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НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

 

© Е.О.Мурзіна1, В.Є.Досенко2, Т.І.Древицька2 

 

УДК 616.517-053.2:612.015.348:575.113 

 

ПЕРЕБІГ ПСОРІАЗУ В ДІТЕЙ ЗАЛЕЖИТЬ ВІД ЕКСПРЕСІЇ ДОВГОЇ  
НЕКОДУЮЧОЇ РНК PRINS  

Е.О.Мурзіна1, В.Є.Досенко2, Т.І.Древицька2  

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика, м.Київ 
2 Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, м.Київ 

 

Мета роботи. Виявити та порівняти експресію PRINS у букальному епітелії та кератиноци-
тах епітелію з вогнищ ураження в дітей з псоріазом залежно від клінічних та епідеміологіч-
них особливостей патологічного процесу. 
Матеріали та методи. Обстежено 56 дітей з псоріазом у віці від 4 до 17 років. Діагноз «Псо-
ріаз» виставляли на підставі клінічних даних та загальноприйнятих діагностичних критеріїв. 
Оцінку тяжкості перебігу та розповсюдженості патологічного процесу проводили за індек-
сом BSA, PASI, PGA. Індекс маси тіла (ІМТ) розраховували як співвідношення маси тіла в 
кілограмах до квадрату зросту в метрах (кг/м2) з урахуванням віку дитини. Рівні експресії 
PRINS визначали шляхом зворотної транскрипції та ПЛР у реальному часі.  
Результати. У дітей з псоріазом експресія PRINS в букальному епітелії (2,59±0,69) достовір-
но вище за експресію PRINS в кератиноцитах епітелію вогнищ ураження та в понад 6-10 ра-
зів вищі за експресію PRINS в букальному епітелії дітей контрольної групи (0,26±0,08). Спі-
вставлення результатів дослідження експресії PRINS залежно від статі дітей визначило, що 
експресія PRINS в букальному епітелії групи дівчат вище за рівні експресії групи хлопців. 
При бляшковій формі псоріазу експресія PRINS у букальному епітелії (3,27±0,94) статистич-
но значущі відрізнєються від експресії при небляшкових формах (1,15±0,51). У дітей з наяв-
ною псоріатичною оніходистрофією експресія PRINS в букальному епітелії (4,97±1,57) віро-
гідно вища за експресію PRINS у дітей без ознак оніходистрофії (1,85±0,55). У групі дітей з 
тяжким перебігом псоріазу за BSA експресія PRINS у букальному епітелії має значний, віро-
гідно вищий рівень (3,35±0,91), на відміну від експресії PRINS у букальному епітелії в групі 
дітей з середнім ступенем тяжкості (0,84±0,35). Виявили збільшення рівнів експресії PRINS у 
букальному епітелії зі збільшенням індексу тяжкості патологічного процесу за PGA: від 
1,22±0,44 при незначному ступеню тяжкості до 4,41±1,12 при тяжкому перебігу псоріазу. 
Найвища експресія PRINS у букальному епітелії виявлена у дітей з тривалістю загострення 
псоріазу протягом 5-12 тижнів (4,48±1,49). Встановлено, що експресія PRINS у букальному 
епітелії впливає на тривалість загострення патологічного процесу при небляшкових формах 
псоріазу (r=0,52), при загальної площі ураження за BSA від 3-10, r=0,72. При наявності псо-
ріатичної оніходистрофії експресія PRINS в епітелії з вогнищ ураження прямо корелює з ві-
ком початку захворювання, r=0,51. 

Висновки. Результати дослідження експресії PRINS у дітей з псоріазом підтвердили, що в 
патогенезі псоріазу має місце порушення регуляція РНК-гену пов’язаному з сприйнятливіс-
тю до псоріазу, що індукований стресом – PRINS, про що свідчить збільшена експресія 
PRINS у дітей з псоріазом в інтактному епідермісі – букальному епітелії – у порівнянні з 
групою здорових дітей у 4-10 разів,  в окремих випадках до 30 разів. Доведено, що рівень 
експресії PRINS у букальному епітелії в дітей з псоріазом впливає на клінічні прояви псоріа-
зу, визначає важкість перебігу та тривалість загострень патологічного процесу. 
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Ключові слова. Псоріаз в дітей, довга некодуюча РНК, експресія PRINS, ступені тяжкості 
псоріазу.  
 

Вступ 

Відомо, що довгі некодуючі РНК 
(lncRNAs), які мають довжину понад 200 
нуклеотидів, розташовані в ядрі або в ци-
топлазмі. Точна кількість lncRNAs в кліти-
нах людини досі невідомо. Передбачаєть-
ся, що в геномі людини присутні близько 
15000 lncRNAs. Експресія лише небагатьох 
lncRNAs є клітинно-специфічною [12]. До-
слідження показали, що lncRNAs регулю-
ють багато процесів, такі як транскрипція, 
трансляція, диференціювання клітин, регу-
ляція експресії генів і регуляція клітинного 
циклу [31]. Також lncRNAs можуть функ-
ціонувати як онкогени або як пухлинні су-
пресори. Дисрегуляція lncRNA вивчається 
при чисельних імунних захворюваннях, 
включаючи системний червоний вовчак, 
ревматоїдний артрит [20], хворобу Крона, 
виразковий коліт [21], розсіяний склероз 
[24] та псоріаз [2, 13, 28]. Це говорить про 
те, що lncRNA відіграють вирішальну роль 
у регуляції захворювання, опосередкова-
ного імунітетом, і сприяють патогенезу 
псоріазу, регулюючи експресію генів, що 
кодують білок, або змінюючи структуру 
хроматину [8, 18]. Збільшення доказів сві-
дчить про те, що порушення регуляції 
lncRNA може відігравати життєво важливу 
роль у патогенезі псоріазу [23, 28, 35]. В 
даний час досліджено декілька lncRNA, 
асоційованих із псоріазом. Пов’язана з 
псоріазом довга некодуюча РНК, яка на-
звана РНК-ген пов'язаний з сприйнятливіс-
тю до псоріазу, що індукований стресом 
(PRINS), виявила найвищі рівні експресії 
на ділянках шкіри, що не уражені псоріа-
зом, це свідчить про те, що вона може віді-
гравати важливу роль у дебюту псоріазу 
[27]. Széll та ін. [28] повідомили, що над-
мірна експресія PRINS в інтактній шкірі 
при псоріазі змінює реакцію на стрес та 
сприяє патогенезу захворювання. Крім то-
го, Szegedi та співавтори [29] повідомили, 
що порушення регулювання PRINS приз-
водило до зниження апоптозу кератиноци-
тів, що сприяло появам псоріазу. 

Мета роботи 

Виявити та порівняти рівні експресії 
PRINS у дітей з псоріазом у букальному 
епітелії та епітелії з вогнищ ураження в 
залежності від клінічних та епідеміологіч-
них особливостей патологічного процесу. 
Матеріали та методи 

У дослідженні брали участь 56 дітей з псо-
ріазом у віці від 4 до 17 років, які прохо-
дили лікування у Київській міській клініч-
ній шкірно-венерологічній лікарні, у 2019-

2020 рр. Співвідношення між дівчатами та 
хлопцями становило 1,43: 23 хлопця та 33 
дівчинки. Діагноз «Псоріаз» виставляли на 
підставі клінічних даних та загальноприй-
нятих діагностичних критеріїв. У 19 
(34,55%) з 56 дітей – це вперше встановле-
ний діагноз «Псоріаз». Початок захворю-
вання у середньому припадав на 9,13 ± 
0,56 років. Тривалість захворювання коли-
валась від декількох тижнів до 10-х років, 
у середньому становила 3,13 ± 0,49 років. 
Загострення у деяких дітей співпадала з 
початком захворювання та тривала від 2 
тижнів до 2 років, в середньому дорівню-
вала 12,21 ± 2,81 тижнів. Опитування паці-
єнтів показало, що тільки 24 дитини або їх 
батьки в змозі були вказати причину появи 
патологічного процесу. Розвиток псоріазу 
зі стресом пов’язує 18 (32,73%) дітей та з 
інфекційним процесом (тонзиліт, важкий 
перебіг ОРВІ) 6 дітей. Спадковість у роз-
витку захворювання відмітили 27 родин, 
де 12 дітей мають родичів першого коліна 
з псоріазом: у 6 дітей мати з псоріазом та у 
6 дітей – батько хворіє на псоріаз. У 4-х 
дітей одночасно мають псоріаз родичі 
першого та другого коліна, у 6 дітей у ро-
дині є родичі з псоріазом (тітка, дядько, 
сестра). Клініка переважно була представ-
лена бляшковою формою псоріазу – 40 

(71,43%), краплеподібний псоріаз встанов-
лений у 8 (14,29%) дітей, інверсний псорі-
аз – у 4 (7,14%) дітей, псоріаз шкіри воло-
систої частини голови – у 3 (5,36%) дітей 
та долонно-підошвова форма – у 1 (1,79%) 
дітей. Такі клінічні форми псоріазу обумо-
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вили наявність у 48 (85,71%) дітей розпов-
сюдженого патологічного процесу, а у 8 
(14,29%) дітей – обмеженого.  Відповідно 
до останніх рекомендацій ступінь тяжкості 
псоріазу в дітей оцінюється за визначен-
ням BSA (Body surfase area) - загальною 
площею ураження тіла. 1% площі поверхні 
тіла відповідає площі долоні пацієнта: при 
значенні BSA<3 діагностується легка сту-
пінь тяжкості псоріазу, при 3<BSA<10 - 

середній ступінь, при BSA>10 - тяжкий 
псоріаз [15]. Оцінка тяжкості псоріазу в 
дітей за BSA показала, що в більшості ді-
тей 40 (82,14%) індекс був вищий за 10, що 
і забезпечило в середньому BSA на рівні 
25,21 ± 2,38, що свідчить про тяжкий пере-
біг псоріазу в дітей за площею ураження. 
Також ми провели розрахунок індексу 
PASI (Psoriasis Area and Severity Index) - 

індекс поширеності і тяжкості псоріазу - 

відображає площу ураження з урахуван-
ням інтенсивності таких ознак, як еритема, 
лущення та інфільтрація, отриманий пока-
зник становить від 0 до 72 балів, та індексу 
І/PGA (Investigator/Physician’s Global As-

sessment Scale) або PGA – індекс тяжкості 
псоріазу, що відображає інтенсивність па-
тологічного процесу [7]. Розрахований ін-
декс PASI у середньому становив 
10,5±1,29, що також оцінює  перебіг псорі-
азу в дітей як тяжкий, хоча найбільша кі-
лькість дітей, 33 дитини (58,93%), мала 
PASI до 10; 14 дітей (25,00%) з PASI в ме-
жах 10-20; 7 дітей (12,50%) з PASI в діапа-
зоні 20-30 та 2 дітей мали псоріаз, який 
оцінювався за PASI на понад 30. Середній 
показник за індексом PGA 3,05 ± 0,12 оці-
нив інтенсивність патологічного процесу 
при псоріазі в дітей як помірний. Деталь-
ний аналіз показав, що в 39,29% (22) дітей 
показник PGA дорівнював 4 – тяжкий пе-
ребіг; помірний перебіг був у 28,57% (16) 
дітей, PGA відповідно 3; 16 дітей мали ін-
тенсивність патологічного процесу на рівні 
2, та 2 дітей з PGA=1. Індекс маси тіла 
(ІМТ) розраховували як співвідношення 
маси тіла в кілограмах до квадрату зросту 
в метрах (кг/м2) з урахуванням віку дитини 
згідно рекомендаціям ВООЗ [34]. Підви-
щений ІМТ мали 13 дітей, серед яких 1 ди-

тина з ожирінням 1 ступеня. Перевищення 
ваги в дітей з псоріазом коливалось від 7 
до 23% від нормальної. Сучасні дослі-
дження, що стосуються виявленню в осіб з 
псоріазом довгої некодуючої РНК, що ін-
дукована стресом - PRINS, проводяться в 
інтактній шкірі, яка не уражена псоріатич-
ним процесом, та в вогнищах ураження 
псоріазом. У дослідженні брали участь ді-
ти з псоріазом, тому виявлення експресії 
PRINS передбачалось в букальному епіте-
лії та епітелії з вогнищ ураження: лусочках 
псоріатичних бляшок та папул, у зв’язку з 
тим, що для дітей з псоріазом взяття біоп-
сії – це ще додатковий стрес, який може 
спровокувати загострення патологічного 
процесу. Букальний епітелій та епітелій з 
вогнищ ураження зібрані стерильними щі-
точками та скальпелями, були упаковані в 
стерильні пробірки типу еппендорф. Мате-
ріал зберігався при температурі -20°С. 
Транспортування зразків в лабораторію 
здійснювалось в умовах зберігання «холо-
дового ланцюга». Для виділення тотальної 
РНК з букального епітелію та епітелію з 
вогнищ ураження (лусочок) була викорис-
тана гуанідин ізотіоцианат-фенол-

хлороформна екстракція з використанням 
реагенту Trizol (Invitrogen). Виділені зраз-
ки РНК розводили у 50 мкл дистильованої 
води, після чого – вимірювали концентра-
цію РНК спектрофотометричним методом 
(NanoDrop ND1000). Проведення реакції 
зворотної транскрипції здійснювалось у 2 
етапи. На початку готувалася суміш із 1 
мкл. Random Hexamer primer, 6 мкл тота-
льної РНК та 5 мкл очищеної від нуклеаз 
деіонізованої Н2О. Отримані зразки інку-
бували при температурі 70 °C впродовж 5 
хв. на ампліфікаторі Gene Amp® PCR 
System 2700, Applied Biosystems, США. На 
другому етапі до суміші додавали 2 мкл 
dNTP (ˣ10), 4 мкл Buffer RT, 0,5 мкл Ribo 
Lock RNAse inhibitor та 0,9 мкл RevertAid 
H Minus Reverse Transcriptase. Отримані 
зразки термостатували при 42°C протягом 
60 хв., після чого інкубували при 70°C 
впродовж 10 хв. Полімеразна ланцюгова 
реакція (ПЛР) у реальному часі проводи-
лася на термоциклері 7500 Fast Real Time 
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PCR від Applied Biosystems (США). Для 
здійснення ПЛР у 96-лунковий планшет 
вносили по 10 мкл суміші із 5 мкл TaqMan 
Universal PCR Master Mix, 2 мкл кДНК, 
0,15 мкл зонду для довгої некодуючої РНК 
PRINS 0,2 мкл Rox (1:9) та 2,65 мкл H2O. 

Денатурацію кДНК здійснювали за темпе-
ратури 95°C протягом 15 с. Приєднання 
зонду та елонгація здійснювалася за тем-
ператури 60°C протягом 1 хв. Програма 
ПЛР у реальному часі складалася із 50 ци-
клів. У якості контролю та співставлення 
результатів слугували рівні експресії 
PRINS з букального епітелію 10 дітей, які 
не мали хронічних шкірних захворювань – 

група контролю. 
Результати дослідження та обговорення 

Результати дослідження показали, що в 
дітей з псоріазом експресія PRINS в бука-
льному епітелії (2,59±0,69) статистично 
значущі відрізняється від показників екс-
пресії PRINS в кератиноцитах з псоріатич-
них бляшок та папул (0,62±0,09), та понад 
у 9-10 разів перевищує показники експре-
сії PRINS в букальному епітелії дітей кон-
трольної групи (0,26±0,08), що повністю 
відповідає дослідженням Széll та ін. [28] і 
Szegedi та співавтори [29], які повідомили, 
що надмірна експресія PRINS в інтактній 
шкірі при псоріазі змінює реакцію на 
стрес, призводить до зниження апоптозу 
кератиноцитів та сприяє патогенезу захво-
рювання (табл.1).

 

Таблиця 1. Експресія PRINS з вогнищ ураженні та букального епітелію залежно від  
клінічних та епідеміологічних особливостей псоріазу 

 

Групи за різними ознаками 

Експресія PRINS Достовірність  
розбіжностей 

Епітелій з  вогнищ 
ураження 

Букальний  
епітелій 

Діти з псоріазом (n=56) 0,62±0,09 2,59±0,69 р≤0,05 

Здорові діти (n=10) -- 0,26±0,08  

Достовірність розбіжностей р≤0,05  

Стать 
хлопці (n=23) 0,66±0,10 2,14±0,92 р≤0,1 

дівчата (n=33) 0,58±0,09 2,94±0,92 р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≥0,05  

Клінічні форми 
псоріазу 

бляшкова (n=39) 0,63±0,12 3,27±0,94 р≤0,05 

інші (n=17) 0,57±0,14 1,15±0,51 р≥0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≤0,05  

BSA 
3-10 (n=16) 0,81±0,16 0,84±0,35 р≥0,05 

більше 10 (n=40) 0,57±0,09 3,35±0,91 р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≤0,05  

PGA 

1-2 (n=18) 0,79±0,19 1,22±0,44 * р≥0,05 

3 (n=16) 0,81±0,21 2,07±0,90 р≤0,1 

4 (n=22) 0,41±0,07 4,41±1,12* р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 * р≤0,05  

PASI 
< 10 (n=33) 0,79±0,19 1,85±0,55 р≤0,05 

> 10 (n=23) 0,46±0,08 3,68±0,88 р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≤0,05  

Індекс маси тіла 
підвищений  (n=13) 0,48±0,08 2,13±0,83 р≤0,05 

нормальний (n=43) 0,65±0,11 2,45±0,78 р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≥0,05  

Псоріатична оніхо-
дистрофія 

наявна (n= 13) 0,61±0,17 4,97±1,57 р≤0,05 

відсутня (n=43) 0,62±0,11 1,85±0,55 р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≤0,05  

 

Тривалість загост-
рення 

1-4 тижні (n=26) 0,48±0,09 2,12±0,80 р≤0,05 

5-12 тижнів (n=17) 0,79±0,18 4,48±1,49 р≤0,05 

≥13 тижнів (n=13) 0,67±0,12 2,04±0,92 р≤0,05 

Достовірність розбіжностей р≥0,05 р≥0,05  
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При проведенні співставлення експресії 
PRINS в залежності від статі дітей, ми ви-
явили, що при майже однакових рівнях 
експресії PRINS в епітелії з вогнищ ура-
ження, експресії PRINS в букальному епі-
телії групи дівчат (2,94±0,92) вище рівня 
експресії групи хлопців (2,14±0,92), хоча 
статистичної різниці немає. Дотепер меди-
чні знання були нейтральні з гендерної то-
чки зору і лікарі застосовували їх незалеж-
но від статі пацієнта. Однак, за останні де-
сятиріччя багато досліджень спростували 
ці твердження та довели, що на сам перед 
медицина гендерна. Стать пацієнта може 
мати наслідки при застосуванні лікарських 
засобів, впливати на клінічний перебіг за-
хворювання, прояви хвороби [3, 6, 10, 25]. 
Однак, можна стверджувати, що рівні екс-
пресії PRINS не залежать від статі, хоча 
результати багатоцентрового крос-

секційного дослідження в США показало, 
що в дітей з псоріазом співвідношення між 
жінками та чоловіками складає 1,48 [19], а 
окремі дослідження вказують про перева-
жання псоріатичного артриту при псоріазі 
в чоловіків [30], що може свідчити про 
більш важкий перебіг захворювання в чо-
ловіків. Для аналізу експресії PRINS зале-
жно від клінічних форм перебігу псоріазу 
дітей розподілили на групи: одну групу 
сформували діти з бляшковою формою 
псоріазу – найбільш розповсюдженою – 39 

дітей, до групи «Інші» – 17 дітей - увійшли 
діти з такими формами псоріазу: крапле-
подібною (8 дітей), ураженням шкіри во-
лосистої частини голови (3 дитини), інвер-
сною формою (4 дитини), долонно-

підошвовою формою (1 дитина). Виявлена 
експресія PRINS в кератиноцитах з вогнищ 
ураження не має статистично значущих 
різниць залежно від клінічної форми дер-
матозу. Щодо рівня експресії PRINS в бу-
кальному епітелії, то експресія PRINS при 
бляшкової формі псоріазу (3,27±0,94) по-
над 2 рази перевищує експресію PRINS 
при інших клінічних формах (1,15±0,51). 
Можливо це пов’язано з площею ураження 
шкіри патологічним процесом, більш ви-
раженими клінічними проявами псоріазу, 
які спостерігаються при бляшковій формі. 

Визначення ступеня тяжкості псоріазу, 
особливо за показниками, які відобража-
ють площу ураження при псоріазі та інтен-
сивність шкірних проявів патологічного 
процесу, що впливають на загальний стан 
пацієнта, значно погіршують якість життя і 
можуть бути віднесені до додаткових стре-
сових факторів при псоріазі, необхідно 
враховувати при визначенні експресії 
PRINS. Тому ми провели оцінку рівнів 
експресії в залежності від тяжкості патоло-
гічного процесу за індексом BSA. Резуль-
тати показали, що рівні експресії PRINS в 
епітелії з вогнищ ураження в групах дітей 
з псоріазом за рівнем тяжкості BSA порів-
няні між собою. Що стосується експресії 
PRINS у букальному епітелії, то ми спо-
стерігаємо в групі дітей з тяжким перебі-
гом псоріазу за BSA надмірний рівень 
PRINS (3,35±0,91), на відміну від експресії 
PRINS у букальному епітелії в групі дітей 
з середнім ступенем тяжкості (0,84±0,35), 
який хоча і більше рівня експресії контро-
льної групи в 3-4 рази, але статистично 
значуще менше за рівень експресії PRINS в 
букальному епітелії в групі дітей з тяжким 
перебігом псоріазу, та порівняний з рівнем 
експресії PRINS в епітелії з вогнищ ура-
ження (0,81±0,16). Це не відповідає зага-
льно прийнятої теорії, що в інтактному 
епідермісі підвищена експресія PRINS при 
псоріазі сприяє зміненій стресовій реакції 
псоріатичних кератиноцитів і розвитку па-
тогенезу захворювання [28]. Можливо, при 
незначній площі ураження псоріатичним 
процесом, до 10%, менше задіяні дослі-
джувані нами механізми розвитку псоріа-
зу. При визначенні тяжкості перебігу пато-
логічного процесу за індексом PGA спо-
стерігається збільшення експресії PRINS у 
букальному епітелії зі збільшенням індек-
су тяжкості патологічного процесу: від 
1,22±0,44 при незначному ступеню тяжко-
сті до 4,41±1,12 при тяжкому перебігу, які 
вірогідно відрізняються між собою. Рівні 
експресії PRINS в епітелії з вогнищ ура-
ження порівняні між собою незалежно від 
ступеня тяжкості. Аналогічне статистичне 
значущі розбіжності між рівнями експресії 
PRINS у букальному епітелії ми спостері-



Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва     № 2 (44(, 2020 

  

 

 

 

 13 

гаємо залежно від визначення степеня тя-
жкості псоріазу за PASI, коли при PASI 
менше за 10, рівень експресії PRINS 
(1,85±0,55) перевищує показники контро-
льної групи у 6-9 разів, а при PASI більше 
за 10 експресія PRINS (3,68±0,88) – більша 
за показник в контролі в 10-15 разів. Це 
приводить нас до висновку, що високі рів-
ні експресії PRINS обумовлюють більш 
тяжкий перебіг псоріазу як за площею 
ураження патологічним процесом, так і за 
ознаками інтенсивності проявів у вогни-
щах ураження: більш вираженими ерите-
мою, інфільтрацією, лущенням. Ожиріння 
вважається незалежним фактором ризику 
розвитку псоріазу [22] та може бути розці-
нений як стресовий фактор, однак визна-
чення експресії PRINS для дітей залежно 
від маси тіла показало, що в букальному 
епітелії рівень експресії PRINS в дітей з 
підвищеним ІМТ (2,13±0,83) порівняний з 
рівнем експресії PRINS в дітей з нормаль-
ним ІМТ (2,45±0,78), так саме і в епітелії з 
вогнищ ураження експресія PRINS при пі-
двищеному ІМТ (0,48±0,08) порівняна з 
рівнем експресії в дітей з нормальним ІМТ 

(0,65±0,11). Можливо, відсутність розбіж-
ностей у рівнях експресії PRINS ми не 
спостерігаємо, у зв’язку з тим, що у групі 
дітей з підвищеною масою тіла наявна 
тільки 1 дитина з ожирінням, а інші діти 
мають лише перебільшення оптимальної 
ваги тіла. При різних клінічних формах 
псоріазу в 41-80% пацієнтів спостеріга-
ються зміни нігтьових пластинок - псоріа-
тична оніходистрофія. У більшості випад-
ків ураження нігтів з'являється через 10 
років після дебюту псоріазу [11, 32]. Вияв-
лено асоціація між розвитком псоріатичної 
оніходистрофії і тривалим, більш важким 
перебігом захворювання, псоріатичним 
артритом, раннім початком псоріазу, наяв-
ністю обтяженого сімейного анамнезу. У 
70% хворих ураження нігтів при псоріазі 
спостерігається одночасно на кистях і сто-
пах [4, 5, 9, 14 26]. При ураженні нігтів у 
хворих на псоріаз відзначаються більш ва-
жкі психоемоційні порушення і значуще 
погіршення якості життя [16]. Діагностика 
дистрофічних змін нігтьових пластинок у 

пацієнтів з псоріазом має високу прогнос-
тичну цінність щодо ризику розвитку псо-
ріатичного артриту. У кількох великих до-
слідженнях була переконливо доведена 
роль псоріатичної оніходистрофії як пре-
диктора ураження суглобів (співвідношен-
ня шансів (OR) - 2,93-3,25) [1, 4, 17, 33]. 

Визначення рівнів експресії PRINS в епі-
телії з вогнищ ураження в дітей з оніходи-
строфією та без неї показав, що це показ-
ники порівняні між собою (0,61±0,17 та 
0,62±0,11 відповідно), а середній рівень 
експресії PRINS в букальному епітелії в 
дітей без псоріатичної оніходистрофії 
(1,85±0,55) вірогідно та в декілька разів 
нижчий за рівень експресії в дітей з оніхо-
дистрофією (4,97±1,57). Це підтверджує 
припущення, що при наявності псоріатич-
ної оніходистрофії, як прояву більш важ-
кого перебігу захворювання, в патогенезі 
задіяні більш важки генетичні порушення. 
Змінення експресії PRINS у дітей з псоріа-
зом, можливо, змінюється залежно від 
тривалості загострення патологічного про-
цесу. Для визначення цього припущення 
дітей розподілили на групи: з тривалістю 
загострення 1-4 тижнів – 26 дітей, 5-12 ти-
жнів – 17 дітей, група з загостренням 13 
тижнів та більше – 13 дітей. Підрахунок 
рівнів експресії PRINS у букальному епі-
телії показав, що рівень експресії збільшу-
ється при збільшенні тривалості загост-
рення від 2,12±0,80 при 1-4 тижні до 
4,48±1,49 при 5-12 тижнів, та знижується 
при подальшому продовженні загострення 
(2,04±0,92) при більше 13 тижнів. Показ-
ники рівнів експресії в епітелії з вогнищ 
ураження за групами порівняні між собою. 
Такий високий рівень експресії в інтакт-
ному епідермісі при тривалому загострен-
ні, який в 15-30 разів перевищує рівень 
експресії в контрольної групі, і обумовлює 
затяжний характер загострення псоріазу. 
Проведений кореляційний аналіз показав, 
що наявність деяких кореляційних 
зв’язків, які обумовлюють перебіг патоло-
гічного процесу. Хоча ми і не встановили 
відмінностей експресії PRINS у букально-
му епітелії за статтю, але в групі хлопців 
виявлений помірний кореляційний зв'язок 
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між рівнем експресії PRINS у букальному 
епітелії з індексами тяжкості псоріазу 
PASI та BSA, r=0,41 та r=0,50 відповідно. 
Також у групі хлопців рівень експресії 
PRINS в епітелії з вогнищ ураження має 
прямий помірний кореляційний зв'язок з 
тривалістю захворювання, r=0,44, в групі 
дівчат такого зв’язку немає. Кореляційний 
аналіз зв’язків у дітей групи з небляшко-
вими формами псоріазу показав взає-
мозв’язок між рівнем експресії PRINS у 
букальному епітелії та рівнем експресії 
PRINS в епітелії з вогнищ ураження, кое-
фіцієнт кореляції r=0,66. Також наявний 
значний прямий кореляційний зв'язок між 
рівнем експресії PRINS у букальному епі-
телії, рівнем експресії PRINS у епітелії з 
вогнищ ураження та тривалістю загост-
рення патологічного процесу, r=0,52 та 
r=0,54 відповідно. Також при небляшкових 
формах псоріазу виявлений кореляційний 
зв'язок між рівнем експресії PRINS в бука-
льному епітелії з індексами тяжкості псо-
ріазу PASI та BSA, r=0,36 та r=0,44 відпо-
відно. Тобто, чим більше рівень експресії 
PRINS, тим довше триває загострення па-
тологічного процесу та більше його прояви 
в дітей з небляшковими формами псоріазу. 
Вплив рівня експресії PRINS у букальному 
епітелії на тривалість патологічного про-
цесу простежується і в групі дітей з тяжкі-

стю патологічного процесу за BSA з пока-
зником 3-10: наявний прямий сильний ко-
реляційний зв’язок між рівнем експресії та 

тривалістю загострення псоріазу, r=0,72. 
При наявності псоріатичної оніходистрофії 
рівень експресії PRINS в епітелії з вогнищ 
ураження прямо значно корелює з віком 
початку захворювання, r=0,51. Можна під-
твердити, що при наявності псоріатичної 
оніходистрофії в дітей з псоріазом, яка є 
предиктором більш тяжкого перебігу дер-
матозу, має більш ранні та значні прояви 
генетичних порушень, що обтяжуються з 
віком. 
Висновки  
Результати дослідження експресії PRINS у 
дітей з псоріазом підтвердили, що в пато-
генезі псоріазу має місце порушення регу-
ляція РНК-гену пов’язаному з сприйнятли-
вістю до псоріазу, що індукований стресом 
– PRINS, про що свідчить збільшена екс-
пресія PRINS у дітей з псоріазом в інтакт-
ному епідермісі – букальному епітелії – у 
порівнянні з групою здорових дітей у 4-10 

разів,  в окремих випадках до 30 разів.  
Доведено, що рівень експресії PRINS у бу-
кальному епітелії в дітей з псоріазом впли-
ває на клінічні прояви псоріазу, визначає 
важкість перебігу та тривалість загострень 
патологічного процесу.
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РЕЗЮМЕ 

 

ТЕЧЕНИЕ ПСОРИАЗА У ДЕТЕЙ ЗАВИСИТ ОТ УРОВНЯ ЭКСПРЕСИИ ДОЛГОЙ 
НЕКОДИРОВАННОЙ РНК PRINS 

 

Э.А.Мурзина, В.Е.Досенко, Т.И.Древицкая  
 

Цель работы. Выявить и сравнить экспрессию PRINS у детей с псориазом в буккальном 
эпителии и эпителии из очагов поражения в зависимости от клинических и эпидемиологиче-
ских особенностей патологического процесса. 
Материалы и методы. Обследовано 56 детей с псориазом в возрасте от 4 до 17 лет. Диагноз 
«Псориаз» выставляли на основании клинических данных и общепринятых диагностических 
критериев. Оценку тяжести и распространенности патологического процесса проводили по 
индексу BSA, PASI, PGA. Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали как соотношение массы 
тела в килограммах к квадрату роста в метрах (кг/м2) с учетом возраста ребенка. Экспрессию 
PRINS определяли путем обратной транскрипции и ПЦР в реальном времени. 
Результаты. У детей с псориазом экспрессия PRINS в буккальном эпителии (2,59 ± 0,69) до-
стоверно выше экспрессии PRINS в эпителии из очагов поражения и более чем в 6-10 раз 
выше экспрессии PRINS в буккальном эпителия детей контрольной группы (0,26 ± 0,08). Со-
поставление результатов исследования экспрессии PRINS в зависимости от пола детей пока-
зало, что уровни экспрессии PRINS в буккальном эпителии группы девочек выше уровней 
экспрессии группы мальчиков. При бляшечной формы псориаза экспрессия PRINS в бук-
кальном эпителии (3,27 ± 0,94) статистически значимо отличались от экспрессии при не-
бляшкових формах псориаза (1,15 ± 0,51). У детей с псориатической ониходистрофией экс-
прессия PRINS в буккальном эпителии (4,97 ± 1,57) достоверно выше уровня экспрессии 
PRINS у детей без признаков ониходистрофии (1,85 ± 0,55). У детей с тяжелым течением 
псориаза по BSA экспрессия PRINS в буккальном эпителии (3,35 ± 0,91) достоверно выше 
экспрессии PRINS в группе детей со средней степенью тяжести процесса (0,84 ± 0,35). Уста-
новили увеличение уровней экспрессии PRINS в буккальном эпителии с увеличением индек-
са тяжести патологического процесса по PGA: от 1,22 ± 0,44 при незначительной степени 
тяжести до 4,41 ± 1,12 при тяжелом течении псориаза. Самые высокие уровни экспрессии 
PRINS в буккальном эпителии выявляются  у детей с обострением  патологического процес-
са в течение 5-12 недель (4,48 ± 1,49). Выявили, что уровни экспрессии PRINS в буккальном 

эпителии значительно влияют на длительность обострения патологического процесса при 
небляшкових формах псориаза (r = 0,52), при тяжести псориаза по BSA от 3-10, r=0,72. При 
наличии псориатической ониходистрофии уровень экспрессии PRINS в эпителии из очагов 
поражения имеет прямую значительную корреляционную связь с возрастом начала заболе-
вания, r=0,51. 
Выводы. Результаты исследования экспрессии PRINS у детей с псориазом подтвердили, что 
в патогенезе псориаза имеет место нарушение регуляции связанной с восприимчивостью к 
псориазу РНК-гена, индуцированного стрессом, PRINS, о чем свидетельствуют высокие 
уровни экспрессии PRINS в интактном эпидермисе у детей с псориазом, что превышают по-
казатели здоровых детей в 4-10 раз, а в отдельных случаях в 30 раз. Доказано, что уровни 
экспрессии PRINS в буккальном эпителии у детей с псориазом влияют на клинические про-
явления псориаза, определяют тяжесть течения и продолжительность обострения патологи-
ческого процесса. 
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PSORIASIS IN CHILDREN DEPENDS ON THE EXPRESSION OF PRINS LONG NON-

CODING RNA 

 

E.O.Murzina, V.E.Dosenko, T.I.Drevytska 

 

 

Objective. To detect and compare PRINS gene expression in buccal epithelial cells and epithelial 

keratinocytes, concentrated in skin lesions, in children with psoriasis depending on clinical and epi-

demiological features of the disease process. 

Materials and Methods. We examined 56 children with psoriasis aged 4-17. Psoriasis was deter-

mined based on clinical findings and generally accepted diagnostic criteria. The severity and extent 

of body surface involvement were assessed on PASI, PGA, BSA indices. Body mass index (BMI 

was calculated as the ratio of body weight in kilograms to to the height squared in meters (kg/m2) 

taking into account the child’s age. PRINS gene expression rates were determined by reverse tran-

scription and real-time RT-PCR. 

Results. In children with psoriasis, PRINS gene expression in buccal epithelial cells (2.59 ± 0.69) is 
considerably higher than PRINS gene expression in epithelial keratinocytes, concentrated in skin 

lesions, and over 6-10 times higher than PRINS gene expression in buccal epithelial cells in chil-

dren from the control group (0.26 ± 0.08). By a comparison of the findings, obtained in the research 
on PRINS gene expression, in accordance with children’s sex, PRINS gene expression in buccal 

epithelial cells in the girls’ group was identified to be higher than expression rates in the group of 
boys. In plaque psoriasis the expression of PRINS gene in buccal epithelial cells (3.27 ± 0.94) is of 
statistically significant difference to expression in case of non-plaque types (1.15 ± 0.51). In chil-
dren with pre-existing psoriatic onychodystrophy, PRINS gene expression in buccal epithelial cells 

(4.97 ± 1.57) is presumably higher than PRINS gene expression in children without signs of ony-

chodystrophy (1.85 ± 0.55). In the group of children with severe psoriasis according to the BSA in-

dex, PRINS gene expression in buccal epithelial cells is at a more significant, supposedly higher 

level (3.35 ± 0.91), as opposed to PRINS gene expression that takes place in buccal epithelial cells 

in children with moderate psoriasis (0.84 ± 0.35). An increase in the rates of PRINS gene expres-

sion in buccal epithelial cells was found to coincide with the increased PGA severity index: from 

1.22 ± 0.44 in case of mild psoriasis to 4.41 ± 1.12 in case of severe. The highest rates of PRINS 
gene expression in buccal epithelial cells was detected in children with 5-12-week duration of exac-

erbation (4.48 ± 1.49). It was found that PRINS gene expression in buccal epithelial cells affects the 

duration of exacerbation in non-plaque psoriasis (r = 0.52), with a total affected body surface area, 

according to BSA, ranging from 3 to 10, r = 0.72.  PRINS gene expression in buccal epithelial cells 

concentrated in skin lesions positively correlates with the age of disease onset, r = 0.51, in case of 

psoriatic onychodystrophy pre-existence.  

Conclusions. The findings, obtained in the research on PRINS gene expression in children with 

psoriasis offered evidences of downregulation by PRINS lncRNA, spoken for by PRINS gene ex-

pression in children with psoriasis in the intact epidermis – buccal epithelial cells – enhanced 4-10 

times when compared with the group of healthy children, 30 times in specific cases. It is proved that 

the rates of PRINS gene expression in buccal epithelial cells in children with psoriasis have the ef-

fect on clinical manifestations of psoriasis, determine the severity and duration of exacerbations. 
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КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ 
 

 

© О.Д.Александрук, В.Г.Чмут, О.П.Кухта, Х.Я.Николайчук, М.С.Волошинович  
 

УДК 616-071+616-092+616-07+616-08+616.5-002 

 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ В  
ДОРОСЛИХ ПАЦІЄНТІВ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ВІКУ ДЕБЮТУ ДЕРМАТОЗУ  
 

О.Д.Александрук, В.Г.Чмут, О.П.Кухта, Х.Я.Николайчук, М.С.Волошинович  
Івано-Франківський національний медичний університет 

 

Мета роботи. вивчити клініко-анамнестичні особливості атопічного дерматиту в дорослих 
осіб в залежності від термінів початку хвороби. 

Матеріали та методи. Обстежено 123 дорослих хворих на атопічний дерматит з різним ві-
ком дебюту хвороби. Проводили оцінку тяжкості, клінічного варіанту хвороби, аналіз анам-
незу хвороби. 

Результати. Встановлено різну частоту виявлення критеріїв діагностики, особливості загос-
трень, свербежу шкіри та його причин, ксерозу шкіри та досвіду по використанню зволожу-
ючих засобів, взаємодії пацієнтів з дерматологами, досвід самостійного лікування. Вивчено 
вплив психоемоційних чинників та бактеріального заселення шкіри на розвиток загострень. 
Висновки. Частота виявлення діагностичних критеріїв атопічного дерматиту, перебіг хворо-
би та досвід лікування мають відмінності у пацієнтів із початком хвороби в різному віці. 
 

Ключові слова: атопічний дерматит, клінічні прояви, тяжкість перебігу  

 

 

Вступ 

Стійка тенденція до зростання поширенос-
ті алергічної патології в світі протягом 
останніх десятиліть [1] супроводжується 
істотним збільшенням звернень пацієнтів 
із алергічними хворобами шкіри [2]. Най-
більш яскравим прикладом даної проблеми 
є ріст захворюваності на атопічний дерма-
тит (АД) [3] і числа пов’язаних із цим про-
блем розвитку та навчання дітей, відпочи-
нку та роботі дорослих пацієнтів [4,5,6]. В 
дорослих осіб цей хронічний алергодерма-
тоз суттєво модифікує психологічний стан 
та характер взаємодії з соціумом [7]. Де-
бют клінічних проявів АД можливий як в 
дитячому, підлітковому, так і в дорослому 
віці, що має в основі певні відмінності па-
тофізіологічних особливостей хвороби та 
спричиняє особливості клінічного перебі-
гу. Різний віковий початок АД також по 
різному впливає на особистий досвід паці-
єнтів «в житті з хворобою та в боротьбі з 

хворобою». Вивчення відмінностей перебі-
гу АД із різним віковим дебютом необхід-
не для вдосконалення діагностики хвороби 
та тактики ведення таких пацієнтів.  

Мета роботи 

Вивчити клініко-анамнестичні особливості 
атопічного дерматиту в дорослих осіб в 
залежності від термінів початку хвороби. 
Матеріал та методи 

Обстежено 123 хворих на АД дорослого 
віку, діагноз АД в яких був підтверджений 
за допомогою адаптованих діагностичних 
критеріїв [8]. В залежності від терміну по-
чатку АД обстежених було розподілено на 
2 групи: групу з 67 осіб, в  яких початок 
захворювання спостерігався в ранньому 
дитячому віці, та групу з 56 осіб із почат-
ком АД в підлітковому або дорослому віці. 
Критеріями не включення в обстеження 
слугували еритродермічна та стероїд-

залежні форми АД. При первинному пос-
тупленні на лікування з приводу загост-
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рення проводили оцінку тяжкості перебігу 
АД за допомогою визначення індексу 
SCORAD [9], визначення клінічного варіа-
нту та збір ретельного медичного анамне-
зу. Отримані результати оброблено статис-
тично за допомогою пакета ліцен-зійних 
програм “Statistica 13.2” із ви-користанням 
методів параметричної та непараметричної 
статистики. 
Результати та обговорення 

В 67 обстежених (47 чоловіків та 20 жінок) 
дорослих хворих на атопічний дерматит із 
дебютом у дитячому та підлітковому віці 
(АДр) віковий діапазон складав 18-48 

років:  особи від 18 до 29 років склали 
78%, від 30 до 39 років -15%, від 40 до 48 
років -7% хворих. При перевірці основних 
критеріїв діагностики АД інтенсивний  
свербіж визначався в 100% обстежених, 
типова  морфологія і локалізація  висипань 
з характерною віковою  еволюцією в 100%, 
хронічний  рецидивуючий  перебіг з 
сезонністю  загострень – в 100%, сімейна  
або  індивідуальна  атопія  в  анамнезі - в 
81% пацієнта даної групи. В частині 
випадків атопія в анамнезі не була 
заперечена повністю, а залишилась 
невідомою у зв’язку із браком інформації. 
Серед малих діагностичних ознак 
найчастіше в групі виявляли сухість шкіри 
(100%), початок хвороби в ранньому 
дитячому віці (91%), посилення свербежу 
під впливом потовиділення (89%) та 
атопічне обличчя (76%). Ліхеноїдну форму 
спостерігали в 29,8% обстежених групи, 
еритематозно-сквамозну з ліхеніфікацією у 
56,7%, еритематозно-сквамозну в 4-х 
обстежених,  везикуло-крустозну у 3-х, 
пруригоподібну  у 2-х пацієнтів групи. 
Значення індексу SCORAD у пацієнтів 
групи перед початком лікування складало 
45(39;57) балів.  При цьому у 28 (42%) 
пацієнтів групи обстеження клінічні 
прояви АД були розцінені як важкі (к > 
40), в 31 (46%) як середньої важкості (20 

<к < 40), в 8 (12%) осіб як легкі (k < 20). 

Інтенсивність свербежу шкіри в пацієнтів 
групи за 10-більною шкалою при цьому 
склала 6(5;8) балів. Віковий діапазон 56 
хворих із пізнім віковим дебютом (АДп) 

(43 чоловіків та 13 жінок) складав 21-58 

років: особи від 21 до 29 років – 5%, від 30 
до 39 років – 22%, від 40 до 48 років – 

33%, від 50 до 58 років – 41% осіб. В 100% 

хворих групи з основних діагностичних 
ознак АД визначали свербіж різного 
ступеня інтенсивності та хронічний  
рецидивуючий  перебіг дерматозу. 
Ліхеноїдну форму АД діагностували в 64% 
групи. В 38% хворих можна було 
визначити певний алергологічний 
сімейний анамнез, а у 14% випадків цей 
анамнез залишився не встановлений, що 
додатково ускладнювало диференційну 
діагностику. З малих діагностичних 
критеріїв у пацієнтів групи АДп переважно 
ксероз шкіри (68% випадків), появу 
свербежу під впливом поту (37%) та білий 
дерматографізм шкіри (14% випадків). За 
своєю локалізацією в 38% групи була 
вражена шкіра згинальної поверхні 
ліктьових суглобів, в 30% випадків 
вогнище розташовувалось на задній та 
бокових поверхнях шиї, у 21% хворого - на 
шкірі згинальної поверхні колінних 
суглобів. Аногенітальна ділянка та 
внутрішня поверхня стегна в якості місця 
розташування вогнища дерматозу були 
виявлені відповідно в 5,3% та 7,1% 
випадків. Коефіцієнт індексу SCORAD у 
пацієнтів АДп групи перед початком 
лікування складав 34,5(28;43,5) балів. 
Легкий перебіг (індекс <20) визначено в  
18% осіб групи, середньої тяжкості (20< 
індекс <40) – 80%, тяжкий перебіг - (індекс 
>40) – 1 хворого. Інтенсивність свербежу 
шкіри в пацієнтів групи за 10-більною 
шкалою при цьому склала 6(4;7) балів. З 
обстежених 67 дорослих осіб груп АДр в 
91%групи початок проявів АД 
зареєстровано в ранньому дитячому віці, із 
перебігом різного ступеня тяжкості та 
різною частотою виникнення загострення 
до досягнення повноліття. Формально час 
встановлення діагнозу саме АД не завжди 
збігався із виявленими першими проявами 
хвороби і, за нашими оцінками, був 
виставлений із запізненням в 17,9% хворих 
(12 випадків). Якщо у жінок термін 
встановлення діагнозу АД найчастіше 
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співпадав із першим тяжким загостренням 
хвороби, то у 46,3% чоловіків групи він 
був пов’язаний з плановим медичним 
оглядом юнаків допризовного віку. В 56 
осіб із пізнім дебютом хвороби віковий 
діапазон перших проявів АД знаходився в 
межах 21-34 років. Лише в 75% випадків 
діагноз АДп був встановлений одразу, в 
інших – йому передувало лікування від 
«інших алергічних хвороб». В 74,6% 
пацієнтів групи АДр загострення хвороби 
різного ступеня тяжкості відбувалось 
щороку, у 11,9% – 2 рази і більше на рік. 
Більшість (62 хворих з 67) скаржились на 
загострення  у весняний період, а також – 

пізньої осені (23,9% групи), значно рідше – 

взимку (7,5% групи) та влітку (10,4%). У 4 
осіб групи виявити сезонні закономірності 
перебігу хвороби не вдалось. На відміну 
від раннього початку АД в пацієнтів з АДп 
щорічне загострення визначалось в 67,5% 
групи, проте певна сезонність цій групі 
хворих була властива менше – лише 33,9% 
хворих могли із впевненістю пов’язати 
ймовірність виникнення загострення із 
певною порою року. Хронічний свербіж 
шкіри є однією з постійних ознак АД. В 
хворих групи АДр в період клінічної та 
неповної ремісії його провокувало 
потовиділення (89,6% групи), емоційні 
хвилювання (31,3% хворих), зігрівання 
шкіри (10,4% хворих) або інші причини 
(14,9% хворих). Слід зазначити, що жінки 
частіше, ніж чоловіки (Р < 0,05), відчували 
свербіння шкіри у відповідь на психо-

емоційне навантаження (55% проти 
25,6%), та зігрівання (20 % проти 8,5%). 
Свербіж шкіри в хворих групи АДп 
найчастіше провокувався психогенними 
чинниками (96,4% групи) та контактними 
впливами, серед яких опитувані вказували 
миючі засоби (48,2%), надмірно холодну 
чи гарячу воду (37,5%) або інші розчини 
чи сухі речовини (21,4%). Пов’язана із 
генетично-детермінованими особливос-

тями структури епідермісу сухість шкіри є 
однією з ознак АД [10]. В 35,8% 
обстежених хворих групи АДр вона мала 
постійний характер і не залежала від пори 
року. На сезонні коливання сухості 

шкірних покривів частіше скаржились 
чоловіки (72,3% чоловіків групи), ніж 
жінки (55% жінок групи). 25,4% 
обстежених хворих із раннім дебютом АД 
(15 чоловіків та 1 жінка групи) ніколи не 
користувались емолієнтами з різних 
причин: незначна сухість шкіри та пов-

’язаний із цим дискомфорт, економічний 
фактор, необізнаність. Окрім того, 
самостійний підбір зволожуючих засобів 
для догляду за сухою та подразненою 
шкірою не завжди проводився адекватно. 
Лише 66,7% пацієнтів з тих, що мали 
досвід застосування ємолієнтів, вказували 
на ефективність використання таких 
засобів: задоволені використанням емо-

лієнтів виявлялись частіше жінки ніж 
чоловіки (85,3% опитаних проти 57,4 %). 
На противагу хворим з АДр, у випадку 
пізнього дебюту хвороби сухість шкіри не 
була постійною або сильно вираженою 
ознакою в багатьох хворих, у зв’язку із чим 
як суттєвим проявом хвороби її для себе 
визначали лише 12,5% групи. Тим не 
менш, у зв’язку із лікарськими реко-

мендаціями або спробами самостійно 
розібратись із особливостями хвороби 
64,3% хворих групи як мінімум протягом 
короткого часу використовували емолієнти 
в період неповної ремісії або ремісії АД. 
Ймовірно, короткі терміни використання та 
менше значення порушення епідермальної 
проникливості зумовили оцінку ефек-

тивності використання емолієнтів хворими 
групи АДп як дуже добру або добру лише 
в 32,7% випадків їх використання. Спосте-

реження за перебігом АД дерматологом 
або педіатром проводилось в 95,5% хворих 

групи АДр, лише в 34,3% з них воно було 
регулярним і припадало переважно на 
період дитинства. 67,2% хворих групи вже 
потребували стаціонарного лікування АД 
внаслідок вираженої тяжкості загострення, 
при цьому частіше відбувалось з хворими 
жіночої статі (75% проти 51,1% групи). 3 
обстежених пацієнта із початком АД в 
дитячому віці до останнього загострення 
ніколи не звертались за спеціалізованою 
дермато-логічною допомогою і епізодично 
спос-терігались лише педіатром до 
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досягнення дорослого віку. У випадку 
пацієнтів АДп групи періодична оцінка 
перебігу АД дерматологом або сімейним 
лікарем мала місце лише у випадку 
виникнення загострень і, таким чином, 
зв’язок із лікарем спеціалістом мав лише 
«невідкладний» характер. Лише 14,3% 
хворих групи попередньо вимагали 
госпіталізації у зв’язку із значною 
тяжкістю загострення АД. Хронічний 
перебіг АД, легка доступність топічних та 
системних лікарських засобів в Україні 
сприяли частим спробам самостійного 
лікування обстежених пацієнтів. 100% 
хворих обох груп мали досвід 
самостійного використання фармакотера-

певтичних засобів різних груп включно із 
засобами народної чи нетрадиційної 
медицини,  82,1% опитаних групи АДр 
використовували з різною ефективністю 
можливості геліо-кліматотерапії, і початок 
такої практики мав місце ще з дитячого або 
підліткового віку хворих. У випадку 
хворих з АДп лише 42,9% опитаних могли 
із впевненістю сказати про позитивний 
вплив сонячного опромінення та 
кліматичних умов на перебіг АД. 5 па-

цієнтів з обстежених групи АДр до 
останнього часу уникали використання 
місцевих глюкокортикоїдних засобів з 
різних причин, серед яких найбільш 
важливою слід вважати стероїдофобію, 
початок якої прослідковується з дитячого 
або підліткового віку. В групі АДп, не 
дивлячись на різне особисте ставлення до 
використання топічних клюко корти-

костероїдів, досвід їх використання був в 
100% обстежених. Найчастіше чинником 
чергового загострення АД, окрім психо-

емоційного стресу, обстежені пацієнти 
груп АДр та АДп вважали харчовий 
чинник або лікарські засоби (відповідно 
95,5% та 71,4% хворих групи), вплив 
природніх або побутових алергенів (38,8% 
та 26,8% відповідно) та професійні хімічні 
чинники (відповідно 10,4% та 42%). Слід 
зауважити, що впевненість у шкідливості 
вказаних чинників супроводжувався 
об’єктивними підтвердженнями у вигляді 
проведених алергологічних тестів або 

обстежень різного характеру лише в 56,7% 
хворих групи АДр та 25% хворих групи 
АДп. Нервово-психічні чинники у вигляді 
гострих інтенсивних психосоматичних реа-

кцій або хронічного негативного о впливу 
відомі як часті тригери загострень АД [11]. 

В обстежених пацієнтів з АДр інтенсивні 
психотравмуючі ситуації на виробництві 
або під час навчання визначались в лише в 
4 хворих із легким перебігом АД, у 48,2% 
пацієнтів із перебігом середньої важкості 
та в 21% хворих із тяжким перебігом 
загострення АД. Психогенний стресовий 
чинник сімейного характеру в якості 
можливого тригера загострення визначався 
в 3-х пацієнтів з легким перебігом, у 29% 
хворих з перебігом середньої важкості та в 
2-х обстежених хворих із тяжким 
перебігом. В цілому, розвиток загострення 
АД із психогенними факторами частіше 
пов’язували пацієнти групи АДр із 
перебігом середньої тяжкості, ніж із 
легким або важким перебігом. Натомість у 
випадку пізнього дебюту АД тяжкість 
загострення пов’язувалась пацієнтами із 
психогенними впливами іншим чином: 
82,1% хворих із легким перебігом, 67,9% 
хворих із середньою тяжкістю і лише 
37,5% пацієнтів із тяжкою формою АД 
пов’язували загострення із психо-

травмуючою ситуацією. Мікробні антигени 
та суперантигени, зокрема стафілококового 
походження, відіграють відому важливу 
роль в ініціації запальної реакції у хворих 
на АД [12]. Внаслідок генетично-

зумовленого зниження бар’єрної функції 
шкіра хворих на АД за звичай колонізована 
бактеріями густіше, ніж в дорослих осіб, із 
певною якісною відмінністю мікробіоми 
[13]. Не завжди висока густина колонізації 
шкіри хворих, окрім провокування 
загострення АД, супроводжується 
розвитком вторинної піодермії. Оскільки 
документальне підтвердження розвитку 
супутніх піодермій під час попередніх 
загострень повною мірою перевірити не 
вдалось, а спогади пацієнтів не 
характеризувались достатньою інформа-

тивністю із цього питання встановлені 
лише випадки вторинної бактеріальної 
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інфекції шкіри в обстежених хворих лише 
на час безпосереднього спостереження. На 
момент первинного огляду клінічні прояви 

піодермії спостерігались в 20,9% 
обстежених хворих з АДр (в 5 пацієнтів з 
31 із середньо-важким перебігом та 9 з 28 
хворих із тяжким перебігом АД) та 17,9% 
хворих з АДп (в 9 хворих з 45 із середньо-

важким перебігом та 1-го хворого із 
тяжким перебігом). Отримані результати 
не можуть свідчити про надмірну густину 
мікробіому шкіри хворих на АД, проте 
вказують на схильність до приєднання 
нагнійного процесу до алергічно-

зумовлених запальних процесів шкіри у 
хворих на АД на тлі загострень. Різний 
віковий дебют АД в дорослому віці 
накладає певний відбиток на анамнестичні 
особливості хворих та діагностичний 
процес. Розуміння відмінностей в проявах 
хвороби, що стають помітними протягом її 
тривалого перебігу, будують усталену 
картину в очах хворого та накладають 
відбиток на його схильність до лікування 
та взаємодію із лікарем-спеціалістом, має 
бути обов’язковою складовою тактики 
лікування хворих на АД, 
Висновки 

Діагностичні критерії АД в дорослих осіб 
виявляються з дещо відмінною частотою в 

залежності від термінів дебюту дерматозу: 
у випадку маніфестації хвороби в 
дорослому віці з меншою ймовірністю 
підтвердженням діагнозу будуть 
алергологічний сімейний анамнез, 
провокування свербежу шкіри виділенням 
поту та білий характер дерматографізму. 
Встановлення діагнозу атопічного 
дерматиту в частини пацієнтів розтягнене 
в часі і не завжди співпадає із первинною 
маніфестацією хвороби як у випадку 
початку хвороби в дитинстві, так і в 
дорослому віці. Перебіг атопічного 
дерматиту у випадку раннього чи пізнього 
дебюту має деякі відмінності: більша 
схильність до сезонності загострень та 
вираженості сухості шкіри, частіші реакції 
шкіри на потовиділення, більш широке 
використання засобів догляду за шкірою та 
кліматичних чинників впливу властиві 
пацієнтам із раннім дебютом хвороби. У 
випадку початку хвороби в дорослому віці 
розвиток загострень частіше пов’язаний із 
впливом професійних хімічних чинників, 
ніж сезонних та природних факторів, 
використання емолієнтів має 
несистематичний характер, нервово-

психічні чинники частіше пов’язуються 
пацієнтами із легкими, ніж тяжкими 
загостреннями хвороби. 
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РЕЗЮМЕ 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У 
ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА ДЕБЮТА  
ДЕРМАТОЗА 

 

А.Д.Александрук, В.Г.Чмут, О.П.Кухта, Х.Я.Николайчук, М.С.Волошинович  
 

Цель работы: изучить клинико-анамнестические особенности атопического дерматита у 
взрослых лиц в зависимости от сроков начала болезни. 
Материалы и методы. Обследовано 123 взрослых больных атопическим дерматитом с 
разным возрастом дебюта болезни. Проводили оценку тяжести, клинического варианта 
болезни, анализ анамнеза болезни. 

Результаты. Установлено разную частоту выявления критериев диагностики, особенности 
обострений, зуда кожи и его причин, ксероза кожи и опыта по использованию увлажняющих 
средств, взаимодействия пациентов с дерматологами, опыт самостоятельного лечения. 
Изучено влияние психоэмоциональных факторов и бактериального заселения кожи на 
развитие обострений. 
Выводы. Частота выявления диагностических критериев атопического дерматита, течение 
болезни и опыт лечения имеют некоторые отличия у пациентов с началом болезни в разном 
возрасте. 
 

 

SUMMARY 

PECULIARITIES OF ATOPIC DERMATITIS CLINICAL COURSE IN  

ADULTS DEPENDING ON AGE OF THE DERMATOSIS ONSET  

 

O.D.Aleksandruk, V.G.Chmut, O.P.Kuhta, C.Y.Nykolaychuk, M.S.Voloshynovych. 

 

Objective: to study clinical and medical history peculiarities of Atopic dermatitis in adults 

depending on age of the disease onset. 

Materials and methods. We examined 123 adult patients with AD, which were divided into 2 

groups depending on the age of the disease onset. Severity assessment was done by determining the 

SCORAD index, clinical course variant estimation and precise medical history investigation were 

done at admission for disease relapse treatment. The results were processed statistically using the 

methods of parametric and nonparametric statistics. 

Results.  Frequency of different AD criteria determination depending on AD variant of age of onset, 

severity of AD relapse according to SCORAD scoring, itch intensity were determined in 
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investigated groups. Some difference in frequency of several AD criteria in the groups, values of 

chronic skin itch and their triggers were detected. Group dependent differences in skin xerosis 

manifestation as AD sign as well as patients’ experience in emollients use were observed. Analysis 
of cooperation between the patients and dermatologists, as well as experience of patients in self-

treatment was done. Based on medical history influence of psycho-emotional factors and bacterial 

contaminations onto AD relapses development was investigated. 
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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ У ХВОРИХ НА  
ЧЕРВОНИЙ ПЛЕСКАТИЙ ЛИШАЙ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ КОМПЛЕКСНОГО  
ЛІКУВАННЯ 

 

Н.Б.Бродовська 

 

Буковинський державний медичний університет, м.Чернівці 
 

 

Мета роботи – визначити динаміку показників оксидативного стресу у хворих на червоний 
плескатий лишай при застосуванні комплексного лікування. 
Матеріали і методи. Спостерігали 82 хворих на червоний плескатий лишай (ЧПЛ), які були 
розподілені на 2 групи: І (порівняльна) – 41 хворий, які отримали стандартну терапію та пре-
парат кверцетину антиоксидантної дії, та ІІ (основна) – 41 хворий, яким на тлі стандартної 
терапії призначали препарат кверцетину та низькоінтенсивну лазерну терапію. Групу конт-
ролю склали 35 практично здорових осіб. Стан оксидативного стресу оцінювали за вмістом 
малонового альдегіду (МА) в плазмі й еритроцитах та фракцій продуктів окиснювальної мо-
дифікації білків нейтрального (ОМБ Е370) та основного (ОМБ Е430) характеру – в сироватці 
крові за загальноприйнятими методиками. 
Результати. До початку лікування у хворих на ЧПЛ порівняльної та основної груп встанов-
лено достовірне (р<0,001) порівняно з показниками контрольної групи підвищення вмісту 
МА в плазмі (відповідно: на 59,1% та 57,4%) і в еритроцитах (на 35,1% та 37,5%), а у сирова-
тці крові – ОМБ Е370 (на 50,7% і 42,6%) та ОМБ Е430 (на 38,3% та 35,6%). Після проведеного 
лікування у хворих на ЧПЛ порівняльної групи виявлено лише вірогідні зміни показників 
МА без істотної динаміки рівня ОМБ. У пацієнтів основної групи, які додатково отримали 
гранули кверцетину та лазерну терапію, встановлено достовірне (р<0,05) зменшення МА в 
плазмі (на 13,5%) і в еритроцитах (на 8,1%), а також у сироватці крові – ОМБ Е370 (на 20,1%) 
та ОМБ Е430 (на 11,0%). 
Висновок. Поєднане застосування хворим на червоний плескатий лишай на тлі стандартної 
терапії гранул кверцетину та низькоінтенсивної лазерної терапії зумовлює більш виразну по-
зитивну динаміку показників оксидативного стресу порівняно із застосуванням лише препа-
рату антиоксидантної дії кверцетину. 
 

Ключові слова: червоний плескатий лишай, оксидативний стрес, лікування. 
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Вступ 

Червоний плескатий лишай (ЧПЛ) – по-
ширене хронічне поліетіологічне та полі-
патогенетичне захворювання шкіри [1, 3]. 
Дерматоз останніми роками характеризу-
ється ураженням значних ділянок шкіри із 
залученням слизових оболонок, резистент-
ністю до засобів стандартного лікування, 
затяжним хронічним перебігом, що приз-
водить до тривалого зниження працездат-
ності пацієнтів [8, 13]. У зв’язку з цим, ак-
туальним є уточнення патогенетичних фа-
кторів ЧПЛ та оптимізація лікування таких 
хворих [4, 7]. Встановлено, що вагому роль 
у розвитку та перебігу ЧПЛ відіграють ін-
фекційні та нейрогенні чинники, зміни ен-
докринної та імунної регуляції, обмінні 
порушення тощо [2, 10]. Факторами 
деб’юту та рецидивів ЧПЛ найчастіше є 
стресові ситуації, психологічні травми, пе-
ренесені інфекційні захворювання, прийом 
деяких лікарських препаратів тощо [6, 11]. 
Водночас сучасні дослідження свідчать 
про важливе значення у патогенезі хроніч-
них дерматозів, у тому числі ЧПЛ, оксида-
тивного стресу [5, 9, 12], у зв’язку з чим 
зміни показників прооксидантної системи 
крові можна застосовувати в якості крите-
ріїв ефективності різних методів лікування 
таких пацієнтів [7].  
Мета роботи 

Визначити динаміку показників оксидати-
вного стресу у хворих на червоний плеска-
тий лишай при застосуванні комплексного 
лікування. 
Матеріали і методи дослідження 

Під спостереженням перебували 82 хворих 
на ЧПЛ, з них 54 жінки і 27 чоловіків ві-
ком від 24 до 67 років. У 64 (78,0%) паціє-
нтів діагностовано типову форму ЧПЛ, а у 
18 (22,0%) осіб – атипові (верукозна, піг-
ментна) форми дерматозу. У 21 (25,6%) 
хворого на ЧПЛ патологічний процес на 
шкірі мав обмежений характер, а в 61 
(74,4%) – був поширеним. У 26 (31,7 %) 
пацієнтів дерматоз тривав від 1 до 6 міся-
ців, у 31 (37,8 %) – упродовж року, у 25 
(30,5 %) осіб мав хронічний рецидивний 
перебіг від 1 до 6 років. Групу контролю 

склали 35 практично здорових осіб (доно-
рів) подібного віку й статі. У процесі ліку-
вання хворих на ЧПЛ за методом рандомі-
зації розподілили на 2 групи: І (порівняль-
на) – 41 хворий, які отримали стандартну 
терапію та препарат кверцетину антиокси-
дантної дії, ІІ (основна) – 41 хворий, яким 
на тлі стандартної терапії призначали гра-
нули кверцетину та низькоінтенсивну ла-
зерну терапію у вигляді надвенного опро-
мінення крові, які володіють антиоксидан-
тною дією. Групу контролю склали 35 
практично здорових осіб. Стан оксидатив-
ного стресу оцінювали за рівнем малоно-
вого альдегіду (МА) в плазмі й еритроци-
тах, а також вмістом у сироватці крові 
фракцій продуктів окиснювальної модифі-
кації білків нейтрального (ОМБ Е370) та 
основного (ОМБ Е430) характеру за загаль-
ноприйнятими методиками. Статистичну 
обробку одержаних результатів дослі-
джень проводили на персональному 
комп’ютері із використанням ліцензійних 
програм «Microsoft Excel» та «Statistica 

6.0», визначали середні значення показни-
ків (М) та їх стандартну похибку (m). Для 
оцінки вірогідності різниці показників ви-
користовували t-критерій Стьюдента, різ-
ницю показників вважали вірогідною за 
р<0,05.  
Результати та їх обговорення 

До початку лікування у хворих на ЧПЛ ос-
новної та порівняльної груп встановлено 
(таблиця) вірогідні зміни показників проо-
ксидантної системи крові порівняно зі зна-
ченнями їх в осіб контрольної групи, а са-
ме: підвищення вмісту МА у плазмі (від-
повідно: на 59,1% та 57,4%; р < 0,001) і 
МА в еритроцитах (відповідно: на 35,1% та 
37,5%; р < 0,001), у сироватці крові – рівня 
фракції ОМБ Е370 (відповідно: на 50,7% та 
42,6%; р < 0,001) та фракції ОМБ Е430 (від-
повідно: на 38,3% та 35,6%, р < 0,001), що 
свідчить про підвищення інтенсивності 
процесів вільнорадикального окиснення 
(ВРО) як ліпідів, так і білків із формуван-
ням у таких пацієнтів стану оксидативного 

стресу.
 



Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва     № 2 (44(, 2020 

  

 

 

 

 29 

Таблиця. Динаміка показників оксидативного стресу у хворих на червоний плескатий лишай 

 

 

Показники, 
одиниці виміру 

Хворі на червоний плескатий лишай (n=82) Конт-

рольна 
група 

(n=35) 

І група 

(n1=41) 

ІІ група 

(n2=41) 

Малоновий 
альдегід 

(у плазмі), 
мкмоль/л 

до ліку-
вання 

3,77±0,11*** 
3,73±0,13*** 

P1-2=0,82 2,37 ± 

0,06 
після ліку-

вання 
3,34±0,09*** 

2,69±0,08** 

p1-2<0,001 

Р Р=0,004 Р<0,001 

Малоновий 
альдегід (в 
еритроци-
тах), 
мкмоль/л 

до ліку-
вання 

10,78±0,29*** 10,97 ± 0,31*** 

p1-2=0,66 7,98 ± 

0,24 
після ліку-

вання 
9,96±0,28*** 

8,63±0,25 

p1-2<0,001 

Р Р=0,046 Р<0,001 

Окиснюва-
льна модифі-
кація білків  
(ОМБ Е370), 

ммоль/г біл-
ка 

до ліку-
вання 

3,15±0,13*** 
2,98 ± 0,13*** 

p1-2=0,36 

2,09 ± 

0,08 
після ліку-

вання 
2,83±0,11*** 

2,51±0,10**   

p1-2=0,035 

Р Р=0,065 
Р=0,006 

Окиснюва-
льна модифі-
кація білків  
(ОМБ Е430), 

о.о.г./г білка 

до ліку-
вання 

18,91±0,87*** 
18,54±0,68*** 

p1-2=0,74 13,67± 
0,51 

після ліку-
вання 

16,93±0,63*** 
15,18±0,59 

p1-2=0,047 

Р Р=0,070 Р<0,001 

 

 

У хворих на ЧПЛ із I (порівняльної) групи, 
які на тлі стандартної терапії додатково 
отримали препарат кверцетину антиокси-
дантної дії, після лікування встановлено 
(табл.) помірне зниження вмісту МА в пла-
змі та еритроцитах порівняно з їх початко-
вими значеннями (відповідно на 11,4%, р = 
0,004 та 7,6%, р = 0,046) за лише тенденції 
до зменшення в сироватці крові вмісту 
фракцій ОМБ Е370 та ОМБ Е430  (відповідно 
на 10,2%, р = 0,065 та 10,5%, р = 0,07).  
Аналіз динаміки показників прооксидант-
ної системи крові у хворих на ЧПЛ із II 

(основної) групи до і після комплексного 
лікування (табл.) виявив вірогідне знижен-
ня рівня МА як у плазмі, так і в еритроци-
тах (відповідно: на  27,9%  та  21,3%;  
р<0,001) із вірогідною різницею цих зна-
чень після лікування у пацієнтів I (порів-
няльної) групи (менше відповідно на 

19,5% та 13,4%; р< 0,001). У хворих осно-
вної групи наприкінці лікування також 
встановлено достовірне зниження сироват-
кового вмісту фракцій ОМБ Е370 та ОМБ 
Е430 (відповідно на 15,8%, р = 0,006 та 
18,1%, р < 0,001) з вірогідною різницею їх 
значень після лікування відносно цих по-
казників у пацієнтів І (порівняльної) групи 
(відповідно менше на 12,7% та 11,5%; р < 
0,05) та зі зменшенням їхньої різниці з 
аналогічними показниками в осіб контро-
льної групи. Отже, відповідно до даних 
порівняльного аналізу показників проок-
сидантної системи крові у хворих на ЧПЛ 
внаслідок застосування різних методів лі-
кування – стандартного в поєднанні з ан-
тиоксидантним препаратом кверцетину 
(порівняльна група) і комплексною терапі-
єю з поєднаним використанням препарату 
кверцетину та низькоінтенсивної лазерної 
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терапії у вигляді надвенного опромінення 
крові, що володіють антиоксидантною ді-
єю  (основна група), більш істотну позити-
вну динаміку показників оксидативного 

стресу з їх нормалізацією чи тенденцією до 
нормалізації спостерігали у пацієнтів ос-
новної групи, при цьому – з вірогідною їх 
різницею з аналогічними показниками піс-
ля лікування у хворих на ЧПЛ порівняль-
ної групи. Виявлені у пацієнтів основної 
групи більш істотні позитивні зміни пока-
зників оксидативного стресу можна пояс-
нити як антиоксидантною дією препарату 
кверцетину, так і фотоактивуючим впли-
вом низькоінтенсивного лазерного випро-
мінювання на ключові фактори антиокси-
дантного захисту – акцептори, спектр пог-

линання яких збігається зі спектром лазер-
ного випромінювання червоної ділянки 
світла (0,65 мкм), у тому числі – каталази 
(0,63 мкм) та церулоплазміну (0,66 мкм) 
[5]. 

Висновок 

Поєднане застосування хворим на черво-
ний плескатий лишай на тлі стандартної 
терапії гранул кверцетину та лазерної те-
рапії з антиоксидантною дією зумовлює 
більш виразну позитивну динаміку показ-
ників оксидативного стресу (вірогідне 
зниження рівня МА у плазмі й  еритроци-
тах та фракцій ОМБ – у сироватці крові) 
порівняно із застосуванням таким пацієн-
там лише препарату антиоксидантної дії 
кверцетину.
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РЕЗЮМЕ 

 

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА У БОЛЬНЫХ  
КРАСНЫМ ПЛОСКИМ ЛИШАЕМ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ КОМПЛЕКСНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ 
Н.Б. Бродовская 

 

Цель работы – изучить динамику показателей оксидативного стресса у больных красным 
плоским лишаем при использовании комплексного лечения. 
Материалы и методы. Наблюдали 82 больных красным плоским лишаем (КПЛ), которые 
были разделены на 2 группы: I (сравнительная) – 41 больной, получавших стандартную те-
рапию и препарат кверцетина антиоксидантного действия, II (основная) – 41 больной, кото-
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рым на фоне стандартной терапии назначали гранулы кверцетина и низкоинтенсивную ла-
зерную терапию. Группу контроля составили 35 практически здоровых лиц. Состояние окси-
дативного стресса оценивали по содержанию малонового альдегида (МА) в плазме и эритро-
цитах, а также фракций продуктов окислительной модификации белков нейтрального (ОМБ 
Е370) и основного (ОМБ Е430) характера – в сыворотке крови по общепринятым методикам.  
Результаты.  До начала лечения у больных КПЛ сравнительной и основной групп установ-
лено достоверное (р<0,001) по сравнению с показателями лиц контрольной группы повыше-
ние содержания МА в плазме (соответственно: на 59,1% и 57,4%) и в эритроцитах (на 35,1% 
и 37,5%), а в сыворотке крови – ОМБ Е370 (на 50,7% и 42,6%) и ОМБ Е430 (на 38,3% и 35,6%). 
После проведенного лечения у больных КПЛ сравнительной группы выявлено только досто-
верные изменения показателей МА без существенной динамики уровня ОМБ. У пациентов 
основной группы, которые дополнительно получили гранулы кверцетина и лазерную тера-
пию, установлено достоверное (р<0,05) снижение МА в плазме (на 13,5%) и в эритроцитах 
(на 8,1%), а также в сыворотке крови – ОМБ Е370 (на 20,1%) и ОМБ Е430 (на 11,0%). 
Вывод. Сочетанное использование больным красным плоским лишаем на фоне стандартной 
терапии гранул кверцетина и низкоинтенсивной лазерной терапии обусловливает более 
выраженную положительную динамику показателей оксидативного стресса по сравнению с 
применением только препарата антиоксидантного действия кверцетина. 
 

 

 

SUMMARY 

 

DYNAMICS OF OXIDATIVE STRESS INDICATORS IN PATIENTS WITH  

LICHEN RUBER PLANUS WHEN APPLYING COMPLEX TREATMENT 

N.B.Brodovska 

 

Objective. To determine the dynamics of oxidative stress indicators in patients with lichen ruber 

planus during the application of complex treatment. 

Material and methods. There were 82 patients with lichen ruber planus (LRP), which were divided 

into 2 groups: I (comparative) - 41 patients who received standard therapy and the drug quercetin 

antioxidant action, II (main) - 41 patients who were prescribed standard therapy quercetin granules 

and low-intensity laser therapy. The control group consisted of 35 healthy individuals. The state of 

oxidative stress was assessed by the content of malonic aldehyde (MA) in plasma and erythrocytes 

and fractions of products of oxidative modification of proteins of neutral (OMP E370) and basic 

(OMP E430) character - in blood serum according to generally accepted methods. 

Results. Prior to treatment in patients with LRP of the comparative and main groups found a signif-

icant (p <0.001) compared with the control group of the increase in the content of MA in plasma 

(respectively: by 59.1% and 57.4%) and erythrocytes (by 35.1% and 37.5%), in serum - OMP E370 

(by 50.7% and 42.6%), OMP E430 (by 38.3% and 35.6%). After treatment in patients with LRP of 

the comparative group revealed only a probable change in MA without significant dynamics of the 

level of OMP. In patients of the main group who additionally received quercetin granules and laser 

therapy, there was a significant (p <0.05) decrease in MA in plasma (by 13.5%) and in erythrocytes 

(by 8.1%), as well as in blood serum - OMP E370 (by 20.1%) and OMP E430 (by 11.0%). 

Conclusions. The combined use of patients with lichen ruber planus against the background of 

standard therapy of quercetin granules and low-intensity laser therapy causes a more pronounced 

positive dynamics of indicators of oxidative stress compared with the use of only the antioxidant 

drug of quercetin. 
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК ШКІРНОГО МІАЗУ У 3-РІЧНОЇ ДИТИНИ 

 

Х.Я.Николайчук, О.Д. Александрук, Л.О. Сенчук, Г.Є Гірник, І.О.Буянова,  
О.П. Кухта, В.О. Гончарук  
Івано-Франківський національний медичний університет 

 

 

Термін ”міаз’’ застосовується у випадку зараження людини та хребетних тварин личинками 
двокрилих мух Diptera.  Найчастіше шкірний міаз реєструється як ‘’хвороба мандрівників’’, 
що відвідують регіони із теплим тропічним чи екваторіальним кліматом, проте ця рідкісна 
нозологія може реєструватись і в країнах із більш прохолодним кліматом. В більшості випа-
дків міаз перебігає доброякісно та не супроводжується значними ускладненнями, проте по-
милки в діагностиці підвищують їх ймовірність. Нами описано клінічний випадок шкірного 
міазу у 3-річної дитини. Виділено та наголошено на основних причинах діагностичних по-
милок. 
 

Ключові слова: шкірний міаз, клінічні прояви, діагностичні помилки, лікування. 
 

 

Міаз шкіри ( від грец.myia- муха)  – це за-
раження  шкіри личинками  двокрилих мух 
Diptera, найчастіше роду Hypoderma, 

Dermatobia та Cordylobia. Ця спорадична 
інфекція є поширеною в тропічних і суб-
тропічних зонах Африки, Південної Аме-
рики, Азії, Нової Гвінеї і частіше реєстру-
ється як «хвороба відпочиваючих» 
[1,10,11]. Частота виникнення міазу коли-
вається від 7 до 11% у мандрівників та 
осіб, що беруть участь у військових конф-
ліктах в ендемічних зонах. Міаз має сезон-
ні варіації, і частота залежить від життєво-
го циклу мух, які живуть в жарких та воло-
гих умовах. Захворюваність не залежить 
від статі, віку чи расової приналежності 
[3]. Міграційні процеси збільшують ймові-
рність розвитку міазу у жителів неендемі-
чних країн, водночас внаслідок відсутності 
достатнього практичного досвіду в цих 
країнах діагностика та лікування хвороби 
викликають труднощі та супроводжуються 
ускладненнями [1,2]. В нашому регіоні ви-
падки міазу найчастіше клінічно «маску-
ються» під піодермію (найчастіше фурун-
кульоз), комедони чи навіть келоїдні рубці. 

Є декілька шляхів передачі личинки 
людині [5,6]: 
1. Деякі мухи (родини Calliphoridae) 

відкладають свої яйця в рани чи довкола 
них, а личинки роблять ходи в шкірі. Пев-
ного виду личинки можуть проникати в 
глибокі шари шкіри, до м´яких тканин, 
м’язів і сухожилків, вражати носоглотку, 
шлунково-кишковий  та сечо-статевий  
тракти і бути причиною серйозних усклад-
нень. 
2. Мухи виду Gasterophilus, Hypoder-

ma прикріплюють свої яйця до комарів, а 
ті при укусі людини  заражають шкіру ли-
чинками. 
3. Мухи виду Cordylobia відкладають 
свої яйця в грунт, вологий одяг чи постіль-
ну білизну. Зараження відбувається,  коли 
вилуплюються личинки.  

В залежності від виду збудника шкірний 
міаз може маніфестувати трьома варіанта-
ми: фурункульним, раневим чи мігрую-
чим. Системні симптоми (порожнинний та 
церебральний міази) спостерігаються рідко 
[4,7,9]. У нашій кліматичний зоні причи-
ною даного захворювання може бути гедзь 
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кінський роду Gasterophilus чи гедзь бича-
чий (Hypoderma bovis) – паразит великої 
рогатої худоби [5,10]. Під час укусу  личи-
нки довжиною 1-3 см проникають в епіде-
рміс ніжної шкіри в ділянках аксилярних 
та пахових ямок, обличчя, шиї, живота, 
роблять ходи до 30 см і відкладають там 
яйця. Ці ходи, які є щільними при пальпа-
ції, часто нагадують гіпертрофічний ру-
бець. Типовими симптомами міазу є свер-
біж, відчуття повзання, іноді болючість в 
місці пенетрації. Первинний прояв може 
нагадувати укус комахи чи фурункул, але 
діагностичною диференційною ознакою є 
наявність серозно-кров’янистих виділень. 
Іноді невелика кінцева респіраторна час-
тина личинки виступає з ходу і може роз-
цінюватися як відкритий комедон. Приб-
лизна тривалість інфестації становить 4 дні 
[4,8]. При раневому міазі мухи контаміну-
ють яйцями відкриті рани і слизові оболо-
нки, частіше у соціально незахищених 
осіб. Мігруюча ж форма міазу характери-
зується зараженням при контакті з інфіко-
ваними тваринами (коні, велика рогата ху-
доба). Клініка нагадує зараженням немато-
дами при larva migricans [6]. Діагностика 
міазу не є складною.  Ключовими діагнос-
тичними характеристиками є [7]: 

1. Нещодавня мандрівка до ендемічної 
території чи відпочинок у зонах з високою 
вологістю; 
2. Один чи декілька елементів висип-
ки в ділянках тоненької шкіри; 
3. Серозні, серозно-гнійні виділення в 
місці ураження; 
4. Видима маленька білісувата нитко-
подібна  структура в елементі висипки; 
5. Локальні симптоми нагноєння, біль, 
набряк і відчуття рухів. 
Лікувальна тактика має наступну особли-
вість: оскільки личинки потребують кис-
ню, оклюзія вихідного отвору веде до пов-
ного чи часткового виходу паразита, що 
полегшує його мануальне (за допомогою 
пінцету) чи хірургічне (під місцевою анес-
тезією через розсічення ходу) видалення. 
До методів оклюзії належать: нанесення 

вазеліну, лаку для нігтів, тютюнової пасти 
чи тваринного жиру. Проте, якщо личинка 
гине під час оклюзії, то стає майже недо-
ступною для видалення і часто є причиною 
вираженої запальної реакції, іноді з фор-
муванням гранульоми та подальшою каль-
цинацією. Застосування топічних протипа-
разитарних  засобів також може провоку-
вати загибель личинки чи її міграцію 
[8,9,10]. Для профілактики міазу необхід-
ним є використання протимоскітних сіток  
та репелентів в зонах відпочинку з підви-
щеною вологістю,  добра гігієна шкіри 
[5,9,11]. Наприкінці серпня ми спостеріга-
ли цікавий клінічний випадок, інформаці-
єю про який хочеться поділитися з колега-
ми. На прийом звернулася мама з 3-річним 
хлопчиком зі скаргами на появу безпри-
чинного рубця в лівій аксилярній ділянці 
дитини. Зі слів мами, більше 1 місяця тому 
помітили червоний запальний елемент, 
який дитина постійно розчухувала. Його 
появу пов’язали  з укусом мухи чи овода 
під час купання в місцевій річці, ділянка 
довкола якої після тривалих опадів і повені 
була переповнена множинними комахами. 
Самостійно змащували розчином діаман-
тового зеленого і кремом «Рятівник». На 3-

4 день стан шкіри покращився, через 7 днів 
ознаки запалення зникли.  Через 3 тижні 
після укусу помітили, що в даному місці 
з’явився щільний валик, з приводу чого 
звернулись до дерматолога. Дерматолог 
помилково діагностував келоїдний рубець 
і призначив лікування гелем «Контракту-
бекс».  Через тиждень внаслідок невпевне-
ності у правильності діагностики та ліку-
вання пацієнти звернулись у наш заклад. З 
анамнезу відомо, що дитина народилася 
здоровою, розвиток відповідав віку, окрім 
сезонних простудних захворювань більше 
нічим не хворіла. При огляді: в лівій акси-
лярній складці  на фоні здорової шкіри на-
явні 2 щільних валика-тунелі (рисунок 1) 

довжиною до 3 см, з вхідним та вихідним 
отворами, без ознак запалення. Чітко візу-
алізується темна головка паразита в них 
(рисунок 2). 
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Рисунок 1. Два валика-тунелі в                                    Рисунок 2. Кінцева респіраторна   
лівій аксилярній ямці                                                    частина личинки виступає з ходу 

 

Ретельно зібраний анамнез  та огляд шкіри 
із застосуванням  збільшуваної лупи та де-
рмоскопії допомогли в постановці діагно-
зу: міаз шкіри. Після дезінфекції шкіри без 
місцевої анестезії шляхом стискання туне-
лю пальцями проведено видалення 2-х па-
разитів  за допомогою пінцета та голки. На 
жаль, внаслідок гіперактивності дитини не 

вдалось зробити фото личинок: молочного 
кольору, круглих,  діаметром до 0,15см, 
довжиною 1,5 і 2  см відповідно. Після 
процедури проведено дезінфекцію шкіри і 
рекомендовано змазування розчином «Фу-
корцин» двічі на добу. Через тиждень від-
мічався повний регрес висипань в даній 
ділянці (рисунок 3).  

 

 
 

Рисунок №. Ця сама ділянка через 

7 днів після екстракції личинок 
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Підсумовуючи, хочеться наголосити на 
причинах пізнього діагнозу в даному ви-
падку: рідкість даної патології в нашому 
регіоні; неврахування епідеміологічного 
анамнезу (купання у забрудненій водоймі, 
підвищена вологість місцевості); невико-
ристання додаткових методів діагностики 
(лупи чи дерматоскопа) 
Висновок  

Шкірний міаз – курабельне паразитарне 
захворювання шкіри не тільки туристів, які 
відвідують тропічні країни, але і місцевих 
жителів,  зі сприятливим прогнозом і міні-
мальною летальністю.  Превентивні заходи 
грають важливу роль в попередженні за-
хворювання, а вчасна діагностика і пра-
вильне ведення пацієнта є запорукою 
швидкого одужання.  
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РЕЗЮМЕ 

 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ КОЖНОГО МИАЗА У 3-ЛЕТНЕГО РЕБЕНКА. 
 

К.Я. Николайчук, А.Д. Александрук, Л.А. Сенчук, Г.Е. Гирнык, И.О.Буянова,  
О.П. Кухта, В.О. Гончарук. 

 

Термин «миаз» применяется в случае заражения человека или хребетного животного личин-
ками двукрылых мух Diptera. Чаще всего кожный миаз регистрируется как «болезнь путеше-
ственников», посещающих регионы с теплым тропическим или экваториальным климатом, 
однако эта редкая нозология может регистрироваться и в странах с более прохладным кли-
матом. В большинстве случаев миаз протекает доброкачественно и не сопровождается зна-
чительными осложнениями, однако ошибки в диагностике повышают их вероятность. Нами 
описан клинический случай кожного миаза у 3-летнего ребенка. Выделены и подчеркнуты 
основные причины диагностических ошибок. 
 

 

SUMMARY 

 

A CASE REPORT OF CUTANEOUS MYIASIS IN A 3-YEAR-OLD CHILD. 

 

Kh.Ya. Nykolaichuk, O.D. Aleksandruk, L.O.Senchuk, G.Ye. Girnyk, I.O.Buianova,  

O.P.Kuhta, V.O. Honcharuk. 

 

Myiasis is the term applied to the infestation of live humans and vertebrate animals with the larvae 

of Diptera (two-winged) flies. Most often, cutaneous myiasis is registered as a “travelers’ disease” 
in attendance of areas with a warm tropical or equatorial climate, although this rare nosology may 

be registered in countries with cooler climate. Myasis has mostly benign course without significant 

complications, however diagnostic mistakes make their probability higher. The case report of cuta-

neous myiasis in a 3-year-old child was presented. The main causes of diagnostic mistakes were 

highlighted and emphasized.  
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Актуальность 

Герпетическая генитальная инфекция 
(ГГИ) является одним из самых расп-

ространенных заболеваний, передаю-

щихся половым путем. В последние годы 
отмечается рост заболеваемости гениталь-

ной вирусной инфекцией (ГВИ), изме-

няется клиническая картина, возникают 
трудности проводимой терапии и 
профилактики. По некоторым данным, 
заболеваемость ГГИ достигает 80-200 на 
100 000 населения и продолжает воз-

ростать, чему способствует целый ряд 
неблагоприятных факторов внешней сре-

ды. Распространение ГВИ происходит при 
генитальных, орогенитальных и анальных 
сексуальных контактах. ГГИ входит в 
специальную программу ВОЗ и 
регистрируется в статистической меди-
цинской документации. Согласно данным 
авторов около 90% населения земного 
шара инфицированы вирусом простого 
герпеса и приблизительно у 10-20% из них 
отмечаются различные клинические 
проявления герпетической инфекции, а у 
остальных ВПГ находится в скрытом 
латентном состоянии в нервных ганглиях. 

ГВИ является тяжелым заболеванием, ко-
торое характеризуется поражением кожи, 

слизистых оболочек, многих органов и 
рассматривается как общее системное 
заболевание. В патологический процесс 
могут вовлекаться кожные покровы и 

слизистые, различные органы и системы 
человеческого организма- центральная 
нервная система (энцефалит, менинго-

энцефалит, миелит, энцефаломиелит), 
глаза (конъюнктивит, кератит, керато-

конъюнктивит, увеит), печень (гепатит), 
половые органы и другие. Вирус простого 
герпеса (ВПГ) был выделен в 1912 году 
Gruter, Kraupa, Lowenstein в содержимом 
герпетических пузырьков. На нейро-

тропный характер вируса указали Levaditi, 
Harvier. Позднее это экспериментально 
подтвердили Doerr, Schnabel, Nicolau. В 
1921 году Lipschutz описал ацидофильные 
внутриядерные включения в эпителии 
везикул и отметил типичные для них 
признаки. В ранней стадии они заполняют 
центр ядра, диффузные, базофильные, 
содержат вирусный антиген, окраши-

ваются по Фельгену положительно в 
пурпурный цвет, а гематоксилином и 
эозином в синий. В поздних стадиях эти 
внутриядерные включения плотные, 
эозинофильные. Они отделяются от ядер-

ной мембраны, окрашиваются по Фельгену 
отрицательно и не содержат вирусного 
антигена (включения Липшютца). Впервые 
генитальный герпес описан французским 
врачом Jean Astruc в 1736 году. До 1960 
годов не предполагалось существование 
двух антигенных типов (вирус простого 
герпеса типа 1 и вирус простого герпеса 
типа 2), которые позднее были 
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идентифицированы Schneweiss в 
Германии, Dowdell Nahmia в США. Как 
правило, вирус простого герпеса типа 1 
вызывает клинические проявления в 
полости рта, а вирус простого герпеса типа 
2 в основном является генитальной 
инфекцией. В настоящее время многие 
сексуально-активные молодые люди инфи-

цированы одновременно вирусами 
простого герпеса типа 1 и 2. Смешанная 
инфекция, которая вызывается вирусами 
простого герпеса и другими возбу-

дителями инфекций, передаваемых поло-

вым путем (ИППП), выявляется у 10-30% 

мужчин и 15-37% женщин. Генитальный 

герпес (ГГ) относится к инфекций, 
передаваемых половым путем, является 
клинической разновидностью простого 
пузырькового лишая. ВПГ типа 1 и 2 и 
относятся к распространенным микро-

организмам. Вызывают появление 
высыпаний в области гениталий, которые 
сопровождаются субъективными ощуще-

ниями (зуд, боли различной интен-

сивности, жжение). Для ГГ характерно 

хроническое рецидивирующее течение на 
протяжении многих лет, и отсутствие 
результативных методов лечения. У 

пациентов нарушается нормальная половая 
жизнь, возникают препятствия для 
создания семьи, развиваются неврастения, 
депрессия и другие нервно-психические 
нарушения, что может приводить к 
довольно серьезным психосоциальным 
расстройствам. Сложной проблемой 
остается высокая степень распространения 
асимптоматических и недиагносцируемых 
генитальных инфекций, причиной которых 
в 20-35% случаев является вирус простого 
герпеса типа 2, а в отдельных группах 
взрослого населения в США в 65-80% 

(Corey, 1990). В США большинство 
герпесвирусных инфекций (ГВИ) 
обусловлены ВПГ типа 2, но в 20-40% 

случаев первых проявлений клинических 
симптомов болезни ВПГ типа 1. Не 

распознанная рецидивирующая герпесви-
русная инфекция  часто вызывает развитие 
тяжелых поражений центральной нервной 
системы, серьезных осложнений со 

стороны внутренних органов и систем 
организма. В последнее десятилетие 
эпидемиологические данные показывают, 
что нередко ВПГ находится в ассоциации с 
ВИЧ и возбудителями других ИППП, что 
не исключает возможности усиленного 
размножения одного или всех ассоциаций 
возбудителей. Доказана способность 
герпесвируса реактивировать латентно 
протекающую ВИЧ-инфекцию и вызывать 
прогрессирование СПИДа. 
Этиология 

Возбудителем является фильтрующийся 
вирус, который патогенный и для ряда 
животных (мыши, кролики, обезьяны и 
другие). Вирус простого герпеса крупный, 
имеющий оболочку вирион, содержит 
двуспиральную ДНК, относится к 
семейству Herpetoviridae, роду Herpesvirus 
и достигает размеров около 180 нм. 
Вирион состоит из сердцевины с ДНК и 
икосаэдрического капсида. Капсид состоит 
из 162 капсомеров, внутренней оболочки 
(tegument) и внешней мембраны или 
оболочки (envelope). В вирионе имеются 
гликопротеиды, липиды, липопротеиды, 
спермин и спермидин. Вирион достигает 
150-300 нм, нуклеокапсид – 100-110 нм, 
нуклеотид – 60-75 нм. Вирус простого 
герпеса (ВПГ) культивируется на 
желточном мешке куриного эмбриона и 
культурах тканей. ВПГ инактивируется 
при температуре +50 - +520С в течение 30 
минут, а при температуре +370С в течение 
десяти часов. Вирус устойчив к низким 
температурам (при температуре –700С 
сохраняется длительно), при повторном 
замораживании и оттаивании остается 
патогенным, устойчив к ультразвуку. 
Инактиваторы вируса простого герпеса - 

ультрафиолетовые и рентгеновские лучи, 
спирт, органические растворители, 
протеолитические ферменты. Вирус 
простого герпеса чувствительный к 
фенолу, формалину, перманганату калия. 
В настоящее время выделено более 80 
представителей ГВИ, из которых 8 
представителей выделено от человека. По 
своим идентичным биологическим 
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свойствам герпесвирусы подразделяются 
на 3 подсемейства: 
 Альфагерпесвирусы (вирус простого 
герпеса типа 1 и 2, вирус ветряной оспы и 
опоясывающего лишая). Общим для 
альфагерпесвирусов является короткий 
промежуток времени для развития, 
быстрое распространение по клеткам и 
выраженное цитотоксическое действие. 
Альфагерпесвирусы сохраняются у 
человека на всю жизнь в нервных ганглиях 
и других отделах нервной системы. 
 Бетагерпесвирусы (цитомегаловирус). 
Для них характерным является более 
продолжительный цикл развития, 
медленное распространение по клеткам и 
латентное течение. Бетагерпесвирусы 
находятся в клетках слюнных желез, почек 
и других органов. 
 Гаммагерпесвирусы (вирус Эпштейна-

Барр). Цикл развития подсемейства 
происходит только в В-лимфоцитах. 
В настоящее время выделены следующие 
подсемейства: ВГ-6, ВГ-7 и ВГ-8 типов, 
которые еще не классифицированы. В ре-
зультате проведенных исследований ряд 
авторов относят герпесвирусы к онкоген-
ным вирусам, отмечают связь злокаче-
ственных неопластических заболеваний 
шейки матки, предстательной железы с 
ВПГ типа 2 или ассоциацию его с другими 
вирусами,микроорганизмами (папиллома-
тозный вирус человека, хламидии, мико-
плазмы, уреаплазма и др.). ГВИ считают 
интеграционными болезнями, так как ге-
ном вируса сливается с геномом клетки 
хозяина, что приводит к растройствам со-
стояния иммунитета, и невозможности 
полной санации человеческого организма 
от вирусной инфекции. 
Эпидемиология 

Передача ГВИ происходит при тесном 
бытовом или половом контакте с лицами, у 
которых может и не быть симптомов, но 
которые выделяют вирус. Генитальный 
герпес (ГГ) передается человеку через 
генитальный и орогенитальный контакты 
(горизонтальный способ передачи). 
Заражение ВПГ происходит через 

предметы домашнего обихода (туалетные 
принадлежности, посуда, детские игрушки 
и другие), воздушно-капельным путем, 
парентерально, при трансплантации 
органов и тканей, при искусственном 
оплодотворении, через инструментарий 
при несоблюдении правил дезинфекции, 
трансфузионным и трансплацентарным 
путями. Инфицирование происходит путем 
инокуляции вируса простого герпеса через 
губы, кожные покровы, слизистые 
оболочки и конъюнктиву глаз. Возможно 
заражение гениталий при половых 
контактах вирусом, который содержится в 
слюне (“болезнь поцелуя”). Риск передачи 
от мужчины к женщине больше, чем от 
женщины к мужчине. Асимптоматическое 
выделение вируса является более 
характерным для ГВИ типа 2, чем для ГВИ 
типа 1 и более типично в первые 3 месяца 
после заражения ВПГ типа 2, чем в более 
поздний период. Асимптоматическое 
выделение ВПГ в большинстве случаев 
более легко определяется у женщин, чем у 
мужчин и обусловливает половину случаев 
заражения генитальным герпесом. Среди 
непостоянных сексуальных партнеров 
ежегодная частота передачи вируса 
неинфицированному партнеру составляет 
от 4 до 30%. В 50-90% случаев при 
горизонтальной передаче ГГ и в 70% 
случаев передачи от матери ребенку 
(вертикальная передача) источник 
инфекции не знает, что он инфицирован 
ВПГ. В эпидемиологическом плане 
наибольшую опасность представляют 
больные во время рецидивов заболевания в 
период пузырьковых высыпаний, а также 
вирусоносители. 
Патогенез 

ВПГ после внедрения прикрепляется к 
клетке хозяина. Постепенно в клеточной 
стенке образуется «карман», который 
позднее трансформируется в вакуоль и 
вирус попадает в цитоплазму. Происходит 
освобождение нуклеиновой кислоты от 
белков внешней оболочки и снижение 
инфекционной активности вируса. В 
течение 10-12 часов после инфицирования 
в клетках не обнаруживаются признаки 
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формирования вируса, так как в этот 
период образуются структуры вирусных 
белков и нуклеиновых кислот. Из них 
затем организуются нуклеиновая кислота и 
капсомеры в единую структуру 
(нуклеокапсид или виронуклеон). Цикл 
репродукции вируса внутри ядра 
завершает его «дозревание». В организм 
вирус проникает через кожу или слизистые 
оболочки. При первичном инфицировании, 
которое может сопровождаться клиниче-
скими симптомами заболевания или быть 
асимптомным, вирус из входных ворот по 
эндоневральным и периневральным путям 
попадает в чувствительные спинальные 
или церебральные ганглии, где возникает 
скрытая латентная персистирующая 
инфекция. Кроме того, вирус проникает во 
многие клетки организма человека 
(обладает тропизмом к форменным 
элементам крови и иммуноцитам), вызы-

вает дегенеративные изменения (гибель 
клеток, снижение функциональной 
активности), что в итоге приводит к 
состоянию иммунодефицита. После 
попадания в человеческий организм ВПГ в 
течение всей жизни отмечается наличие 
антител в сыворотке крови. Антитела не 
всегда защищают от вторичного инфи-

цирования или рецидива. Кроме антител, 
защитным фактором служит также 
клеточный иммунитет. При этом, имеет 
значение адсорбция вируса на клеточных 
элементах, угнетение его репродукции 
интерфероном и другими ингибиторами, а 
также выведение вируса из организма. В 
организме вирус сохраняется на 
протяжении всей жизни и может перио-

дически вызывать рецидивы. Латентная 
инфекция является причиной 
периодических обострений под влиянием 
внешних и внутренних неблагоприятных 
факторов, протекает с различной степенью 
тяжести и разной локализацией патологи-

ческого процесса. Вирус простого герпеса 
может обнаруживаться в сыворотке крови 
пациентов через 4-8 дней после заражения, 
а затем через некоторое время появляются 
IgG АТ к антигенам. 

Клиника 

ГВИ мочеполового тракта имеют широкий 
спектр клинических проявлений, хотя у 
многих пациентов обнаруживаются 
классические везикулезные или язвенные 
поражения. В последние годы наблюдается 
все большее число атипичных поражений 
(трещины, язвочки, мелкие цервикальные 
и перианальные изъязвления и другие). 
Генитальные ГВИ, вызываемые ВПГ-1 или 
ВПГ-2 (ГВИ-1 и ГВИ-2) сходны по 
клиническим проявлениям болезни и не 
имеют различий.  
Первичный генитальный герпес (наличие 
симптомов менее, чем в 20% случаев) 
характеризуется генитальными и экстра-

генитальными поражениями, а также це-

лым рядом системных проявлений, кото-

рые более характерны для женщин, чем 
для мужчин. Различают клинико-морфо-

логические формы генитального герпеса. 
Первичное клиническое проявление 
генитального герпеса. В области половых 
органов через 3-10 дней (в среднем через 
4-5 дней) после заражения возникают 
множественные, сгруппированные, 
болезненные везикулы. Через неделю от 
начала болезни они прогрессируют в 
пустулезные и язвенные морфологические 
элементы. Экстрагенитальные поражения 
на слизистых оболочках могут появляться 
на 2-й неделе. Первый эпизод реактивации 
вируса (первый эпизод генитального 
герпеса) является началом заболевания у 
лиц, у которых отсутствует циркуляция 
антител к данному типу вируса и обычно 
длится в среднем 3-4 недели. Как правило, 
клинические проявления и количество 
выделяемого больным вируса, а значит 
инфекционность больше выражены в 
период первичного проявления ГВИ-1 и 
ГВИ-2, чем при вторичной или 
рецидивирующей инфекции. Появлению 
высыпаний предшествуют местные 
продромальные явления (зуд, жжение, 
покалывание), исчезающие в течение 1-3 

суток. Затем появляются множественные 
сгруппированные болезненные везикулы с 
серозным содержимым. Пузырьки 

сливаются, содержимое мутнеет и они 
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постепенно трансформируются в пустулы. 
Пустулы могут изъязвляться с 
образованием красно-розовых округлых 
язв с мелкофестончатыми краями. 
Пациенты предъявляют жалобы на 
субъективные ощущения в области сыпи 

(зуд, чувство жжения, болезненость). 
Могут появляться выделения из уретры, 
влагалища, болезненность при мочеис-

пускании. При первых проявлениях гени-

тального герпеса у больных могут 
наблюдаться общие симптомы: головные 
боли, недомогание, боли в мышцах и 
суставах, лихорадка, увеличение лимфа-

тических узлов и другие. Первый эпизод 
первичной вирусной инфекции у 
большинства пациентов характеризуется 
присоединением вторичной пиококковой 
инфекции, реинфекцией выделяющимся 
вирусом других эпителиальных поверх-

ностей, а также неврологическими 
проявлениями и смптомами (асептический 
менингит, поперечный миелит и другие). 
Первичное клиническое проявление уже 
имеющегося генитального герпеса. 

Относятся случаи заболевания у больных, 
первые клинические симптомы у которых 
менее ярко выражены и возникают на фоне 
серопозитивной генитальной инфекции (в 
крови определяются антитела к ВПГ).  
Рецидивирующая форма генитального 
герпеса. Характерна вариабельность 
клинических симптомов (бессимптомное 
течение, легкие симптомы, значительная 
выраженность клинических проявлений: 
болезненные пузырьки, слияние и 
изъязвление, тяжелые нарушения общего 
состояния). Наряду с везикулезными 
высыпаниями, могут наблюдаться 
клинические проявления полиморфной 
экссудативной эритемы с тяжелым 
течением. Число обострений 6-8 раз в год. 
Предрасполагающими факторами 
рецидивов являются нервные потрясения, 
стрессы, нарушения иммунного статуса, 
сопутствующая патология, переутомления, 
менструации и др. 
Бессимптомная форма генитального 
герпеса. Происходит реактивация вируса 
простого герпеса без клинических 

симптомов заболевания. Наблюдается у 
пациентов с иммунодефицитом или с 
неполным противогерпетическим 
иммунитетом. Опасность в плане 
эпидемиологии, так как затрудняется 
своевременная диагностика и адекватная 
терапия заболевания. Некоторые авторы 
выделяют клинические формы ГГ: 
 Атипичные (диссеминированная, 
отечная, абортивная, геморрагическая, 
мигрирующая, зудящая, зостериформная, 
некротическая, буллезная, язвенно-

некротическая, герпетиформная экзема 
Капоши). 
 Малосимптомная (зуд, трещины). 
У женщин поражаются кожа и слизистые 
оболочки больших и малых половых губ, 
вульва, клитор, влагалище, шейка матки, а 
также область промежности и прямой 
кишки, бедра и ягодицы. Могут 
развиваться герпетические вульвовагини-

ты, кольпиты, цервициты. Клиническая 
картина характеризуется появлением на 
фоне гиперемированной и отечной кожи 
или слизистых одиночных или множест-

венных пузырьков, которые затем 
вскрываются с образование язв, покрытых 

желто-серым налетом. Пациентки 
предъявляют жалобы на зуд, жжение, 
болезненность и другие ощущения в 
области половых органов. При цервицитах 
объективно определяется рыхлость шейки 
матки. Нередко развивается тяжелый 
некротический цервицит с обширным 
изъязвлением шейки матки. 
Герпесвирусная инфекция может 
распространяться восходящим путем, 
вовлекая в патологический процесс матку, 
маточные трубы, яичники, уретру и 
мочевой пузырь. Учитывая степень 
тяжести поражения и локализацию 
В.И.Козлова и А.Ф.Пухнер (1996) при 
герпетической инфекции выделяют 3 
стадии: I – герпетическое поражение 
наружных половых органов; II – 

герпетические кольпиты, цервициты и 
уретриты; III – герпетические 
эндометриты, сальпингиты или циститы. 
У мужчин герпетические высыпания 
довольно часто локализуются на половом 
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члене, головке полового члена, 
внутреннем листке крайней плоти, в 
венечной борозде и уретре. Могут 
наблюдаться следующие клинические 
проявления:  
 Герпетический уретрит (гиперемия, 
отек губок наружного отверстия 
мочеиспускательного канала; серые, 
мутные выделения из уретры; субъективно 
– боли, жжение по ходу уретры, которые 
усиливаются при мочеиспускании; 
парестезии с иррадиацией в промежность, 
яичко, половой член, бедро и другие 
участки; хроническое течение). 
 Герпетический баланопостит 
(многочисленные везикулы с серозным 
содержимым, после вскрытия которых 
образуются красно-розового цвета эрозии; 
после заживления эрозий остаются 
пигментированные пятна; характерно 
длительное хроническое рецидивирующее 
течение). 
 Герпетический цистит (лихорадочное 
состояние, мутная моча, боли при 
мочеиспускании, гематурия и другие 
нарушения). 
 Герпетический эпидидимит. 
 Герпетический простатит. 
Проведенные исследования показали, что в 
периоды рецидивов ГВИ в эякуляте 
происходит уменьшение количества 
сперматозоидов и увеличение количества 
незрелых клеток, что указывает на 
инфицирование клеток сперматогенного 
эпителия. При этом ВПГ обнаруживается 
непосредственно в сперматозоидах или в 
незрелых клетках (предшественники 
сперматозоидов) более чем в 40% случаев, 
что необходимо учитывать при назначении 
терапевтических мероприятий, так как в 
дальнейшем возможно инфицирование 
плода, что может привести к тяжелым 
последствиям. В качестве резервуара 
сохранения вируса доказана роль 
сперматогенного эпителия и клеток 
предстательной железы (как и нервные 
клетки сенсорных ганглиев). 
Г е р п е т и ч е с к и й  у р е т р и т .  Впервые 
заболевание описано H.G.Klotz в 1914 году 

и несмотря на значительную частоту 
генитального герпеса, встречается редко. 
Инкубационный период колеблется от 1 до 
10 дней (в среднем 3-5 дней). Появляются 
скудные слизистые выделения из уретры 
(«утренняя капля»), которые 
сопровождаются зудом, чувством жжения, 
болезненностью, покалыванием по ходу 
мочеиспускательного канала. У некоторых 
больных нарушается общее состояние 
(недомогание, лихорадка, головные и 
мышечные боли), увеличиваются паховые 
лимфатические узлы, нередко наблюдается 
лимфангоит. Иногда, в патологический 
процесс вовлекается нервная система 
(поперечный миелит, поражения 
крестцовых корешков). При рецидивах 
заболевание протекает более легко. При 
наличии сопутствующих ИППП 
(трихомонады, хламидии, уреаплазма, 
микоплазмы, дрожжеподобные грибы) 

клиническое течение герпетического 
уретрита становится более тяжелым и 
продолжительным. Морфологические 
элементы представлены множественными 
пузырьками и мелкими эрозиями, которые 
в большинстве случаев локализуются в 
ладьевидной ямке, реже вокруг наружного 
отверстия мочеиспускательного канала 
или на половом члене. Герпетический 
уретрит может способствовать ряду 
осложнений: распространение процесса на 
заднюю часть уретры; цистит; 
эпидидимит; простатит. У беременных 
женщин с ГВИ, особенно при первичных 
проявлениях болезни, может произойти 
инфицирование плода (задержка развития 

плода, патология беременности, аборты, 
преждевременные роды). У 
новорожденных ГВИ может проявляться 
на 2-3-й неделе жизни в виде локальных 
высыпаний (везикулезные высыпания на 
коже), распространенных форм и как 
латентная инфекция, проявляющаяся 
симптоматикой в последующие периоды 
жизни. Заболевание может протекать 

тяжело в виде генерализованного герпеса с 
клиникой сепсиса и гематогенной 
диссеминацией. Характерными являются 
острое начало в течение нескольких дней 
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после рождения, нарушение общего 
состояния, повышение температуры тела 
до 400С, лихорадка, диспепсические 
расстройства, анорексия, судороги, 
неврологические симптомы, поражение 
внутренних органов. Наиболее частыми 
симптомами у новорожденных являются 
поражения кожи и слизистых оболочек 
полости рта, носоглотки, глаз, а также 
висцеральных органов (некротические 

изменения желудка, кишечника, печени, 
надпочечников), центральной нервной 
системы (менингоэнцефалит). При 
генерализованном герпесе в большинстве 
случаев наблюдается летальный исход. 
Чаще передача ВПГ ребенку происходит 
при родах во время прохождения через 

инфицированный родовой канал, 
внутриутробно, после родов, а также при 
тесном контакте с лицами, страдающими 
ГВИ-1 кожи или полости рта, губ. 
Наибольшее число заболеваний у 
новорожденных регистрируются при 
первичной инфекции у матери на поздних 
сроках беременности, что может привести 
к молниеносной диссеминированной 
инфекции у новорожденного. 
Дифференциальная диагностика 

Травматические эрозии (порезы волосом).  
Возникают в области наружных гениталий, 

в нижней части живота, на лобке, бедрах 
после бурных или насильственных 
половых сношений. Травматические 
эрозии имеют линейную или неправиль-
ную форму, гиперемированые, отечные, 
мягкой консистенции, болезненные. 
Характерным и типичным является 
быстрая эпителизация после назначения 
противовоспалительных растворов в виде 
примочек, влажно-высыхающих повязок. 
Эрозивный баланит, баланопостит 
(balanitis, balanoposthitis erosiva). В 
результате обработки прижигающими 
средствами (раствор йода, бриллиантовой 
зелени, фукарцин) банальных ссадин и 
экскориаций с локализацией на коже 
головки полового члена, крайней плоти 
могут появляться отек, гиперемия кожи и 
слизистых, многочисленные, различной 
величины и формы болезненные эрозии 

ярко-красного цвета, имеющие склонность 
к слиянию. После назначения примочек с 
противовоспалительными растворами, 
эрозии за короткий промежуток времени 
эпителизируются.  
Сифилитический эрозия. Имеет округлую 
или овальную форму, четкие границы, 
блюдцеобразные края, цвет “сырого мяса”, 
блестящее “лакированное” дно. При паль-
пации в основании определяется хряще-
видной консистенции инфильтрат в виде 
пластинки (напоминает консистенцию уш-
ной раковины), не выходящий за пределы 
эрозии. Особенностью является безболез-
ненность. Поверхность сифиломы через 
несколько дней может приобретать серый 
“сальный” вид, что зависит от коагуляции 
белков и поверхностного некроза элемен-
та. Обычно эпителизируется в течение 3-5 

недель, оставляя после себя гиперпигмен-
тированное пятно, которое в последующем 
исчезает. Стандартные серологические ре-
акции положительные. 
Токсидермия фиксированная (toxidermia). 
На слизистой полости рта или гениталий 
появляются эритематозные пятна овальной 
формы, диаметром 2-3 см. В центральной 
части некоторых из них возникают 
пузырьки или пузыри, которые затем 
вскрываются с образованием болезненных 
эрозий. У большинства больных 
высыпания одновременно появляются на 
коже, наружных половых органах, в 
области заднего прохода. В анамнезе 
отмечается связь возникновения сыпи 

после приема лекарственных препаратов 

(сульфаниламиды, тетрациклины, 
витамины). После прекращения их приема 
процесс регрессирует в течение 7-10 дней. 
При распространенной токсидермии 
нарушается общее состояние (повышение 
температуры, озноб, адинамия, коматозное 
состояние, диспепсические явления). В 
случае повторного приема этих же 
препаратов, как правило патологический 
процесс рецидивирует на прежнем 
участке, но может локализоваться и на 
других местах. 
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Диагностика 

С целью выявления вирусной инфекции 
применяются практически все 
диагностические лабораторные реакции 
(от цитологических до молекулярных 
методов). Преимущественно используются 
методы, которые отличаются быстротой, 
специфичностью и чувствительностью. 
Однако, при интерпретации результатов 
исследований, иногда возникают 
определенные трудности, что связано с 
рядом факторов: 
 вариабельность вируса; 
 многообразие клинических 

проявлений; 
 латентное клиническое течение. 
Согласно данным ряда авторов, диагноз 
основанный только на клинической 
картине позволяет выявить менее 40% 
пациентов, инфицированных ВПГ. 
М е т о д ы  д и а г н о с т и к и  

 Выделение ВПГ в культуре клеток, 
включая типирование ВПГ типа 1 и 
ВПГ типа 2 - золотой стандарт 
диагностического теста при остром 
процессе, но менее показательный в 
стадии образования язв и корок. 

 Тесты для определения АГ ВПГ или 
ДНК ВПГ с помощью полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), при которой в 
образцах исследуемого материала 
происходит амплификация ДНК ВПГ. 

 Техника гибридизации ДНК. 
Однако, указанные методы диагностики 
дорогостоящие и практически 
недоступные для большинства населения. 
Серологические тесты 

 Биологические (реакция нейтрализации 
АТ-РНАТ, реакция связывания 
комплемента – РСК). 

Недостатки: РНАТ требует наличия 
живого вируса, что затруднительно и не 
может быть автоматизированной при 
исполнении; мало чувствительна. 
Оба теста не выявляют сероконверсию при 
непервичных инфекциях, а также не дают 
точных результатов при типировании АТ к 
ВПГтипа 1 и ВПГ типа 2. 

 Твердофазные (реакция обратной 
пассивной гемагглютинации – РОПГА, 
иммуноферментный анализ – ИФА и 
непрямая реакция 
иммунофлуоресценции). 

Недостатки: существующие тесты не дают 

точных результатов при типировании АТ; 
не определяют сероконверсию при 
непервичной инфекции. 
 Белок специфические иммунные тесты, 

в частности иммунодот. 
Используются как тесты на АГ-вирусные 
оболочечные гликопротеины ВПГ-1 (gG 1) 

или ВПГ-2 (gG 2). В тестах используются 
два источника gG 2. Описаны также 
реакции, основанные на рекомбинантном 
gG 2. 

Преимущества: реакции способны 
идентифицировать и типировать ВПГ-1 и 
ВПГ-2 при субклинических формах 
инфекции; выявляют сероконверсию при 
непервичных инфекциях. 
Недостатки: требуют наличия очищенных 
белков; не позволяют дифференцировать 
инфекции полости рта от генитальной 
инфекции, вызванной ВПГ-1; 

сероконверсия gG не универсальна. 
 Вестерн блот (иммуноблот). 
Может выявлять АТ почти к 50 
индивидуальным белкам, включая gG. АГ 
ВПГ готовится из фибробластов, 
инфицированных ВПГ-1 или ВПГ-2, 

вирусные белки выделяются из клеток, 
переносятся на нитроцеллюлозные 
полоски и инкубируются с образцами 
сывороток, полученных от пациентов. 
Преимущества: можно идентифицировать 
и типировать субклинические формы ГВИ-

1 и ГВИ-2; выявить сероконверсию при 
непервичных инфекциях; выявить 
сероконверсию к ВПГ-2 у пациентов с 
первичной ГВИ-1; дифференцировать 
материнские АТ от АТ новорожденного. 
Недостатки: требуется соблюдение 
технологии, которая не может быть 
автоматизирована; существует 
невозможность дифференцирования 
генитальной герпесвирусной инфекции от 
инфекции полости рта. 
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При вскрывшихся пузырьках можно 
применить цитологический метод. 
Исследуемый материал фиксируется в 960 

спирте и в мазках, окрашенных по 
Папаниколау иногда удается определить 
клетки с специфичными цитологическими 
особенностями для вируса простого 
герпеса. Однако, выявление 

морфологических изменений, вызванных 
вирусом простого герпеса не дают 
основание утверждать о первичной или 
вторичной инфекции, а также 
идентифицировать вирус (такие же 
структурные изменения могут 
наблюдаться при Herpes zoster). 

 

Лечение 

Актуальной проблемой в настоящее время 
является разработка адекватных мер лече-
ния и профилактики генитального герпеса. 
В практической деятельности широко 
применяются противовирусные препараты 
для наружного лечение, которые занимают 
значительное место в комплексе лечебно-

профилактических мероприятий и при ра-
циональном, своевременном назначении 
существенно влияют на клинические про-
явления. Индукторы интерферона. Имму-
ностимуляторы. Существует крайне огра-
ниченный выбор этиотропных препаратов, 
который по существу включает единствен-
ный активный виростатик ацикловир, вы-
пускаемый в настоящее время рядом зару-
бежных и отечественных фирм под раз-
личными названиями (виролекс, герпевир, 
зовиракс, милавир цикловиран и др.). 
Наибольший эффект отмечается в том 
случае, когда лечение начинают сами па-
циенты, так как врачи, как правило назна-
чают ацикловир на 48 часов позже. При 
лечении обострения ацикловир назначает-
ся внутрь, после еды, по 200 мг 5 раз в 
сутки в течение 5 дней. В продромальном 

периоде ацикловир назначается внутрь, 

после еды, по 200 мг 4 раза в сутки или по 
400 мг 2 раза в сутки (5 дней), что останав-
ливает распространение патологического 
процесса, снижает тяжесть обострений 
практически у 80% больных. Супрессивная 
терапия назначается больным с 6-8 и более 
обострениями в год. Ацикловир 
назначается внутрь, после еды, по 400 мг 2 
раза в сутки (1 год), что приводит к 
значительному уменьшению частоты, 

тяжести и продолжительности обострений. 
При этом не обнаруживаются токсичность 

препарата, снижение эффективности 

лечения с течением времени, появление 
резистентных вирусов. Для ацикловира 
характерна низкая биодотупность, 
связанная с плохой всасываемостью в 
желудочно-кишечном тракте (10-20%), а 
короткий период полураспада  вынуждает 
назначать его  практическим врачам 5 раз в 
сутки. Наружно ацикловир слегка 
втирается тонким слоем в очаги поражения 

5 раз в сутки в течение 10 дней, что значи-
тельно укорачивает период выделения ви-
руса и улучшает клинические параметры 
(появление новых высыпаний, время изле-
чения, длительность существования симп-
томов). 
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СИФІЛІС. ПЕРВИННИЙ СИФІЛІС  

(методичні вказівки до практичних занять для студентів медичного факультету) 
 

Р.Ф.Айзятулов, Я.О.Полях  
Донецький національний медичний університет (Лиман, Україна) 
 

Актуальність  
За останні роки в багатьох країнах світу відмічається високий рівень захворювання сифілі-
сом. Незважаючи на профілактичні заходи, що проводяться, число хворих не зменшується. 
Частіше стали зустрічатися випадки атипового та ускладненого перебігу сифілісу. Численні 
клінічні помилки діагностики сифілісу лікарями різних спеціальностей перешкоджають 
своєчасному призначенню лікування та показують недостатній рівень підготовки фахівців. 
Слід відзначити, що інколи  неадекватне застосування «супердюрантів» (наприклад екстен-
циліну, ретарпену та ін.) призвело до виникнення у подальшому вісцеральних та нейроформ 
люєсу, а також призвело до проблем з люісом у новонароджених, дітей раннього віку (люєс 
народжених та його ускладнення). У зв’язку с цим велике значення має засвоєння навиків 
розпізнавання клінічних прояв первинного сифілісу, проведення диференційної діагностики, 
принципів лікування (з урахуванням стану, діагнозу, даних лабораторного дослідження кон-
кретного пацієнта) та проведення профілактичних заходів (у т.ч психологічних).  
Цілі навчання. Мета (загальна)  
Вміти поставити попередній діагноз первинного сифілісу, проводити диференціальну діагно-
стику, намітити тактику ведення хворого та принципи лікування, провести необхідні профі-
лактичні дії.  

 

Конкретні цілі–вміти: 
 

 

Для досягнення цілей навчання необхідні 
базисні знання-уміння: 

 

1. Трактувати загальний перебіг та 
клініку первинного періоду сифілісу.  
Визначити сучасні особливості кліні-
ки і перебігу первинного періоду си-
філісу. Виділити ведучі симптоми 
при первинному сифілісі.  
 

 

1.Вибрати зі скарг, даних анамнезу хвороби, 
об'єктивного дослідження ознаки, що свід-
чать про наявність первинного сифілісу. 

2. Скласти індивідуальну схему діаг-
ностичного пошуку й інтерпретувати 
одержані дані при первинному сифі-
лісі. 

2. Визначити необхідний обсяг і послідов-
ність методів обстеження.  

3.Проводити диференційну  діагнос-
тику первинного сифілісу. Поставити 
попередній діагноз.  

3. Розпізнавати симптоми при інших шкірних 
та венеричних хворобах.  

4.Обгрунтувати принципи ведення 
хворих із первинним сифілісом. 
 

4.Визначити принципи медикаментозної те-
рапії. 
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Вивчення і забезпечення вихідного рівня знань-умінь.  
Завдання для перевірки вихідного рівня знань-умінь.  

 

 

Задача 1. Первинний період сифілісу триває: 
А. 7-8 тижнів (6-7 тижнів) 
Б. 14 тижнів. 
В. 3 тижні. 
Г. 4 тижні. 
Д. 6 місяців. 

 

Задача 2. Первинний період сифілісу характеризується:   
А. Наявністю твердого шанкеру. 
Б. Наявністю регіонального лімфаденіту. 
В. Наявністю лімфангіту. 
Г. Негативною і позитивною  реакцією Васермана. 
Д. Все вище перераховане. 

 

Задача 3. Який термін інкубаційного періоду при сифілісі?  
А. 5 днів.  
Б. 1 тиждень.  
В. 3 тижні.  
Г. 6 місяців.  
Д. 1 рік.  

 

Задача 4. Основними клінічними симптомами регіонарного лімфаденіту є: 
А. Повна відсутність  ознак гострого запалення. 
Б. «Плеяда» Рікора. 
В. Вузли округлої і овальної форми, шкіра над вузлами не змінена. 
Г. Вузли щільно-еластичної консистенції, безболісні при пальпації. 
Д. Усе вище  перераховані.  

 

Задача 5. Збудник сифілісу.  
А. Staphylococcus aureus.  
Б. Mycoplasma spp.  
В. Treponema pallidum.  

Г. Sarcoptesscabiei.  
Д. Pediculipubis.  

Еталони правильних відповідей:  1 – А; 2 – Д; 3 – В; 4 – Д; 5 – В. 
 

 

Джерела інформації.  
Інформацію, необхідну для поповнення базисних знань-умінь можна знайти в таких 

літературних джерелах:  
1.  Пиріг Т.П. Загальна мікробіологія: монографія,  Київ:НУХТ, 2004.  471 с., 
2.  Нековаль І.В., Казанюк Т.В. Фармакологія: монографія,  Київ: Медицина, 2013. 520 с. 
3.  Середюк Н.М., Нейко Є.М., Вакалюк І.П. Внутрішні хвороби: монографія,  Київ: Ме-
дицина, 2009  1104 с. 
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Зміст навчання.  
Для досягнення поставлених цілей навчання необхідно засвоїти теоретичні питання:  
1. Визначення, етіологія і патогенез сифілісу.  
2. Епідеміологія. Класифікація сифілісу. Загальний перебіг сифілісу.  
3. Скарги, дані загального і статевого анамнезу, дані об'єктивного дослідження хворого 
на первинний сифіліс.  
4. Методи клінічної та лабораторної діагностики сифілісу.  
5. Класифікація первинного сифілісу. Клінічний перебіг.  
6. Діагностичні критерії. Диференційна діагностика.  
7. Тактика ведення хворих на первинний сифіліс.  
 

 

Джерела інформації 
1. Айзятулов Р.Ф. Сифилис (иллюстрированное руководство). - Донецк: Донеччина, 
1998 - 228 с., ил.  
2. Дерматовенерологія. Навчальний посібник / М.О.Дудченко, К.В.Васильєва, 
І.Б.Попова та інш. – Полтава, 2011. – 319 с.  
3. Дерматология, венерология. Учебное пособие. /Под ред. В.И.Степаненко. – Киев: 
КИМ, 2012. – 904 с. 257 ил.  
4. Айзятулов Р.Ф. Клиническая дерматология (этиология, патогенез, клиника, диагно-
стика, лечение). Иллюстрированное руководство / Р.Ф.Айзятулов. – Донецк: Донеччина, 
2002. - 432 с., ил.  
5. Айзятулов Р.Ф. Сексуально-трансмиссивные заболевания (этиология, патогенез, кли-
ника, диагностика, лечение). Иллюстр. руковод. – Донецк: Каштан, 2004. - 400 с., ил.  
6. Айзятулов Ю.Ф. Стандарты диагностики и лечения в дерматовенерологии / 

Ю.Ф.Айзятулов. – Донецк: Каштан, 2010. – 560 с., ил.  
7. Кожные болезни и инфекции, передаваемые половым путем. Учебное пособие. Под 
редакцией проф. Ю.Ф.Айзятулова. – Донецк: «Каштан», 2013.  712 с., ил.  
8. Ковалева Л.Н., Гончаров СВ., Кресюн В.В. Сифилис. Монография / Л.Н.Ковалева, 
С.В.Гончаров, В.В.Кресюн. - Одесса: Одесский мед университет, 2003. - 204 с.   
9. Федотов В.П., Дюдюн А.Д., Степаненко В.І. Дерматовенерологія. Навчальний посіб-
ник. – Дніпропетровськ-Київ, 2008. – 600 с., іл., 2 табл.  
 

 

Сітуаційні задачі  
 

Задача 1.  
До шкірного диспансеру звернувся хворий зі скаргами на збільшення і болючість статевого 
члена. При об'єктивному дослідженні статевий член збільшений внаслідок запального набря-
ку препуціального мішка, зовнішній листок котрого яскраво-червоного кольору. Голівка ста-
тевого члена не відкривається. При пальпації препуціуму справа пальпується вогнище ущі-
льнення діаметром 2 см; з під препуціуму - посилені гнійні виділення. Пахові лімфовузли 
збільшені до розміру сливи, інші групи лімфатичних вузлів не збільшені. Серологічні реакції 
позитивні. Найбільш вірогідний діагноз? 

А. Сифіліс І серопозитивний, парафімоз. 
Б. Сифілис І серопозитивний, фагеденізм. 
В. Сифіліс І серопозитивний, баланопостит. 
Г. Сифіліс І серопозитивний, індуративний набряк. 
Д. Сифіліс І серопозитивний, фімоз. 
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Задача 2.  
До лікаря дерматовенеролога звернувся хворий 30 років зі скаргами з приводу сипу на стате-
вому члені. Мав статевий зв’язок із незнайомою жінкою 6 тижнів тому. 2 тижні тому на голі-
вці статевого члену з’явилась виразка. Самостійно лікувався (змазував виразку розчином йо-
ду). Після цього через тиждень став набряк крайньої плоті та не можливість відкрити голов-
ку статевого члена. Справа збільшились пахові лімфатичні вузли. Вони щільно-еластичні, 
рухомі, неболючі, не спаяні із навколишніми тканинами.  
Яке захворювання у пацієнта? 

А. Сифіліс первинний, ускладнений фімозом.  
Б. Сифіліс первинний з атиповим шанкером.  
В. М'який шанкер. 
Г. Сифіліс первинний, ускладнений парафімозом. 
Д. Туберкульоз виразковий.  

Задача 3.  
Хворий 36 років поступив до венерологічного відділення після отримання позитивних ре-
зультатів серологічних реакцій під час проходження профілактичного огляду. 2 місяці тому 
мав випадковий статевий зв'язок, у той же час (2 місяці тому) лікувався антибіотиками з при-
воду гострого бронхіту. Ніяких проявів захворювання на статевих органах не помічав, кліні-
чна симптоматика відсутня. З чим може бути пов'язана відсутність клінічної симптоматики? 

А. З наявністю сапрофітуючих трепонем в організмі хворого, що обумовлюють хибно-

позитивні серологічні реакції. 
Б. Зі станом реінфекції. 
В. З високою імунологічною реактивністю організму хворого.  
Г. З прийманням антибіотиків. 
Д. Зі станом септицемії. 

Задача 4.  
На прийом до лікаря дерматовенеролога звернувся хворий 35 років з приводу сипу на стате-
вому члені. Появу сипу відмічає упродовж року. При огляді пацієнта на головці статевого 
члену є згруповані ерозії розового кольору з поліциклічними обрисами, чіткими межами, 
м’які при пальпації, болючі. Який Ваш діагноз? 

А. Короста.  
Б. Сифілітична ерозія. 
В. Генітальний герпес.  
Г. Шанкериформна піодермія.  
Д. Вульгарна міхурчатка.  

Задача 5.  

До лікаря дерматовенеролога на прийом звернувся хворий 40 років зі скаргами на висипання 
на статевому члені. 4 тижні тому мав статевий зв’язок із незнайомою жінкою. 10-14 днів то-
му помітив виразку на голівці статевого члена, а потім збільшення пахових лімфатичних ву-
злів праворуч. При огляді на голівці статевого члена є красного кольору виразка до 1 см у 
діаметрі, із чіткими межами і піднятими краями, з ущільненням. Праворуч пахові лімфатичні 
вузли збільшені, щільно-еластичної консистенції, рухливі. 
Яке обстеження треба провести для діагнозу?  

А. Спинномозкова пункція та  серологічне дослідження ліквору.  
Б. Обстеження на бліду трепонему з поверхні виразки.  
В. Гістологічне дослідження.  
Г. Серологічне дослідження крові.  
Д. Визначення рівня глюкози в крові.  

 

Еталони правильних відповідей: 1 – А; 2 – А; 3 – Г; 4 – В; 5 – Б, Г. 
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Завдання для перевірки досягнення конкретних цілей навчання  
Задача 1. До лікаря отоларинголога звернулася жінка 32-х років зі скаргою на  патологію го-
рла. При огляді – однобічне збільшення лівої мигдалини, яка при дотику до неї шпателем ви-
явилась неболючою. Про яке захворювання можна думати? 

А. Бартолініт. 
Б. Сифіліс І серопозитивний, шанкер-амігдаліт. 
В. Сифіліс І серонегативний, типовий твердий шанкер.  
Г. Сифіліс І серопозитивний, індуративний набряк. 
Д. Сифіліс І латентний. 

Задача 2. Під час огляду у жінки виявлено двобічне збільшення розміру пахових лімфатич-
них вузлів, гіперемія з синюшним відтінком правої великої статевої губи, котрі хвора помі-
тила біля 5 тижнів тому. Який діагноз? 

А. Бартолініт. 
Б. Сифіліс І серопозитивний, шанкер-амігдаліт. 
В. Сифіліс І серонегативний, типовий твердий шанкер.  
Г. Сифіліс І серопозитивний, ідуративний набряк. 
Д. Сифіліс І латентний. 

Задача 3. Найчастіший термін позитивації стандартних серологічних реакцій при сифілісі.  
А. 7 днів.  
Б. 2 місяці.  
В.4 тижні.  
Г. 6 місяців.  
Д. 3-5 днів.  

 

Задача 4. Шлях зараження сифілісом. 
А. Статевий.  
Б. Побутовий (позастатевий). 
В. Tрансфузійний шлях.  
Г. Трансплацентарний.  
Д. Усі вище названі.  

Задача 5. Найчастіша тривалість первинного періоду сифілісу:  
А. 2 тижні.  
Б. 7 місяців.  
В. 10 днів.  
Г. 6-7 тижнів.  
Д. 1 рік.  

Еталони правильних відповідей:  1 – Б; 2 – Г; 3 – Б; 4 – Д; 5 – Г. 
 

Короткі методичні вказівки до роботи на практичному занятті.  
На початку заняття викладач проводить перевірку та корекцію початкового рівня 

знань за допомогою тестів, задач. Далі студенти одержують для розбору тематичного хворо-
го або ситуаційне завдання і самостійно проводять обстеження пацієнта. Після виконання 
самостійної роботи проводиться розбір і аналіз підсумків самостійної роботи кожного. Обго-
ворюється попередній діагноз, диференційний діагноз, тактика обстеження і ведення хворо-
го. Намічаються профілактичні заходи. У обговоренні беруть участь усі студенти під керів-
ництвом викладача. Проводиться викладачем аналіз самостійної роботи студентів, корекція 
помилок. Наприкінці заняття викладач підводить підсумки самостійної роботи. За заняття 
студент отримує 1 оцінку. Оцінюванню підлягає основний етап заняття (самостійна робота). 
Потім підводяться підсумки роботи і дається завдання на наступне заняття.  
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Додаток 1 

 

Класифікація сифілісу 

 

 

1. Інкубаційний період сифілісу.  
 

2. Первинний період сифілісу:  
- первинний серонегативний сифіліс;  
- первинний серопозитивний сифіліс;  
- первинний прихований сифіліс.  
 

3. Вторинний період сифілісу:  
- вторинний свіжий сифіліс;  
- вторинний рецидивний сифіліс;  
- вторинний прихований сифіліс.  
 

4. Третинний період сифілісу:  
- активний сифіліс; 
- прихований сифіліс. 
 

5. Прихований сифіліс.  
- ранній прихований сифіліс;  
- пізній прихований сифіліс;  
- неуточнений прихований сифіліс. 
 

6. Вроджений сифіліс:  
- ранній вроджений сифіліс (з моменту народження до 2 років); 
- пізній вроджений сифіліс; 
- прихований вроджений сифіліс.  
 

7. Сифіліс нервової системи (нейросифіліс): 
- ранній мезенхімний нейросифіліс; 
- пізній мезенхімний нейросифіліс ; 
- паренхіматозний нейросифіліс  
  (спинна сухотка, прогресивний параліч, табопараліч). 
 

8. Вісцеральний сифіліс (із зазначенням ураженого органу).  
 

 

 

 

 

 

 

 



Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва     № 2 (44(, 2020 

  

 

 

 

 54 

© О.І.Денисенко, М.П.Перепічка, Н.М.Настас, О.В.Денисенко, М.С.Винник 

 

УДК 616.5:616.9/.97]:37.016:614.253.4:340.12 

 

АКТУАЛЬНІСТЬ ВИСВІТЛЕННЯ АСПЕКТІВ ПРАВОВИХ ЗНАНЬ ПІД ЧАС  
ВИКЛАДАННЯ ІНФЕКЦІЙНИХ ШКІРНИХ ТА ВЕНЕРИЧНИХ ХВОРОБ  
ЗДОБУВАЧАМ МЕДИЧНОЇ ОСВІТИ 

 

О.І.Денисенко1, М.П.Перепічка1, Н.М.Настас2, О.В.Денисенко2, М.С.Винник1 
1Буковинський державний медичний університет, м.Чернівці, 
2Чернівецький медичний фаховий коледж 
 

 

Мета роботи. Обґрунтувати актуальність та розглянути різні аспекти висвітлення правових 
знань під час викладання інфекційних шкірних та венеричних хвороб здобувачам медичної 
освіти різного освітнього рівня. 
Матеріали та методи. Проведено аналіз тематичних публікацій та розгляд різних статей за-
конодавчих актів України, які стосуються надання населенню країни медичної допомоги при 
виникненні інфекційних дерматозів та венеричних хвороб, а також аспекти їх викладання 
здобувачам медичної освіти. 
Результати. Аналіз тематичних публікацій та власний педагогічний досвід свідчать про ва-
жливість висвітлення різних аспектів правових знань під час викладання інфекційних шкір-
них та венеричних хвороб студентам медичних факультетів вищих медичних навчальних за-
кладів, а також студентам медичних коледжів, що підвищує рівень їх фахових знань із дис-
ципліни, а також сприяє попередженню ними порушень основних положень чинного законо-
давства, що стосуються пацієнтів  дерматовенерологічного профілю.  
Висновок. Висвітлення аспектів правових знань є важливою складовою педагогічного про-
цесу при викладанні інфекційних шкірних та венеричних хвороб здобувачам медичної освіти 
різного освітнього рівня для забезпечення підготовки висококваліфікованих медичних праці-
вників для галузі охорони здоров’я та попередження у майбутній їх професійній діяльності 
порушень чинного законодавства.  
 

Ключові слова: здобувачі медичної освіти, правові знання, інфекційні шкірні та венеричні 
хвороби. 
 

 

 

Вступ 

Для забезпечення успішного реформуван-
ня медичної галузі України та реалізації 
Закону України “При вищу освіту” актуа-
льним завданням навчальних закладів ви-
щої медичної освіти та медичних коледжів 

є підвищення якості фахової підготовки 
медичних працівників різних ланок прак-
тичної охорони здоров’я з метою надання 
населенню країни висококваліфікованої 
медичної допомоги, у тому числі – пацієн-
там дерматовенерологічного профілю [1, 
12].  

У цьому аспекті підвищуються вимоги до 
забезпечення якісної підготовки медичних 
працівників як на додипломному, так і піс-
лядипломному етапах набуття фахових 
знань, що передбачає не лише оптимізацію 
теоретичної та практичної підготовки здо-
бувачів освіти у медичних навчальних за-
кладах, але й формування моральних 
принципів та правової свідомості майбут-
ніх медичних фахівців різного рівня з ме-
тою належного виконання у подальшому 
своїх професійних обов’язків та попере-
дження порушень ними положень чинного 
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законодавства [8, 9, 13]. У зв’язку зі знач-
ним поширенням серед населення України 
інфекційних дерматозів та інфекцій, що 
передаються статевим шляхом [1, 6, 11], 
особливо актуальним є висвітлення аспек-
тів правових знань при викладанні здобу-
вачам медичної освіти інфекційних шкір-
них та венеричних хвороб, що не лише пі-
двищує рівень їх фахових знань із дисцип-
ліни, а також сприяє попередженню ними 
у майбутній професійній діяльності пору-
шень основних положень чинного законо-
давства. 
Мета роботи 

Обґрунтувати актуальність та розглянути 
різні аспекти висвітлення правових знань 
під час викладання інфекційних шкірних 
та венеричних хвороб здобувачам медич-
ної освіти різного освітнього рівня. 
Матеріали та методи  
Проведено аналіз тематичних фахових пу-
блікацій та розгляд різних статей законо-
давчих актів України, які стосуються на-
дання населенню країни медичної допомо-
ги при виникненні інфекційних дерматозів 
та венеричних хвороб, а також аспекти їх 
викладання здобувачам медичної освіти 
різного освітнього рівня. 
Результати та обговорення 

Реорганізація медичної галузі України на-
самперед передбачає зростання ролі пер-
винної ланки охорони здоров’я, у зв’язку з 
чим актуальною задачею закладів вищої 
медичної освіти є забезпечення якісної 
підготовки майбутніх лікарів загальної 
практики - сімейної медицини та медичних 
працівників середньої ланки надання ме-
дичної допомоги населенню країни, що є 
запорукою успішного проведення медич-
ної реформи [10]. Зважаючи на істотне ро-
зширення спектру нозологій, у тому числі 
дерматовенерологічного профілю, з якими 
будуть стикатися у своїй практичній дія-
льності лікарі загальної практики - сімей-
ної медицини та медичні працівники сере-
дньої ланки галузі охорони здоров’я, одні-
єю з важливих задач підготовки медичних 
працівників первинної ланки є викладання 
правових аспектів медичної діяльності, зо-
крема тих законодавчих актів і положень, 

що стосуються обстеження чи надання ме-
дичної допомоги хворим із патологією 
шкіри [2, 7]. Аналіз фахових публікацій та 
власний лікувальний досвід свідчить про 
значне поширення серед населення країни 
інфекційних шкірних захворювань (дерма-
томікози, дерматозоонози та ін.), а також 
збереження в окремих регіонах високого 
рівня захворюваності на інфекції, що пере-
даються статевим шляхом (сифіліс та ін.) 
[1, 6, 11], що обґрунтовує актуальність та 
необхідність висвітлення студентам меди-
чних факультетів вищих медичних навча-
льних закладів та студентам медичних ко-
леджів аспектів правових знань у першу 
чергу під час викладання інфекційних шкі-
рних та венеричних хвороб. У цьому аспе-
кті особливо актуальним є висвітлення 
майбутнім медичним працівникам різного 
рівня положень Закону України “Про за-
хист населення від інфекційних хвороб” 
[4]. Так, під час викладання студентам ме-
дичних факультетів та медичного коледжу 
навчальних тем, присвячених інфекційним 
шкірним та венеричним захворюванням, 
викладачі кафедри дерматовенерології 
Вищого державного навчального закладу 
України «Буковинський державний меди-
чний університет» та Чернівецького меди-
чного фахового коледжу звертають увагу 
здобувачів медичної освіти на основні 
статті Закону України “Про захист насе-
лення від інфекційних хвороб”, зокрема 
положення про обов’язкове лікування та 
правовий захист хворих на інфекційні хво-
роби, що передаються статевим шляхом 
(стаття № 26 Закону України “Про захист 
населення від інфекційних хвороб”), поря-
док реєстрації та обліку інфекційних хво-
рих (стаття № 35 цього ж Закону) тощо [4]. 
У сучасних умовах надання населенню ме-
дичної допомоги працівники охорони здо-
ров’я різного рівня та фаху повинні також 
знати основні положення Закону України 
“Основи законодавства України про охо-
рону здоров’я” [3], зокрема наступні статті 
з розділу IV “Забезпечення здорових і без-
печних умов життя”: стаття 30 “Запобіган-
ня інфекційним захворюванням, небезпеч-
ним для населення”, яка передбачає, що у 
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випадку “… окремих особливо небезпеч-
них інфекційних захворювань можуть 
здійснюватися обов’язкові медичні огляди, 
профілактичні щеплення, лікувальні та ка-
рантинні заходи в порядку, встановленому 
законами України”, а також стаття 31 

“Обов’язкові медичні огляди”, що регла-
ментує обов’язкові профілактичні медичні 
огляди неповнолітніх, вагітних жінок, пра-
цівників підприємств, установ і організа-
цій з шкідливими і небезпечними умовами 
праці, військовослужбовців та осіб, профе-
сійна чи інша діяльність яких пов’язана з 
обслуговуванням населення або підвище-
ною небезпекою для оточуючих. Водночас 
здобувачам медичних знань наголошується 
на важливості збереження лікарської таєм-
ниці щодо даних результатів обстеження 
венеричних хворих, інтимних та сімейних 
сторін їх життя (стаття № 40 з “Основ за-
конодавства…”), а також про відповідаль-
ність за порушення медичними працівни-
ками законодавства про охорону здоров’я 
(стаття № 80 цього ж Закону) [3]. З метою 
кваліфікованого, з точки зору правових 
відносин, виконання своїх професійних 
обов’язків та уникнення порушень законів 
про охорону здоров’я, особливо важливим 
для майбутніх медичних фахівців різного 
рівня є знання розділів “Кримінального 
кодексу України” [5], в яких передбачено 
кримінальну та адміністративну відповіда-
льність осіб за зараження вірусом імуно-
дефіциту людини чи іншої невиліковної 
інфекційної хвороби (стаття № 130), роз-
голошення відомостей про проведення ме-
дичного огляду на виявлення зараження 
вірусом імунодефіциту людини чи іншої 
невиліковної інфекційної хвороби (стаття 

№ 132) та зараження венеричною хворо-
бою (стаття № 133). Знання вище наведе-
них статей законів України про охорону 
здоров’я є важливим не лише для кваліфі-
кованого виконання своїх професійних 
обов’язків лікарями різних спеціальностей 
та медичними працівниками середньої 
ланки галузі охорони здоров’я, але й для 
проведення цілеспрямованої санітарно-

просвітньої роботи серед пацієнтів та пе-
ресічного населення з метою своєчасної 
діагностики, лікування та попередження 
поширення інфекційних шкірних та вене-
ричних захворювань. Таким чином, викла-
дання аспектів правових знань є одним із 
важливих розділів педагогічного процесу 
на кафедрах дерматовенерології та медич-
них фахових коледжів, у тому числі при 
викладанні здобувачам медичної освіти 
інфекційних дерматозів та венеричних 
хвороб, що спрямоване на підготовку ви-
сококваліфікованих медичних працівників 
первинної ланки галузі охорони здоров’я 
та попередження ними порушень основних 
положень чинного законодавства, у тому 
числі тих, що стосуються хворих на інфек-
ційні шкірні та венеричні хвороби.  
Висновок  
Висвітлення аспектів правових знань є ва-
жливою складовою педагогічного процесу 
при викладанні інфекційних шкірних та 
венеричних хвороб здобувачам медичної 
освіти різного освітнього рівня для забез-
печення підготовки висококваліфікованих 
медичних працівників для галузі охорони 
здоров’я та попередження у майбутній їх 
професійній діяльності порушень чинного 
законодавства.  
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РЕЗЮМЕ 

 

АКТУАЛЬНОСТЬ ОСВЕЩЕНИЯ АСПЕКТОВ ПРАВОВЫХ ЗНАНИЙ ПРИ ПРЕПО-
ДАВАНИИ ИНФЕКЦИОННЫХ КОЖНЫХ И ВЕНЕРИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ СОИС-
КАТЕЛЯМ МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ 

 

О.И. Денисенко, М.П. Перепичка, Н.Н. Настас, А.В. Денисенко, М.С. Винник  
 

 

Цель работы. Обосновать актуальность и рассмотреть различные аспекты освещения право-
вых знаний при преподавании инфекционных кожных и венерических болезней соискателям 
медицинского образования разного уровня. 
Материалы и методы. Проведен анализ тематических публикаций и рассмотрение различ-
ных статей законодательных актов Украины, касающихся предоставления населению страны 
медицинской помощи при возникновении инфекционных дерматозов и венерических болез-
ней, а также аспекты их преподавания соискателям медицинского образования. 
Результаты. Анализ тематических публикаций и собственный педагогический опыт свиде-
тельствуют о важности освещения различных аспектов правовых знаний при преподавании 
инфекционных кожных и венерических болезней студентам медицинских факультетов выс-
ших медицинских учебных заведений, а также студентам медицинских колледжей, что по-
вышает уровень их профессиональных знаний по дисциплине, а также способствует преду-
преждению ими нарушений основных положений действующего законодательства, касаю-
щихся пациентов дерматовенерологического профиля. 

https://doi.org/10.11603/me.2414-5998.2019.2.9872
https://doi.org/10.11603/me.2414-5998.2019.2.9872
https://doi.org/10.11603/me.2414-5998.2020.2.11163
https://doi.org/10.11603/me.2414-5998.2020.2.11163
https://doi.org/10.11603/me.2414-5998.2020.2.11147
https://doi.org/10.11603/me.2414-5998.2020.2.11147
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Вывод. Освещение аспектов правовых знаний является важной составляющей педагогиче-
ского процесса при преподавании инфекционных кожных и венерических болезней соиска-
телям медицинского образования разного уровня для обеспечения подготовки высококвали-
фицированных медицинских работников для отрасли здравоохранения и предупреждения в 
будущей их профессиональной деятельности нарушений действующего законодательства. 
 

 

 

 

SUMMARY 

 

URGENCY OF CLEARING ASPECTS OF LEGAL KNOWLEDGE DURING THE 

TEACHING OF INFECTIOUS SKIN AND VENEREAL DISEASES TO MEDICAL 

ACCESSORIES 

 

O.I. Denysenko, M.P. Perepichka, N.M. Nastas, O.V. Denysenko, M.S. Vynnyk  

 

 

Objective. To substantiate the relevance and consider various aspects of the coverage of legal 

knowledge in the teaching of infectious skin and sexually transmitted diseases to medical students 

of different educational levels. 

Material and methods. The analysis of thematic publications and consideration of various articles 

of legislative acts of Ukraine concerning the provision of medical care to the population of the 

country in the event of infectious dermatoses and sexually transmitted diseases, as well as aspects of 

their teaching to medical education. 

Results. The analysis of thematic publications and own pedagogical experience testify to the 

importance of covering various aspects of legal knowledge in teaching infectious skin and venereal 

diseases to medical students of higher medical educational institutions, as well as medical colleges, 

which increases their professional knowledge of the discipline and helps prevent violations of the 

main provisions of current legislation concerning patients with dermatovenereological profile. 

Conclusions. Coverage of aspects of legal knowledge is an important part of the pedagogical 

process in teaching infectious skin and sexually transmitted diseases to medical students of different 

educational levels to ensure the training of highly qualified health workers and prevent future 

violations of current legislation. 
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ДОНЕЦЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  
КАФЕДРА ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ ТА КОСМЕТОЛОГІЇ 
 

На кафедрі дерматовенерології та косметології ДНМУ проводяться: 
 

С п е ц і а л і з а ц і я  “ Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я ”  

тривалістю 5 (п´ять) місяців для лікарів, які закінчили інтернатуру зі 
спеціальністю “Лікувальна справа”. 
 

С п е ц і а л і з а ц і я  “ Д И Т Я Ч А  Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я ”  

тривалістю 3 (три) місяці для лікарів, які закінчили інтернатуру зі 
спеціальністю “Педіатрія”. 
 

С п е ц і а л і з а ц і я  “ Д И Т Я Ч А  Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я ”  

тривалістю 1 (один) місяць для лікарів, які закінчили інтернатуру зі 
спеціальністю “Дерматовенерологія”. 
 

 

С т а ж у в а н н я  « Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я »  

тривалістю 1 (один) місяць 

 

С т а ж у в а н н я  “ Д И Т Я Ч А  Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я ”  

тривалістю 1 (один) місяць 

 

К у р с и  т е м а т и ч н о г о  у д о с к о н а л е н н я  

тривалістю 2 (два) тижні 
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Завідувач кафедри, Заслужений діяч науки і техніки України,  
д.м.н., професор Айзятулов Рушан Фатіхович  
 

 

Відповідальна особа:  
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ВИМОГИ ДО ПУБЛИКАЦИЙ В ЖУРНАЛІ 

“Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва” 

 

1) Статті представляють в 2-х примірниках, мова– українська, англійська, російська. 

Обсяг статті – 8-34 тис. друкованих знаків з пробілами.Оформлення тексту – шрифт Times 
New Roman, кегель 14, міжрядковий інтервал – 1,5; поля – 20 мм з усіх боків; абзац – 1,25 

мм. Обов'язковий електронний варіант статті – формат: doc, rtf. Всі нетекстові об’єкти (фото-
графії, діаграми,таблиці)– із застосуванням засобів Microsoft Word (Microsoft Excel Chart, 
Microsoft Equation), чорно-біле рішення. Графічні об'єкти зберігати у форматі "TIF" з з 
роздільною здатністю 300 п/дюйм у 256 градаціях сірого для фотографій і 600 п/дюйм для 
рисунків (2 кольори) і архівувати стандартними архиваторами WinRAR або WinZIP. 

2) Стаття повинна бути власноручно підписана авторами на останній сторінці, мати 
візу керівника кафедри (інституту) на 2-му примірнику, направлення від установи, в якій 
проведені дослідження, та експертний висновок про можливість опублікування матеріалів у 
пресі та інших засобах масової інформації. 

3) Оформлення статті – На першій сторінці в лівому верхньому куткуУДК, назва 
статті (до 10 слів) – жирний шрифт; прізвище та ініціали авторів; установи, де працюють ав-
тори; текст; підпис авторів. 

4) Структура тексту оригінальної статті: назва статті (Title); прізвище, ініціали авто-
рів (Authors' Names); назви установ (Institutional Affiliations); резюме (Summary); ключові 
слова до 5-6 слів (Keywords); постановка проблеми та зв’язок з науковими та практичними 
завданнями (Introduction); мета роботи (Objective); матеріали і методи (Materials and 

methods); результати та обґоворення (Results and discussion.); висновки (Conclusions); список 
літератури (References). 

5) Оформлення резюме – трьома мовами (українською і російською мовою – до 100 
слів, англійською – до 200 слів), назва статті, прізвище, ініціали авторів, короткий зміст стат-
ті, мета роботи, матеріали і методи, результати та обговорення, висновки. В резюме не мож-
на надавати скорочення (абревіатури). Ключові слова – трьома мовами (до 5-6 слів). 

6) Кількість ілюстрацій – 5 (таблиці й малюнки). Всі графи в таблицях повинні мати 
назви, скорочення не допускаються. Таблиці повинні відповідати параметрам сторінки.  

7) Оформлення розділу «Література»– кількість джерел до 20, головним чином, за 
останні 7 років, в тому числі публікації авторів статті. Посилання подаються згідно з ДСТУ 
ГОСТ 7.1:2006. З метою включення публікацій в реферативні аналітичні бази даних та 
міжнародні системи цитування, під заголовком «References» необхідно навести список літе-
ратури латиницею: англійською мовою, якщо джерело було видано англійською мовою, або 
в транслітерації, якщо джерело українсько- чи російськомовне. Для транслітерації українсь-
кого тексту латиницею (http://translit.kh.ua/#passport); російського тексту латиницею 
(http://shub123.ucoz.ru/Sistema_transliterazii.html).  

8) Наприкінці статті надають відомості про автора та співавторів українською, 
російською та англійською мовами (прізвище, ініціали, посади, установи, де працюють авто-
ри, їх адреси, телефони для зв’язку, e-mail кожного зі співавторів). ПІБ авторів, найменуван-
ня організацій та установ транслітеруються. 

9) Редакція здійснює закрите рецензування статей (термін рецензування – 3-4 тиж-
ні), а також залишає за собою право скорочення та виправлення надісланих статей. Рукопи-
си, оформлення яких не відповідає зазначеним правилам до друку не передаються. 
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