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Резюме

Мета дослідження: вивчити динаміку рівнів гомоцистеїну, пептидів середньої молекулярної маси, карбонільних груп окис-
но-модифікованих білків і показників перекисного окиснення ліпідів у хворих на червоний плоский лишай (ЧПЛ) різних вікових 
груп під впливом комплексної терапії.

Методи дослідження: загальноклінічні, біохімічні, імуноферментні та статистичні.

Результати: у плазмі крові пацієнтів з ЧПЛ виявлено значне підвищення вмісту гомоцистеїну, показників прооксидантно-анти-
оксидантної системи та пептидів середньої молекулярної маси в порівнянні з контрольною групою. Призначення хворим на ЧПЛ 
комплексної терапії із застосуванням сорбенту (атоксілу), антиоксидантного засобу (альфа-ліпону), вітамінів (декамевіту) сприяє 
нормалізації показників ендотоксикозу (зниження рівнів гомоцистеїну, карбонільних груп окисно-модифікованих білків і пепти-
дів середньої молекулярної маси) та показників перекисного окиснення ліпідів (зниження рівнів малонового діальдегіду та діє-
нових кон’югатів і підвищення рівнів каталази, супероксиддисмутази та SH-груп).

Висновки: у пацієнтів з ЧПЛ виявлено суттєве збільшення рівнів гомоцистеїну, пептидів середньої молекулярної маси, кар-
бонільних груп окисно-модифікованих білків, зміни показників прооксидантно-антиоксидантної системи, що свідчить про ва-
гому роль токсично-метаболічних змін у патогенезі ЧПЛ. Виявлено, що в групі хворих старше 40 років токсично-метаболічні 
порушення були більше виражені, ніж у групі хворих до 40 років. Розроблений метод лікування декамевітом, альфа-ліпоном 
та атоксилом простий, доступний, ефективний, та може використовуватись у практиці дерматовенеролога
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Вступ
Ріст захворюваності на хронічні дерматози, в тому числі 

на червоний плоский лишай (ЧПЛ), відмічають у всьому 
світі. Таку тенденцію пов'язують зі  станом екології, за-
стосуванням в агротехніці отрутохімікатів, частим вико-
ристанням побутових хімічних речовин. Особливим про-
вокувальним фактором є часте застосування лікарських 
речовин, а  саме ​антибіотиків, гіпотензивних препаратів, 
вакцин, сироваток [30, 31]. За даними науковців, остан-
німи роками спостерігають важчий перебіг ЧПЛ з великою 
площею ураження, появою нестерпного свербежу, нерідко 
тривалою втратою працездатності, безперервно рецидив-
ним перебігом і резистентністю до традиційної терапії [1, 
7]. Це провокує нестійкість психоемоційної сфери пацієн-
тів, результатом чого є ​виразний негативний вплив хво-
роби на якість життя (ЯЖ) [9, 24].

Результати психологічного клінічного дослідження ви-
явили, що серед хворих на  ЧПЛ переважають схильні 
до депресивних реакцій. ЧПЛ, як правило, розвивається 
після психотравмувальних ситуацій і є результатом сома-
тизованої, а інколи соматогенної депресії [26].

Незважаючи на те, що дерматоз відомий понад сто ро-
ків, етіологія та більшість ланок патогенезу ЧПЛ вивчені 
недостатньо. Це ускладнює розробку сучасної концепції 
виникнення даного хронічного дерматозу. Науковці виді-
ляють декілька теорій патогенезу захворювання: імунну, 
інфекційну, спадкову, нейроендокринну, теорію метаболіч-
них порушень, токсико-алергічних впливів [4, 8, 19, 20, 34].

На  сьогодні загальноприйнятою є імунологічна тео-
рія розвитку ЧПЛ [29]. На думку багатьох авторів, у ге-
нетично схильних осіб при ЧПЛ фіксують імунологічні 
зміни,  що розвиваються під впливом провокувальних 
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факторів [22, 30, 31, 36]. Велике значення надається цито-
токсичним імунним реакціям у базальному шарі епідер-
місу [35].

Досліджено синдром Гриншпана–Потекаєва як  ятро-
генно індукований синдром у  відповідь на  медикамен-
тозну терапію цукрового діабету та артеріальної гіпертен-
зії [11, 21].

Доведено, що велику групу хворих на ЧПЛ становлять 
жінки в менопаузальному періоді, у 54,5% жінок спосте-
рігають клімактеричний синдром [21, 33]. Науковці ви-
вчали рівень естрогенових рецепторів у слизовій оболонці 
ротової порожнини жінок з ЧПЛ і виявили дебют захво-
рювання в період передменопаузи з переважанням в ана-
мнезі захворювань з порушенням обміну статевих гормонів 
(хвороби молочних залоз, матки та придатків) [17]. 

Відомо,  що процеси перекисного окислення ліпідів 
(ПОЛ) з порушенням функції клітинних мембран і ви-
никненням ендогенної інтоксикації відіграють ключове 
значення в патогенезі хронічних дерматозів, зокрема ЧПЛ 
[3, 28].

Науковці останнім часом все частіше виділяють гомо-
цистеїн як фактор токсичноі дії на клітини організму [14, 
15, 18, 27]. Саме його роль була доведена в патогенезі псо-
ріазу, що має подібні до ЧПЛ теорії виникнення [2]. Для 
гіпергомоцистеїнемії характерне посилення процесів пе-
роксидації та окисної модифікації протеїнів [16].

Гомоцистеїн – ​природна сірковмісна амінокислота, утво-
рюється внаслідок перетворення метіоніну на  цистеїн 
за участю коферментів ціанокобаламіну та фолієвої кис-
лоти. Вчені дослідили такі функції гомоцистеїну: 

1) ключова – ​у циклі активного метилювання (шлях ре-
метилювання); 

2) інтермедіат у  синтезі цистеїну з  метіоніну (шлях 
транссульфування); 

3) активація до гомоцистеїніл-тРНК з наступним мети-
люванням і перетворенням на метіоніл-тРНК або на тіо-
лактон гомоцистеїну під час порушення цієї реакції.

Підвищення рівня гомоцистеїну в плазмі крові є наслід-
ком порушення рівноваги між продукцією амінокислоти 
та її метаболізмом. Як наслідок – ​зменшення синтезу гепа-
риноїдів, активація серинових протеаз, індукований гомо-
цистеїном оксидативний стрес, підвищення ліпопротеїдів 
низької та дуже низької щільності. Навіть короткочасна гі-
пергомоцистеїнемія у здорових людей, яка виникає після 
навантаження метіоніном, супроводжується підвищен-
ням у  плазмі крові вмісту малонового діальдегіду, діє-
нових кон'югатів, F2-ізопростану та  карбонільних груп 
білків. Гомоцистеїн чинить виражену цитотоксичну дію 
на організм людини. Зміни його рівня можуть призвести 
до порушення прооксидантно-оксидантної рівноваги [37].

Спираючись на принципи доказової медицини, натепер 
існує необхідність у розробці таких засобів сучасної терапії 
хворих на ЧПЛ, які б враховували насамперед механізми 
його розвитку та  були ефективними, безпечними, мали 
позитивну фармакоекономіку та  водночас не  погіршу-
вали ЯЖ хворих, що проходять лікування. У зв'язку з не-
достатньо вивченим патогенезом ЧПЛ на сьогодні не існує 
чіткого методу моніторингу перебігу та ефективності ліку-
вання даного дерматозу, тому триває пошук показників се-
ред ланок патогенезу, що можуть слугувати їх критеріями.

Метою дослідження було вивчити динаміку рівня 
гомоцистеїну, пептидів середньої молекулярної маси 
(ПСММ), карбонільних груп окисно-модифікованих 

білків і показників ПОЛ у хворих на ЧПЛ різних віко-
вих груп під впливом комплексної терапії.

Матеріали та методи дослідження
Під нашим спостереженням та лікуванням упродовж 

2015–2019 рр. перебувало 95 хворих на ЧПЛ. Серед взя-
тих на облік пацієнтів чоловічої статі було – ​38, жіно-
чої – ​57, відповідно 40 і 60%. За клінічними формами 
ЧПЛ розподіл серед хворих був таким: типова (кла-
сична) – ​69 пацієнтів, верукозна – ​14, пемфігоїдна – ​4, 
пігментна форма – ​8 пацієнтів.

Усі хворі були поділені на 2 групи: основну, до якої 
увійшли 48 пацієнтів, та групу порівняння – 47 хворих. 
Групи формували шляхом випадкової вибірки. Автор 
аналізувала вікові особливості метаболічних змін у хво-
рих на  ЧПЛ легкого та  середнього ступеня тяжкості 
під впливом комплексної терапії, тому окремо в кож-
ній з груп було виділено такі підгрупи: перша – ​віком 
21–40 років і друга – ​віком 41–75 років.

Для корекції рівня гомоцистеїну та нормалізації ПОЛ 
до комплексного лікування було додано препарат ​де-
камевіт, який містить ретинолу ацетат (вітамін А) – 
6600 МО, α-токоферолу ацетат (вітамін Е) – 10 мг, ті-
аміну гідрохлорид (вітамін В1) – 20  мг, рибофлавін 
(вітамін В2) – 10 мг, піридоксину гідрохлорид (вітамін 
В6) – 20 мг, аскорбінову кислоту (вітамін С) – 200 мг, 
фолієву кислоту (вітамін В9) – 2 мг, нікотинамід (ві-
тамін РР) – 50  мг, рутин (вітамін Р) – 20  мг, метіо-
нін – 200 мг, ціанокобаламін (вітамін В12) – 0,1 мг. Цей 
полівітамінний лікарський засіб дозволений до засто-
сування Наказом МОЗ України № 669 від 04.07.2016 р. 

Одним з  механізмів дії препарату є гіпогомоцисте-
їнемічна дія завдяки вмісту вітамінів В6, В9, В12. 
Фолієва кислота (В9) усуває недостатність кофакто-
рів ферментів,  що беруть участь у  метаболізмі гомо-
цистеїну, виступаючи в  ролі донора метильної групи 
під час його реметилювання. Фолієва кислота здатна 
знижувати вміст малонового діальдегіду. Вітамін 
В12 як кофактор бере участь у синтезі метіоніну та аце-
тату. Враховуючи,  що метіонін синтезується з  го-
моцистеїну, ціанокобаламін має важливе значення 
в регуляції його обміну. Вітаміни А, Е, С виявляють ан-
тиоксидантну дію, що посилює ресурси антиоксидант-
ної ланки в системі ПОЛ.

З метою корекції процесів пероксидації призначали 
альфа-ліпон – ​препарат α-ліпоєвої (тіоктової) кислоти. 
Тіоктова кислота – ​ендогенна вітаміноподібна речовина 
з потужними антиоксидантними властивостями.

Враховуючи рівні токсичних метаболітів у  хворих 
на ЧПЛ, до комплексного лікування було додано сорбент – ​
атоксіл. Діюча речовина – ​кремнію діоксид (високодиспер-
сний) – сприяє виведенню з організму шкідливих речовин 
і токсинів, підвищує чутливість рецепторів до медикамен-
тозних засобів. Така схема лікування раніше не застосову-
валась і, відповідно, не вивчались зміни в процесах ПОЛ 
і рівні гомоцистеїну під її впливом.

Хворі групи порівняння отримували загаль-
ноприйняте лікування згідно з Наказом МОЗ 
України № 312 від 08.05.2009 р. «Про затвердження клі-
нічних протоколів надання медичної допомоги хворим 
на дерматовенерологічні захворювання».

До і після лікування у хворих визначали в крові рівень 
гомоцистеїну за допомогою імуноферментного аналізу, 
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пептидів середньої молекулярної маси (ПСММ) [5], 
маркерів оксидативного стресу: малонового діальдегіду 
(МДА) [23], дієнових кон'югатів [6], карбонільних груп 
окисно-модифікованих білків [10, 25]. Серед показни-
ків антиоксидантного захисту досліджували активність 
каталази [12], супероксиддисмутази (СОД) [13], рівень 
сульфгідрильних груп (SH-груп) [32].

Контрольну групу становили 32 практично здорові 
особи, репрезентативні за віком і статтю, які звернулись 
з метою профілактичних оглядів.

Статистичну обробку результатів проведено за допомо-
гою програмного забезпечення Statistica 6.0 та стандарт-
ного пакету прикладних програм Microsoft Office 2013. 
Статистичний аналіз отриманих даних проведено з обчис-
ленням значення середнього арифметичного (М), похибки 
середнього арифметичного (m). Різниця між групами вва-
жалась статистично значимою при р<0,05.

Результати та їх обговорення
Проведено аналіз рівня гомоцистеїну залежно від віку 

(див. таблицю). У вікову підгрупу до 40 років увійшло 
24 хворих (25,3%), кількість пацієнтів старше 40 років 
становила 71 хворий (74,7%). Рівні гомоцистеїну до по-
чатку лікування в віковій групі до 40 років достовірно 
не відрізнялись між основною групою та групою порів-
няння і становили в основній групі (11,06±0,39) мкм/л, 
у групі порівняння – ​(9,73±1,7) мкм/л (р˃0,05). Серед 
хворих старше 40 років рівень гомоцистеїну в основній 
групі та групі порівняння достовірно відрізнявся і ста-
новив (11,98±0,2) мкм/л і (10,59±0,19) мкм/л (р≤0,001). 
Слід відзначити, що рівень гомоцистеїну в групі хворих 

старше 40 років в 1,08 раза перевищував такий у паці-
єнтів молодше 40 років (р≤0,001).

За  результатами проведених досліджень встанов-
лено,  що показники МДА, дієнових кон’югатів, ак-
тивність каталази, СОД, SH-груп до  лікування до-
стовірно відрізнялись у вікових групах. Так, рівень 
МДА, активність СОД, SH-груп були вищими у хво-
рих старше 40 років (р≤0,05) у порівнянні з  пацієн-
тами віком 21–40 років. Рівень дієнових кон’югатів до-
стовірно не відрізнявся у групах різного віку (р˃0,05). 
Активність каталази до лікування була вищою в групі 
хворих до 40 років в 1,14 раза (р≤0,05).

Показники ПСММ до  початку лікування в  віковій 
групі до 40 років достовірно не відрізнялись між основ-
ною групою та групою порівняння і становили в основ-
ній групі (0,430±0,002) УО та (0,422±0,0060) УО від-
повідно (р˃0,05). У групі хворих старше 40 років рівні 
ПСММ основної групи та  групи порівняння досто-
вірно відрізнялись і становили відповідно (0,436±0,002) 
УО та (0,427±0,003) УО (р≤0,05).

Рівні карбонільних груп до початку лікування в віковій 
групі до 40 років достовірно не відрізнялись між основ-
ною групою та групою порівняння і становили (2,8±0,1) 
нмоль/мг та  (2,37±0,26) нмоль/мг протеїну відповідно 
(р˃0,05). У  групі хворих старше 40 років уміст карбо-
нільних груп основної групи та  групи порівняння до-
стовірно відрізнявся і  становив відповідно (3,18±0,1) 
нмоль/мг та (2,37±0,13) нмоль/мг протеїну (р≤0,001).

Після поглибленого клініко-лабораторного обсте-
ження хворим на  ЧПЛ призначали комплексне лі-
кування з  метою корекції метаболічних процесів: 
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Показник, одиниця виміру
Контрольна 
група (n=32)

Вік хворих на ЧПЛ

≤40 років (n=24)  >40 років (n=71)

Основна група 
(n=13)

Група порівняння 
(n=11)

Основна група 
(n=35)

Група порівняння 
(n=36)

Гомоцистеїн, мкмоль/л 3,40±0,425

До лікування

11,06±0,39*** 9,73±1,7*** 11,98±0,2*** 10,59±0,19***

P1–2>0,05 P3–4≤0,001

Після лікування

6,17±0,37***, 
P1≤0,001

7,99±0,4***, 
P2>0,05

5,78±0,2***, 
P3≤0,001

7,85±0,16***, 
P4≤0,001

P5–6≤0,01 P7–8≤0,001

МДА, мкмоль/л 2,51±0,1

До лікування

5,12±0,08*** 4,58±0,2*** 5,34±0,06*** 4,83±0,1***

P1–2≤0,05 P3–4≤0,001

Після лікування

3,57±0,13***, 
P1≤0,001

3,91±0,1***, 
P2≤0,05

3,52±0,14***, 
P3≤0,001

3,97±0,08***, 
P4≤0,001

P 5–6≤0,05 P 7–8≤0,05

Дієнові кон’югати, мкмоль/л 1,87±0,06

До лікування

4,52±0,08*** 4,36±0,4*** 4,74±0,06*** 4,4±0,1***

P1–2>0,05 P3–4≤0,05

Після лікування

2,97±0,14**, 
P1≤0,001

3,19±0,2***, 
P2≤0,05

2,92±0,14***, 
P3≤0,001

3,44±0,18***, 
P4≤0,01

P5–6>0,05 P7–8 ≤0,05

Каталаза, мккат/л 58,48±0,4

До лікування

30,4±0,8*** 34,23±1,6*** 26,6±0,8*** 34,32±1,76***

P1–2≤0,05 P3–4≤0,01

Після лікування

46,2±0,8***, 
P1≤0,001

40,36±1,61***, 
P2≤0,05

46,2±0,4***, 
P3≤0,001

41,89±1,54***, 
P4≤0,01

P5–6≤0,01 P7–8≤0,05

Таблиця. Динаміка показників ендотоксикозу та ПОЛ у різних вікових групах під впливом комплексної терапії



пацієнтам основної групи з  ЧПЛ середнього ступеня 
тяжкості додатково до стандартного лікування (гіпосен-
сибілізувальні, антигістамінні, дезинтоксикаційні за-
соби) застосовували α-ліпоєву кислоту (альфа-ліпон) 
по 300 мг двічі на день, декамевіт по 1 таблетці 1 раз 
на день після їжі протягом 3 тиж та атоксіл у вигляді 
суспензії (1 ст. ложка атоксілу на  1/3 склянки води) 
за 1,5 год до їжі 2–3 рази на добу впродовж 2 тиж; па-
цієнтам з ЧПЛ легкого ступеня тяжкості призначали 
гіпоглютенову дієту, α-ліпоєву кислоту (альфа-ліпон) 
по 300 мг 1 раз на день, декамевіт по 1 таблетці 1 раз 
на день після їжі протягом 3 тиж та атоксіл у вигляді 
суспензії (1 ст. ложка атоксилу на 1/3 склянки води) 
за  1,5 год до  їжі 2–3 рази на  добу впродовж 10 днів. 
Місцево пацієнти застосовували топічний кортикосте-
роїд 3-го класу ​молескін крем 1 раз на день упродовж 
10 днів.

Після проведеного лікування рівень гомоцистеїну 
у хворих на ЧПЛ основної групи достовірно знизився 
у віковій групі до 40 років в 1,9 раза, а в групі хворих 
старше 40 років – в 2,07 раза і  становив (6,17±0,37) 
мкмоль/л і (5,78±0,2) мкмоль/л (р≤0,001) відповідно, 
але залишився достовірно вищим, ніж у контролі 
(р<0,001). У групі порівняння після лікування у хво-
рих до 40 років рівень гомоцистеїну знизився в 1,2 раза 
і  становив7,99±0,4 мкмоль/л, але різниця була не-
достовірною (р˃0,05), а в  групі хворих старше 40 ро-
ків – в 1,3 раза і становив (7,85±0,16) мкм/л (р≤0,001) 
відповідно. Варто відмітити,  що в  обох групах рівень 

досліджуваного показника не  досяг контролю, проте 
в  основній групі динаміка рівня гомоцистеїну була 
кращою, ніж у групі порівняння, в  1,6 раза (p≤0,01, 
p≤0,001).

За  результатами проведеного лікування, у  хворих 
на  ЧПЛ основної групи рівень МДА достовірно зни-
зився у віковій групі до 40 років в 1,43 раза і становив 
(3,57±0,13) мкмоль/л і в 1,5 раза – у віковій групі по-
над 40 років ((3,52±0,14) мкмоль/л, р≤0,001), але за-
лишився достовірно вищим, ніж контроль (р<0,001). 
У групі порівняння після лікування у хворих до 40 років 
рівень МДА знизився в 1,17 раза ((3,91±0,1) мкмоль/л, 
р≤0,05), а в групі старше 40 років – в 1,2 раза ((3,97±0,08) 
мкмоль/л, р≤0,001). Варто відмітити, що в обох групах 
рівень досліджуваного показника не досяг рівня кон-
тролю, проте в основній групі після лікування показник 
МДА зменшився в 1,2 раза відносно групи порівняння 
у хворих віком до 40 років і в 1,25 раза (р≤0,05) – у групі 
хворих до 40 років.

Показник дієнових кон’югатів у  хворих основної 
групи в обох вікових підгрупах зменшився в 1,5 раза 
((2,97±0,14) мкмоль/л і (2,92±0,14) мкмоль/л, р≤0,001) 
відповідно, але залишився вищим, ніж контроль 
(р<0,001). У групі порівняння хворих віком до 40 років 
після лікування рівень дієнових кон’югатів зменшився 
в  1,37 раза ((3,19±0,2) мкмоль/л, р≤0,05), у  підгрупі 
старше 40 років  – ​в  1,27 раза ((3,44±0,18) мкмоль/л, 
р≤0,01) і не досяг значень контролю (р≤0,001). В основ-
ній групі рівень дієнових кон’югатів після лікування 
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Показник, одиниця виміру
Контрольна 
група (n=32)

Вік хворих на ЧПЛ

≤40 років (n=24)  >40 років (n=71)

Основна група 
(n=13)

Група порівняння 
(n=11)

Основна група 
(n=35)

Група порівняння 
(n=36)

СОД, УО/мг протеїну 68,23±0,18

До лікування

34,39±1,32*** 40,88±2,52*** 34,94±1,5*** 41,55±1,16***

P1–2≤0,05 P3–4≤0,001

Після лікування

54,2±1,82***, 
P1≤0,001

47,01±2,68***, 
P2>0,05

54,88±0,8***, 
P3≤0,001

46,13±1,22***, 
P4≤0,05

P5–6≤0,05 P7–8≤0,001

SH-групи, мкмоль/л 720,06±0,7

До лікування

479,7±19,0*** 527,54±14,48*** 490,3±7,05*** 526,97±8,84***

P1–2≤0,05 P3–4≤0,01

Після лікування

677,5±5,47***, 
P1≤0,001

599,63±13,31***, 
P2≤0,01

663,5±5,4***, 
P3≤0,001

582,63±13,43***, 
P4≤0,001

P5–6≤0,001 P7–8≤0,001

ПСММ, УО 0,24±0,011

До лікування

0,430±0,002*** 0,422±0,006*** 0,436±0,002*** 0,427±0,003***

P1–2>0,05 P3–4≤0,05

Після лікування

0,308±0,001***, 
P1≤0,001

0,335±0,005***, 
P2≤0,001

0,312±0,001***, 
P3≤0,001

0,343±0,007***, 
P4≤0,001

P5–6≤0,001 P7–8≤0,001

Карбонільні групи, нмоль/мг протеїну 1,05±0,06

До лікування

2,8±0,1*** 2,37±0,26*** 3,18±0,1*** 2,37±0,13***

P1–2>0,05 P3–4≤0,001

Після лікування

1,42±0,13*,
P1≤0,01

1,76±0,14***, 
P2≤0,05

1,58±0,06***, 
P3≤0,001

1,82±0,07***, 
P4≤0,01

P5–6>0,05 P7–8≤0,05

Примітки: * ​достовірність різниці показників відносно групи контролю (* ​p<0,05, ** ​p<0,01, *** ​p<0,001). 
P1, P2, P3, P4 – ​достовірність різниці показників до та після лікування у хворих основної групи та групи порівняння. 
P1–2, P3–4 – ​достовірність різниці показників у хворих основної групи та групи порівняння до лікування. 
P5–6, P7–8 – ​достовірність різниці показників у хворих основної групи та групи порівняння після лікування.
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у  хворих до  40 років зменшився в  1,09 раза (р˃0,05), 
старше 40 років – в 1,18 раза відносно групи порівняння 
(р≤0,05).

Активність каталази  у хворих основної групи ві-
ком до 40 років після лікування збільшилась в 1,5 раза 
((46,2±0,8) мккат/л, р≤0,001), у  групі старше 40 ро-
ків – ​у 1,7 раза ((46,2±0,4) мккат/л, р≤0,001). У групі 
порівняння цей показник збільшився в  1,18 раза 
((40,36±1,61) мккат/л, р≤0,05) і в 1,22 раза ((41,89±1,54) 
мккат/л, р≤0,01) відповідно, проте не досяг контролю. 
В основній групі активність каталази у хворих до 40 ро-
ків після лікування збільшилась в  1,27 раза (р≤0,01), 
а у хворих старше 40 років – в 1,4 раза відносно групи 
порівняння (р≤0,05).

Активність СОД після лікування у  хворих основ
ної групи віком до 40 років і старше 40 років збіль-
шилась в  1,6 раза: (54,2±1,82) УО/мг та  (54,88±0,8) 
УО/мг протеїну відповідно (р≤0,001), у  групі по-
рівняння  – ​в  1,1 раза: відповідно (47,01±2,68) 
УО/мг (р˃0,05) і (46,13±1,22) УО/мг протеїну (р≤0,05). 
В жодній групі показники не досягли рівня групи конт
ролю (р≤0,001). Активність СОД в основній групі збіль-
шилась в 1,45 раза відносно групи порівняння (р≤0,05, 
р≤0,01) в обох вікових підгрупах.

Показник SH-груп у  хворих основної групи ві-
ком до 40 років після лікування збільшився в 1,4 раза 
((677,5±5,47) мкмоль/л, р≤0,001), у  підгрупі понад 
40 років – ​в 1,35 раза ((663,5±5,4) мкмоль/л, р≤0,001). 
У групі порівняння цей показник збільшився 
в  1,14 ((599,63±13,31) мкмоль/л, р≤0,01) і  1,1 раза 
((582,63±13,43) мкмоль/л, р≤0,001) відповідно, проте 
не досяг рівня контролю. В основній групі після ліку-
вання у хворих до 40 років і старше 40 років рівень SH-
груп збільшився в 1,22 раза (р≤0,001) відносно групи 
порівняння в обох вікових підгрупах.

Проведені дослідження свідчать про більшу інтенсив-
ність ПОЛ у хворих старшої вікової категорії та змен-
шення у таких хворих компенсаторної активності анти-
оксидантного захисту. Розроблений нами комплексний 
метод лікування дає змогу ефективніше коригувати ви-
явлені порушення у хворих на ЧПЛ порівняно із загаль-
ноприйнятим методом терапії.

Після проведеного лікування рівень ПСММ 
у  хворих на  ЧПЛ основної групи достовірно зни-
зився в кожній з вікових підгруп в 1,4 раза (у хво-
рих до 40 і старше 40 років  відповідно (0,308±0,001) 
УО і (0,312±0,001) УО, р≤0,001), але залишився до-
стовірно вищим, ніж контроль (р<0,001). У групі 
порівняння після лікування рівень ПСММ у  хво-
рих до 40 років знизився в 1,26 раза ((0,335±0,005) 
УО, р≤0,001) і  1,24 раза – у  хворих старше 
40 років ((0,343±0,007) УО, р≤0,001). Варто відмі-
тити,  що в  двох групах рівень досліджуваного по-
казника не досяг контролю, проте в основній групі 
в  обох вікових підгрупах пацієнтів динаміка рівня 
ПСММ була позитивнішою відносно групи порів-
няння (p ≤0,001).

Після проведеного лікування рівень карбонільних 
груп у хворих на ЧПЛ основної групи достовірно зни-
зився в кожній з вікових підгруп в 2 рази ((1,42±0,13) 
нмоль/мг, р≤0,01, і (1,58±0,06) нмоль/мг протеїну, 
р≤0,001, відповідно), але залишився достовірно ви-
щим, ніж контроль. У групі порівняння після ліку-
вання хворих рівень карбонільних груп знизився 

в  обох вікових підгрупах в  1,3 раза ((1,76±0,14) 
нмоль/мг, р≤0,05, (1,82±0,07) нмоль/мг протеїну, 
р≤0,01, відповідно) та не досяг контролю. Варто від-
мітити, що показники карбонільних груп в основній 
групі після лікування були в  1,5 раза нижчі за  по-
казники групи порівняння у  хворих обох вікових 
підгруп. Отже, у  хворих основної групи в  процесі 
лікування динаміка рівня карбонільних груп була 
позитивнішою відносно групи порівняння в обох ві-
кових підгрупах (p˃0,05, p ≤0,05).

Ефективність лікування оцінювали за динамікою 
клінічних проявів ЧПЛ в  процесі лікування дифе-
ренційовано в кожній групі хворих за термінами пов-
ної або часткової ремісії. В  основній групі клініч-
ного одужання вдалось досягти в 23 хворих (47,9%), 
значного поліпшення – ​у 15 (31,3%), поліпшення – ​
у 8 (16,7%), у 2 (4,1%) хворих відмічено відсутність 
суттєвого ефекту від проведеного лікування. 

Аналізуючи терміни тривалості лікування хворих 
на ЧПЛ, встановлено, що більш ранній початок інво-
люції висипки та швидше поліпшення суб'єктивної 
симптоматики були у хворих основної групи, які от-
римували запропонований нами комплексний метод 
лікування, порівняно з групою порівняння, що отри-
мувала традиційне лікування. В середньому різниця 
у зникненні клінічних симптомів становила 5–7 днів. 
Середня тривалість курсу лікування хворих на ЧПЛ 
основної групи запропонованим методом становила 
(17,2±0,4) дня. У  групі порівняння,  що лікувалась 
за  загальноприйнятою методикою, вона становила 
(22,3±0,6) дня. Лікування хворі основної групи пере-
носили добре, випадків непереносимості лікарських 
засобів і побічних реакцій не виявлено.

Висновки
У хворих на ЧПЛ обох вікових груп відмічено під-

вищення рівнів гомоцистеїну, карбонільних груп окис-
но-модифікованих білків та ПСММ; спостерігали пору-
шення з боку прооксидантно-антиоксидантної системи 
у  вигляді підвищення рівня малонового діальдегіду 
та  дієнових конʼюгатів і  зменшення активності ката-
лази, СОД та вмісту SH-груп. Виявлені зміни свідчать 
про важливу роль токсично-метаболічних процесів в па-
тогенезі даного хронічного дерматозу. Спостерігалась 
залежність токсико-метаболічних порушень від віку 
хворих на  ЧПЛ. Варто зазначити,  що в  групі хворих 
старше 40 років токсично-метаболічні порушення були 
більше виражені, ніж у групі хворих до 40 років.

Показано, що використання у хворих на ЧПЛ комп-
лексної терапії із  застосуванням сорбенту (атоксілу), 
антиоксидантного засобу (альфа-ліпону), вітамінів (де-
камевіту) сприяє нормалізації показників ендотокси-
козу (зниження рівнів гомоцистеїну, карбонільних груп 
окисно-модифікованих білків і пептидів середньої мо-
лекулярної маси) та показників ПОЛ (зниження рівнів 
малонового діальдегіду та дієнових конʼюгатів і підви-
щення рівнів каталази, СОД і SH-груп).

При призначенні комплексного лікування у хворих 
на ЧПЛ для підвищення його ефективності слід врахо-
вувати зміни токсично-метаболічних процесів в орга-
нізмі хворих, тобто порушення стану ендоекологічної 
безпеки організму. Розроблений метод лікування про-
стий, доступний, ефективний, та може використовува-
тись в практиці дерматовенеролога.
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОМОЦИСТЕИНА, ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
И МАРКЕРОВ ЭНДОТОКСИКОЗА У ПАЦИЕНТОВ С КРАСНЫМ ПЛОСКИМ ЛИШАЕМ 

разного возраста ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ

Т. В. Мельник

Винницкий национальный медицинский университет им. М. И. Пирогова

Резюме

Цель исследования: определить и проанализировать уровень гомоцистеина, показателей прооксидантно-антиоксидантной 
системы, пептидов средней молекулярной массы и карбонильных групп окислительно-модифицированных белков в плазме 
крови больных красным плоским лишаем (КПЛ) в зависимости от возраста.

Методы: общеклинические, биохимические, иммуноферментные и статистические.

Результаты: В плазме крови пациентов с КПЛ обнаружено значительное повышение уровня гомоцистеина, показателей проок-
сидантно-антиоксидантной системы и пептидов средней молекулярной массы в сравнении с контрольной группой. Назначение 
больным КПЛ комплексной терапии с применением сорбента (атоксила), антиоксидантного средства (альфа-липона), вита-
минов (декамевита) способствует тенденции к нормализации показателей эндотоксикоза (снижение уровней гомоцистеина, 
карбонильных групп окислительно-модифицированных белков и пептидов средней молекулярной массы) и показателей пе-
рекисного окисления липидов (снижение уровней малонового диальдегида и диеновых конъюгатов и повышение уровня ка-
талазы, супероксиддисмутазы и SH-групп).

Выводы: У пациентов с КПЛ выявлено существенное увеличение уровня гомоцистеина, пептидов средней молекулярной массы, 
карбонильных групп окислительно-модифицированных белков, изменения показателей прооксидантно-антиоксидантной си-
стемы, что свидетельствует о значительной роли токсико-метаболических изменений в патогенезе КПЛ. Нами выявлено, что 
в группе пациентов старше 40 лет показатели токсико-метаболических нарушений выше, чем в группе пациентов до 40 лет. 
Разработанный метод лечения декамевитом, альфа-липоном и атоксилом простой, доступный, эффективный и может быть 
использован в практике дерматовенеролога.

Ключевые слова: красный плоский лишай, эндогенная интоксикация, гомоцистеин, перекисное окисление липидов, лечение.

DYNAMICS OF AGE-RELATED CHANGES IN HOMOCYSTEINE, LIPID PEROXIDATION  
AND ENDOTOXICOSIS MARKERS IN PATIENTS WITH RED LICHEN PLANUS UNDER 

THE INFLUENCE OF COMPLEX THERAPY

T. V. Melnyk

National Pirogov Memorial Medical University

Abstract

The objective of the study: to determine and analyze the level of homocysteine, indicators of the prooxidant-antioxidant system, pep-
tides of medium molecular weight and carbonyl groups of oxidative modified proteins in the blood of patients with lichen planus (LP) 
depending on age.

Methods: general clinical, biochemical, immunoassay and statistical.

Results. Significantly increased blood plasma levels of homocysteine, indicators of the prooxidant-antioxidant system and medium 
molecular weight peptides (MMWP) were found in the patients with lichen planus as compared to the control group. Administration 
of complex therapy to patients with LP using sorbent (atoxil), antioxidant (alpha-lipon), vitamins (decamevitis) contributes to the nor-
malization of endotoxicosis (lower levels of homocysteine, carbonyl groups of oxidatively modified proteins and peptides of medium 
molecular weight) and peroxide values lipid oxidation (lower levels of malondialdehyde and diene conjugate and increased levels of cat-
alase, superoxide dismutase and SH-groups).

Conclusions. A significant increase in the levels of homocysteine, indicators of the prooxidant-antioxidant system, MMWP and car-
bonyl groups of oxidative modified proteins was found in the patients with LP, being indicative of an essential role of o toxic-metabolic 
changes in pathogenesis of lichen planus. We found that in the group of patients older than 40 years, the rates of toxic-metabolic dis-
orders are higher than in the group of patients under 40 years of age. The developed method of treatment of decamevitis, alpha-lipon 
and atoxyl is simple, affordable, effective, and can be used in the practice of a dermatologist.

Key words: lichen planus, endogenous intoxication, homocysteine, lipid peroxidation, treatment.
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