації 
щодо застосування емолієнтів
Steven Ersser, Susan Maguire, Noreen Nicol, Rebecca Penzer, Jill Peters 

Вступ 
Емолієнти є частиною людського життя уже протя-

гом багатьох століть. Записи свідчать про те, що давні 
греки використовували ланолін, наносячи на шкіру, 
ще в 700 ст. до н. е. (Marks, 2001). У наш час емолієнти 
набагато зручніші для використання, аніж необроблений 
ланолін. У той час як креми-емолієнти звичайно вико-
ристовують для косметичних цілей, вони також є жит-
тєво важливі для лікування сухих станів шкіри і підтри-
мання її здоров’я.

Що таке креми-емолієнти?
Для багатьох осіб «емолієнти» та «зволожуючі за-

соби» є синонімами, і справді, у Британському націо-
нальному формулярі (British National Formulary, 2012) 
немає жодної різниці між ними. Однак емолієнти і зво-
ложуючі засоби можуть бути описані по-різному, напри-
клад, Voegeli (2007) подає корисні відмінності:

• емолієнти – це ліпіди, які закупорюють поверхню 
шкіри, таким чином запобігаючи втраті води з рогового 
шару;

• зволожуючі креми – ліпідні емульсії, що активно 
зволожують шкіру за допомогою аплікації зволожую-
чої речовини на поверхню шкіри (часто гліцерин або се-
човина).

Терміни «емолієнт» та «зволожуючий крем» часто ви-
користовують у літературі як взаємозамінні. Відсутність 
послідовності щодо застосування цих термінів у літера-
турі значною мірою заплутує, особливо зважаючи на те, 
що багато засобів мають як оклюзійні, так і зволожуючі 
властивості. У цьому документі слово «емолієнт» вико-
ристовується як єдиний термін для визначення речо-
вин, основним механізмом дії якого є «оклюзія поверхні 
шкіри і сприяння накопиченню води в межах рогового 
шару» (Marks, 2001).

Слово «емолієнт» в перекладі з латинської мови озна-
чає матеріал, який пом’якшує і розгладжує шкіру як на до-
тик, так і візуально (Loden, 2003). Емолієнти здатні змен-
шувати клінічні ознаки сухості шкіри, такі як шорсткість 
або лущення, і такі відчуття, як свербіж і щільність шкіри. 
Вони також повинні бути косметично доступними, тобто 
застосовуватись у такий спосіб, що дозволяє людині ве-
сти звичний спосіб життя, в той час як вона строго дотри-
мується лікування (Loden, 2003a).

Складові емолієнтів варіюють, однак більшість з них 
містять певну кількість ліпідів. Ліпіди – це широкий 

термін, що охоплює жири, воски та олії (Marks, 2001). 
Більшість тваринних жирів зараз використовують рідко, 
винятком є лише ланолін (овечий вовняний жир). Віск 
включає бджолиний віск. Найбільш широко застосо-
вуваним ліпідом є олії, наприклад, рослинна олія, пе-
тролатум і синтетичні олії, такі як полісилоксан. Ліпіди 
комбінують з низкою інших речовин для виробництва 
величезної кількості емолієнтів, що доступні на даний 
момент. Вони описані нижче. 

Емолієнти можуть розглядатися як континуум, 
де на одному кінці знаходяться жирні, воскові (з висо-
ким вмістом ліпідів), а на іншому – менш жирні, з ви-
соким вмістом води (з низьким вмістом ліпідів) препа-
рати. Однак також корисно думати про емолієнти як про 
додаткові складові лікування, які виявляють терапев-
тичний ефект. Прості емолієнти можуть бути описані 
як такі, що базуються на ліпідах з різним вмістом води, 
разом зі стабілізаторами та консервантами, що роблять 
кінцевий продукт більш корисним. Складніші емолі-
єнти також містять зволожуючі інгредієнти або проду-
куються у такому вигляді, щоб надати засобу додатко-
вих властивостей, наприклад, рівень всмоктування або 
проникності шкіри (Moncrieff et аl., 2012).

На консистенцію емолієнта впливає:
• температура навколишнього середовища;
• тип ліпіду в емолієнті, наприклад, віск або олія;
• відношення ліпідів і води у засобі;
• інші інгредієнти;
• спосіб формування препарату або змішування інгре-

дієнтів під час виготовлення.

Механізм дії емолієнтів
Емолієнти застосовують для зволоження шкіри 

шляхом збільшення кількості води, що утримується 
в роговому шарі (Cork, 1997; Marks, 1997; Loden, 2003b). 
Зокрема, в залежності від складових емолієнтів вони ді-
ють або шляхом оклюзії – «захоплення» вологи в товщі 
шкіри (що сповільнює випаровування води), або «актив-
ним» шляхом витягування води у роговий шар з дерми 
(Fendler, 2000; Flynn et al., 2001; Rawlings et al., 2004).

Оклюзія найбільш ефективна, якщо застосовують 
жирні (герметизуючі) речовини, такі як петролатум 
(Fendler, 2000; Flynn et al., 2001; Rawlings et al., 2004). 
Оклюзійний ефект «захоплює» воду в роговому шарі 
(запобігаючи трансепідермальним втратам води шля-
хом випаровування) і тим самим імітує роль природних 
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емолієнтів, таких як шкірне сало та природний зволожу-
ючий фактор (natural moisurising factor, NMF). Справді, 
Rawlings et al. (2004) доповіли, що вазелінові зволожуючі 
речовини знижують втрати води на 98 %, в той час як інші 
олії можуть зменшити втрати води лише на 20–30 %.

Інший механізм дії впливає на активний рух води 
з дерми в епідерміс. Емолієнти, що чинять такий ефект, 
містять речовини, відомі як зволожувачі, наприклад, сечо-
вина та гліцерин. Вони мають низьку молекулярну масу 
та водорозчинні властивості (Loden, 2003b), і коли про-
никають в епідерміс, витягують воду з дерми. Деякі креми 
та лосьйони-емолієнти містять суміш оклюзійних та зво-
ложуючих речовин: зволожувач переміщує воду в епідер-
міс, а оклюзійний елемент забезпечує те, що вода залиша-
ється в епідермісі як у пастці.

Поліпшення симптомів: лущення шкіри, 
запалення і свербіж

Окрім здатності утримувати воду в епідермісі емо-
лієнти мають інші корисні властивості. Вони можуть 
бути ексфоліативними (особливо в поєднанні з такими 
речовинами, як саліцилова кислота); чинити протиза-
пальну дію (Cork, 1997) і антимітотичні ефекти (Tree, 
Marks, 1975). Оскільки емолієнти збільшують кількість 
води в роговому шарі і зменшують сухість шкіри, вони, 
як видається, мають також протисвербіжні властиво-
сті. Проте деякі засоби мають допоміжні речовини, які 
їх посилюють. Такими речовинами є лауромакроголи, 
які, як вважають, гальмують передачу відчуття свер-
бежу через немієлінові волокна типу С (BettzuegePfaff, 
Melze, 2005). Припускають, що сечовина також має 
протизапальні властивості, хоча вміст сечовини в біль-
шості емолієнтів є незначним, аби чинити протисвер-
біжну дію (Loden, 2000). Протисвербіжна продукція до-
ступна як у вигляді емолієнтів, що їх наносять на шкіру 
і не змивають, так і засобів для використання у ванні.

Вплив емолієнтів на бар’єрну функцію
Науково-дослідна робота з екземи наводить докази 

впливу емолієнтів на бар’єрну функцію шкіри. Rawlings 
et al. (1994) та Cork (1997) порівнюють роговий шар з цег-
лою стіни: корнеоцити представляють цеглини, а міжклі-
тинні ліпіди – вапняний розчин (Еlias, 1993). Ці ліпідні 
двошарові структури складаються з керамідів, холесте-
рину і вільних жирних кислот (Downing, Stewart, 2000). 
Коли шкіра втрачає вологу і стає сухою, корнеоцити 
стискаються, між клітинами утворюються розриви і та-
ким чином порушується бар’єрна функція шкіри. При 
нанесенні на шкіру емолієнт затримує воду і призводить 
до регідратації корнеоцитів. Проникаючи крізь роговий 
шар, емолієнт імітує природні ліпіди, важливі для забез-
печення бар’єрної функції шкіри. Зволожуючі речовини, 
такі як гліцерин і сечовина, мають особливе значення для 
імітації природних зволожуючих факторів (Grieve, 2012; 
Locke et аl., 2012) і можуть посилювати ефект емолієнта.

Дослідження свідчать, що емолієнти прискорюють ре-
генерацію бар’єрної функції шкіри після її порушення, 
при цьому чим вищий вміст ліпідів у емолієнті, тим 

швидше відновиться бар’єрна функція (Held et al., 2001). 
Rawlings et al. (2004) пропонують корисний огляд дока-
зової бази щодо впливу емолієнтів на бар’єрну функцію.

Побічні ефекти
Емолієнти, як правило, вважаються безпечними, з не-

значною кількістю побічних ефектів. Найбільш поши-
реною побічною реакцією є відчуття поколювання або 
дискомфорту при нанесенні, що, як правило, пов’язано 
з одним або декількома складовими емолієнта (Marks, 
1997). Це, як правило, тимчасове відчуття, що часто вва-
жається радше нормальною відповіддю на нанесення за-
собу, аніж побічним ефектом. У хворих, які мають ос-
новні захворювання шкіри, такі як атопічна екзема або 
розацеа, спостерігається тенденція до розвитку реакції 
подразнення (Boguniewicz, Nicol, 2002).

Продукт може вважатися подразнюючим, якщо шкіра 
негативно реагує на нанесення емолієнту неімунно опосе-
редкованим шляхом. Це зазвичай відбувається протягом 
декількох хвилин або годин, тобто розвивається майже 
негайна запальна або кумулятивна відповідь (реакція 
шкіри розвивається після кількох експозицій засобу). 

Алергічна реакція – це імунно-опосередкована від-
повідь, що розвивається, коли людина раніше кон-
тактувала з алергеном і є сенсибілізованою до пев-
ної речовини. Пацієнт завжди реагуватиме на контакт 
з алергеном, незважаючи на те, наскільки незначним 
є контакт. Однак реакція може бути вираженішою у ви-
падку більшої експозиції. Таким чином, реакція не від-
будеться при першому контакті, але при кожній наступ-
ній експозиції алергічна реакція розвивається негайно 
або виникає відстрочено приблизно через 48–96 год 
після контакту (Nicol et аl., 1995).

Лікарські форми емолієнтів
Емолієнти можуть бути нанесені на шкіру кількома різ-

ними способами, тобто мають низку різних фармаколо-
гічних форм. До таких відносять засоби для вмивання, за-
соби для ванни, замінники мила та засоби для очищення 
шкіри або препарати для місцевого застосування, такі 
як креми, мазі, гелі, муси та лосьйони. Велика кількість 
брендів доступна на ринку, припускаючи, що немає «пра-
вильного» засобу для всіх людей. Людям із сухими ста-
нами шкіри рекомендується використовувати засоби для 
вмивання, а також препарати для місцевого застосування 
(Cork, 1997; Boguniewicz, Nicol, 2002; Holden et al., 2002).

Засоби для вмивання
Емолієнти, що застосовують для вмивання:
• засоби для ванни, які додають у воду для ванни 

і не змивають зі шкіри (якщо вони не використовуються 
під час прийняття душу);

• замінники мила, які використовують замість мила 
і які мають очищувальні властивості; ці засоби висиха-
ють і змиваються зі шкіри.

Додатки для ванни (також відомі як олійки для ванн) 
зазвичай є брендовими засобами. Вони додаються у воду 
в кількості, зазначеній виробником. Основні інгредієнти 

зарубіжний досвід

№ 2  (76)  2017  |  ISSN 2308-1066
ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



додатків для ванни включають добавки на основі олій, 
як правило, рідкий парафін, хоча для деяких засобів осно-
вою є соєва олія. Усі вони не піняться, багато з них не ма-
ють запаху. Вони допомагають покращити деякі з вису-
шувальних ефектів води, залишаючи шар олії на шкірі 
після купання. Деякі олійки для ванни мають протисвер-
біжні (ті, що містять лауромакроголи) або антисептичні 
властивості (ті, що містять бензалконію хлорид, хлоргек-
сидину гідрохлорид або триклозан). Антимікробна про-
дукція не повинна рутинно використовуватися як засіб 
для догляду за нормальною шкірою, оскільки призна-
чена для зараженої шкіри або шкіри, схильної до інфекцій 
(наприклад, атопічна екзема; Primary Care Dermatology 
Society and British Association of Dermatologists, 2006).

Деякі додатки до ванни можуть бути використані 
в душі. У цьому випадку засіб необхідно нанести на мо-
кру шкіру і змити. Важко визначити кількість засобу, 
що використовується під час прийняття душу, проте, 
якщо використовується антимікробна речовина, не-
обхідно дотримуватися інструкції виробника, щоб 
не перевищити дозволену кількість засобу, що може 
спричиняти подразнення. Останнім часом все більш до-
ступними стають засоби для душу, що не містять мила. 
Хоча існує небагато доказів ефективності емолієнтів, 
що застосовуються для ванни (Drug and Therapeutics 
Bulletin, 2007), для пацієнтів такий шлях застосування 
може бути корисним способом нанести зволожуючі 
речовини на шкіру (Lawson, 2008). Альтернативою 
олійкам для ванн може бути розчинення емолієнта 
на мазевій основі у гарячій воді з наступним енергій-
ним перемішуванням води у ванній, щоб запезпечити 
розмішування ліпіду.

Замінники мила (тобто очищувальні засоби, що не міс-
тять мила) можуть бути фірмовими засобами, але багато 
топічних емолієнтів можуть також використовуватися 
як такі. Замінники мила використовують як мило, нано-
сять на тіло (за допомогою рук або губки), а потім зми-
вають, для того щоб забезпечити видалення органічної 
речовини і покращення ліпідного покриття шкіри. Їх пе-
ревагою є те, що вони не висихають. 

При купанні особам із сухою шкірою рекомендується 
уникати наступного:

• мила та ванни з бульбашками – може порушити 
бар’єрну функцію шкіри через емульгацію ліпідів;

• надмірно гарячої води – збільшує втрати води че-
рез шкіру шляхом випаровування;

• сильного розтирання рушником після прийому 
ванни – може порушити бар’єрну функцію шкіри і при-
звести до посилення подразнення;

• залишатися у ванні довше 15 хв – розмочування 
шкіри може порушувати її бар’єрну функцію.

Протягом кількох хвилин після виходу з ванни або 
душу особа повинна застосовувати емолієнт, щоб шкіра 
увібрала вологу. Поки очищення шкіри один раз на день, 
як правило, вважається достатнім, необхідно брати 
до уваги накопичення органічних відходів на поверхні 
шкіри, зокрема мертвих клітин шкіри та ексудату. Якщо 
воно надмірне, може бути доцільним частіше купання. 

Широке і ретельно проведене рандомізоване контрольо-
ване дослідження показало, що пом’якшувачі води не чи-
нили корисного впливу при екземі, що свідчить про те, 
що твердість води не впливає на поширеність екземи 
(Thomas et al., 2011).

Топічні емолієнти, що не змиваються
Топічні емолієнти – неоднорідна група речовин, іс-

нує низка різних лікарських форм. Найбільш пошире-
ними є мазі, креми та лосьйони, хоча гелі, муси та спреї 
також широко доступні. 

Мазі – найбільш жирні препарати, що складаються 
з парафінів, рослинних олій, тваринних жирів або син-
тетичних олій (Loden, 2003b). 

Креми описані як олійно-водні емульсії, а їх менш 
жирна консистенція часто робить їх більш прийнят-
ними в косметичному плані. 

Лосьйони містять більше води, аніж креми, що забез-
печує їх простіше застосування, але вони є менш ефек-
тивними, ніж креми. 

Спреї-емолієнти містять ліпіди, такі як білий м’який 
парафін, рідкий парафін і фракціонована кокосова 
олія. Пропеленти, наприклад, бутан та ізобутен, дода-
ють для того, щоб забезпечити поширення препарату 
з бляшанки у формі спрею над шкірою. Деякі спреї-е-
молієнти використовують технологію «мішок у банці». 
Це означає, що спрей можна ефективно розпилити під 
будь-яким кутом і що емолієнт зберігається повністю 
окремо від пропелента.

Гелі-емолієнти – олійно-водні препарати; проте, те, 
як вони емульгують, відрізняється від звичайних кремів 
та лосьйонів. Гель-утворювальний агент карбомер утри-
мує олію і воду разом, поки вона знаходиться в пляшці 
(і надає засобу типову назву «желеподібне коливання»). 
Однак коли він наноситься на шкіру, гель-утворюваль-
ний агент розчиняється і дає змогу розділити олію і воду. 
Це дозволяє засобу залишатися на шкірі довше і не зми-
ватися. Пінисті емолієнти сформовані таким чином, 
що вони дуже швидко всмоктуються в шкіру, тож шкіра 
стає нежирною майже одразу.

Емульсії потребують стабілізаторів та емульгаторів, для 
того щоб зберегти свої властивості (тобто щоб змішувати 
олію та воду). Завдяки підвищеному вмісту води вони та-
кож схильні до бактеріального забруднення, а тому до них 
додають консерванти. Мазі взагалі не містять або міс-
тять меншу кількість додаткових складових, тому вони 
не схильні до бактеріального забруднення.

Як і для всіх фармацевтичних засобів, слід розглянути 
питання умови зберігання емолієнтів. Загалом вони по-
винні зберігатися подалі від високих температур і/або 
прямого контакту із джерелами тепла. Зберігання в хо-
лодному середовищі навряд чи негативно впливатиме 
на них (хоча їх не слід заморожувати), таке зберігання 
може призвести до кращого охолоджувального ефекту 
при їх застосуванні. Зберігання в холодному місці (на-
приклад, холодильнику) запобігає росту бактерій у кремі. 
Місцеві умови змінюватимуться, і мазі можуть зберіга-
тися довше після відкриття, аніж креми. 
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Насосні дозатори крему менш вразливі до забруднення, 
ніж відкриті ємкості. Загалом, тюбики також менш враз-
ливі до забруднення, аніж відкриті банки. Єдина рекомен-
дація, яку можна знайти на цю тему, пропонує, щоб креми 
після відкриття, імовірно, зберігалися не довше ніж 1 міс, 
а мазі – 3 міс. Оскільки продукція в тюбиках рідше за-
бруднюється, рекомендації пропонують зберігати креми 
в тюбиках до 3 міс і мазі – до 6 міс (Lowe, 2001). Оскільки 
насосні дозатори, як і тюбики, є закритими ємкостями, 
можна вважати, що креми/мазі з помповими дозаторами 
можуть розглядатися як тюбики.

Застосування емолієнтів при захворюваннях 
шкіри, які супроводжуються сухістю

Емолієнти можуть використовуватися самостійно без 
інших лікувальних засобів. У таких випадках вони здатні 
полегшувати симптоми, покращувати вигляд шкіри 
і створюють більш комфортне самопочуття. Якщо єдина 
проблема шкіри полягає в її сухості, емолієнтів, швидше 
за все, буде достатньо для того, щоб вирішити цю про-
блему (Nicol, 2005).

Якщо, однак, існує хронічне захворювання шкіри, на-
приклад, псоріаз або екзема, емолієнти можуть розгля-
датися як ад’ювантна терапія, тобто терапія, яка най-
краще використовується разом з іншими топічними 
або системними методами незалежно від того, які саме 
це методи/засоби лікування (Finlay, 1997; Van Onselen, 
2001; Boguniewicz, Nicol, 2002). На основі доказових ре-
комендацій, що отримані із систематичних оглядів, не-
обхідно виступати за призначення емолієнтів так само 
як і топічних стероїдів для лікування екземи (Hoare et al., 
2000). Дослідження 173 новонароджених віком до 12 міс 
показало, що застосування емолієнтів значно зменшило 
кількість високоактивних топічних стероїдів, необхідних 
для контролю атопічного дерматиту (Grimalt et al., 2007). 

Докази, зібрані Smoker (2007), підтримують необхід-
ність вивчення комплексної взаємодії між емолієнтами 
і топічними стероїдами при їх нанесенні на шкіру, щоб за-
безпечити чіткі рекомендації щодо оптимального порядку 
застосування і часових інтервалів між застосуванням цих 
двох типів препаратів. Наприклад, тривають дебати про 
те, чи слід застосовувати емолієнт до нанесення топічного 
стероїду і чи це не блокуватиме якимось чином ефективне 
поглинання стероїду. Це може залежати від типу емолі-
єнта, наприклад, рівня його оклюзивності, або від кілько-
сті часу між застосуванням емолієнта і топічного стероїду. 
Національний інститут здоров’я та клінічної досконало-
сті (нині Національний інститут здоров’я і досконалості 
допомоги; The National Institute for Health and Clinical 
Excellence) рекомендує почекати «кілька хвилин» між 
нанесенням різних лікувальних засобів на шкіру дітей 
з екземою (NICE, 2007).

Виробники, загалом, не пропонують рекомендацій 
щодо того, як застосовувати емолієнт стосовно інших лі-
кувальних топічних засобів. Єдиним винятком є інгібітор 
кальциневрину такролімус – інструкція чітко зазначає, 
що емолієнт не слід використовувати в тій самій ділянці, 
що й такролімус, протягом 2 год після його застосування 

(Datapharm, 2012), хоча незрозуміло, які існують докази 
для такої рекомендації.

Застосування емолієнтів при акне
Хоча акне розглядається як стан, характерний для жир-

ної шкіри, особи, які страждають на дану патологію, за-
звичай мають жирну/суху або комбіновану шкіру. На до-
даток до цього, лікування акне може провокувати значну 
сухість шкіри, що спостерігають при застосуванні таких 
препаратів, як ретиноїди, бензоїлпероксид. 

Хоча процес «осушення» шкіри допомагає контро-
лювати акне, він часто призводить до вираженої су-
хості шкіри. Для боротьби з цим рекомендовано адек-
ватне зволоження шкіри. Відповідні емолієнти повинні 
бути позначені як некомедогенні та/або не містити 
олію. Це, як правило, лосьйони з високим вмістом глі-
церину, що забезпечує гідратацію завдяки зволожую-
чому, а не оклюзійному ефекту. 

Залежно від того, який топічний препарат використо-
вується, рекомендується режим одноразового нане-
сення на день: необхідно вмитися за допомогою мию-
чого засобу і нанести емолієнт вранці, потім вмитися 
ввечері, а тоді застосувати топічний препарат. Деякі вва-
жають, що застосування емолієнта через кілька хвилин 
після нанесення топічного лікувального засобу корисно, 
однак незрозуміло, який вплив це може мати на ефек-
тивність препаратів.

Застосування емолієнтів при псоріазі
Використання емолієнтів при псоріазі розглядається 

як можливий додаток до основного лікування. Fluhr 
et al. (2008) підбивають підсумки доказів, які підкреслю-
ють терапевтичні переваги використання емолієнтів при 
псоріазі. Окрім зменшення лущення шкіри та її сухості 
завдяки оклюзійному ефекту, що сприяє підвищенню 
рівня гідратації рогового шару, емолієнти нормалізують 
клітинну проліферацію та диференціацію клітин у псорі-
атичних бляшках (Fluhr, 2008). 

Під час вибору відповідних емолієнтів для тих, хто 
страждає на псоріаз, важливо взяти до уваги інші додат-
кові інгредієнти. Сечовина має зволожуючі властивості, 
однак вона також вважається кератолітичним препаратом, 
який має здатність стоншувати епідерміс, що корисно при 
псоріазі. Саліцилова кислота – найефективніша кератолі-
тична речовина, що є надзвичайно корисною у стон шенні 
псоріатичних бляшок. Корисні властивості саліцилової 
кислоти охоплюють міжклітинне зв’язування корнеоци-
тів, набряк та десквамацію корнеоцитів і розм’якшення 
рогового шару (Fluhr, 2008). На практиці рекомендовано 
наносити емолієнт принаймні двічі на добу з приблизно 
півгодинним інтервалом між цим нанесенням та застосу-
ванням інших топічних препаратів.

Застосування емолієнтів при екземі 
та атопічному дерматиті

Ефективність використання емолієнтів у пацієнтів з ек-
земою добре задокументована, і вони визнані ключовим 
елементом лікування даної патології (NICE, 2007; SIGN, 
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2011; Hoare, 2000). Емолієнти використовують для від-
новлення бар’єрної функції шкіри, зменшення свербежу 
і збільшення гідратації рогового шару. При м’якому пере-
бігу екземи, як правило, достатньо простих емолієнтів без 
додаткових інгредієнтів, для того щоб справитися із симп-
томами і тримати хворобу під контролем; при помірно 
тяжкому та тяжкому – корисні емолієнти з додаванням 
активних інгредієнтів, наприклад, зволожуючих речовин. 
Якщо дотримання лікування є проблемою, може бути ко-
рисним використання одного засобу з режимом застосу-
вання двічі на день, хоча немає досліджень, які б порівню-
вали ефективність такого використання з ефективністю 
більш частого нанесення. 

Застосування емолієнтів для збереження 
здоров’я шкіри

Як було зазначено вище, емолієнти слід вважати клю-
човим лікувальним засобом при лікуванні захворю-
вань шкіри, що супроводжуються сухістю, таких як ек-
зема та псоріаз. Із клінічної практики можна припустити, 
що вони також є важливими засобами для збереження 
здоров’я шкіри та запобігання її руйнуванню. 

Догляд за шкірою немовлят
Немовлята мають вразливу шкіру з незрілими бар’єр-

ними властивостями, тож до них слід ставитися з обереж-
ністю. Тому у перші 2–4 тиж життя рекомендується:

• шкіру мити звичайною водою;
• сирноподібну змазку необхідно залишити на шкірі 

для природнього поглинання, оскільки вона є ефектив-
ним природним емолієнтом;

• слід уникати ароматизованої продукції.
Під час купання 2–3 рази на тиждень можна застосову-

вати незначну кількість дитячого засобу для ванни з ней-
тральним pH, що містить мінімальні кількості барвників 
та ароматизаторів (Cetta et al., 1991; Trotter, 2004). 

Недоношені діти ще більше схильні до сухості шкіри 
та сенсибілізації, тож попередніх рекомендацій слід до-
тримуватися до 8 тиж (Trotter, 2004). Вони теж мають 
особливе значення, якщо сімейний анамнез обтяжений 
атопією. Діти до 2 років мають тонший роговий і менш 

розвинений гідроліпідний шари (Peters, 2001), це озна-
чає, що вони можуть бути схильними до сухості шкіри 
і особливо чутливими до таких засобів, як дитячі олійки 
та пінки для ванни.

Догляд за шкірою осіб похилого віку
Процес старіння означає, що рівень природного зво-

ложуючого фактору у шкірі зменшується. Цей дефіцит 
можна дещо пом’якшити за допомогою емолієнтів, осо-
бливо тих, що містять у своєму складі сечовину. Шкіра 
також стає більш чутливою, оскільки процес старіння 
знижує ефективність гідроліпідного шару і зменшує про-
дукцію шкірного сала. У таблиці вказано зміни, що роз-
виваються в старіючій шкірі, і наслідки цих фізіологіч-
них змін.

Висновки
Емолієнти – важливі засоби для збереження здоро-

вого стану шкіри (особливо в таких вразливих групах 
населення, як наймолодші і найстарші) і лікування за-
хворювань шкіри, що супроводжуються сухістю, таких 
як атопічний дерматит, екзема, псоріаз тощо.

Не слід недооцінювати ефективність лікування шкіри 
за допомогою емолієнтів як ад’ювантної терапії. Вони 
не є вибірковими додатками. На думку експертної групи, 
що брала участь у створенні практичних рекомендацій, 
ефективне використання емолієнтів може істотно по-
кращити стан при хронічних запальних захворюваннях 
шкіри, а також позитивно впливатиме на якість життя. 

Шкіра є органом, який може зцілити себе, її основними 
функціями є бар’єрна, тактильна, біохімічна активність, 
терморегуляція, її стан також тісно пов’язаний з психосо-
ціальним добробутом. Емолієнти пом’якшують, згладжу-
ють і регідратують шкіру, що допомагає зменшити не-
приємні відчуття, пов’язані з її сухістю. Вони зазвичай 
містять ліпіди і діють через оклюзію, захоплення природ-
ної вологи в шкірі, і/або завдяки властивостям зволожу-
ючого матеріалу, який витягує воду з дерми в епідерміс.

Великий спектр лікарських форм емолієнтів, у тому 
числі засоби для миття (для очищення шкіри та додатки 
для ванни), а також засоби, що не змиваються (лосьйони, 
креми, гелі, спреї, муси і мазі), робить цю групу препа-
ратів доступними для великої кількості паціентів з різ-
ними клінічними ситуаціями. На відміну від багатьох ін-
ших препаратів для місцевого застосування, емолієнти 
мають хороший профіль безпеки, є досить доступними 
та простими у використанні і здатні значно поліпшувати 
стан шкіри.

Список літератури – у редакції.

Реферативний огляд статті «Best practice 
in emollient therapy: a statement for healthcare 

professionals» Steven Ersser, Susan Maguire, Noreen 
Nicol et al. підготувала Христина Ключківська.

Dermatological Nursing;Dec2012, Vol. 11 Issue 4, p60

Повну версію статті дивіться 
на сайті: onlinelibrary.wiley.com

Таблиця
Вікові зміни шкіри

Зміни шкіри Наслідки

Сповільнення оновлення 
епідермальних клітин

Тонша шкіра

Менш ефективна бар’єрна 
функція

Більша схильність до сухості/
інфекцій

Менш еластичний та м’якший 
колаген 

Більша схильність до появи 
зморшок та згинів шкіри 

Менш рівномірно розподілений 
меланін

Більша схильність 
до пошкодження шкіри 
внаслідок впливу сонячних 
променів

Менше потових залоз
Менш ефективна 
терморегуляція

Менша продукція шкірного сала Підвищена сухість шкіри
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Порядок заключения договора и изменения его 
условий

Публикация статей осуществляется только в случае заключения 
авторами Лицензионного договора с издателем (ГУ «Институт дер-
матологии и венерологии НАМН Украины», директором института, 
главным редактором журнала «Дерматологія та венерологія” профес-
сором. Я.Ф. Кутасевич) о передаче авторских прав издателю. Бланк 
соотвествующего договора обязательно должен быть напечатан с двух 
сторон бланка.

В Лицензионном договоре  (формa на сайте  idvamnu.com.ua) сле-
дует указать паспортные данные только одного (любого) автора ста-
тьи. Другие авторы ставят свои подписи ниже и заверяют их в ор-
ганизации, в которой они работают. Если соавторы статьи, которые 
работают в разных местах, не имеют возможности поставить подписи 
непосредственно на бланке Лицензионного договора, они прилагают 
к нему свои доверенности тому автору, который предоставляет па-
спортные данные.

Соавторы статей  из разных организаций предоставляют всю не-
обходимую документацию первому автору статьи, который посылает 
в редакцию всю необходимую документацию, статью и ее электрон-
ную версию вместе и обязательно одновременно.

В дальнейшем автор(-ы) предоставляет право Редакции как лично, 
так и через представителей размещать в сети Интернет его рукопись 
без ограничений мест и количеств  таких размещений. В рамках на-
стоящего Договора редакция имеет право использовать рукопись ста-
тьи  следующими способами: извлечение метаданных статьи в целях 
включения их в наукометрические базы данных 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 ма-
териалов до всеобщего сведения таким образом, что любое лицо мо-
жет получить доступ к материалам из любого места и в любое время 
по собственному выбору (доведение до всеобщего сведения) в по-
рядке и на условиях настоящего Договора, а именно: воспроизве-
дение и распространение материалов посредством  предоставления 
пользователям возможности просмотра, скачивания и копирования 
их электронных копий в наукометрических базах данных, представ-
ленной в виде научного информационного ресурса сети Интернет (от-
крытый доступ).

Заключением Договора со стороны Автора, т. е. полным и безогово-
рочным принятием Автором условий договора, является:

1. Подписание автором (авторами) лицензионного соглашения 
с Редакцией.

2. Осуществление Автором  передачи  авторского материала и со-
проводительных документов Редакции лично по каналам почтовой 
связи

3. Доработка Автором материала по предложению Редакции и/или 
рецензента и передача Редакции доработанного материала.

4. Визирование Автором материала /пробного оттиска/ после завер-
шения редакционно-издательской подготовки с учетом графика под-
готовки. Задержка Автором пробного оттиска дает Редакции  право 
выпустить произведение в свет без авторской корректуры или отсро-
чить опубликование рукописи.

Редакция вправе в одностороннем порядке изменять условия 
Договора и корректировать его положения, публикуя уведомле-
ния о внесенных изменениях в Журнале (в Правилах для авторов 
Журнала), а также на сайте Издательства.

Формат и структура статей
Заглавие должно быть кратким (не более 120 знаков), точно от-

ражающим содержание статьи. Перед заглавием в левом верхнем 
углу указывается индекс УДК. Под заглавием помещаются иници-
алы и фамилии авторов, затем указывается полное название учреж-
дения и города.

Резюме Резюме (до 1500 знаков) помещают перед текстом статьи. 
Подробное резюме подается на трех языках – русском, украинском, 
английском. В резюме необходимо указать название статьи, фамилию, 
имя, отчество авторов и название учреждения, в котором работают ав-
торы статьи. Текст резюме должен быть структурирован и излагаться 
в следующей последовательности: цель, объект изучения  и методы, 
результаты, выводы;

Ключевые слова: от 3 до 10 слов или коротких фраз, которые бу-
дут способствовать правильному перекрестному индексированию ста-
тьи. Они помещаются под резюме с подзаголовком «Ключевые слова». 
Используйте термины из списка медицинских предметных заголов-
ков (Medical Subgect Headings), приведенного в Index Medicus (если 
в этом списке еще отсутствуют подходящие обозначения для недавно 
введенных терминов, подберите наиболее близкие из имеющихся).  

Введение, изложение основного материала, заключение, лите-
ратура. Для оригинальных исследований – введение, материалы 
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и методы исследования, результаты исследования, обсуждение ре-
зультатов, литература, выводы. На отдельных страницах представ-
ляются таблицы и рисунки с подписями к ним. Во введении кратко 
излагается состояние проблемы и цель работы.

Раздел «Материалы и методы» должен  включать информа-
цию о методах исследования, необходимую для их воспроизведе-
ния, обязательно указываются сведения о статистической обработке 
экспериментального или клинического материала. 

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

Не допускаются сокращения слов, кроме принятых коми-
тетом стандартов. Единицы измерения даются в соответствии 
с Международной системой единиц – СИ. Фамилии иностранных 
авторов, цитируемые в тексте рукописи, приводятся в оригиналь-
ной транскрипции. На поля следует выносить номера рисунков, та-
блиц, особые знаки.

Объем рукописей. Объем рукописи обзора не должен превы-
шать 25 стр. машинописного текста через два интервала, 12 ке-
глем (включая таблицы, список литературы, подписи к рисункам 
и резюме на украинском и английском языках), поля – не менее 
25 мм. Страницы нумеруются последовательно, начиная с титуль-
ной. Объем статьи экспериментального характера не должен пре-
вышать 15 стр. машинописного текста; кратких сообщений – 7 стр.; 
отчетов о конференциях – 3 стр. Используйте колонтитул – сокра-
щенный заголовок и нумерацию страниц, – содержащий не более 
40 знаков (считая буквы и промежутки), для помещения вверху или 
внизу всех страниц статьи в журнале.

Иллюстрации и таблицы. Количество рисунков и таблиц 
не должно превышать 5. Публикация больших таблиц допуска-
ется только в крайних случаях. Фотоснимки должны быть отпе-
чатаны на белой глянцевой бумаге. Иллюстративные и фотомате-
риалы присылаются в двух экземплярах, один из них без надписей 
и цифр. На обороте рисунков необходимо указать карандашом 
фамилии авторов и название статьи. В подписях под рисунками 
должны быть объяснения значений всех кривых, букв, цифр и про-
чих условных обозначений на русском языке. Все графы в табли-
цах должны иметь заголовки. Сокращения слов в таблицах не до-
пускаются. 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 печать или уровнями се-
рого в точечных форматах tif (300-600 dpi), bmp, или в векторных 
форматах Word for Windows (wmf), Corel Draw (cdr). При оформ-
лении графических материалов учитываются размеры печатного 
поля Журнала. Масштаб 1:1.

Литература. Цитаты, приводимые в статьях, должны быть 
выверены и на полях подписаны автором. В сноске обязательно 
должно быть указание на источник (его наименование, изда-
ние, год, том или выпуск, страница). Библиографические ссылки 
в тексте должны даваться номерами в квадратных скобках в по-
рядке их цитирования. При цитировании источников следует от-
ражать работы не только отечественных, но и зарубежных коллег. 
Необходимо избегать ложного цитирования. Редакция оставляет 
за собой право выборочно проверять соответствие ссылок цити-
руемым сведениям. В случае обнаружения ложного цитирования 
статья не публикуется.

Правильное описание используемых источников в списках ли-
тературы является залогом того, что цитируемая публикация бу-
дет учтена международными базами цитирования при оценке на-
учной деятельности ее авторов и организаций, где они работают.

Список литературы должен представлять полное библиографи-
ческое описание цитируемых работ в соответствии с ДСТУ 7.1-
2006. Список литературы составляется в алфавитно-хронологи-
ческом порядке (сначала кириллица, затем романский шрифт). 
Сокращения для обозначения тома – Т, для номера – №, для стра-
ниц – С. В англоязычном варианте: том – Vol., номер – N, стра-
ницы – Р.

Примеры литературных ссылок.

1.  Оден М. Кесарево сечение: безопасный выход или угроза бу-
дущему? [Текст]: Пер. с англ. / М. Оден: Пер. с англ. И. Назарова; 
Ред. В. Маслова. – М.: Между нар. шк. традиц. акушерства, 2006. – 
188 с. 

Для статей из журналов и сборников работ: если количество ав-
торов 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 жур-
нала, год, том, номер выпуска, первая и последняя страницы ста-
тьи в источнике. 

Например: 
2.  Кирющенков  А.  П.  Поликистозные  яичники  [Текст]  / 

Кирющенков А. П., Совчи М. Г. // Акушерство 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 сокращенное или полное название 
журнала, год, том, номер выпуска, первая и последняя страницы. 
Например: Гигантская миома матки, осложненная илеофемораль-
ным тромбозом и тромбоэмболией легочной артерии [Текст] / 
Тихомирова Н. И., Майорова О. В., Валетова В. В. [и др.] // Акуш. 
и гин. – 2006. – №3. – С. 53-55.

Для учета требований таких международных систем цитирова-
ния как Web of Science и Scopus библиографические списки вхо-
дят в англоязычный блок статьи и, соответственно, должны да-
ваться не только на языке оригинала, но и в латинице (романским 
алфавитом). Поэтому список литературы должен быть представ-
лен в двух вариантах: один на языке оригинала (русскоязычные 
источники кириллицей, англоязычные – в романском алфавите), 
как было принято ранее (ЛИТЕРАТУРА); и отдельным блоком тот 
же список литературы (REFERENCES) – в романском алфавите 
для Scopus и других международных баз данных, повторяя в нем 
все источники литературы, независимо от того, имеются ли среди 
них иностранные. Если в списке есть ссылки на иностранные пу-
бликации, они полностью повторяются в списке на романском ал-
фавите. Фамилии авторов, названия журналов приводятся согласно 
одной из международных систем транслитерации. Названия статей 
в ссылках обязательно переводятся на английский язык. References 
оформляется согласно международного стандарта АРА или National 
Library of Medicine США, NLM; https://www.nlm.nih.gov.

Рецензирование
Статьи, поступившие в редакцию, обязательно проходят про-

верку на плагиат и двойное слепое рецензирование. Если у рецен-
зентов возникают вопросы, то статья с комментариями возвраща-
ется Автору. Датой поступления статьи считается дата получения 
Редакцией окончательного ее варианта. Редакция оставляет за со-
бой право внесения редакторских изменений в текст, не искажаю-
щих смысла статьи (литературная и технологическая правка). При 
предоставлении рукописи в Журнал Авторы несут ответственность 
за решение своих финансовых и других конфликтных ситуаций, 
способных оказать влияние на их работу. В рукописи должны быть 
упомянуты все лица и организации, оказавшие финансовую под-
держку (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 опублико-

ванной рукописью. Иногородним Авторам авторский оригинал 
Журнала высылается на адрес автора, ответственного за получе-
ние пробных оттисков и авторского оригинала Журнала.

Адрес редакции: 61057, г. Харьков, ул. Чернышевская, 7/9.
E-mail: idvamnu@ukrl.net

Сделать пометку: статья в журнал
Факс: (057) 706-32-03, тел.: (057) 706-32-00.
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