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ДИНАМІКА КЛІНІЧНИХ ТА ОКРЕМИХ ІМУНОЛОГІЧНИХ 

ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА ЧЕРВОНИЙ ПЛОСКАТИЙ ЛИШАЙ У 

ПРОЦЕСІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ 

 

Н.Б.Бродовська 

 

Буковинський державний медичний університет (Чернівці) 
 

Мета роботи. Визначити та проаналізувати динаміку клінічних та окремих імунологічних 
показників у хворих на червоний плоский лишай при застосуванні комплексного лікування. 
Матеріали і методи. Спостерігали 124 хворих на червоний плоский лишай, які у процесі 
лікування були розподілені на 3 групи: І (порівняльна) – 42 хворих, які отримали стандарти-
зоване лікування; ІІ (порівняльна) – 41 хворий, яким додатково призначали антиоксидантний 
препарат (гранули кверцетину), ІІІ (основна) – 41 хворий, які отримали комплексну терапію 
із включенням антиоксидантного препарату (гранули кверцетину), поліензимного препарату 
(вобензим) та низькоінтенсивної лазерної терапії. До і після лікування у хворих різних груп 
оцінювали динаміку клінічних проявів дерматозу, а також вивчали показники фагоцитозу, 
сироватковий вміст циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) та окремих цитокінів (ФНП-α, 

ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-10) згідно відомих методик. 
Результати. До початку лікування у хворих на червоний плоский лишай основної та порів-
няльних груп було встановлено вірогідне (р<0,05) порівняно з контрольною групою знижен-
ня показників фагоцитарної активності (ФА) і фагоцитарного числа (ФЧ) нейтрофілів, а та-
кож підвищення сироваткового вмісту ЦІК різних розмірів та прозапальних цитокінів (ФНП-

α, ІЛ-1β) без вірогідних змін ІЛ-4 та ІЛ-10. У пацієнтів основної групи після лікування ви-
значено вірогідне підвищення показників ФА і ФЧ, зниження сироваткового вмісту фракцій 
ЦІК, а також рівня ФНП-α та ІЛ-1β, а у хворих ІІ порівняльної групи – вірогідне збільшення 
ФЧ, зниження рівня ЦІК дрібних розмірів і помірне (р>0,05) зменшення ФНП-α та ІЛ-1β за 
лише тенденції до нормалізації досліджуваних показників у пацієнтів І групи. У хворих ос-
новної групи також встановлено вірогідно кращі клінічні результати лікування дерматозу.  
Висновки. Встановлено, що застосування хворим на червоний плоский лишай комплексної 
терапії із включенням антиоксидантного засобу (гранули кверцетину), поліензимного препа-
рату (вобензим) та низькоінтенсивної лазерної терапії сприяє нормалізації чи тенденції до 
нормалізації показників фагоцитозу, сироваткового вмісту фракцій циркулюючих імунних 
комплексів та досліджуваних цитокінів прозапального спрямування, а також вірогідно пок-
ращує клінічні результати лікування таких пацієнтів. 
 

Ключові слова: червоний плоский лишай, клініка, імунологічні показники, лікування. 
 

Вступ 

Удосконалення лікування хворих на 
червоний плоский лишай (ЧПЛ) є важли-
вим завданням сучасної дерматології [3, 9]. 

Червоний плоский лишай (Lichen ruber 

planus) – поширений хронічний дерматоз 
мультифакторної природи, що проявляєть-
ся типовими папулами на шкірі та слизо-
вих оболонках [1, 20]. Рівень захворювано-
сті на червоний плоский лишай в останні 
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роки зростає, дерматоз виникає переважно 
в осіб активного працездатного віку, при-
чому у жінок удвічі частіше, ніж у чолові-
ків [10, 19]. Згідно клінічних спостере-
жень, червоний плоский лишай на сучас-
ному етапі характеризується поширеною 
висипкою на шкірі та слизових оболонках 
ротової порожнини і геніталій, інтенсив-
ним свербежем, тривалим хронічним пере-
бігом із торпідністю до стандартизованих 
методів лікування, що зумовлює негатив-
ний вплив на психоемоційний стан хворих, 
знижує їх працездатність, соціальну акти-
вність та якість життя у цілому [8, 10, 18]. 
Все це визначає важливе медико-соціальне 
значення проблеми червоного плоского 
лишаю та обґрунтовує актуальність удо-
сконалення способів лікування пацієнтів. 
Не зважаючи на чисельні дослідження, 
механізми розвитку червоного плоского 
лишаю залишаються остаточно не вивче-
ними. Дерматоз розглядають як поліфак-
торне захворювання шкіри, у розвитку й 
перебігу якого важливу роль відіграють 
нейрогенні чинники (стреси, психоемоцій-
не напруження), інфекції (хронічна вірусна 
чи бактеріальна), спадкова схильність, то-
ксико-алергічні реакції, розлади ендокрин-
ної та імунної регуляції, зміни прооксида-
нтно-антиоксидантного гомеостазу з роз-
витком  окисного стресу тощо [1, 3, 6, 14-

16], що обґрунтовує патогенетично спря-
мовані способи лікування хворих на чер-
воний плоский лишай [2, 12, 17], у тому 
числі застосування антиоксидантних засо-
бів [3, 16] та низькоінтенсивної (потужніс-
тю до 20 мВт) лазерної терапії [8], яка зу-
мовлює седативну, протизапальну, антиок-
сидантну й регенеративну дії тощо [4]. 

Мета роботи  
Визначити та проаналізувати дина-

міку клінічних та імунологічних показни-
ків у хворих на червоний плоский лишай 
при застосуванні комплексного лікування. 

Матеріали та методи дослідження 

Під спостереженням перебували 
124 хворих на ЧПЛ, з них 85 (68,5%) жінок 
і 39 (31,5%) чоловіків віком від 24 до 67 
років. У 92(74,2%) пацієнтів діагностовано 
типову форму ЧПЛ, у 32 (25,8%) – атипові 

(верукозна, лінійна, цирцинарна, пігмент-
на, фолікулярна, атрофічна) форми дерма-
тозу. У 93 (75,0%) хворих патологічний 
процес на шкірі мав поширений характер, 
у 31 (25,0%) – був обмеженим. У 41 (33,1 
%) пацієнта дерматоз тривав до 6 місяців, 

у 46 (37,1 %) – упродовж року, у решти 37 
(29,8%) хворих – від 1 до 6 років. Критері-
ями включення пацієнтів у дослідження 
були: наявність клінічних проявів ЧПЛ, 
відсутність соматичних захворювань чи їх 
загострень на момент обстеження пацієн-
та, відсутність шкідливих звичок, наяв-
ність згоди пацієнта на участь у дослі-
дженні. Критеріями не включення були: 

наявність соматичних захворювань чи їх 
загострень на момент обстеження пацієн-
та, наявність шкідливих звичок, відсут-
ність згоди пацієнта на участь у дослі-
дженні. У процесі лікування хворі на ЧПЛ 
методом рандомізації були розподілені на 
3 репрезентативні групи. Першу (І порів-
няльну) групу склали 42 хворих, які отри-
мали стандартизоване лікування дерматозу 
[2, 6]. Другу (ІІ порівняльну) групу склав 
41 хворий, яким додатково призначали 
препарат із антиоксидантною дією – гра-
нули кверцетину [3, 4] (внутрішньо по 1 г 
двічі на добу впродовж 2 тижнів при об-
межених формах дерматозу і по 2 г двічі 
на добу 3 тижні – за поширеного ураження 
шкіри). У ІІІ (основну) групу увійшов 41 
хворий на ЧПЛ, які отримали комплексну 
терапію, що включала: антиоксидантний 
засіб – гранули кверцетину (за вище наве-
деною схемою); поліензимний препарат – 

вобензим, який є комбінацією високоакти-
вних ферментів рослинного (папаїн, бро-
мелаїн, рутин) та тваринного (панкреатин, 
хімотрипсин, трипсин, амілаза) походжен-
ня, які зумовлюють протизапальну, антио-
ксидантну й імуномодулюючу дії,  знижу-
ють рівень ЦІК тощо [5] (по 5 табл. тричі 
на добу 10 днів, по 4 табл. тричі на добу 10 
днів та по 3 табл. тричі на добу 10 днів), та 
низькоінтенсивну лазерну терапію із про-
тизапальною, імунотропною, антиоксидан-
тною і регенеративною діями тощо [4] у 
вигляді надвенного опромінення крові (по 
10 хв через день, на курс – 6-10 процедур) 
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із застосовуванням напівпровідникового 
скануючого лазерного апарату SM-2 PL 

“Gurza” (довжина хвилі 0,65 мкм, потуж-
ність випромінювання 10 мВт) виробницт-
ва Ніжинських лабораторій скануючих 
пристроїв. У хворих на ЧПЛ визначали 
показники клітинної та гуморальної ком-
понентів системного імунітету, у тому чи-
слі показники фагоцитозу – фагоцитарну 
активність (ФА) і фагоцитарне число (ФЧ) 
нейтрофілів, сироватковий вміст цирку-
люючих імунних комплексів (ЦІК) різних 
розмірів (велико-, середньо- та дрібномо-
лекулярні) згідно із відомими методами 
[13], а також сироватковий вміст окремих 
цитокінів про- та протизапального спряму-
вання – фактор некрозу пухлин - α (ФНП-

α), інтерлейкін - 1β (IЛ-1β), інтерлейкін - 4 

(IЛ-4) та інтерлейкін - 10 (IЛ-10) методом 
твердофазового імуноферментного аналізу 
за інструкцією виробника. Контрольну 
групу склали 34 практично здорові особи 
(донори) подібного віку і статі. Статистич-
ну обробку одержаних результатів дослі-
джень проводили на персональному 
комп’ютері із використанням ліцензованих 
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. Для оцінки характеру зв’язків між 
показниками застосовували непараметрич-
ний дисперсійний аналіз Фрідмана з ви-
значенням -квадрату (2), залежність між 
показниками вважали вірогідною, якщо 
значення -квадрату перевищувало крити-
чне [11]. 

Результати та обговорення 
Визначення у хворих на ЧПЛ перед 

початком лікування показників клітинної 
та гуморальної компонентів системного 
імунітету (відносного й абсолютного числа 
загальних Т-лімфоцитів/CD3+, відносної 
кількості СD3+CD4+, СD3+CD8+, CD19+, 
концентрації Ig М, Ig G та Ig А) показало, 
що в обстежених пацієнтів є помірні чи 
неістотні їх зміни із відхиленням від зна-
чень цих показників в осіб контрольної 

групи до 20% (І-а ступінь імунних змін). 
Водночас в обстежених хворих на ЧПЛ 
перед початком лікування встановлено 
(табл. 1) вірогідне порівняно з показника-
ми осіб контрольної групи зниження пока-
зника ФЧ – у пацієнтів І порівняльної 
групи в 1,56 раза, в ІІ групі – в 1,61 раза, у 
ІІІ групі – в 1,59 раза (p<0,001), а також 
ФА – відповідно: в 1,32 раза, в ІІ групі – в 
1,31 раза, у ІІІ групі – в 1,36 раза (p<0,01). 
Також у хворих на ЧПЛ визначено підви-
щення сироваткового рівня ЦІК різних 
розмірів, у тому числі: великомолекуляр-
них ЦІК (у пацієнтів І порівняльної групи 
– в 1,43 раза, в ІІ групі – в 1,40 раза, у ІІІ 
групі – в 1,38 раза, p<0,01), середньомоле-
кулярних ЦІК (відповідно – в 1,41 раза, в 
1,45 та 1,42 раза, p<0,01) та 
дрібномолекулярних ЦІК (відповідно – в 

1,52 раза, в 1,53 та в 1,54 раза, p<0,001). 

Вивчення динаміки показників фагоцитозу 
у хворих на ЧПЛ різних груп після 
лікування (табл. 1) виявило у пацієнтів І 
порівняльної групи тенденцію до 
підвищення ФЧ та ФА (відповідно: на 
10,5%, р=0,37 та на 8,5%, р=0,42) зі збере-
женням вірогідної їх різниці з показниками 
осіб контрольної групи. У пацієнтів ІІ 
порівняльної групи встановлено вірогідне 
підвищення показника ФЧ (на 25,5%, 
р=0,043) на тлі тенденції до підвищення 
ФА (на 12,1%, р=0,27) зі зменшенням їх 
різниці з аналогічними показниками в осіб 
контрольної групи. У хворих на ЧПЛ із ІІІ 
(основної) групи встановлено вірогідне 
збільшення ФЧ і ФА як порівняно з їх 
значеннями до лікування (відповідно: на 
47,1%, р=0,004 та  41,9%, р=0,003), так і 
значеннями цих показників після 
лікування у пацієнтів І порівняльної групи 
( відповідно вище на 31,0%, р=0,039 та на 
27,2%, р=0,031). Аналіз динаміки сироват-
кового вмісту фракцій ЦІК у хворих на 
ЧПЛ у процесі лікування (табл. 1) виявив у 
пацієнтів І порівняльної групи тенденцію 
до зниження рівня велико-, середньо- та 
дрібномолекулярних ЦІК – відповідно: на 
6,2% (р=0,60), на 7,8% (р=0,42) та на 8,4% 
(р=0,19), а у пацієнтів ІІ групи – вірогідне 
зниження рівня дрібномолекулярних ЦІК 
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(на 12,6%, р=0,046) за лише тенденції до 
зниження рівня великомолекулярних та 
середньомолекулярних ЦІК (відповідно: на 
14,0%, р=0,19, на 18,9%, р=0,069). Водно-
час у пацієнтів ІІІ (основної) групи 
встановлено вірогідне зниження рівня всіх 
трьох фракцій ЦІК (велико-, середньо- та 
дрібномолекулярних) відповідно: на 23,4% 

(р=0,026), на 24,8% (р=0,007) та на 23,7% 
(р<0,001) за наявності вірогідної різниці зі 
значеннями цих показників після ліку-
вання у пацієнтів І групи – відповідно ни-
жче на: 21,2% (р=0,041), на 17,8% 
(р=0,043) та на 15,7% (р=0,011) та відносно 
рівня дрібномолекулярних ЦІК у пацієнтів 
ІІ групи – нижче на 12,0% (р=0,048).

 

 

Таблиця 1. Динаміка показників фагоцитозу та сироваткового вмісту циркулюючих 
імунних комплексів у хворих на червоний плоский лишай різних груп (Mm) 

 

Показники, 
одиниці виміру 

Хворі на червоний плоский лишай (n=95) Контроль-

на група 

(n=34) 
І група 

(n1=31) 

ІІ група 

(n2=32) 

ІІІ група 

(n3=32) 

Фагоцитарна 
активність, 
% 

до ліку-
вання 

52,62± 

3,74** 

53,21±3,87** 

p1-2=0,89 

51,17±3,84** 

p1-3=0,79; p2-3=0,71 69,71± 

4,82 
після лі-
кування 

57,09± 

3,98* 

59,63±4,31 

p1-2=0,67 

72,61± 5,73 

p1-3=0,031; p2-3=0,075 

Р Р=0,42 Р=0,27 Р=0,003 

Фагоцитарне 
число 

до ліку-
вання 

4,21 ± 
0,32*** 

4,08±0,29*** 

p1-2=0,76 

4,14± 0,31*** 

p1-3=0,88; p2-3=0,89 
6,58 

0,57 
після лі-
кування 

4,65 ± 

0,37** 

5,12±0,41* 

p1-2= 0,71 

6,09 ± 0,57 

p1-3=0,039; p2-3=0,17 

Р Р=0,37 Р=0,043 Р=0,004 

Циркулюючі 
імунні компле-
кси великомо-
ле-кулярні, 
од.екс. 

до ліку-
вання 

84,67± 

7,49** 

83,23±7,21** 

p1-2=0,89 

81,79±6,92** 

p1-3=0,78; p2-3=0,89 59,31± 

4,43 
після лі-
кування 

79,43± 

6,59* 

71,56±5,35 

p1-2=0,36 

62,63 ± 4,71 

p1-3=0,041; p2-3=0,21 

Р Р=0,60 Р=0,19 Р=0,026 

Циркулюючі 
імунні компле-
кси середньо-
моле-кулярні, 
од.екс. 

до ліку-
вання 

107,36± 

7,94** 

110,49±8,41** 

p1-2=0,79 

108,16±7,83** 

p1-3=0,94;p2-3=0,84 76,29± 

5,67 
після лі-
кування 

98,97± 

6,57* 

89,52±6,38 

p1-2=0,31 

81,34±5,49 

p1-3=0,043; p2-3=0,13 

Р Р=0,42 Р=0,069 Р=0,007 

Циркулюючі 
імунні компле-
кси дрібномо-
леку-лярні, 
од.екс. 

до ліку-
вання 

954,3± 

44,6*** 

957,1±45,1**

* 

p1-2=0,89 

965,4±46,7*** 

p1-3=0,78;p2-3=0,89 

627,3± 

32,7 після лі-
кування 

873,9± 

41,7*** 

836,7±38,2*** 

p1-2=0,51 

736,4±31,8* 

p1-3=0,011; p2-3=0,048 

Р Р=0,19 Р=0,046 Р<0,001 

 

Примітка. * – вірогідність різниці показників відносно осіб контрольної групи (*– р<0,05; ** – 

p<0,01; *** – p<0,001); p1-2, p1-3, p2-3 – вірогідність різниці показників у хворих різних груп;  Р – 

вірогідність різниці показників у хворих різних груп до і після лікування. 
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Результати визначення у хворих на ЧПЛ 
різних груп динаміки сироваткового 
вмісту окремих цитокінів прозапального та 

протизапального спрямування до і після 
лікування представлено у таблиц 2. 

 

Таблиця 2. Динаміка сироваткового вмісту окремих цитокінів у хворих на червоний 
плоский лишай різних груп (Mm) 

 

Показники, 
одиниці виміру 

Хворі на червоний плоский лишай (n=54) Контроль-

на група 

(n=16) 
І група 

(n1=18) 

ІІ група 

(n2=18) 

ІІІ група 

(n3=18) 

Фактор нек-
розу пухлин-

α, пг/мл 

до ліку-
вання 

9,83  

1,24* 

9,89 ± 1,24* 

p1-2= 0,97 

9,94 ± 1,23* 

p1-3= 0,95; p2-3 = 0,98 

6,210,98 після лі-
кування 

8,89 ± 

1,13 

8,23±1,02 

p1-2= 0,71 

6,42 ± 0,87 

p1-3=0,17; p2-3=0,29 

Р Р=0,58 Р=0,31 Р=0,026 

Інтерлейкін-

1β, пг/мл 

 

до ліку-
вання 

6,48 ± 
0,73* 

6,61 ±0,81* 

p1-2=0,91 

6,53± 0,78* 

p1-3=0,96; p2-3=0,94 

4,23±0,56 після лі-
кування 

5,56 ± 

0,67 

5,23±0,65 

p1-2= 0,71 

4,47 ± 0,59 

p1-3=0,23; p2-3=0,39 

Р Р=0,36 Р=0,19 Р=0,043 

Інтерлейкін-4, 

пг/мл 

 

до ліку-
вання 

3,97 ± 
0,48 

4,18 ± 0,53 

p1-2=0,77 

4,11 ± 0,51 

p1-3=0,84; p2-3=0,93 

3,77±0,43 після лі-
кування 

2,71 ± 

0,29* 

3,47±0,42 

p1-2=0,15 

4,32±0,53 

p1-3=0,012; p2-3=0,22 

Р Р=0,031 Р=0,30 Р=0,78 

Інтерлейкін-

10, пг/мл 

 

до ліку-
вання 

7,48 ± 
0,85 

7,53 ±0,91 

p1-2=0,97 

7,47 ±0,86 

p1-3=0,99; p2-3=0,96 

8,25±1,09 після лі-
кування 

6,21 ± 

0,71 

7,95±0,93 

p1-2=0,15 

8,59±0,92 

p1-3=0,048; p2-3=0,63 

Р Р=0,26 Р=0,75 Р=0,38 

 

Примітка. * – вірогідність різниці показників відносно осіб контрольної групи (* - р<0,05; ** 
- p<0,01; *** - p<0,001); p1-2, p2-3 – вірогідність різниці показників у хворих різних груп; Р – 

вірогідність різниці показників у хворих різних груп до і після лікування. 
 

 

Перед початком лікування у хворих 
на ЧПЛ порівняльних та основної груп 
встановлено (табл. 2) вірогідне порівняно з 
показниками осіб контрольної групи під-
вищення сироваткового вмісту прозапаль-
них цитокінів – ФНП-α (у І порівняльній 
групі – в 1,58 раза, у ІІ групі – в 1,59 раза, в 
ІІІ (основній) групі – в 1,60 раза, р<0,05) та 
ІЛ-1β (відповідно: в 1,53 раза, в 1,56 раза 
та в 1,54 раза, р<0,05) без вірогідних змін 
цитокінів протизапального спрямування – 

тенденції до незначного підвищення сиро-

ваткового рівня ІЛ-4 (відповідно: в І групі 
– на 5,0%, у ІІ групі – на 9,8%, в ІІІ групі – 

на 8,3%, р>0,05) та неістотного зниження 
рівня ІЛ-10 (відповідно: на 9,3%, на 8,7% 
та на 9,5%, р>0,05). Аналіз динаміки пока-
зників медіаторів запалення у хворих на 
ЧПЛ різних груп (табл. 2) виявив після 
лікування у пацієнтів І порівняльної групи 
вірогідне порівняно з початковим рівнем 
зниження сироваткового вмісту ІЛ-4 (на 
31,7%, р=0,031) за лише тенденції до зме-
ншення рівня ФНП-α (на 9,6%, р=0,58), ІЛ-
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1β (на 14,2%, р=0,36) та ІЛ-10 (на 16,9%, 
р=0,26). У пацієнтів ІІ порівняльної групи 
встановлено більш виразну тенденцію до 
зниження рівня ФНП-α (на 16,8%, р=0,31) 
та ІЛ-1β (на 20,9%, р=0,19), а також тенде-
нцію до зменшення ІЛ-4 (на 16,9%, р=0,30) 
та незначного підвищення ІЛ-10 (на 5,56%, 
р=0,75). У хворих на ЧПЛ із ІІІ (основної) 
групи встановлено вірогідне зменшення 
рівня ФНП-α (на 35,4%, р=0,026) та ІЛ-1β 
(на 31,5%, р=0,043) за лише тенденції до 
підвищення рівня ІЛ-4 (на 5,1%, р=0,78) та 
ІЛ-10 (на 15,0%, р=0,38), однак за вірогід-
ної їх різниці до значень ІЛ-4 та ІЛ-10 піс-
ля лікування у хворих І порівняльної групи 
(відповідно вищий рівень на 59,4%, 
р=0,012 та на 38,3%, р=0,048). Отже, у 
хворих на ЧПЛ перед початком лікування 
встановлено вірогідне зменшення показ-
ників фагоцитарної здатності поліморфно-
ядерних нейтрофілів, а також істотне під-
вищення сироваткового вмісту ЦІК, у тому 
числі – найбільш патогенних середньомо-
лекулярних ЦІК, які здатні прикріплюва-
тися до стінок ендотелію судин із пошко-
дженням їх структури та порушенням фу-
нкціональної здатності [13]. Також у хво-
рих на ЧПЛ виявлено зміни показників 
цитокінового профілю периферійної крові 
– істотне підвищення рівня прозапальних 
цитокінів (ФНП-α, IЛ-1β) за лише тенден-
ції до збільшення чи зниження рівня IЛ-4 

та IЛ-10 – цитокінів протизапального 
спрямування [7]. У хворих на ЧПЛ із І по-
рівняльної групи наприкінці стандартної 
терапії встановлено лише тенденцію до 
нормалізації показників фагоцитозу, рівня 
ЦІК та досліджуваних цитокінів. У пацієн-
тів ІІ групи, яким додатково призначали 
препарат кверцетину із капіляро- і мем-
браностабілізувальними, антиоксидантни-
ми та протизапальними властивостями, 
встановлено вірогідне збільшення 
показника ФЧ і зниження рівня ЦІК дріб-
них розмірів, а також помірне (р>0,05) 
зменшення рівня ФНП-α та ІЛ-1β за лише 
тенденції до нормалізації інших досліджу-
ваних показників. Водночас у хворих на 
ЧПЛ основної групи наприкінці комплекс-
ного лікування встановлено вірогідне зни-

ження сироваткового вмісту всіх фракцій 
ЦІК, у тому числі – середніх розмірів, що 
можна пояснити як прямим впливом полі-
ензимного засобу вобензиму, який здатний 
знижувати рівень імунних комплексів [5], 
а також підвищенням функціональної зда-
тності фагоцитуючих клітин крові під 
впливом застосованої хворим низькоінтен-
сивної лазерної терапії [4], про що свід-
чить підвищення показників ФЧ та ФА. 
Також у хворих на ЧПЛ основної групи 
визначено зниження сироваткового вмісту 
прозапальних цитокінів (ФНП-α, IЛ-1β), 

що може бути зумовлено протизапальною 
дією як антиоксидантного препарату квер-
цетину, так і поліензимного препарату во-
бензиму [4, 5]. Наслідки різних методів 
лікування хворих на ЧПЛ оцінювали також 
за динамікою клінічних проявів дерматозу 
– стан клінічного одужання визначали у 
разі повного зникнення чи зменшення кі-
лькості висипки на понад 76 %, значне по-
ліпшення – зменшення кількості  висипки 
на 50-75 %, поліпшення – зменшення до 
50%, без клінічного ефекту – за збережен-
ня тієї ж кількості висипки, погіршення – 

збільшення кількості висипки на шкірі. 
Клінічні наслідки різних методів лікування 
хворих на ЧПЛ, визначені через 2 місяці 
після початку лікування, представлено в 
таблиці 3. Згідно аналізу динаміки клініч-
них проявів дерматозу (табл. 3), серед хво-
рих на ЧПЛ із І (порівняльної) групи через 
2 міс після початку лікування клінічне 
одужання визначено в 4 (9,5%) пацієнтів, 
значне поліпшення – у 15 (35,7%), поліп-
шення – у 23 (54,8%), серед пацієнтів із ІІ 
(порівняльної) групи відповідно: в 5 
(12,2%), у 17 (41,5%) та 19 (46,3%) осіб та 
серед хворих на ЧПЛ основної групи від-
повідно: в 8 (19,5%), у 23 (56,1%) та 10 
(24,4%) осіб. Пацієнтів без клінічного ефе-
кту чи з погіршенням не було зафіксовано 
в жодній з груп. Отже, за кількістю пацієн-
тів із клінічним одужанням і значним по-
ліпшенням (у І порівняльній групі – 19 

осіб, у ІІ порівняльній групі – 22, в основ-
ній групі – 31) порівняно із лише поліп-
шенням (відповідно: 23 особи, 19 та 10 
осіб) вірогідно кращі клінічні результати 
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терапії встановлено в основній групі хво-
рих на ЧПЛ як порівняно із пацієнтами І 
порівняльної (2 

1-3= 7,99), так і ІІ порівня-
льної групи (2

2-3 = 4,32) без вірогідної різ-

ниці між хворими на ЧПЛ із І та ІІ порів-
няльних груп (2

1-2= 0,59 за критичного 
значення 2 = 3,48). 

 

 

Таблиця 3. Клінічні результати різних методів лікування хворих на червоний плеска-
тий лишай (Mm) 

 

Показники 

Хворі на червоний плоский лишай (n=124) 
І (порівняльна) група 

(n1=42) 

ІІ (порівняльна) гру-
па (n1=41) 

ІІІ (основна) група  
(n2=41) 

Абсолютні 
числа 

% 
Абсолютні 

числа 
% 

Абсолютні 
числа 

% 

Клінічне одужання 4 9,5 5 12,2 8 19,5 

Значне поліпшення 15 35,7 17 41,5 23 56,1 

Поліпшення 23 54,8 19 46,3 10 24,4 

Без змін - - - - - - 

Погіршення       

Разом: 42 100,0 41 100,0 41 100,0 

 

Слід зауважити, що всі хворі на 
ЧПЛ основної групи перенесли комплекс-
не лікування із застосуванням антиоксида-
нтного засобу (гранули кверцетину), полі-
ензимного препарату (вобензим) та низь-
коінтенсивної лазерної терапії добре, без 
ускладнень чи побічних реакцій. 

Висновки 

Встановлено, що застосування хво-
рим на червоний плоский лишай комплек-

сної терапії із включенням антиоксидант-
ного засобу (гранули кверцетину), поліен-
зимного препарату (вобензим) та низькоін-
тенсивної лазерної терапії сприяє нормалі-
зації чи тенденції до нормалізації показни-
ків фагоцитозу, сироваткового вмісту фра-
кцій циркулюючих імунних комплексів та 
досліджуваних цитокінів прозапального 
спрямування, а також вірогідно покращує 
клінічні результати лікування пацієнтів.
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РЕЗЮМЕ 

 

ДИНАМИКА КЛИНИЧЕСКИХ И ОТДЕЛЬНЫХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ  
ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ КРАСНЫМ ПЛОСКИМ ЛИШАЕМ В ПРОЦЕССЕ 

КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ 

 

Н.Б.Бродовская 

 

Цель работы. Определить и проанализировать динамику клинических и отдельных иммуно-
логических показателей у больных красным плоским лишаем при комплексном лечении. 
Материалы и методы. Наблюдали 124 больных красным плоским лишаем, которые в про-
цессе лечения были разделены на 3 группы: I (сравнительная) – 42 больных, получивших 
стандартизированное лечение; ІІ (сравнительная) – 41 больной, которым дополнительно 
назначали антиоксидантный препарат (гранулы кверцетина), III (основная) – 41 больной, 
получивших комплексную терапию с включением антиоксидантного препарата (гранулы 
кверцетина), полиэнзимного препарата (вобэнзим) и низкоинтенсивной лазерной терапии. До 
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и после лечения оценивали динамику клинических проявлений дерматоза, а также изучали 
показатели фагоцитоза, сывороточное содержание циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) и отдельных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-10) согласно известных методик. 
Результаты. До начала лечения у больных красным плоским лишаем основной и сравни-
тельных групп установлено достоверное (р<0,05) по сравнению с контрольной группой сни-
жение показателей фагоцитарной активности (ФА) и фагоцитарного числа (ФЧ) нейтрофи-
лов, а также повышение сывороточного содержания ЦИК различных размеров и провоспали-
тельных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1β) без достоверных изменений ИЛ-4 и ИЛ-10. У пациентов 
основной группы после лечения установлено достоверное повышение показателей ФА и ФЧ, 
снижение сывороточного содержания всех фракций ЦИК, а также уровня ФНО-α и ИЛ-1β, а 
у больных II сравнительной группы – достоверное увеличение ФЧ, снижение уровня ЦИК 
мелких размеров и умеренное (р>0,05) уменьшение ФНО-α и ИЛ-1β при только тенденции к 
нормализации исследуемых показателей у пациентов I сравнительной группы. У больных 
основной группы также установлено достоверно лучшие клинические результаты лечения. 
Выводы. Установлено, что применение больным красным плоским лишаем комплексной 

терапии с включением антиоксидантного средства (гранулы кверцетина), полиэнзимного 
препарата (вобэнзим) и низкоинтенсивной лазерной терапии способствует нормализации или 
тенденции к нормализации показателей фагоцитоза, сывороточного содержания фракций 
циркулирующих иммунных комплексов и исследуемых цитокинов провоспалительного 
направления, а также достоверно улучшает клинические результаты лечения пациентов. 
 

SUMMARY 

 

THE DYNAMICS OF CLINICAL AND SPECIFIC IMMUNOLOGICAL INDICATORS IN 

PATIENTS WITH LICHEN PLANUS IN THE PROCESS OF COMPLEX TREATMENT 

 

N.Brodovskaya 

 

The purpose of the work. To identify and to analyze the dynamics of clinical and specific 

immunological indicators in patients with lichen planus in the process of complex treatment. 

Materials and methods. The study involved 124 patients with lichen planus, that were divided into 

3 groups during the course of treatment: I (comparative) - 42 patients who received standardized 

treatment; II (comparative) - 41 patients who were prescribed an antioxidant treatment (granules of 

quercetin) in addition to standardized treatment, III (main) - 41 patients who received complex 

therapy with the inclusion of antioxidant treatment (granules of quercetin), polyenzyme preparation 

(vobenzim) and low-intensity laser therapy. The dynamics of clinical manifestations of dermatosis 

was assessed before and after treatment. In addition, the indicators of phagocytosis and the serum 

content of circulating immune complexes (CIC) and individual cytokines (FNP-α, IL-1β, IL-4, IL-

10) were measured using standard techniques. 

Results. Before the beginning of the treatment, the patients with lichen planus in all three study 

groups had reliable (p<0,05) decrease in phagocytic activity (FA) and phagocytic number (FF) 

neutrophils, comparing to the control group of healthy individuals. They also had an increased 

serum content of CIC of different sizes and increased level of proinflammatory cytokines (FNP-α, 

IL-1β). There was no significant difference in the level of IL-4 and IL-10 between patients with 

lichen planus and healthy individuals. Patient in the main treatment group after the treatment had a 

significant increase in the levels of FA and FF, serum creatinine fraction levels, as well as the levels 

of FNP-α and IL-1β. In the second comparative group, there was a significant increase in the level 

of FF, a decrease in CIC levels of small size and approaching significance (p>0.05) decrease in 

TNF-α and IL-1β levels. There was only tendency towards the normalization of the studied 
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parameters in patients of Group I. Patients in the main group also had the best clinical results of the 

treatment of dermatosis. 

Conclusions. This study found that complex therapy with the inclusion of antioxidant agent 

(quercetin granules), polyenzyme preparation (vobenzim) and low-intensity laser therapy helps to 

normalize the parameters of phagocytosis, serum content of fractions of circulating immune 

complexes and the studied proinflammatory cytokines, as well as likely to improve the clinical 

outcome of the treatment of patients with lichen planus. 
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КОМПЛЕКСНЕ ДИФЕРЕНЦІЙОВАНЕ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З АКНЕ НА ФОНІ 
МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ, ЗМІН МІКРОБІОЦЕНОЗУ ШКІРИ І КИШЕЧНИКА 

 

С.В.Вольбин, М.О.Дашко, О.О.Сизон  
 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

 

Мета роботи. Підвищення ефективності лікування хворих з акне  на фоні метаболічних по-
рушень, змін мікробіоценозу шкіри та кишечника шляхом застосування комплексної дифе-
ренційованої системної та зовнішньої терапії. 
Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебувало 122 пацієнта з акне. Серед 
обстежених хворих на акне було 85 (69,67%) осіб жіночої статі і 37 (30,33%) осіб чоловічої 
статі. Контрольну групу склало  35 практично здорових осіб. Вивчали метаболічні показники 
крові (рівень глюкози, холестерину, холестерин-ліпопротеїдів високої та низької щільності, 
тригліцеридів), показники мікобіоценозу шкіри та кишечника до та після лікування. 
Результати та обговорення. Всі хворі були поділені на дві групи: основна (94 хворих) та 
порівняльна (28 хворих). Хворі на акне основної групи, крім традиційної терапії, приймали 
додатково засіб для корекції мікробіоценозу кишечника, метаболічних показників (високо 
очищені омега-3 жирні кислоти), препарат для імунотерапії (інактивовані мікроорганізми в 
вигляді заморожених ліофілізованих форм), місцеву терапію (Дерива СМС). Після лікування 
у хворих з акне основної групи відмічалось зниження рівня загального холестерину 
(5,980,110 ммоль/л до лікування і 4,88  0,068 ммоль/л після лікування, р<0,001; в хворих 
групи порівняння відповідно: 5,340,256 ммоль/л, 5,380,162 ммоль/л, р>0,05), рівень три-
гліцеридів у хворих основної групи (відповідно: 2,440,097 ммоль/л і 1,820,035 ммоль/л, 
р<0,001, у хворих групи порівняння відповідно: 1,680,210 ммоль/л і 1,570,118 ммоль/л, р > 
0,05). Спостерігалося покращення стану мікрофлори шкіри хворих на акне: збільшилося об-
сіменіння асоціацією Staphylococcus epidermidis+ Corynebacterium xerosis+Bacillus spp. (з 
26,9% у хворих групи порівняння до 76,9%; з 26,3% до 89,5% – у хворих основної групи), 
зменшилося обcіменіння асоціацією Streptococcus ά Haemoliticus+Staphylococcus 
Haemoliticus+ Micrococcus (з 38,5% до 15,4% – у хворих групи порівняння і з 23,7% до 7,9% – 

у хворих основної групи), а також значно рідше висівались представники асоціації 
Streptococcus β Haemoliticus+Staphylococcus Aureus+ E.Coli+Candida albicans (7,7% – у хво-
рих групи порівняння і 2,6% – у хворих основної групи, р<0,001). Водночас, у хворих основ-
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ної групи після лікування у показниках мікробіоценозу кишечника підвищився вміст біфідо-
бактерій  (з (1,36 ± 0,12)×107 до (1,82 ± 0,066)×107, р< 0,005), лактобактерій ( з 
(1,22±0,09)×107 до (1,62±0,074)×107, р<0,002), КП (з 179±15,2 до 352±30,9, р<0,001), без віро-
гідних відмінностей цих показників у хворих на акне групи порівняння.   
Висновок. Застосування в хворих з акне, які перебігають на фоні  метаболічних порушень, 
мікробіоценозу шкіри і кишечника комплексної диференційованої  терапії підкреслює пато-
генетичну обґрунтованість, сприяє нормалізації чи тенденції до нормалізації досліджуваних 
показників і дозволяє рекомендувати  до впровадження у практичну діяльність. 

 

Ключові слова: акне, метаболічні порушення, зміни мікробіоценозу шкіри, зміни мікробіо-
ценозу кишечника, лікування. 

 

Вступ 

Акне (вугрова хвороба) – хронічне 
захворювання сальних залоз, яка в останні 
роки має тенденцію до збільшення питомої 
ваги тяжких форм з частими рецидивами, з 
ураженням значних ділянок шкіри, форму-
ванням у хворих резистентності до засобів 
базової терапії, що обґрунтовує актуаль-
ність удосконалення способів лікування та 
профілактики цих дерматозів. За даними 
багатьох дослідників, акне діагностують у 
60-80% осіб підліткового та юнацького 
віку. Простежується також тенденція зрос-
тання рівня захворюваності на даний дер-
матоз  серед осіб зрілого віку [1, 5, 10, 11]. 

Згідно зі сучасними даними, акне розгля-
дають з позицій порушення функціонуван-
ня всього організму, при чому визначають 
декілька важливих патогенетичних механі-
змів. Так, ключовими факторами розвитку 
патологічного процесу при акне є фоліку-
лярний гіперкератоз, порушення процесів 
кератинізації, збільшення патогенності 
P.bacterium acne та активності сальних за-
лоз, порушення циркуляції деяких гормо-
нів, спадкова схильність, порушення імун-
ного статусу,  дисбаланс ліпідів [3, 4, 8, 9]. 

Причому у більшості таких хворих  вияв-
лено ліпідний дисбаланс з більшою част-
кою гіпо-β-ліпопротеїдемії, а також вста-
новлено метаболічні зміни залежно від 
ступеня тяжкості захворювання [2]. В 
останні роки істотна увага приділяється 
вивченню ролі хронічної фокальної інфек-
ції в патогенезі акне, зокрема дисбіозу ки-
шечника, в якості однієї з ймовірних при-

чин розвитку у таких пацієнтів вторинного 
імунодефіцитного стану [1, 7]. Водночас 
якісні та кількісні зміни мікробіоценозу 
шкіри, приводять до зниження місцевої 
антимікробної резистентності організму, 
причому найбільш суттєві порушення най-
частіше виявляють у осіб з важкими часто 
рецидивуючими формами захворювання 
[6, 12]. Все це визначає актуальність вста-
новлення можливої взаємозалежності між 
ступенем та характером змін біоценозу 
шкіри та кишечника і показників ліпідного 
обміну у хворих з акне з метою уточнення 
патогенетичних ланок та удосконалення 
лікування даної категорії пацієнтів.  

Мета роботи 

Підвищити ефективність лікування 
хворих з акне на фоні метаболічних пору-
шень, змін мікробіоценозу шкіри та кише-
чника шляхом застосування диференційо-
ваної комплексної системної та зовнішньої 
терапії. 

Матеріали та методи 

Під нашим спостереженням перебу-
вало 122 пацієнта з акне. Серед обстеже-
них хворих на акне переважали жінки, а 
саме: 85 (69,67%) осіб жіночої статі і 37 

(30,33%) осіб чоловічої статі. При розподі-
лі хворих за віком відзначено, що хворі 
віком 15-20 років становили 39 (31,97%), 

20-25 років – 37 (30,33%), 25-30 років – 27 

(22,13%), старше 30 років – 19 (15,69%). 

Контрольну групу склало 35 практично 
здорових осіб. Гендерний розподіл пацієн-
тів  в кожній віковій групі представлено на 
рис. 1. 
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Рис. 1. Гендерний розподіл пацієнтів в кожній віковій групі. 
 

 

Нами було проведено дослідження 
метаболічних показників крові (рівня глю-
кози, холестерину, холестерин-

ліпопротеїдів високої та низької щільності, 
тригліцеридів), мікобіоценозу шкіри та 
кишечника (комплексна мікроскопічна та 
культуральна оцінка) хворих на акне різ-
ного ступеня тяжкості за відомими мето-
диками на базі КЗ ЛОР «Львівський обла-
сний комунальний шкірно-венерологічний 
диспансер». Статистичну обробку резуль-
татів досліджень здійснювали методами 
статистичного аналізу [7] з використанням 
комп’ютерної програми Statistica 7.0, за 

вірогідну вважали різницю середніх при 
р<0,05. За отриманими результатами ви-
значених метаболічних показників крові, 
мікробіоценозу шкіри та кишечника здійс-
нюювали корекцію лікування хворих на 
акне різного ступеня тяжкості.  

Результати та обговорення 

При аналізі клінічних проявів акне на 
момент огляду було визначено: І ступінь 
тяжкості  – у 41 хворих (33,61%); ІІ сту-
пінь – у 46 хворих (37,70%); ІІІ ступінь – у 
25 хворих (20,49%); ІV ступінь – у 10 хво-
рих (8,20%) (Рис.2). 

 

 
 

Рисунок 2. Розподіл хворих за ступенями важкості. 
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Супутню патологію виявлено у 102 
пацієнтів (83,61%) хворих на акне (хроніч-
ні захворювання органів ШКТ – у 98 паці-
єнта (80,33%), ендокринні порушення ‒ у 
68 (55,74%)). Серед захворювань органів 
ШКТ відмічалась і поєднана патологія. 
При аналізі метаболічних показників сиро-
ватки крові хворих на акне спостерігалось 
відхилення показників ліпідного обміну в 
порівнянні з показниками групи контролю. 
Результати біохімічних досліджень пока-
зали різні порушення ліпідного спектру 
крові у обстежуваних хворих на акне. 
Ліпідний дисбаланс виявлено у більшості – 

104 (85,26%) зі 122 хворих. Спостеріга-
ються помірні зміни у вигляді гіперхоле-
стеринемії, гіпертригліцеридемії, збіль-
шення рівня холестерин-ліпопротеїдів ви-
сокої щільності (ХС-ЛПВЩ) і холестерин-

ліпопротеїдів низької щільності (ХС-

ЛПНЩ ) (р<0,001). Так, показник загаль-
ного холестерину у пацієнтів контрольної 
групи становив 4,32 0,149 ммоль/л, а у 
хворих на акне – 5,92  0,109 ммоль/л 
(р< 0,001); ХС-ЛПВЩ – 0,98  0,044 

ммоль/л і 1,41  0,052 ммоль/л (р<0,001); 
ХС-ЛПНЩ – 3,17  0,100 ммоль/л і 4,01  

0,093 ммоль/л (р<0,001) відповідно. Були 
відмінності і в значеннях індексу атеро-
генності (у хворих на акне він більший на 
6,76%). Відмічалися порушення показ-
ників тригліцеридів (ТГ) і глюкози. Зна-
чення цих показників були значно вищі у 
хворих на акне (показник ТГ у хворих на 
акне становив 2,29  0,094 ммоль/л в 
порівнянні з контрольною 0,87  0,091 

ммоль/л (р<0,001); значення глюкози – 

5,24  0,198 ммоль/л у хворих на акне і 
4,91  0,084 ммоль/л – у контрольній групі 
(р<0,001). При вивченні стану мікробіоце-
нозу шкіри у хворих на акне встановлено, 
що його якісний склад достовірно відріз-
няється від складу  пацієнтів контрольної 
групи. На підставі кількісних і якісних пока-
зників обсіменіння ураженої шкіри були 
виділені в монокультурі штами бактерій 
Propionbacterium acnes, Staphylococcus 

epidermidis і Corynebacterium xerosis, але най-
частіше спостерігалось обсіменіння асоціаці-

ями бактерій. У мікробіоценозі шкіри у 
хворих на акне було збільшено обсіменін-
ня асоціаціями Streptococcus ά Haemoliticus 

+ Staphylococcus Haemoliticus + Micrococ-

cus (у 32 (26,23%) хворих на акне і асоціа-
ції Streptoc. β Haemoliticus+Staphylococcus 

Aureus+E.Coli+Candida albicans (у 57 
(46,72%) хворих на акне), причому жодна з 
них не виявлялась у контрольній групі). 
Порівняно з  контролем, де частіше висіва-
лися асоціації з перевагою Staphylococcus 

Epidermidis і були відсутні патогенні коки, 
у хворих на акне в мікробіоценозі певна 
частка належала монокультурам мікробів 
Staphylococ. haemolyticus і Staphylococcus 

aureus. У більшості хворих спостерігалось 
значне збільшення росту Streptococcus ά 

Haemoliticus (у 18 (14,75%) хворих на ак-
не), Staphylococcus Haemoliticus (у 17 
(13,93%) хворих на акне), Staphylococcus 

aureus (у 37 (30,33%) пацієнтів), у 19 
(15,57%) хворих на акне висівали грибки 
Candida, причому всі вищеназвані мікроо-
рганізми не висівались в контрольної гру-
пи. У хворих на акне з більш важким сту-
пенем тяжкості, порівняно з контролем, на 
фоні видового різноманіття у біоценозі 
вірогідно почастішали монокультури мік-
робів та частка Staph. aureus, обмежилася 
доля сапрофітів, зокрема Staph. еpidermidis 

до 31,37% у хворих на акне (частка 
Staphylococcus еpidermidis у контрольній 
групі була 85,71%). У хворих на акне І 
ступеня тяжкості спостерігалися порушен-
ня мікробіоценозу шкіри у 32 (78,05%), ІІ 
ступеня тяжкості – у 40 (85,96%); ІІІ сту-
пеня – у 23 (92,0%); ІV ступеня тяжкості – 

у всіх хворих.  
Таким чином, у мікробіоценозі ура-

женої шкіри у пацієнтів з акне встановлено 
збільшення питомої ваги асоціацій мікро-
бів з перевагою етіологічно значущих ви-
дів анаеробних ліпофільних бактерій 
(P.acnes, Corinebacterium min.) та золотис-
того стафілокока на фоні зменшення сап-
рофітів, зокрема Staphylococ. epidermidis. 

Результати вивчення мікробіоценозу ки-
шечника хворих на акне показали змен-
шення вмісту біфідобактерій (КУО/см2) – 

(2,78±0,44)×107 – контрольна група і (1,36 
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± 0,12)×107 – хворі на акне), лактобактерій 
(3,06 ± 0,54)×107 – контрольна група і (1,22 
± 0,09)×107) – хворі на акне), суттєво мен-
ший вміст кишкової палички (КП) (387,00 
± 26,8 – контрольна група і 179,00 ± 15,2 – 

хворі на акне); стафілококів (4,88 ± 
2,19)×104 –контрольна група і (1,62 ± 
0,39)×104 – хворі на акне). В той же час 
відмічався більший вміст КП з фермент-
ними властивостями (3,04 ± 1,13 – контро-
льна група і 5,22 ± 1,45 – хворі на акне), 
умовно патогенних ентеробактерій (1,02 ± 
0)×104 – контрольна група, (14,22 ± 
4,14)×104 – хворі на акне), ентерококів ( 0 
– контрольна група і (3,66 ± 0,54)×106 – 

хворі на акне), збільшувався вміст дріж-
джових грибів Candida (1,55 ± 0,22)×104 – 

контрольна група і (3,68 ± 0,64)×104 – хво-
рі на акне). У хворих на акне спостеріга-
лось вірогідно достовірні порушення мета-
болічних показників крові, мікробіоценозу 
шкіри і кишечника, що потребувало уваги 
у клінічній практиці. Всі хворі з акне були 
поділені на дві групи: основна (94 хворих) 
та порівняльна (28 хворих). При лікуванні 
хворі на акне групи порівняння приймали 
засоби, які застосовують традиційно при 
лікуванні акне. Вибір препаратів традицій-
ної або базисної терапії залежав від тяжко-
сті захворювання і включав: антибіотики, 
вітаміни групи В, пацієнткам з порушення 
менструального циклу призначали комбі-
новані оральні контрацептиви, а також 
всім хворим – засоби для місцевої терапії. 
Різноманітні клінічні прояви акне, а також 
наведені результати клініко-лабораторних 
досліджень стали підставою для комплек-
сного патогенетично обґрунтованого ліку-
вання, яке призначалось в залежності від 
ступеня тяжкості захворювання. Хворі на 
акне основної групи, крім традиційної те-
рапії, приймали додатково засіб для корек-
ції мікробіоценозу кишечника – пробіотик 
Ацидофілус плюс (компанії SOLGAR) по 1 
капсулі 1 раз на день протягом місяця, для 
корекції метаболічних показників – високо 
очищені омега-3 жирні кислоти (Подвійна 
Омега-3 700 мг ЕПК і ДГК компанії 
SOLGAR) по 1 капсулі 2 рази на добу під 
час прийому їжі впродовж місяця, для  

імунотерапії  призначали препарат Акне-
вак по 1 капсулі в день натщесерце 3 курси 
по 10 днів, з перервами між ними по 20 
днів, для місцевої терапії – гель Дерива 
СМС наносили тонким шаром на чисту 
суху шкіру у місцях висипів 1 раз на добу 
(на ніч) з курсом лікування 8 тижнів. Всім 
хворим призначали додатково засоби для 
гігієнічного догляду за шкірою серії Ef-

faclar (La Roche-posay), причому лікування 
було диференційоване, згідно із ступенями 
тяжкості і результатами проведених дослі-
джень:  при І ступені тяжкості призначали 
лише  зовнішню терапію (азелаїнову кис-
лоту, бензоїл пероксид), при ІІ ступені тя-
жкості ‒ доксициклін, ацидофілюс плюс, 
зовнішні середники  та додатково  ‒  Дери-
ву СМС, при ІІІ ступені тяжкості ‒ докси-
циклін,  Ацидофілюс плюс, подвійну Оме-
гу-3 700 мг ЕПК і ДГК,  зовнішні середни-
ки  (Дерива СМС), і при IV ступені тяжко-
сті ‒ доксициклін, Ацидофілюс плюс, По-
двійну Омегу-3 700 мг ЕПК і ДГК,  Акне-
вак за запронованою схемою, зовнішні 
середники (Дерива СМС). Ступінь тяжкос-
ті захворювання оцінювали на початку 
дослідження, на 30 та 60 день лікування; 
ефективність лікування оцінювали за пе-
реносимістю, наближеними і віддаленими 
результатами, наближені результати – за 
швидкістю регресу запальних і незапаль-
них висипань, терміну часу ремісії. У ре-
зультаті пропонованого лікування хворих 
на акне значно зменшувалось загальне 
число запальних і незапальних уражень в 
кожній групі і відмічалось на кожному 
візиті. Так, на 30 день лікування кількість 
незапальних елементів, зокрема відкритих 
комедонів, зменшилась на 34,84% (р<0,01), 
закритих комедонів – на 33,56% (р<0,05) у 
хворих основної групи з І-ІІ ступенем тяж-
кості захворювання і на 35,04% (р<0,01) і 
на 29,18% (р<0,05) – у хворих з ІІІ-ІV сту-
пенем тяжкості відповідно. Кількість за-
пальних елементів на 30 день лікування 
теж значно зменшилась: кількість папул у 
хворих з І-ІІ ступенем тяжкості захво-
рювання зменшилась на 51,52% (р<0,05); у 
хворих з ІІІ-ІV ступенем тяжкості захво-
рювання зменшилась на 49,65% (Р>0,05), 
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пустул – на 51,11% (Р>0,05), вузликів – на 
65,62% (Р>0,05). Суттєве покращення ста-
ну шкіри спостерігалось на 60 день ліку-
вання: кількість незапальних елементів, 
зокрема відкритих комедонів, зменшилась 
на 81,82% (р<0,001), закритих комедонів – 

на 77,62% (р< 0,001) у хворих основної 
групи з І-ІІ ступенем тяжкості захво-
рювання і на 78,63% (р<0,002) і на 76,65% 
(р<0,001) – у хворих з ІІІ-ІV ступенем тяж-
кості відповідно. Кількість запальних еле-
ментів на 60 день лікування зменшилась у 
всіх хворих. Кількість папул у хворих з І-ІІ 
ступенем тяжкості захворювання зменши-
лась на 78,79% (р<0,001), у хворих з ІІІ-ІV 

ступенем тяжкості захворювання зменши-
лась на 72,34% (р<0,001), пустул – на 
75,76% (р<0,005), вузликів – на 84,34% 
(р<0,001). У результаті лікування хворих 
на акне за традиційною методикою (група 
порівняння) теж зменшувалась кількість 
запальних і незапальних елементів вугро-
вої висипки, проте процес лікування про-
ходив дещо гірше. Так, на 30 день ліку-
вання кількість незапальних елементів, 
зокрема відкритих комедонів, зменшилась 
на 25,35% (р<0,02), закритих комедонів – 

на 26,57% (р<0,05) у хворих з І-ІІ ступенем 
тяжкості захворювання і на 23,55% 
(р<0,01) і на 22,38% (р<0,01) – у хворих з 
ІІІ-ІV ступенем тяжкості відповідно. Кіль-
кість папул у хворих з І-ІІ ступенем тяжко-
сті захворювання зменшилась на 41,17% 
(р<0,05); у хворих з ІІІ-ІV ступенем тяжко-
сті захворювання кількість папул зменши-
лась на 47,91% (р<0,05), пустул – на 
47,92% (Р >0,05), вузликів – на 63,33% 
(Р>0,05). На 60 день лікування у хворих 
групи порівняння еволюція прояву вугро-
вої висипки була нижчою, у порівнянні з 
хворими основної групи. Кількість неза-
пальних елементів – відкритих комедонів 
зменшилась на 71,12% (р<0,001), закритих 
комедонів – на 62,93% (р<0,02) у хворих з 
І-ІІ ступенем тяжкості захворювання і на 
66,22% (р<0,001) і на 66,17% (р<0,001) – у 
хворих з ІІІ-ІV ступенем тяжкості 
відповідно. Кількість папул у хворих з І-ІІ 
ступенем тяжкості захворювання зменши-
лась на 64,71% (р<0,001), у хворих з ІІІ-ІV 

ступенем тяжкості захворювання кількість 
папул зменшилась на 66,41% (р<0,001), 
пустул – на 62,50% (р<0,005), вузликів – на 
66,66% (р<0,005). Наведені результати сві-
дчать про кращу ефективність лікування 
хворих основної групи, оскільки порівняно 
з хворими групи порівняння, динаміка 
розв’язання пустул і папул була вірогідно 
вищою. При диференційованому лікуванні 
хворих з акне (з включенням в лікування 
засобів корекції метаболічних показників) 
відмічалось покращення ліпідного обміну. 
Наприклад, рівень загального холестерину 
після лікування із застосуванням засобів 
для корекції показників ліпідного обміну 
(основна група) знизився (5,980,110 

ммоль/л до лікування і 4,880,068 ммоль/л 
після лікування р<0,001), в порівнянні з 
групою, в якій не застосовували засоби 
корекції метаболічного обміну (5,340,256 

ммоль/л до лікування і 5,380,162 ммоль/л 
після р>0,05). Рівень тригліцеридів у осно-
вної групи зменшився (2,440,097 ммоль/л 
до лікування і 1,820,035 ммоль/л після 

р<0,001), в той час, як у хворих групи по-
рівняння показник змінився незначно 
(1,680,210 ммоль/л до лікування і 
1,570,118 ммоль/л після р>0,05). Спосте-
рігалося покращення мікрофлори після 
лікування. Збільшилося обсіменіння асоці-
ацієюStaph.epidermidis+Corynebact.xerosis+

Bacillus spp. (з 26,9% у хворих групи порі-
вняння до 76,9%; з 26,3% до 89,5% – у 
хворих основної групи), зменшилося 
обcіменіння асоціацією Streptococcus ά 

Haemolit.+Staph..Haemoliticus+Micrococcus 

(з 38,5% до 15,4% – у хворих групи порів-
няння і з 23,7% до 7,9% – у хворих основ-
ної групи), а також значно рідше висіва-
лись представники асоціації Streptococ. β 

Haemoliticus+Staph.Aureus+E.Coli+Candida 

albicans (7,7% – у хворих групи порівняння 
і 2,6% – у хворих основної групи) 
(р<0,001). Включення засобу для корекції 
мікрофлори кишечника сприяло покра-
щенню стану мікрофлори, оскільки ре-
зультати бактеріологічних досліджень мік-
робіоценозу кишечника хворих на акне 

після лікування показали, що у основної 
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групи підвищився вміст біфідобактерій (з 
1,36±0,12×107 до 1,82±0,066×107, р<0,005), 
лактобактерій (з 1,22±0,09×107 до 
1,62±0,074×107, р<0,002), КП з 179±15,2 до 
352±30,9, р<0,001). Ці показники не зміни-
лись у хворих групи порівняння, яких лі-
кували за традиційною схемою. Вміст бі-
фідобактерій становив (1,46±0,26×107 до 
лікування і 1,56±0,13×107 після Р>0,05), 
лактобактерій (1,23±0,16×107 до лікування 
і 1,16±0,12×107 після лікування, р>0,05), 

збільшився вміст КП – з 225±35,7 до 
301±12,3, р<0,05. Вміст гемофілізуючої 
КП, ентерококів, стафілококів, грибів р. 
Candida значно зменшився у хворих на 
акне основної групи і суттєво не змінився 
у хворих групи порівняння. Покращення 
цих показників сприяло значному покра-
щенню стану шкіри хворих на акне основ-
ної групи, зменшенню рецидивів і збіль-
шенню тривалості ремісії. При вивченні 
через 6 місяців віддалених результатів ре-
цидив акне відзначено у хворих обох груп: 
у 5,8% хворих основної групи і у 14,2% 
хворих групи порівняння. Через рік після 
лікування рецидив захворювання спо-

стерігався у 10,8% основної групи і 19,4% 
групи порівняння, через три роки – 8,5% 

пацієнтів основної групи і 17,9% пацієнтів 
групи порівняння, що свідчить про три-
валість ремісії хворих, які застосовували 
комбіновану терапію з урахуванням пору-
шення ліпідного обміну, мікробіоценозу 
шкіри і кишечника. Наведені дані свідчать 
про ефективність способу лікування з ура-
хуванням основних факторів, порушень 
метаболічних показників, мікробіоценозу 
шкіри і кишечника, що підкреслює патоге-
нетичну обґрунтованість даного способу 
терапії і дозволяє рекомендувати його до 
впровадження у практичну діяльність. 

Висновок 

Застосування в хворих з акне, які пе-
ребігають на фоні  метаболічних пору-
шень, мікробіоценозу шкіри і кишечника 
комплексної диференційованої  терапії 
підкреслює патогенетичну обґрунтова-
ність, сприяє нормалізації чи тенденції до 
нормалізації досліджуваних показників і 
дозволяє рекомендувати  до впровадження 
у практичну діяльність. 
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РЕЗЮМЕ 

 

КОМПЛЕКСНОЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С АКНЕ 
НА ФОНЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ, ИЗМЕНЕНИЙ МИКРОБИОЦЕНО-

ЗА КОЖИ И КИШЕЧНИКА  

 

С.В.Вольбын, М.О.Дашко, О.О.Сызон 

 

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого 

 

Цель работы. Повышение эффективности лечения больных с акне на фоне метаболических 
нарушений, изменений микробиоценоза кожи и кишечника путем применения комплексной 
дифференцированной системной и наружной терапии. 
Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 122 пациента с акне, среди 
которых – 85 (69,67%) женщин и 37 (30,33%) мужчин. Контрольную группу составил 35 
практически здоровых лиц. Изучали метаболические показатели крови (уровень глюкозы, 
холестерина, холестерин-липопротеинов высокой и низкой плотности, триглицеридов), пока-
затели микробиоценоза кожи и кишечника до и после лечения. 
Результаты и обсуждение. Все больные с акне были разделены на две группы – сравнитель-
ная (28 больных) и основная (94 больных). Больные с акне основной группы, кроме традици-
онной терапии, принимали дополнительно средство для коррекции микробиоценоза кишеч-
ника, метаболических показателей (высоко очищенные омега-3 жирные кислоты), препарат 
для иммунотерапии (инактивированные микроорганизмы в виде замороженных лиофилизи-
рованных форм), местную терапию (Дерива СМС). После лечения у больных с акне основ-
ной группы отмечалось снижение уровня общего холестерина (5,980,110 ммоль/л до лече-
ния и 4,880,068 ммоль/л после лечения, р<0,001; в группе сравнения соответственно: 
5,340,256 ммоль/л, 5,380,162 ммоль/л, р<0,05), уровень триглицеридов у больных основ-
ной группы (соответственно: 2,440,097 ммоль/л и 1,820,035 ммоль/л, р<0,001, в группе 
сравнения соответственно: 1,680,210 ммоль/л и 1,570,118 ммоль/л, р>0,05). Наблюдалось 
улучшение состояния микрофлоры кожи больных акне: увеличилось обсеменения ассоци-
ацией Staphylococcus epidermidis+ Corynebacterium xerosis + Bacillus spp. (с 26,9% в группе 
сравнения в 76,9%, с 26,3% до 89,5% - у больных основной группы), уменьшилось обсемене-
ние ассоциацией Streptococcus ά Haemoliticus+Staphylococcus Haemoliticus+ Micrococcus (с 
38,5% до 15,4% - в группе сравнения и с 23,7% до 7,9% - у больных основной группы). Реже 
высевались представители ассоциации Streptococcus β Haemoliticus+Staphylococcus 
Aureus+E.Coli+Candida albicans (7,7 % - в группе сравнения и 2,6% - у больных основной 
группы, р <0,001). В то же время, у больных основной группы после лечения в показателях 
микробиоценоза кишечника повысилось содержание бифидобактерий (с (1,36±0,12)×107 до 
(1,82±0,066)×107, р<0,005), лактобактерий (с (1,22±0,09)× 107 до (1,62±0,074)×107, р<0,002), 
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КП (с 179±15,2 до 352±30,9, р<0,001), без достоверных различий этих показателей в больных 
акне группы сравнения. 
Выводы. Применение при акне на фоне метаболических нарушений, микробиоценоза кожи 
и кишечника комплексной дифференцированной терапии подчеркивает патогенетическую 
обоснованность, способствует нормализации или тенденции к нормализации исследуемых 
показателей и позволяет рекомендовать к внедрению в практическую деятельность. 

 

SUMMARY 

 

COMPLEX DIFFERENTIATED TREATMENT OF PATIENTS WITH ACNE 

 FOLLOWED BY METABOLIC DISORDERS, CHANGES IN  

MICROBIOCENOSIS OF SKIN AND INTESTINE 

 

S. Volbyn, M. Dashko, O. Syzon  

 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University 

 

The aim of the research. Is to increase the effectiveness of treatment of patients with acne against 

metabolic disorders, changes in microbiocenosis of the skin and intestine through the use of com-

plex differentiated systemic and external therapies. 

Materials and methods. There were 122 acne patients under our supervision. Among the examined 

patients with acne there were 85 (69.67%) women and 37 (30.33%) men. The control group con-

sisted of 35 practically healthy individuals. Metabolic parameters of blood (glucose, cholesterol, 

high and low density lipoprotein cholesterol, triglycerides), and mycobiocenosis indices of the skin 

and intestine before and after treatment were studied. 

Results and discussions. All the patients with acne were divided into two groups - main (94 pa-

tients) and comparative (28 patients) ones. Patients with acne of the main group, in addition to tradi-

tional therapy, were also provided with medicine for improvement the intestinal microbiocenosis 

and metabolic parameters (highly purified omega-3 fatty acids), immunotherapy (inactivated mi-

croorganisms in the form of frozen freeze-dried forms), local therapy (Deriv SMC). After treatment, 

patients with acne of the main group were detected with decrease in the parameter of total choles-

terol (5,98  0,110 mmol/l before treatment and 4,88  0,068 mmol/l after treatment, р<0,001; in 
patients of the comparative group correspondingly: 5,34  0,256 mmol/l, 5,38  0,162 mmol/l, р > 
0,05), triglyceride levels in patients of the main group (respectively: 2,44  0,097 mmol/l and 1,82 

 0,035 mmoll/l, р<0,001, in patients of the comparative group correspondingly: 1,68  0,210 

mmol/l and 1,57  0,118 mmol/l, р > 0,05). Improvement of the microflora of the skin of patients 

with acne has been observed: the increase in the number of seeds by the association of Staphylococ-

cus epidermidis + Corynebacterium xerosis + Bacillus spp. (from 26.9% to 76.9% for patients of 

the comparative group, from 26.3% to 89.5% for patients of the main group), the decrease in the 

number of seeds by the association with Streptococcus ά Haemoliticus + Staphylococcus Haemolit-
icus + Micrococcus (from 38.5% to 15,4% for patients of the comparative group and from 23,7% to 

7,9% – % for patients of the main group). Representatives of the association Streptococcus β-

Haemoliticus + Staphylococcus Aureus + E.Coli + Candida albicans were significantly more rarely 

detected (7,7% for patients of the comparative group and 2,6% for patients of the main group, р < 

0,001). At the same time, in the patients of the main group, the content of bifidobacteria rates in-

creased after treatment of intestinal microbiocenosis from (1,36 ± 0,12)×107 to (1,82 ± 0,066)×107, 

р< 0,005, rate of lactobacillus increased from (1,22 ± 0,09)×107  to (1,62 ± 0,074)×107, р< 0,002, 

KP - from 179 ± 15,2 to 352 ± 30,9, р< 0,001, without probable differences in these parameters in 

patients with acne of the comparative group.   
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Conclusion. Application of complex differentiated therapy to patients with acne followed by meta-

bolic disorders, microbiocenosis of the skin and intestines emphasizes pathogenetic validity, pro-

motes normalization or the tendency towards normalization of the studied parameters, and allows 

recommending its implementation into practical activity. 
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КЛІНІЧНІ ТА ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ  
АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ В ДОРОСЛИХ ОСІБ В 

ЗАЛЕЖНОСТІ ТЕРМІНІВ ПОЧАТКУ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

О.Д.Александрук 

 

Івано-Франківський національний медичний університет 

 

Мета роботи. Провести клініко-патогенетичне порівняння дорослих хворих на атопічний 
дерматит із різним віковим дебютом хвороби. 
Матеріали та методи. Обстежено 123 хворих на атопічний дерматит із різним віковим 
дебютом. Проведено порівняння клініко-діагностичних ознак, вивчення ефективності 
лікування та особливості секреції загального IgE, IFN-γ, IL-4 сироватки крові в динаміці. 
Результати та обговорення. Встановлено відмінність в частоті виявлення малих 
діагностичних ознак атопічного дерматиту в залежності від віку початку хвороби. 
Встановлено два патогенетично-неоднорідних варіанта перебігу атопічного дерматиту як у 
випадку початку в ранньому дитинстві, так і при пізньому початку, в залежності від рівня 
сироваткового IgE: варіант із високим рівнем загального IgE та зв’язком тяжкості загострення 
із секрецією IL-4, та варіант із звичайним рівнем IgE та зв’язком тяжкості перебігу і 
секрецією IFN-γ. Внаслідок перехресного наростання синтезу IFN-γ у хворих з IgE-

залежними варіантами дерматозів тривалість стаціонарного лікування таких хворих більша, а 
подальше ведення таких хворих потребує продовження системної антигістамінної терапії. 
Висновки. Атопічний дерматит в пацієнтів із раннім та пізнім віковим дебютом має певні 
відмінні клініко-патогенетичні особливості та два відмінних патогенетичних варіанта 
перебігу. IgE-залежний варіант пов’язаний із більшою тривалістю перебігу стаціонарної фази 
та необхідністю продовження системної антигістамінної терапії на подальшому ранньому 
амбулаторному етапі спостереження. 
 

Ключові слова: атопічний дерматит, інтерлейкіни, лікування. 
 

Вступ 

Збільшення хвороб з алергічною 
природою [6] вже сьогодні безпосередньо 
стосується близько 10% населення 
планети, яке страждають на різні алергічні 
хвороби [12]. Серед патології шкіри 
алергічні хвороби сягають 10-40% 

випадків звернень [3, 8, 14]. Щорічно в 
світі реєструють близько 29 млн. нових 
хворих на атопічний дерматит [6, 11]. 

Зростання проявів урбанізації в житті 
людини сприяє подальшому росту 
захворюваності на алергодерматози [5, 7]. 

В певної частини хворих на атопічний 
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дерматит дебют спостерігається в 

підлітковому або дорослому віці, перед 
дерматологами інколи постає питання 
диференційної діагностики таких форм 
хвороби із «близькими» за клінічними 
проявами алергічними дерматозами. До 
прикладу, в дорослому віці певні 
діагностичні труднощі може спричинити 
обмежений нейродерміт. У відповідності 
до сучасних західних дерматологічних 
джерел атопічний дерматит та обмежений 
нейродерміт розглядають як окремі, 
патогенетично різні дерматози [2, 10], що 
знайшло своє відображення в різних 
класифікаціях хронічних алергічних 
хвороб шкіри [3, 9, 14]. З врахуванням 
вітчизняної дерматологічної традиції [2, 3] 

та клінічної практики, залишаються 
відкритими деякі питання диференційної 
діагностики та патогенетичної відмінності 
цих хвороб, особливо у випадку пізнього 
вікового дебюту атопічного дерматиту. 

Мета роботи 

Провести клініко-патогенетичне 
порівняння дорослих хворих на атопічний 
дерматит із різним віковим дебютом хво-
роби для покращення діагностики захво-
рювання та вдосконалення лікування. 

Матеріали та методи 

Нами обстежено 123 особи 
дорослого віку, що перебували на лікуванні 
з приводу загострення атопічного 
дерматиту. З них в 67 осіб початок 
захворювання спостерігався в ранньому 
дитячому віці, в 56 – в підлітковому або 
дорослому. Діагностику захворювання та 
лікувальну програму складали на підставі 
діагностичних критеріїв атопічного 
дерматиту [3], «Протоколів надання 
медичної допомоги», затверджених 
наказом МОЗ України №312 від 
08.05.2009р. Тяжкість перебігу оцінювали 
за допомогою індексу SCORAD [12]. 

Оцінку клінічного перебігу дерматозів, 
загально-клінічні лабораторні обстеження, 
визначення рівня загального IgE, IFN-γ, IL-

4 сироватки проводили при поступленні в 
стаціонар (1-2 доба перебування), при 
виписці та через 1 міс після стаціонарного 
лікування. Контрольну групу склали 20 

практично здорових осіб. Отримані 
результати оброблені статистично за 
допомогою пакета ліцензійних програм 
«Statistica 13.2» з використанням методів 
параметричної та непараметричної 
статистики. 

Результати та обговорення 

Віковий діапазон 67 обстежених 
хворих на атопічний дерматит раннього 
дебюту (АДр) (47 чоловіків та 20 жінок) 
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. З основних 
критеріїв діагностики АД інтенсивний  
свербіж спостерігався 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 групи. В частині випадків 
атопія в анамнезі була не заперечена 
повністю, а залишилась невідомою у 
зв’язку із браком інформації. Серед малих 
діагностичних ознак найчастіше виявляли 
сухість (100%), початок хвороби в 
ранньому дитячому віці (91%), посилення 
свербежу під впливом потовиділення 
(89%) та атопічне обличчя (76%). 
Ліхеноїдну форму АД 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 22 до 
29 років – 5%, від 30 до 39 років – 22%, від 
40 до 48 років – 33%, від 50 до 58 років – 
41% осіб. Слід відзначити, що в 100% 
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хворих групи з основних діагностичних 
ознак АД визначали свербіж різного 
ступеня інтенсивності та хронічний  
рецидивуючий перебіг дерматозу. 
Ліхеноїдну форму АД виявляли в 64% 
групи. Окрім того, 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 критеріїв АД у 
пацієнтів групи виявляли переважно 
ксероз шкіри (68% випадків), появу 
свербежу під впливом поту (37%) та білий 
дерматографізм шкіри (14% випадків). За 
своєю локалізацією в 38% була вражена 
шкіра згинальної поверхні ліктьових 
суглобів, в 30% 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% та 7% 
випадків. Коефіцієнт індексу SCORAD у 
пацієнтів 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. На додаток до 
виявленої нами та вже відомої 
патогенетичної неоднорідності у хворих на 
АДр [1, 4] подібні особливості було 
виявлено також у хворих із АДп. Вони 
визначались за рівнями синтезу загального 
IgE та секреції таких ключових цитокінів 
сироватки крові як IFN-γ та IL-4. Так само, 
як і у хворих на АДр, у пацієнтів з АДп 
була кореляція між рівнями сироваткових 
IFN-γ та  IgE (r=- 0,672), рівнями IL-4 та 
IgE (r=0,682) на тлі загострення. За 

вищеназваними показниками в обох 
групах виділено дві неоднорідні групи: 
58% хворих на АДр та 18% хворих на АДп 
при поступленні був достовірно (р<0,001) 
високий рівень IgE та IL-4(р<0,01), в той 
же час як в решти пацієнтів цих груп 
секреція IgE не виходила за межі норми 

при достовірно високому синтезі IFN-γ 
(P<0,01). Критеріями для переходу з 
стаціонарної на амбулаторну фазу 
спостереження було суттєве зниження або 
зникнення свербежу шкіри, зникнення 
гострозапальних елементів шкірного 
висипу та зменшення площі видимих змін 
шкіри. Відповідні зміни закономірно 
супроводжувались достовірним (р<0,001) 
зниженням показника SCORAD на час 
виписки в пацієнтів обох груп. При цьому, 
середня тривалість перебування хворих на 
АДр в стаціонарі була відмінною для 
виявлених патогенетично-відмінних груп, 
із достовірно скорішим (р<0,05) регресом 
запальних ознак у пацієнтів із нормальним 
рівнем секреції загального IgE. У хворих 
на АДп такої відмінності в тривалості 
стаціонарного лікування встановити не 
вдалось. У зв’язку із патогенетичною 
неоднорідністю та пов’язаним із цим 
тривалішим періодом регресу клінічних 
ознак пацієнти із АДр та АДп з 
підвищеним рівнем IgE протягом 
місячного амбулаторного спостереження 
на додаток до топічної терапії отримували 
кетотіфен в середньотерапевтичній дозі. 
Місячне амбулаторне спостереження за 
хворими на АДр та АДп, що отримували 
лише топічну терапію, не виявило 
подальшої достовірної позитивної 
клінічної динаміки (Рис.1,2) в більшої 
частини групи, в той же час як хворі, що 
отримували кетотіфен, демонстрували 
подальше зниження (р<0,05) показника 
SCORAD (Рис.3,4). 
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Рисунок 1. Показник SCORAD у хворих на АДр в динаміці, IgE-незалежний варіант 

 

 
 

Рисунок 2. Показник SCORAD у хворих на АДп в динаміці, IgE-незалежний варіант 
 

 
 

Рисунок 3. Показник SCORAD у хворих на АДр в динаміці, IgE-залежний варіант 
 

 
 

Рисунок 4. Показник SCORAD у хворих на АДп в динаміці, IgE-залежний варіант 

 

 

Певна патогенетична неоднорідність двох 
груп у хворих на АДр та АДп 
спостерігалась не тільки на прикладі 
зникнення клінічних ознак, але й на різній 

направленості динаміки секреції 
досліджених IFN-γ та IL-4 протягом 
періоду спостереження (Рис.5,6). У хворих 
на IgE-залежні варіанти АДр та АДп на тлі 
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максимального загострення секреція IL-4 
суттєво (р<0,01) перевищувала нормальні 
значення (20±2,0 пг/мл) при рівнях 
сироваткового IFN-γ, що не виходив за 
нормальні межі (2,05±0,34 пг/мл). Не 
дивлячись на достовірне р<0,01) 
зниженням рівня IL-4 на час виписки він 
залишався достовірно високим (р<0,05) на 
цей день, а в хворих на АД - і через 1 
місяць. Синтез IFN-γ наростав протягом 
всієї стаціонарної фази спостереження, 

досягнувши максимально вищих від норми 
значень на день виписки (р<0,01) та 
наблизився до нормальних значень через 1 
місяць амбулаторного спостереження. У 
хворих на АДр та АДп подібного 
патогенетичного варіанту наприкінці 
стаціонарної фази лікування на тлі 
зменшення синтезу прозапального IL-4 
спостерігалось перехресне збільшення 
синтезу IFN-γ, що і спричиняло довший 
перебіг стаціонарної фази лікування.

  

 
 

Рисунок 5. Динаміка синтезу IL-4 в хворих протягом періоду спостереження, пг/мл 

 
Рисунок 6. Динаміка синтезу IFN-γ в хворих протягом періоду спостереження, пг/мл 

 

Динаміка секреції інтерлейкінів у хворих 
на АДр та АДп із нормальним рівнем 
сироваткового IgE мала інші особливості. 
Рівень секреції IL-4 залишався майже 
рівномірним на період спостереження, із 
перевищенням нормальних значень лише в 
частини пацієнтів з АДр. Максимальна 
секреція IFN-γ в даних хворих визначалась 
при поступленні (р<0,001), із достовірним 
зниженням на час виписки та 
нормалізацією в більшості лише через 1 
місяць амбулаторного спостереження. 

Висновки 

Кініко-лабораторне обстеження 
дорослих хворих на атопічний дерматит із 

раннім та пізнім віковим дебютом дозволяє 
виявити деякі клініко-патогенетичні риси, 
що ставить нові питання їх диференційної 
діагностики та підходів до лікування. В 
обох варіантах перебігу можна виділити 
IgE-залежні та незалежні варіанти, між 
якими існують певні клініко-патогенетичні 
відмінності. Використання препаратами, 
що блокують ефекти гістаміну та інших 
медіаторів алергічного запалення не тільки 
під час стаціонарної фази лікування, але й 
протягом раннього періоду подальшого 
амбулаторного спостереження дозволяє 
досягти кращих клінічних результатів у 
хворих з IgE-залежним варіантом перебігу.
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РЕЗЮМЕ 

КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ АТОПИЧЕСКОГО 
ДЕРМАТИТА У ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СРОКОВ 

НАЧАЛА ЗАБОЛЕВАНИЯ 

 

А.Д.Александрук  
 

Цель роботы. Провести клинико-патогенетическое сравнение взрослых больных 
атопическим дерматитом с разным возрастным дебютом болезни. 
Материалы и методы. Обследовано 123 больных атопическим дерматитом с разным 
возрастным дебютом болезни. Проведено сравнение клинико-диагностических признаков, 
изучение лечения и особенности секреции общего IgE, IFN-γ, IL-4 сыворотки в динамике. 
Результаты и обсуждение. Установлено отличие частоты выявления малых диагностических 
признаков в зависимости от возраста начала болезни. Установлено два патогенетически-

неоднородных варианта течения атопического дерматита как в случае начала в раннем 
детстве, так ы при позднем начале, в зависимости от уровня сывороточных IgE: вариант  с 
высоким уровнем общего IgE и связью обострения с секрецией IL-4; вариант с обычным 
уровнем IgE и связью тяжести течения с секрецией IFN-γ. Вследствие перекрестного 
нарастания синтеза IFN-γ у больных з IgE-зависимыми вариантами дерматозов длительность 
стационарного лечения больше и требует продолжения системной антигистаминной терапии.  
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Выводы. Атопический дерматит с ранним и поздним возрастным дебютом имеет клинико-

патогенетические особенности и два различных  варианта течения. IgE-зависимый вариант 
связан с большей длительностью стационарной фазы и необходимостью продолжения 
антигистаминной терапии в дальнейшем раннем амбулаторном периоде наблюдения. 

 

SUMMARY 

CLINICAL AND PATHOGENETICAL FEATURES OF ATOPIC DERMATITIS IN 

ADULT PATIENTS DEPENDING ON THE DISEASE ONSET TERMS 

 

O.D.Aleksandruk 

 

Objective. To compair clinical course and pathogenesis features of adult atopic dermatitis patients 

with different terms of onset of the disease. 

Materials and methods. 123 adults with atopic dermatitis of different terms of onset were 
examined. Clinical and diagnostically important features were compared as well as clinical 
effectiveness of the treatment, secretion of serum IgE, IFN-γ, and IL-4 in course. 
Results and discussion. It was determined that frequency of minor atopic dermatitis diagnostics 
criteria was different depending on age of onset. Two different from pathogenesis point of view 
variants of atopic dermatitis were determined for both types of onset based on serum IgE level: one 
with high total serum IgE and relation between IL-4 and the disease severity, the other with normal 
IgE level and dependence of the disease severity on IFN-γ secretion. Due to cross-over increase of 
IFN-γ synthesis in patients with IgE-dependent course of disease the common duration of in-patient 
treatment phase is longer. Out-patient follow-up of such patients require continuation of systemic 
antihistamine treatment. 

Conclusion. Our data shows that atopic dermatitis in adults has some different clinical and 
pathogenesis features depending on age of onset and two different variants of course. IgE-

dependent variant for both diseases is connected with longer duration of in-patient management and 
 

 

 

 

 

 

© А.И.Колесник, Г.Е.Самойленко, О.В.Синяченко, О.В.Андреев 

 

УДК 616-001.17-089-036:616.61-018.74+616.15-073.178]-07-092-08 

 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ВАЗОПАТИИ 

ПРИ ОЖОГАХ КОЖИ У ЖИВОТНЫХ 

 

А.И.Колесник, Г.Е.Самойленко, О.В.Синяченко, О.В.Андреев 

 

Донецкий национальный медицинский университет (Лиман, Украина) 

 

Цель исследования. Изучить морфофункциональное состояние сосудов при ожоговой трав-
ме кожи.  
Материал и методы. Эксперимент проведен на белых нелинейных крысах (масса около 200-

300 г). Были использованы 40 животных (20 интактных особей и 20 с ожоговой травмой). 
Ожог наносили под внутрибрюшным нембуталовым наркозом (50 мг/кг массы) раскаленны-
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ми до 90С металлическими пластинами (площадь по 20 см2) на оба бедра, что составило 30-

40% общей поверхности кожи крысы.  
Результаты и их обсуждение. У 94% от числа животных обнаружены кровоизлияния в дер-
му, у 88% – некроз сосудов, у 81% – полнокровие соединительной ткани, у 75% – тромбоз 
сосудов дермы. Соответственно у 50% – увеличение числа артериол и выпячивание эндоте-
лиоцитов в просвет сосудов, соответственно у 38% – увеличение числа капилляров и полно-
кровие сосудов гиподермы, у 19% – расширение просвета сосудов дермы. Морфологические 
проявления ожоговой травмы определяли состояние эндотелиальной функции сосудов и 
реологических свойств крови, а по отношению с показателями у интактных животных досто-
верно возрастали уровни эндотелинемии, тромбоксан-простациклинового коэффициента и 
поверхностных вискозных характеристик сыворотки.  
 

Ключевые слова: травма ожоговая, модель, крысы, кожа. 
 

 

Введение  
Тяжесть ожоговой травмы (ОТ) от-

ражает степень сосудистых повреж-дений 
кожи [1-3]. В патогенетических построе-
ниях ангиопатии при термических ожогах 
(ТО) участвует дисфункция эндотелиоци-
тов сосудов [4] с апоптозом [5]. Наруше-
ния эндотелиальной функции сосудов 
(ЭФС) являются важным звеном патогене-
за ОТ [6-8], которые в итоге резко наруша-
ет процессы микроциркуляции, но эти во-
просы требуют дальнейшего решения [9]. 
Необходимо отметить, что эндотелиальная 
дисфункция сосудов при ОТ тесно связана 
с нарушениями реологических свойств 
крови (РСК) [10, 11]. У крыс, которые под-
верглись локальному ТО кожи, наблюда-
ются системные сосудистые реакции в ви-
де капиллярита и артериолита [12], в 
первую очередь обусловленные выходом 
провоспалительных биологически актив-
ных веществ в экстравазальное русло [13]. 

К системным сосудистым прояв-лениям 
ТО кожи относятся их дистанционные ка-
пиллярные геморрагии [14]. 

Цель работы 

Изучить в эксперименте на живот-

ных (крысах) морфофункциональное сос-

тояние сосудов при ОТ кожи. 
Материал и методы 

Эксперимент проведен на белых 
нелинейных крысах (масса 200-300 г) в 
соотношении самцы и самки 4:1 согласно 
«Положению об использовании животных 
в биомедицинских исследованиях», утвер-

ждены «Европейской конвенцией о защите 
позвоночных животных, применяемых для 
исследовательских и других научных це-
лей». Были использованы 40 крыс, распре-
деленных на две группы по 20 особей: 
1)контрольная (интактные животные); 
2)экспериментальная (с моделью ОТ). ТО 
наносили под внутрибрюшным нембута-
ловым наркозом (50 мг/кг массы животно-
го) раскаленные до 90С металлическими 
пластины (площадь по 20 см2) на оба бед-
ра, составляя 30-40% общей поверхности 
кожи крысы. Время экспозиции пластин 
составило 15 секунд, что сопровождалось 
повреждением всех слоев кожи, соответ-
ствующим ТО III-IV степени. 4 животных 
с ТО в течение первых трех суток погибли. 
Проводили морфологическое (гистологи-
ческое) исследование кожной вазопатии и 
определение в сыворотке крови уровней 
показателей ЭФС и РСК. Иммунофермен-
тным методом исследовали показатели в 
сыворотке крови эндотелина-1 (ET1), тро-
мбоксана-А2 (TxA2) и простациклина 

(PgI2) (ридер «PR2100 Sanofi diagnostic 

pasteur», Франция). Межфазная тензиомет-
рия крови проведена с помощью «PAT2-

Sinterface»(Германия), основанного на ме-
тоде осциллирующей капли. Определяли 
уровни поверхностной вязкости (sV), по-
верхностной упругости (sE) и модуля вяз-
коэластичности (VE). Выполняли по-
смертное мофологическое исследование 
кожи у крыс. Срезы окрашивали гематок-
силином и эозином, а также по Ван Гизо-
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ну, каждый признак оценивали в баллах 
(от 0 до 3). Степень тяжести изменений 
(гистологический индекс – HІ) подсчиты-
вали по формуле: HІ=(a+2b+3c):(a+b+c+d), 

где “a” – число случаев признака в 1 балл, 
“b” – число случаев признака в 2 балла, “c” 

– число случаев признака в 3 балла, “d” – 

число случаев с отсутствием признака. 
Статистическая обработка результатов 
исследований проведена с помощью ком-
пьютерного вариационного, непараметри-
ческого, корреляционного, регрессионно-
го, одно- (ANOVA) и многофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсионного ана-
лиза (программы «Microsoft Excel» и «Sta-

tistica-Stat-Soft», США). Оценивали сред-
ние значения (M), их стандартные ошибки 
(SE) и отклонения (SD), коэффициенты 
параметрической корреляции Пирсона (r) и 
непараметрической Кендалла (), критерии 
дисперсии (D) и Уилкоксона-Рао (WR), 

критерий различий Стьюдента (t) и досто-
верность статистических показателей (р). 
Подсчитывали прогностически позитив-
ный результат (PPV), выживаемость боль-
ных по методу Каплана-Мейера (St). 

Результаты и обсуждение 

У 93,8% экспериментальных жи-
вотных с ОТ обнаружены кровоизлияния в 
дерму. У 87,5% – некроз сосудов, у 81,3% 
– полнокровие соединительной ткани, у 
75,0% – тромбоз сосудов дермы. Соответ-
ственно у 50,0% – увеличение числа арте-
риол и выпячивание эндотелиоцитов в 

просвет сосудов, соответственно у 37,5% – 

увеличение числа капилляров и полнокро-
вие сосудов гиподермы, у 18,8% – расши-
рение просвета сосудов дермы. Выражен-
ность гистологических изменений была 
присуща таким факторам как степень 
некроза сосудов (2,06±0,266 баллов), кро-
воизлияний в дерму (1,94±0,250 баллов) и 
тромбозирования сосудов (1,56±0,302 бал-
лов), при этом интегральный НІ был равен 
9,75±0,86 баллам. Обнаруживали некроз 
эпидермиса, сосочкового и сетчатого слоев 
дермы, придатков кожи, потерю волокни-
стой структуры соединительной ткани с 
отеком и кровоизлияниями, превращение 
коллагеновых волокон в сплошную гомо-
генную массу, наличие кровоизлияний в 
жировой клетчатке, расположенной над 
слоем собственной мышцы кожи. Крове-
носные сосуды были некротизированы с 
содержанием в них красных тромбов. Во-
локна собственной мышцы кожи находи-
лись в состоянии дистрофии (набухшие, 
вакуолизированы). В отдельных отсут-
ствие клеточных ядер. В рыхлой соедини-
тельной ткани, расположенной под мы-
шечным слоем - отек, полнокровие, лейко-
цитарно-макрофагальная инфильтрация 
(более выраженна на границе дна раны и 
струпа). Типичные микрофотографии 
морфологического исследования кожи у 
животных с ОТ представлены на рис. 1-4. 

 

 

  

Рисунок 1. Рисунок 2. 
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Крысы с ТО кожи. Выпячивания эндотелиоцитов в просвет сосудов мышц с  
развитием ангиомикротромбозов. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 400. 

 

 

  

Рисунок 3. Крыса с ТО кожи.  
Коагуляционный некроз кожи, отек, дистрофия и 

очаги некроза в дерме, полиморфноядерная и 
лимфогистиоцитарная инфильтрация. Окраска 

гематоксилином и эозином, ув. 200. 

Рисунок 4. Крыса с ТО кожи.  
Коагуляционный некроз кожи и ее придатков, 

очаги полного отсутствия эпидермиса его фраг-
ментация и вакуолизация, очаги некроза в дерме, 

полиморфноядерная и лимфогистиоцитарная 
инфильтрация. Окраска гематоксилином и эози-

ном, ув. 200. 

 

В контрольной группе интактных крыс 
показатели ET1 составили 6,3±0,36 пг/мл, 
TxA2 – 17,7±1,25 нг/мл, PgI2 – 37,8±1,73 
нг/мл, TxA2/PgI2 – 49,8±4,55 %, sV – 

10,7±0,32 мН/м, sE – 29,4±1,21 мН/м, VE – 

10,8±0,89 мН/м. ОТ сопровождается дос-
товерным повышением уровней ЕТ1 на 8% 
(t=2,21, p=0,030), TxA2/PgI2 на 22% 

(t=3,04, p=0,003) и sV на 24% (t=2,18, 

p=0,032), что соответственно (>M+SD кон-
трольных значений) обнаружено в 37,7%, 
30,2% и 62,3% случаев экспериментальных 
крыс. Тензиограммы РСК у обследован-
ных животных (компьютерный тензиорео-
граф «PAT2-Sinterface», Германия) пред-
ставлены на рис. 5. 

 

 

Рисунок 5. Тензиограммы РСК интакт-
ных крыс (верхние три кривые) и живот-
ных с моделью ОТ (нижние три кривые). 
Аппарат «PAT2-Sinterface». 
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Рисунок 6. Корреляционно-регрессионная 
связь Пирсона показателя sV крови с уров-
нем PgI2 у крыс с моделью ТО. 

Рисунок 7. Корреляционно-регрессионная 
связь Пирсона показателя VE крови с уров-
нем TxA2 у крыс с моделью ТО. 

 

 

 

Как видно из рис. 6 и 7, у животных с мо-
делью ОТ имеют место обратные корреля-
ционные взаимосвязи Пирсона между по-
казателями sV и PgI2 (r=-0,350, p=0,010), а 
прямые взаимоотношения – между уров-
нями в сыворотке крови VE и TxA2 
(r=+0,453, p=0,001). По результатам мно-
гофакторного дисперсионного анализа 
Уилкоксона-Рао, на интегральные пара-
метры ЭФС и РСК оказывают влияние 
некроз сосудов (WR=2,36, p=0,005), кро-
воизлияния в дерму (WR=2,13, p=0,006), 

выпячивания эндотелиоцитов в просвет 

сосудов (WR=1,77, p=0,029) и полнокровие 
соединительной ткани (WR=2,42, p=0,002). 

По данным однофакторного дисперсион-
ного анализа, на концентрацию эндотели-
немии влияют некроз сосудов (D=4,13, 

p=0,011), кровоизлияния в дерму (D=4,14, 

p=0,011), выпячивание эндотелиоцитов в 
просвет сосудов (D=3,32, p=0,027) и пол-
нокровие сосудов гиподермы (D=4,23, 

p=0,010). При этом существует прямая 
корреляция Кендалла содержания в крови 
ЕТ1 с этими морфологическими фактора-
ми (=+0,500, p<0,001; =+0,314, p=0,001; 

=+0,495, p<0,001; =+0,321, p=0,001). 

Кроме того, показатель ЕТ1 позитивно 
соотносится со степенью тромбоза дермы. 
Значения ЕТ1 имеют прямые дисперсион-
но-корреляционные связи с показателем HI 

(D=5,68, p=0,002; =+0,561, p<0,001). На 
содержание ТхА2 оказывает воздействие 
степень девиации эндотелиоцитов в по-
лость сосудов (D=2,51, p=0,012), на PgI2 – 

выраженность некроза сосудов (D=3,06, 

p=0,003), на sV – уровень тромбозирования 
сосудов дермы (D=2,10, p=0,040) и полно-
кровия соединительной ткани (D=3,01, 

p=0,005). Корреляционный анализ показал 
обратную связь концентрации тром-
боксанемии со степенью вазотромбоза (=-

0,209, p=0,027), показателя sE – c полно-
кровием соединительной ткани (=-0,217, 

p=0,022) и пролиферацией эндотелия (=-

0,197, p=0,037), а VE – только с последним 
фактором (=-0,279, p=0,003).  

Вывод 
Экспериментальная модель ОТ на 

крысах сопровождается разнообразной 
ангиопатией кожи, морфологические па-
раметры определяют состояние ЭФС и 
РСК. По отношению с показателями у ин-
тактных животных при ТО возрастают 
уровни эндотелинемии, тромбоксан-

простациклинового коэффициента и по-
верхностных вискозных характеристик 
сыворотки, что соответственно отмечается 
в 38%, 30% и 62% случаев, причем суще-
ствует обратная корреляционная связь 
PgI2sV, а прямая – TxA2VE. Можно 
предположить, что нарушения ЭФС и РСК 
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могут участвовать в патогенетических по- строениях ОТ у людей. 
 

 

 

Список литературы 
1. Korkmaz HI, Ulrich MMW, Vogels S, 

de Wit T, van Zuijlen PPM, Krijnen PAJ et al. 

Neutrophil extracellular traps coincide with a 

pro-coagulant status of microcirculatory en-

dothelium in burn wounds. Wound Repair 

Regen 2017; 25(4): 609-17. doi: 

10.1111/wrr.12560. 

2. Etulain J. Platelets in wound healing 

and regenerative medicine. Platelets 2018; 14 

(2): 1-13. doi: 

10.1080/09537104.2018.1430357. 

3. Udy AA, Roberts JA, Lipman J, Blot 

S. The effects of major burn related patho-

physiological changes on the pharmacokinet-

ics and pharmacodynamics of drug use: An 

appraisal utilizing antibiotics. Adv Drug Deliv 

Rev 2018;123(1):65-74. doi: 

10.1016/j.addr.2017.09.019. 

4. Op't Veld RC, van den Boomen OI, 

Lundvig DMS, Bronkhorst EM, Kouwer PHJ, 

Jansen JA et al. Thermosensitive biomimetic 

polyisocyanopeptide hydrogels may facilitate 

wound repair. Biomaterials 2018;30(181): 

392-401. doi: 10. 1016 /j.biomaterials. 2018. 

07. 038. 

5. Foresta C, Schipilliti M, De Toni L, 

Magagna S, Lancerotto L, Azzena B et al. 

Blood levels, apoptosis, and homing of the 

endothelial progenitor cells after skin burns 

and escharectomy. J Trauma 2011;70(1):459-

65. doi: 10.1097/TA.0b013e3181fcf83c. 

6. Tetsuaki H, Koichi N. Endothelial 

dysfunction as a cellular mechanism for vas-

cular failure. Am J Physiol Heart Circulat 

Physiol 2012;302(3);499-505. doi: 

10.1152/ajpheart.00325.2011. 

7. Kelly-Goss MR, Ning B, Bruce AC, 

Tavakol DN, Yi D, Hu S et al. Dynamic, het-

erogeneous endothelial Tie2 expression and 

capillary blood flow during microvascular 

remodeling. Sci Rep 2017;7(1):9049. doi: 

10.1038/s41598-017-08982-z. 

8. Shibuya M. Vascular endothelial 

growth factor and its receptor system: physio-

logical functions in angiogenesis and patho-

logical roles in various diseases. J Biochem 

2018;153:13-9. doi: 10.1093/jb/mvs136. 

9. Zhang QF, Wei W, Shang T, Zhou 

HM, Li ZN, Wang CJ et al. Influence of high-

voltage electrical burn on the rheological 

property of platelet and leukocyte in rats and 

the interventional effect of pentoxifylline. 

Zhonghua Shao Shang Za Zhi 

2012;28(6):428-34. 

10. Huang YS, Li A, Yang ZC. Roles of 

thromboxane and prostacyclin in the patho-

genesis of acute respiratory failure in burnpa-

tients combined with inhalation injury. Burns 

2012;18(6):452-5. 

11. Mirdell R, Iredahl F, Sjöberg F, Far-
nebo S, Tesselaar E. Microvascular blood 

flow in scalds in children and its relation to 

duration of wound healing: A study using 

laser speckle contrast imaging. Burns 2016; 

42(3): 648-54. doi: 10. 1016/j.burns. 2015. 

12.005. 

12. Hernekamp JF, Neubrech F, Cordts T, 

Schmidt VJ, Kneser U, Kremer T. Influences 

of macrohemodynamic conditions on system-

ic microhemodynamic changes in burns. Ann 

Plast Surg 2016;77(5):523-8. doi: 

10.1097/SAP.0000000000000868. 

13. Jiang N, Xie W, Wang H, Jin D, Tan 

H, Zhao C. Effects of low molecular weight 

heparin on the inflammatory response and 

vascular injury in rat after electric burn. 

Zhonghua Shao Shang Za Zhi 

2014;30(2):128-33. doi: 10.7507/1002-

1892.201612091. 

14. Randolph AC, Fukuda S, Ihara K, 

Enkhbaatar P, Micci MA. Blood-brain barrier 

dysfunction after smoke inhalation injury, 

with and without skin burn. Shock 2018; 

13(6): 133-9. doi: 

10.1097/SHK.0000000000001196. 

 

РЕЗЮМЕ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ВАЗОПАТІЇ  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28727215
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28727215
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28727215
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29442539
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29442539
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28964882
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28964882
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28964882
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28964882
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30103178
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30103178
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30103178
https://doi.org/10.1097/TA.0b013e3181fcf83c
https://doi.org/10.1152/ajpheart.00325.2011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28831080
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28831080
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28831080
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28831080
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23327912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23327912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23327912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23327912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1489493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1489493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1489493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1489493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26810445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26810445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26810445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26810445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28792428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28792428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28792428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24989657
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24989657
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24989657
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29905673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29905673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29905673


Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва    № 2 (40), 2018 

  

 

 

 

 37 

ПРИ ОПІКАХ ШКІРИ У ТВАРИН 

 

Г.І.Колесник, Г.Є.Самойленко, О.В.Синяченко, О.В.Андрєєв 

 

Мета дослідження: вивчити морфо-функціональний стан судин при опіковій травмі шкіри. 
Матеріал і методи. Експеримент проведено на білих нелінійних щурах (маса близько 200-

300 г). Було використано 40 тварин (20 інтактних особин і 20 з опіковою травмою). Опік на-
носили під внутрішньочеревним нембуталовым наркозом (50 мг/кг маси) розжареними до 
90С металевими пластинами (площа по 20 см2) на обидва стегна, що склало 30-40% загаль-
ної поверхні шкіри щура.  
Результати і їх обговорення. У 94% від числа тварин виявлено крововиливи в дерму, у 88% 
- некроз судин, у 81% - повнокров'я сполучної тканини, у 75% - тромбоз судин дерми, відпо-
відно у 50% - збільшення числа артеріол та випинання ендотеліоцитів в просвіт судин, від-
повідно у 38% - збільшення числа капілярів й повнокров'я судин гіподерми, у 19% - розши-
рення просвіту судин дерми. Морфологічні прояви опікової травми визначали стан ендотелі-
альної функції судин і реологічних властивостей крові, а по відношенню до показників у ін-
тактних тварин вірогідно зростали рівні ендотелінемії, тромбоксан-простациклінового кое-
фіцієнту та поверхневих віскозних характеристик сироватки.  

 

SUMMARY 

THE EXPERIMENTAL STUDY OF VAZOPATHY IN BURNS 

OF THE SKIN IN ANIMALS 

 

A.I.Kolesnik, G.Ye.Samoilenko, O.V.Syniachenko, O.V.Andreiev 

 

Relevance. In rats that underwent a local thermal skin burn systemic vascular reactions in the form 

of capillarites and arteriolites are observed which are closely related to endothelial dysfunction of 

the vessels and the action of proinflammatory cytokines, but these data require further study.  

Material and methods. The experiment was carried out on white non-linear rats (the mass is about 

200-300 g). 40 animals (20 intact animals and 20 ones with a burning injury) were used. The burn 

was applied under intraperitoneal nembutal anesthesia (50 mg/kg of the body weight) with metal 

plates hot to 90 ° C (the area of 20 см2) on both thighs which amounted to 30-40% of the total sur-

face of the rat skin. The exposure time of the plates was 15 s. that was accompanied by the damage 

to all the layers of the skin corresponding to a burn of III-IV degree.  

Results and their discussion. 94% of the animals had hemorrhages in the dermis, 88% - vascular 

necrosis, 81% - hyperemia of the connective tissue, 75% - thrombosis of the vessels of the dermis, 

50% - an increase in the number of arterioles and bulging of the endotheliocytes into the lumen of 

the vessels, respectively, 38% - an increase in the number of capillaries and hyperemia of the ves-

sels of the hypodermis, respectively, and 19% - an enlarged lumen of the vessels of the dermis. 

Morphological manifestations of a burning injury determined the state of endothelial function of 

blood vessels and rheological properties of blood, and in relation to the parameters in intact animals 

the levels of endothelenemia, thromboxane-prostacyclin coefficient and surface viscose characteris-

tics of serum significantly increased that was respectively noted in 38%, 30% and 62% of the cases.  

 

 

 

 

 

© П.В.Федорич, Г.І.Мавров 

 



Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва    № 2 (40), 2018 

  

 

 

 

 38 

УДК 612.014.464:616.61-022.1 

 

ПОШИРЕНІСТЬ ПРОТОЗОЙНИХ ІНВАЗІЙ ПРИ ЗАГОСТРЕННЯХ  
ХРОНІЧННОГО ЗАПАЛЕННЯ СЕЧОСТАТЕВОЇ СИСТЕМИ 

 
П.В.Федорич1, Г.І.Мавров2  

 
1Українська військово-медична академія, Київ 

2ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України», Харків 

 

Мета роботи. Вивчення поширеності протозойних інвазій при загостреннях хронічних запа-
лень сечостатевої системи людини. 
Матеріали та методи. За допомогою методу полімеразної ланцюгової реакції обстежено 158 
осіб, що мали загострення хронічних запалень сечостатевої системи.  
Результати. Інвазію сечостатевої системи було виявлено у 72 хворих (45,6%). Трихомонадну 
інвазію виявлено у 63 (87,5%) з них. Trichomonas vaginalis виявлено у 1-го (1,4%) пацієнта. 
Інші види трихомонад – у 62 (86,1%) пацієнтів. У 12 (16,7%) діагностовано Trichomonas 

tenax, а у 50 (69,4%) – Pentatrichomonas hominis. Giardia lamblia виявлено у 9 пацієнтів – тоб-
то у 12,5% осіб з інвазією сечостатевої системи, або у 5,7 % серед обстежених на ІПСШ.  
Висновки. Встановлено високий рівень трихомонадної інвазії сечостатевої системи у паціє-
нтів, що мали загострення хронічних запалень сечостатевої системи. У більшості випадків 
інвазія була спричинена не Trichomonas vaginalis, а іншими трихомонадами, а також Giardia 

lamblia. Зроблено припущення про певну роль даних збудників у виникненні та/або перебігу 
запальних захворювань сечостатевої системи. 
 

Ключові слова: Trichomonas vaginalis, Trichomonas tenax, Pentatrichomonas hominis, Giardia 

lamblia, інфекції, що передаються статевим шляхом, інвазії.  
 

 

Вступ
Паразитарна інва́зія – це медичний і 

біологічний термін, визначає сукупність 
процесів, які відбуваються під час інфек-
ційного процесу – взаємодії збудника і 
організму хазяїна, коли збудником є пара-
зити. В епідеміології та паразитології інва-
зією називають факт проникнення парази-
тів в організм хазяїна, тобто зараження, 
зазвичай, паразитичними грибками, най-
простішими, гельмінтами, або самі хворо-
би, які спричиняюють паразитарні збудни-
ки: гельмінтози, грибкові інвазії, прото-
зойні інвазії. Ці хвороби відносять й до 

інфекційних [4]. Серед протозойних інва-
зій сечостатевої системи найбільшу роль 
відіграють ураження трихомонадами [11]. 
Згідно сучасних уявлень, людина може 
бути носієм трьох видів трихомонад: 
T.tenax (elongata), Pentatrichomonas hominis 

(abdominalis), Trichomonas vaginalis [3]. У 

ротовій порожнині у каріозних зубах, при 
парадонтозі, мешкає Trichomonas tenax [8]. 

Pentatrichomonas hominis – коменсал товс-
того кишківника [9]. Трихомонадою, що 
здатна жити в урогенітальному тракті, до 
недавнього часу вважалась виключно 
T.vaginalis [5]. Не дивлячись на інтенсивне 
вивчення, існують труднощі в діагностиці 
сечостатевого трихомонозу і його лікуван-
ні [15]. Атипові форми Trichomonas 

vaginalis є найбільш проблематичними при 
лабораторній діагностиці, оскільки мають 
широку варіабельність відносно своєї фо-
рми, розмірів, наявності джгутиків і ядер 
[16]. Крім того, атипові форми T.vaginalis 

мають певну зовнішню подібність з інши-
ми представниками найпростіших [17]. За 
останні декілька десятиліть істотно зміни-
лись умови життєдіяльності сучасної лю-
дини [7]. Разом з тим, як відомо, змінились 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%95%D0%BF%D1%96%D0%B4%D0%B5%D0%BC%D1%96%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D1%96%D1%8F
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D1%80%D0%B0%D0%B7%D0%B8%D1%82%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D1%96%D1%8F
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D1%80%D0%B8%D0%B1%D0%B8#%D0%9F%D0%B0%D1%80%D0%B0%D0%B7%D0%B8%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D1%96_%D0%B3%D1%80%D0%B8%D0%B1%D0%B8
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B0%D0%B9%D0%BF%D1%80%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%96%D1%88%D1%96
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B0%D0%B9%D0%BF%D1%80%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%96%D1%88%D1%96
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D0%BC%D1%96%D0%BD%D1%82%D0%B8
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D0%BC%D1%96%D0%BD%D1%82%D0%BE%D0%B7%D0%B8
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%86%D0%BD%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D1%96_%D0%B7%D0%B0%D1%85%D0%B2%D0%BE%D1%80%D1%8E%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F
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уявлення про патогенність деяких мікроо-
рганізмів, що здатні мешкати в сечостате-
вій системі людини, наприклад, мікоплазм 
та гарднерелл [2]. Було зроблено припу-
щення, що деякі найпростіші теж могли 
зазнати змін і набути можливості колоні-
зувати сечостатеву систему людини. Ви-
вчаючи літературні дані [1, 2], було зроб-
лено припущення, що найбільшою є віро-
гідність придбання вищезгаданих якостей 
у представників типу найпростіших: 
T.tenax та Pentatrichomonas hominis, а та-
кож Giardia lamblia. Ще в 30-ті роки мину-
лого століття кишкову й ротову трихомо-
нади намагалися розглядати в якості пато-
генів для сечостатевої системи на рівні з 
Trichomonas vaginalis [23]. В нашому сто-
літті більшість дослідників виявляли 
T.tenax або Pentatrichomonas hominis лише 
в поодиноких випадках, причому, перева-
жно у жінок. Тому вони були схильними 
розцінювати свої результати або як конта-
мінацію матеріалу, що досліджується, або 
як варіант транзиторної мікрофлори після 
орального чи анального сексу, що мав міс-
це незадовго до взяття біологічного мате-
ріалу для проведення дослідження [6, 21]. 

Однак, існує і позиція щодо можливості 
колонізації сечостатевої системи людини 
T.tenax та Pentatrichomonas hominis [2, 19]. 

Що стосується лямблій, виявлення Giardia 

lamblia в сечостатевій системі хворих на 
ІПСШ становить близько 6% [20]. У 
останнє десятиліття, в зарубіжній літера-
турі з’явились повідомлення про ураження 
сечостатевої системи Gіardia lamblia, зок-
рема, у чоловіків-гомосексуалістів [22, 24]. 

Синдром ураження сечостатевого тракту 
при цьому характеризується розвитком 
уретриту. Можуть уражатися передміхуро-
ва залоза і сечовий міхур. Можливі утруд-
нення сечовипускання, розлади сексуаль-
них функцій, погіршення кількісних і якіс-
них показників сперми, безпліддя [11]. 
Через свербіж хворі розчісують промежи-
ну, зовнішні статеві органи, на цих ділян-
ках можуть виникати екскоріації та мок-
нуття [25]. Встановлено можливість пере-
бування в сечостатевій системі людини 
трьох різних видів трихомонад та Giardia 

lamblia [11, 18]. З огляду на це, постала 
нова проблема щодо вивчення можливості 
івазії сечостатевої системи людини трихо-
монадами різних видів та лямбліями. Ви-
рішення питання є істотним, перш для фо-
рмування уявлення про патогенність 
T.tenax, Pentatrichomonas hominis та Giardia 

lamblia саме для сечостатевої системи. 
Мета роботи 

Вивчення поширеності протозойних 
інвазій при загостреннях хронічних запа-
лень сечостатевої системи людини. 

Матеріали та методи 

Серед 158 осіб, хворих на ІПСШ, 
обох статей, які звернулись на протязі 
2013-2017 рр за спеціалізованою медич-
ною допомогою в Олександрівську клініч-
ну лікарню м. Києва з приводу загострення 
хронічного запалення сечостатевої систе-
ми, було виділено дослідну групу. Остато-
чний склад групи, до якої увійшли 72 паці-
єнта, було сформовано ретроспективно за 
результатами виявлення у кожного з її 
членів інвазії сечостатевої системи. Отже, 
в дослідній групі було 26 (36,1%) жінок та 
46 чоловіків (63,9%). Середній вік складав 
32±2,5р. У обстежених було встановлено 
хронічний перебіг урогенітальної інфекції, 
та зафіксовано виразність клінічної карти-
ни захворювання з наявністю відповідних 
проявів та скарг. Кожний з них підписав 
інформаційну згоду на проведення цього 
дослідження. Для виявлення T.vaginalis 

використовувався метод полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР). Для виявлення 
Pentatrichomonas hominis, Trichomonas 

tenax та Giardia lamblia в сечостатевій сис-
темі хворих досліджуваної групи викорис-
товувалась методика ПЛР в реальному часі 
(ПЛР-РЧ) як найбільш специфічна і чутли-
ва із сучасних методик визначення мікроо-
рганізмів [2]. Взяття біологічного матеріа-
лу для дослідження на наявність урогені-
тальних інфекцій здійснювали відповідно 
до діючих керівних документів [10]. Дос-
лідні зразки після їх реєстрації розміщува-
вли в пробірках «Еппендорф», що містили 
1мл стерильного фізіологічного розчину і 
зберігали у замороженому вигляді до дос-
лідження. Використовувався ампліфікатор 
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ДТ-96 виробництва НВО «ДНК Техноло-
гія» (Російська Федерація). Для детекції 
T.vaginalis використовувались сертифіко-
вані в Україні НВО «ДНК Технологія». 

Для виявлення Pentatrichomonas hominis, 

T.tenax та Giardia lamblia використовува-
лися оригінальні праймери, які були ство-
рені в Україні для проведення подібних 
обстежень в рамках “пілотних проектів” 
науково-дослідної роботи [12, 13, 14].  

Результати та обговорення  
Інвазію сечостатевої системи пред-

ставниками найпростіших виявлено у 72 
хворих, які мали загострення хронічних 
запалень сечостатевої системи, з 158 паці-
єнтів, що обстежувались (45,6 %). Трихо-
монадну інвазію виявлено у 63 (87,5%) з 
72 обстежених пацієнтів дослідної групи. 
Trichomonas vaginalis було виявлено у 1 з 
пацієнтів (1,4%). Інші види трихомонад – у 
62(86,1%) пацієнтів. Причому, у 12(16,7%) 

було діагностовано Trichomonas tenax, у 
50(69,4%) – Pentatrichomonas hominis. Рі-
вень діагностування Giardia lamblia в дос-
ліджуваній групі хворих склав 12,5% (у 9 
пацієнтів). Серед загалу обстежених хво-
рих на ІПСШ – 5,7%. Причому, чітке до-
тримання пацієнтами умов підготовки до 
обстеження, що включало сексуальне ут-
римання не менше 2 діб, практично уне-
можливлює розгляд цих найпростіших у 
якості транзиторної мікрофлори сечостате-
вої системи. Багатоетапність та тривалість 
дослідження виключає істотний вплив мо-
жливості контамінації біологічного матері-
алу на отримані результати. Наявність же у 
кожного з обстежених загострення хроніч-
ного запального процесу в сечостатевій 
системі, надало можливості зробити при-
пущення про перспективність розгляду 
цих мікроорганізмів у якості факторів ви-
никнення та/або перебігу сечостатевих 
інфекцій на сучасному етапі. Причому, 

визначення виду найпростіших (одного з 
трьох видів трихомонад та лямблії) в сечо-
статевій системі, імовірно, має вирішальну 
роль в запобіганні рецидивів та/або реінва-
зій сечостатевого тракту завдяки встанов-
лення, таким чином, необхідності санації 
відповідної частини організму статевого 
партнера чи самого хворого (запобігання 
автоінокуляції). Слід зазначити, що інфор-
мації щодо патогенності T.tenax або 
Pentatrichomonas hominis саме для сечоста-
тевої системи людини знайдено не було. 
Згідно результатів отриманих при прове-
денні цього «пілотного» дослідження, при 
детекції трихомонад та лямблій в біологіч-
ному матеріалі, взятому з сечостатевої си-
стеми хворих, які мали загострення хроні-
чних запалень сечостатевої системи, інва-
зію сечостатевої системи представниками 
найпростіших було виявлено у 72 хворих з 
158 пацієнтів, що обстежувались (45,6%). 
Останнє вказує на неабияку актуальність 
проблеми, що вивчається. Крім того, склад 
дослідної групи, до якої увійшли виключ-
но особи, які мали виразну клініку ІПСШ є 
свідченням про роль трихомонад, що не є 
Trichomonas vaginalis, а також Giardia 

lamblia у виникненні та/або перебігу су-
часних запальних захворювань сечостате-
вої системи в Україні. 

Висновки 

Встановлено високий рівень 
(45,6%) протозойної інвазії сечостатевої 
системи у пацієнтів, що мали загострення 
хронічних запалень сечостатевої системи, 
які в більшості випадків була викликана не 
T.vaginalis, а T.tenax, Pentatrichomonas 

hominis і, також Giardia lamblia. Зроблено 
припущення про певну роль T.tenax, 

Pentatrichomonas hominis, Giardia lamblia у 
виникненні та/або перебігу запальних за-
хворювань сечостатевої системи.
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РЕЗЮМЕ 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПРОТОЗОЙНЫХ ИНВАЗИЙ ПРИ 

ОБОСТРЕНИЯХ ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ 

 

П.В.Федорич, Г.И.Мавров  

 

Цель работы. Изучение распространенности протозойных инвазий при обострениях хрони-
ческих воспалений мочеполовой системы человека. 
Материалы и методы. При помощи метода полимеразной цепной реакции обследовано 158 
лиц, имевших обострения хронических воспалений мочеполовой системы. 
Результаты. Инвазию мочеполовой системы виявлено у 72 больных (45,6%). Трихомонад-
ную инвазию выявлено у 63 (87,5%). Из них Trichomonas vaginalis выявлено у 1 (1,4%) паци-
ента. Другие виды трихомонад – у 62 (86,1%). У 12 (16,7%) диагностировано Trichomonas 

tenax, а у 50 (69,4%) – Pentatrichomonas hominis. Giardia lamblia виявлено у 9 (12,5%) с инва-
зией мочеполовой системы, или у 5,7% среди всех обследованных.  

Выводы. Определен высокий уровень трихомонадной инвазии у пациентов, имевших 
обострения хронических воспалений мочеполовой системы. В большинстве случаев инвазия 
была вызвана не Trichomonas vaginalis, а другими видами трихомонад, а также Giardia 

lamblia. Сделано предположение про определенную роль данных возбудителей в возникно-
вении и/или течении воспалительных заболеваний мочеполовой системы.  

 

SUMMARY 

PREVALENCE OF PROTOZOAN INVASIONS AT INTENSIFYING OF 

CHRONIC INFLAMMATION OF UROGENITAL SYSTEM 

 

P.V.Fedorych, G.I.Mavrov  
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Objective. Study of prevalence of protozoan инвазий at intensifying of chronic inflammations of 
the urogenital system of man. Materials and methods. Through the method of полимеразной chain 
reaction 158 persons are inspected, having intensifying of chronic inflammations urogenital system.  

Results. Invasion of the urogenital system there was виявлено at 72 patients (45,6%). A tricho-
monad invasion was educed at 63 (87,5%) from them. Trichomonas vaginalis was educed for a 1th 

(1,4%) patient. Other types of trichomonads - for 62 (86,1%) patients. At 12 (16,7%) it was diag-

nosed Trichomonas tenax, and at 50 (69,4%) - Pentatrichomonas hominis. Giardia lamblia 

виявлено for 9 patients - (12,5%) with the invasion of the urogenital system, or at 5,7% among all 

inspected by us on infections, transmissible a sexual way.  

Conclusions. The high level of trichomonad invasion is Certain for patients, having intensifying of 

chronic inflammations of the urogenital system. In most cases an invasion was caused not 

Trichomonas vaginalis, and by other types of trichomonads, and also Giardia lamblia. Supposition 

is done about the certain role of these causative agents in an origin and/or flow of inflammatory 

diseases of the urogenital system.  
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ПАРАЗИТАРНІ ІНВАЗІЇ ЯК ФАКТОР АГРЕСІЇ ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ  
НИЖНІХ СТАТЕВИХ ШЛЯХІВ У ЖІНОК 
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Мета роботи. Проаналізувати стан мікробіоценозу піхви на тлі паразитарного ураження у 
жінок з хронічними запальними процесами нижніх відділів статевої системи. 
Матеріали і методи. Вивчення мікробіоценозу піхви і кишечника проводили 370 жінкам 
репродуктивного віку (основна група), які звертались з приводу рецидивуючого кольпіту 
(МКХ 10 N77, N76, А56, В95, В96, B37.3). До контрольної групи було включено 160 жінок. 
Імуноферментним методом досліджували IgG до аскарид, лямблій, токсокар; визначення 
наявності яєць гостриків (метод липкої стрічки та періанального зішкрібку) та аскарид (ме-
тоди К.Като, Ф.Фюлеборна та Е.С.Шульмана). 
Результати та обговорення. У 179 жінок з кольпітами (48,4±5)% (ВШ= 6,2; 95% ДІ=3,7-10) 

було виявлено персистування гельмінтів різних видів, при цьому поєднане виявлення пара-
зитів у калі і шляхом визначення титрів IgG до аскариди, токсокари і лямблій у крові обсте-
жених спостерігалось у 44 (11,9±3,2)% обстежених. Ureaplasma urealyticum та parvum, Myco-

plasma hominis, genitalium, Esherichia colі були виявлені у високих показниках ( ДІ=3,3-14,4, 

χ2=4,7, p=0,047). У жінок з рецидивуючим кандидозним кольпітом у кожної третьої жінки 
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профілактичних заходів і комплексної медикаментозної корекції у жінок з паразитарним 
ураженням є ефективним у жінок із запальними процесами нижніх відділів статевої системи.  
Висновки. Персистенція паразитів є фактором порушення мікробіоценозу піхви. 
 

Ключові слова: паразитарні інвазії, мікробіоценоз піхви. 
 

Вступ 

За даними Т.А.Басова (2011) [1] та 
E.Saleem (2017) [6] глистяні ураження у 
гінекології викликають розвиток чисель-
них патологій: цервіцити, вагініти, вульві-
ти, перитубарні пухлини, тубооваріальні 
абсцеси, хронічні сальпінгіти, піосальпін-
кс. Паразитарне ураження у жінок з хроні-
чними запальними процесами нижніх від-
ділів статевої системи у жінок є малови-
вченою темою, а недостатня поінформова-
ність лікарів про патологічні стани, які 
спричиняються глистяними інвазіями є 
фактором низького виявлення паразитів, 

що в подальшому призводить до патології 
репродуктивного здоров’я [2, 3, 4, 5, 7].  

Мета роботи 

Проаналізувати мікробіоценоз піхви 
на тлі паразитарного ураження у жінок з 
хронічними запальними процесами нижніх 
відділів статевої системи. 

Матеріали та методи  
Вивчення мікробіоценозу піхви 

проводили 370 жінкам репродуктивного 
віку (основна група), які звертались за до-
помогою з приводу рецидивуючого коль-
піту (МКХ 10 N77, N76, А56, В95, В96, 
B37.3).До контрольної групи було включе-
но 160 жінок у віці від 18 до 40 років з 
ціллю профілактичного огляду, не обтяже-
ним акушерсько-гінекологічним і сомати-
чним анамнезом (МКХ 10 Z01.4, Z12.3, 

Z12.4, Z30). Обстеження жінок, інструмен-
тальні та лабораторні дослідження прово-
дились відповідно наказу МОЗ України № 
417 від 15.07.2011 р. «Про організацію ам-
була-торної акушерсько-гінекологічної 
допомоги в Україні». Клінічне обстеження 
жінок проводили з використанням загаль-
ноприйнятих методів на клінічній базі 
Львівського міського центру планування 
сім’ї. Для оцінки мікробіоценозу піхви 
бралися мазки з уретри, цервікального ка-
налу і заднього склепіння піхви. Дослі-

дження біоценозу піхви проводили з вико-
ристанням селективних диференційно-

діагностичних поживних середовищ за 
загальноприйнятими методиками. Бактері-
альний вагіноз діагностували за системою 
Amsel, бактеріоскопією та проводячи бак-
посів. Трихомоніаз верифікували за мікро-
скопією нативних та забарвлених метиле-
новим синім мазків зі вмісту заднього 
склепіння піхви та молекулярно-

біологічним методом Діагностику хламіді-
озу, трихомоніазу, герпесу і ЦМВ прово-
дили методом ПЛР. Діагноз генітального 
мікоплазмозу, уреаплазмозу підтверджу-
вали при виявленні збудника у кількості 
104 КУО/мл і більше. Діагноз генітального 
кандидозу встановлювався за наявності 
клінічних проявів та виявленні колоній 
грибів у кількості 104 КУО/мл і більше. 
Лабораторні та біохімічні дослідження 
включали визначення імуноферментним 
методом імуноглобулінів IgG аскарид, ля-
мблій, токсокар (Vitrotest Anti, Рамінтек, 
Україна). Паразитологічне обстеження 
включало копроскопію, визначення наяв-
ності яєць гостриків та аскарид і прове-
дення посіву калу на дисбіоз. Кожен зразок 
калу розроблявся методами К.Като, 
Ф.Фюлеборна та Е.С.Шульмана (Березан-
цев Ю.А., 1976). Обстеження на ентеробіоз 
проводилось методом липкої стрічки та 
методом періанального зішкрібку. Частина 
пацієнтів проводили дослідження в прива-
тних лабораторіях Sinevo, Esculap, Diavita, 

Medis. Морфологічні (макроскопічні та 
мікроскопічні) методи досліджень вклю-
чали гістологічні дослідження препаратів 
біопсії шийки матки та вишкрібу цервіка-
льного каналу, цитологічні мазки крові; 
фотографування наявності гостриків у різ-
них ділянках статевої сфери пацієнток та 
акне. Статистичні методи обробки резуль-
татів здійснювали з використанням про-
грам SPSS 7.0 та Microsoft Excel 2000. 
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Первинна обробка включала визначення 
відповідності розподілу отриманих даних 
згідно нормального розподілу, використо-
вуючи критерій Шапіро-Вілка. Кількісні 
показники, що підлягали нормальному 
розподілу обробляли згідно параметрич-
них критеріїв та наводили у вигляді се-
реднього значення досліджуваного показ-
ника (М), стандартної похибки середнього 
арифметичного (m); для оцінки якісних 
ознак розраховували частоту прояву (%) та 
її стандартну помилку (m%); проведений 
кореляційний аналіз (r); для порівняння 
якісних ознак застосовували критерій 
узгодженості Пірсона (χ2); оцінку ступеня 
впливу факторних ознак проводили за по-
казником відношення шансів (ВШ); діапа-
зон зміни показника визначали за довірчим 
інтервалом (ДІ) з рівнем довіри 95% (CI 
95%). Вірогідність оцінювали за допомо-
гою критерію Стьюдента. Відмінність між 
середніми арифметичними величинами 
вважали вірогідною при рівні значущості 
р<0,05. Запропонована корекція виявлених 
паразитарних уражень включала наступні 
заходи: 1)застосування таблетованого аль-
бендазолу перорально: при ентеробіозі - 

одноразово 400 мг альбендазолу з повтор-
ним прийомом через 3 тижні, при аскари-
дозі - 400 мг альбендазолу на добу (курс – 

3 дні), при токсокарозі 2 рази на добу (вра-
нці і ввечері) в добовій дозі 10 мг/кг протя-
гом 10 днів; лікування лямбліозу проводи-
лось гастроентерологом; 2)При лікуванні 
мікст-інфекцій нижнього і верхнього від-
ділу генітального тракту у жінок репроду-
ктивного віку застосовували  комбінова-
ний препарат, що містить 200 мг офлок-
сацину і 500 мг орнідазолу і комбіновані 
вагінальні свічки на ніч (орнідазол 500 мг, 
неоміцину сульфат 100 мг (еквівалентно 
активності 68 000 МО), міконазолу нітрат 
100 мг, преднізолон 3 мг). Пацієнткам із 

бактеріальним вагінозом, враховучи схи-
льність захворювання до рецидивування 
прийом 3 таблеток одномоментно per os на 
7 добу менструального циклу протягом 
двох менструальних циклів. При наявності 
уреаплазмозу, хламідіозу, мікоплазмозу – 

доксациклін перорально 0,5 двічі на добу, 
10-14 днів.  

Результати та обговорення 

Оцінюючи стан паразитарного ура-
ження серед 370 жінок основної групи, які 
були обстежені з приводу кольпіту, у 179 
жінок (48,4±5)% (ВШ= 6,2; 95% ДІ=3,7-10) 

виявлено персистування гельмінтів різних 
видів, поєднане виявлення паразитів у калі 
і шляхом визначення титрів IgG до аскари-
ди, токсокари і лямблій у крові обстежених 
спостерігалось у 44 (11,9±3,2)% обстеже-
них. У порівнянні з контролем ентеробіоз 
мав місце в 5 разів частіше (30±4,6)% 
(χ²=21,6, р<0,01; ВШ=8,1; 95% ДІ=2,5-

16,2), виявлення аскарид в калі – в 2 рази 
(13,5±3,2)% (χ²=4,3, р=0,04; ВШ=3,0; 95% 
ДІ=1,4-6,4) і позитивний титр до аскрид – в 
3 рази частіше (7,6±2,6)% (ВШ=6,5; 95% 
ДІ=1,5-27,5). За клінічними проявами ко-
льпіту у основної групи умовно виділили 
наступні підгрупи: N (з рецидивуючим 
кандидозним кольпітом – прояви кольпіту 
більше, ніж 3 рази на рік) – 250 жінок 
(67,6%); W (звернулись вперше зі скарга-
ми, характерними для кандидозного коль-
піту) – 60 пацієнток (16,2%); M (алергіч-
ний кольпітом, при якому скарги були іде-
нтичні до кандидозного)  – 60 пацієнток 
(16,2%). У загальному, у (50±5)% (ВШ= 
6,6 95% ДІ=3,9-11) жінок підгрупи N, 

(40±4,9)% (ВШ= 4,4; 95% ДІ=2,2-8,8) обс-
тежених підгрупи W і у (30±4,6)% (ВШ= 
2,8; 95% ДІ=1,4-5,8) випадків підгрупи М 
були присутні глистяні інвазії. У жінок 
підгрупи N частота ентеробіоза була в 7 
разів вища (χ²=29,4, р<0,01; ВШ= 11, 95% 
ДІ=5-23), яєць аскарид в калі - в 2 рази 
більша (χ²=3,4, р=0,06; ВШ= 2.7, 95% ДІ= 
1,2-6,0). Позитивний титр IgG до лямблій 
б
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(41,6±4,9)%, в порівнянні з групою конт-
ролю (4,4%) (ДІ=31,9-51, χ2=39,1, p<0,01, 

r=0,38) та жінками підгрупи W (14,9%) і M 

(8,8%). Mycoplasma hominis, genitalium ви-
являли частіше (7,8±2,7)% в порівнянні з 
обстеженими групи контролю (0,6%) 
(ДІ=2,5-13, χ2=6,4, p=0,01) та жінками під-
групи W (2,1%) і M (2,1%). Присутність 

Esherichia colі у трьох підгрупах була ви-
явлена у високих показниках: у підгрупі N 

– (7,8±2,7)% (ДІ=2,5-13,1, χ2=3,8, p=0,05), 

в підгрупах W (10,6±3,1)% (ДІ=4,6-16,6, 

χ2=6,4, p=0,01) і M (8,8±2,8)% (ДІ=3,3-

14,4, χ2=4,7, p=0,047) в порівнянні з гру-
пою контролю 1,9%. Поряд з цим, зміни, 
які виглядали як прояви кандидозного ко-
льпіту, в різних підгрупах підтвердились 
мікробіологічно в різних відсотках. Так, у 
пацієнток з алергічним кольпітом (підгру-
па М) - сирнистими значними виділення-
ми, печією, почервонінням і мікроскопічно 
виявленими спорами грибів,  гриби роду 
Candida висівали лише в (38,3±4,9)% 
(ДІ=28,8-47,8, χ2=34,2, p<0,01) пацієнток; 

Gardnerella vaginalis була діагностована у 
(5±2,2)% (ДІ=0,7-9,3, χ2=1,4, p=0,22) паці-
єнток цієї підгрупи, різні типи Klebsiella в 
патологічних рівнях мали місце у 
(14,7±3,5)% (ДІ=7,8-21,6, χ2=10,1, p<0,01). 

Аскаридоз був виявлений у (20±4)% і ен-
теробіоз у (10±3)% пацієнток даної підгру-
пи, що може свідчити про алергічний 
вплив паразитів як чинника алергічного 
кольпіту. У обстежених в підгрупі N гриби 
роду Candida висівали у 165 (66±4,7)% 
(ДІ=56,7-75,3, χ2=83, p<0,01) жінок, поряд 
з цим Gardnerella vaginalis була діагносто-
вана у 56 (22,4±4,2)% ( ДІ=14,2-30,6, 

χ2=6,3, p=0,012) і Klebsiella (14,9±3,6)% 
( ДІ=7,9-21,9, χ2=10,9, p<0,01) пацієнток 
цієї групи. У жінок підгрупи W гриби роду 
Candida висівали в (83,3±3,7)% (ДІ=76-

90,6, χ2=126, p<0,01) жінок, Gardnerella 

vaginalis була діагностована у (10±3)% 
( ДІ=4,1-15,9, χ2=0,2, p=0,88) пацієнток. 
Проводячи аналіз репродуктивного анам-
незу попередніх вагітностей пацієнток ос-
новної групи, варто відмітити у 

(31,1±4,6)% жінок в анамнезі переривання 
вагітності і в (11,9±3,2)% репродуктивні 

втрати, серед яких передчасні пологи ста-
новили 0,8±0,9%, мимовільні викидні – 

(7,6±2,6)%, позаматкова вагітність – 

(1,3±1,1)%, вагітність, що не розвивалась, 
– (2,2±1,4)%. У основної групи в порівнян-
ні з контролем в 2 рази частіше виявляли 
ендометріоз шийки матки, аденоміоз 
(χ²=5,3; р=0,02; 95% ДІ 15,2–31,8) та доб-
роякісні утвори яйників (χ²=5,3; р=0,05; 
95% ДІ 5,6–18,3). Не було виявлено досто-
вірних змін щодо виявлення ознак диспла-
зії шийки матки, фіброміом матки і ектопії 
призматичного епітелію. У пацієнток підг-
рупи N найчастіше виявляли ендоцервіцит 
або екзоцервіцит у 154 жінок із 250 
(61,6±4,9)% та ретенційні кисти шийки 
матки (27,6±4,5)%, тоді, як у підгрупі W 

ендоцервіцит та екзоцервіцит складав у 15 
жінок із 60 (25±4,3)%, ендометріоз шийки 
матки – (20±4)% (р<0,05). У обстежених М 
підгрупи не було виявлено статистично 
значимої патології в порівнянні з контро-
лем, що може бути обумовлено коротко 
тривалим процесом алергічного подраз-
нення. Патологічні зміни молочних залоз 
були присутні у 58 жінок (23%) підгрупи 
N, на відміну обстежених W підгрупи 
(17%) та групи контролю (15%). Найбільш 
часті прояви екстрагенітальної патології 
було відмічено у жінок підгрупи U: пато-
логія органів травної системи була прису-
тня у 52 жінок з 250 (20,8±4,1)% та сечо-
видільної системи – у 50 жінок (20±4,0)%, 

що перевищує аналогічні показники об-
стеження у W підгрупі – (10±3)% (ДІ=4,1-

15,9, χ2=2,2, p=0,14), і (5±2,2)% (ДІ=0,7-

9,3, χ2=2,2, p=0,14),  та групі контролю – 

(5±2,2)% (ДІ=12,8-28,8, χ2=2,2, p=0,14), 

(3,7±3,6)% (ВШ=6,4; ДІ=12,2-27,8, χ2=12,6, 

p<0,01), відповідно. При ультразвуковому 
обстеженні органів малого таза пацієнток 
підгрупи N виявлено злукові процеси в 
лівій клубовій ділянці у (26±4,4)%, що 
значно перевищує частоту знайдених змін 
у пацієнток підгрупи W (6,7±2,5)% і M 

(5±2,2)%. Слід відмітити наявність у всіх 
хронічного коліту з явищами закрепів. 

Таким чином, наявність глистяних 
інвазій у жінок є чинником розвитку запа-
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льних процесів органів малого тазу, зокре-
ма кольпітів.  

Про ефективність діагностичної так-
тики і медикаментозної корекції судили на 
підставі клінічних і лабораторних резуль-
татів обстежень. У всіх жінок з паразитар-
ним ураженням (n=161) основної групи з 
моменту призначення антигельмінтної те-
рапії зменшились або повністю зникли 
симптоми екскоріації зовнішніх статевих 
органів і перианальної ділянки. Ефектив-
ність лікування токсокарозу становило 
100%, ентеробіозу – (91,9±2,7)%, аскари-
дозу – (93,2±2,5)%. Призначення повтор-
ного протигельмінтного лікування було 
застосовано 3 жінкам з аскаридозом і 9 з 
ентеробіозом, з повторно виявленими па-
разитами без виражених клінічних ознак 
глистяного ураження. Елімінація явищ 
кольпіту після лікування відмічена у 
(91,9±2,7)% пацієнток, які звернулись впе-
рше зі скаргами, характерними для канди-
дозного кольпіту. Ефективність комплекс-
ного медикаментозного лікування у підг-
рупі жінок з алергічним кольпітом, при 
якому скарги були ідентичні до кандидо-
зного, становила (96,7±1,8)%. У підгрупі 
жінок з рецидивуючим кандидозним коль-
пітом повна елімінація клінічних ознак з 
оцінкою рецидивів протягом року стано-
вила (89,2±3,1)%, реінвазія паразитами 
мала місце у (9,3±2,9)% випадків. Поряд з 
цим у жінок основної групи після корекції 
стан мікробіоценозу кишечника достовір-
но покращився за зростанням концентрації 
біфідо і лактобактерій (χ2=27,7, p<0,001), 

зменшенням вмісту E.coli з гемолітичними 

властивостями (χ2=23,3, p<0,001) поряд зі 
зростанням вмісту E.coli з нормальними 
властивостями (χ2=14,4, p<0,001), еліміна-
цією Proteus mirabilis,vulgaris, Кlebsiella 

pneum., грибів роду Candida, зменшенням 
патогенного росту Staph. i Streptococcus 

(р<0,001). 
Отримані результати підтверджують 

ефективність розробленого алгоритму лі-
кувально-профілактичних заходів і ком-
плексної медикаментозної корекції у жінок 
з паразитарним ураженням у жінок із запа-
льними процесами нижніх відділів статевої 
системи, що дає підстави рекомендувати 
його для широкого використання в прак-
тичній охороні здоров’я. 

Висновки 

Персистенція паразитів є фактором 
порушення мікробіоценозу піхви. У жінок 
з рецидивуючим кандидозним кольпітом у 
кожної третьої жінки виявляли ентеробіоз, 
у
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РЕЗЮМЕ 

 

ПАРАЗИТАРНЫЕ ИНВАЗИИ КАК ФАКТОР АГРЕССИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 

ПРОЦЕССOB НИЖНИХ ПОЛОВЫХ ПУТЕЙ У ЖЕНЩИН 

 

В.О.Склярова, Р.А.Чайковский, П.О.Скляров 

 

Цель работы. Проанализировать состояние микробиоценоза влагалища на фоне паразитар-
ного поражения у женщин с хроническими воспалительными процессами нижних отделов 
половой системы. 
Материалы и методы. Изучение микробиоценоза влагалища и кишечника проводили 370 
женщинам репродуктивного возраста (основная группа), которые обращались по поводу ре-
цидивирующего кольпита (МКБ-10 N77, N76, А56, В95, В96, B37.3). В контрольную группу 
были включены 160 женщин. Иммуноферментным методом исследовали свободный и общий 
тестостерон, иммуноглобулины IgG к аскаридам, лямблиям, токсокаре; определение наличия 
яиц остриц (метод липкой ленты и перианального соскоба) и аскарид (методы К.Като, 
Ф.Фюлеборна и Е.С.Шульмана).  
Результаты и обсуждение. В 179 женщин с кольпитами (48,4 ± 5)% (ОШ = 6,2; 95% ДИ = 
3,7-10) было обнаружено персистирование гельминтов разных видов, при этом сочетанное 
выявления паразитов в кале и путем определения титров IgG к аскариды, токсокары и лям-
блий в крови обследованных наблюдалось у 44 (11,9 ± 3,2)% обследованных. Ureaplasma 
urealyticum и parvum, Mycoplasma hominis, genitalium, Esherichia colи были обнаружены в 
высоких показателях (ДИ = 3,3-14,4, χ2 = 4,7, p = 0,047). У женщин с рецидивирующим кан-
дидозным кольпитом у каждой третьей женщины выявляли энтеробиоз, в каждой восьмой - 
аскаридоз, при этом Ureaplasma urealyticum и parvum присутствовала в 31,5% пациенток. При 
остром кандидозном кольпите энтеробиоз наблюдался у каждой четвертой из обследован-
ных. При аллергическом кольпите яйца паразитов в кале отмечали у 30% обследованных, 
при этом выявленные аскаридоза составило 20%, что позволяет говорить о аллергизирую-
щими влияние яиц глистов на микробиоценоз влагалища. Разработанный алгоритм лечебно-

профилактических мероприятий и комплексной медикаментозной коррекции у женщин с 
паразитарным поражением является эффективным у женщин с воспалительными процессами 
нижних отделов половой системы. 
Выводы. Персистенция паразитов является у женщин фактором нарушения микробиоценоза 
влагалища. 

 

SUMMURY 

 

PARAZITIC INVASIONS AS AGGRESSIVE FACTOR OF  

INFLAMMATORY PROCESSES OF WOMEN GENITAL TRACT 
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V.O.Sklyarova, R.A.Chajkivskyj, P.O.Sklyarov 

 

The purpose of this study. To analyze the state of microbiocenosis of the vagina in women with 

chronic inflammatory processes of the lower parts of the reproductive system and parasitic lesion. 

Material and methods. The study of microbiocenosis of the vagina and intestine were performed 

on 370 women of reproductive age (main group) who were contacted for reccurent colpitis (N77, 

N76, A56, B95, B96, B37.3). 160 women were included in the control group. IgG to ascaris, 

lamblia, toxocar were investigated by the immune enzyme method. Determination of the presence 

of pinworm eggs (sticky tape and perianal scraping method) and ascarid (methods of K.Cato, 

F.Fueleborne and E.S. Schulman) investigated in stool. 

Results аnd discussion. In 179 women with colpitis (48.4 ± 5)% (HS = 6.2, 95% CI = 3.7-10), the 

persistence of different types of worms was detected, with the combined detection of parasites in 

feces and the determination of IgG titres to Ascaris, toxocaries and lamblia in the examined blood 

were observed in 44 (11,9 ± 3,2)% of the surveyed. Ureaplasma urealyticum and parvum, Myco-

plasma hominis, genitalium, Esherichia coli were detected in high rates (DI = 3.3-14.4, χ2 = 4.7, p = 

0.047). In women with recurrent candidiasis colpitis, enterobiosis present in every third woman, 

Ureaplasma urealyticum and parvum present in 31.5% of the patients Enterobiasis observed in eve-

ry fourth pateint with acute candidiasis colpitis. In allergic colpitis, parasite eggs in feces noted in 

30% of the examined patients, while the detection of ascariasis was 20%, which makes it possible to 

assert the allergic effect of helminth eggs on microbiocenosis of the vagina. The developed algo-

rithm of therapeutic and prophylactic measures and complex medical correction in women with 

parasitic lesion is effective in women with inflammatory processes of the lower parts of the repro-

ductive system. 

Conclusions. Persistence of parasites is a factor in the violation of vaginal microbiocenosis.
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Вступ. Однією з нагальних проблем сучасної дерматології є широке поширення захворювань 
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шкіри і слизових оболонок, спричинених дріжджоподібними грибами. 
Мета роботи. Вивчити особливості перебігу та пошук нових шляхів лікування поверхневого 
кандидозу шкіри та слизових оболонок на фоні початкових порушень вуглеводного обміну 
або наявності цукрового діабету. 
Матеріали та методи. З метою визначення показників вуглеводного обміну і їх впливу на 
перебіг поверхневого кандидозу було обстежено 93 пацієнта з поверхневим кандидозом віці 
18-75 років. Діагноз кандидоз виставляли на основі даних анамнезу, результатів клінічних 
обстежень і лабораторних досліджень, включаючи мікроскопічні дослідження зіскрібків з 
складок шкіри, слизової рота і нігтьових пластин, а також мікологічного (культурального і 
мікроскопічного) дослідження. Дослідження вуглеводного обміну включало визначення рів-
ня глюкози для виявлення цукрового діабету, тест на толерантність до глюкози (з наванта-
женням 75 г глюкози). У 32 пацієнтів виявлено порушення толерантності до глюкози, тому 
їм додатково визначали рівень глікозильованого гемоглобіну (НbA1с) і фруктозаміну (ФР). 
Результати та обговорення. Прояви кандидозу спостерігали у пацієнтів на різних ділянках 
шкіри і видимих слизових, найчастіше: у великих складках шкіри (60,22%), кандидозний 
стоматит (16,13%) і кандидоз міжпальцевих складок (12,90%). В анамнезі у 42% пацієнтів 
відзначали рецидиви захворювання. У пацієнтів з мінімальним і середнім кандидозним ура-
женням спостерігалося підвищення показників НbA1с і фруктозаміну в порівнянні з аналогі-
чними показниками в контрольній групі в 1,54 і 1,21 рази відповідно; у пацієнтів із значним 
кандидозним ураженням і рецидивами концентрація НbA1с з збільшилася в 2,59 рази, а ФР – 

в 2,26 рази відносно показників контрольної групи. Таким чином, виявлення підвищеного 
рівня глікозильованого білків крові вказує на патогенетичну важливість цих процесів у роз-
витку кандидозних уражень. Визначення НbA1с і ФР (чутливих тестів) надійно дозволяють 
серед пацієнтів з кандидозними ураженнями виявити осіб з цукровим діабетом і порушення-
ми толерантності до глюкози. Результати дослідження показали, що у пацієнтів з цукровим 
діабетом в анамнезі клінічні прояви кандидозу були більш вираженими, ніж у пацієнтів, що 
не страждали на цю патологію. Поверхневий кандидоз на тлі цукрового діабету мав дисемі-
нований перебіг, характеризувався посиленим свербежем і вираженою запальною реакцією, а 
також спостерігалися явища екзематизації і часті рецидиви. 
Висновки. Результати свідчать про необхідність призначення фітопрепаратів (настої і відва-
ри всередину і зовнішньо, мазь на основі шавлієвою і фенхелевого ефірних масел, настоянки 
полину) поряд із загальноприйнятою терапією. Патогенетично обумовлений підхід до терапії 
дозволяє скоротити тривалість захворювання і частоту рецидивів. 
 

Ключові слова: мікоз, поверхневий кандидоз, вуглеводневий обмін, цукровий діабет. 
 

Вступ  
Кандидоз належить до найбільш 

поширених грибкових захворювань шкіри 
та слизових оболонок. За стані роки в Ук-
раїні значно збільшилася частка виявлення 
мікозів. За даними ВООЗ, мікоз діагнос-
тують майже у 25% жителів нашої плане-
ти, а гриби роду Candida домінують, як 
збудники захворювання, та виступають 
причиною виникнення різноманітних за-
хворювань шкіри та слизових оболонок 
людини, які можуть мати важкий та трива-
лий перебіг [6, 9, 11, 12]. В Україні остан-
німи роками спостерігається значне збіль-

шення випадків захворювання на мікози, 
наявна тенденція до розвитку ускладнених 
форм, що призводить до тривалої втрати 
працездатності [18]. Сенсибілізуючий 
вплив збудників мікозів на організм може 
спричинити мікотичну екзему, алергійні 
васкуліти тощо [19]. Отож, часті рецидиви 
захворювання, необхідність тривалого 
прийому гепатотоксичних антимікотичних 
препаратів, стійкість і адаптація дріжджо-
подібних грибів до медикаментозного 
втручання, вимагають постійного пошуку 
нових схем лікування [8, 9, 12]. Кандидоз 
шкіри – це грибкова інфекція шкірних по-
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кривів, причиною виступає дріжджовий 
мікроорганізм Candida (прийнято називати 
терміном «поверхневий кандидоз») [15]. 
Грибок відноситься до розряду умовно-

патогенних, в неактивному стані він живе 
в організмі багатьох здорових людей. При 
деяких обставинах Candida починає актив-
но розвиватися і наступає кандидоз – за-
хворювання, яке в народі широко відомо 
під назвою «молочниця». Найчастіше кан-
дидоз локалізується в області статевих ор-
ганів – тоді називають урогенітальним. 
Але іноді вогнища хвороби виникають в 
ротовій порожнині, на нігтях, і навіть у 
внутрішніх органах. Ці гриби входять до 
складу нормальної мікрофлори організму і 
є сапрофітами на шкірі, її придатках та 
слизових оболонках рота [20]. У патогенезі 
кандидозу виділяють ендогенні й екзогенні 
чинники, що сприяють трансформації 
Candida з вегетуючої форми у патогенну. 
При цьому вирішальне значення тут нале-
жить таким ендогенним чинниками, як вік 
пацієнтів, порушення обміну речовин, гі-
повітамінози, наявність загальних інфек-
цій, хронічних соматичних та онкологіч-
них захворювань, різноманітні патології 
шлунково-кишкового тракту, а також по-
бічні ефекти тривалого прийому антибіо-
тиків, кортикостероїдів [18]. Основним 
патогенетичним механізмом виникнення 
кандидозу є адгезія (прикріплення) гриба-

збудника захворювання до поверхні слизо-
вої оболонки, шкіри. Максимальній адгезії 
С.albicans до епітелія слизових оболонок і 
шкіри, її швидкому зростанню і колонізації 
сприяють оптимальна температура і доста-
тньо високої концентрації глюкози. Особ-
ливу групу складають люди, які мають 
порушення вуглеводного обміну. В умовах 
гіперглікемії гриби активно використову-
ють цукор для своїх метаболічних процесів 
і посилено розмножуються, викликаючи 
хворобу. Окремо слід відзначити вплив на 
розвиток кандидозу такого чинника, як 
порушення вуглеводного обміну, адже в 
умовах гіперглікемії дріжджоподібні гриби 
посилено розмножуються, активно вико-
ристовуючи цукор для власних метаболіч-
них процесів [11, 13, 16, 20]. Про наявність 

порушення вуглеводного обміну свідчить 
концентрація глюкози в крові [22-24] – 

лабільний показник, що відображає стан 
обміну вуглеводів на момент дослідження. 
Своєю чергою зміни ритмів ендокринної 
регуляції при порушеннях вуглеводного 
обміну часто демонструють помилкову 
картину покращення при повторних ви-
значеннях концентрації глюкози крові [10], 
що вимагає застосування додаткових тес-
тів толерантності до глюкози [2-4]. Певні 
лікарські засоби також здатні збільшити 
ризик розвитку цього типу грибкової інфе-
кції. Це здебільшого стосується застосу-
вання кортикостероїдів, однак протизаплі-
дні таблетки і антибіотики також сприяють 
розвитку кандидозу слизових оболонок і 
шкіри. Сучасні протигрибкові препарати, 
що переважно є продуктами хімічного та 
природного синтезу, часто викликають 
алергію, проявляють високу гепатотоксич-
ність, нерідко також спостерігається інди-
відуальна непереносимість [1, 6, 14, 19]. 

Штучно синтетизовані препарати створю-
ють для пацієнтів додаткове стресове на-
вантаження, пов’язане з відсутністю в ор-
ганізмі ферментів для їх розщеплення та 
посиленням діяльності вивідних систем, 
зокрема печінки, нирок та жовчовивідних 
шляхів. Повільне виведення метаболітів 
призводить до нагромадження токсичних 
сполук, а відтак спричиняє вторинні по-
рушення та виникнення нових вогнищ за-
хворювання [7]. Отож, загальноекономічні 
проблеми також спонукають до пошуку 
шляхів зменшення витратності лікуваль-
них схем із збереженням їх ефективності 
[18]. 

Таким чином є актуальним подаль-
ше вивчення взаємозв’язку між кандидо-
зом і порушенням толерантності до глюко-
зи, а також розробити патогенетично об-
ґрунтований метод лікування, спрямова-
ний на підвищення ефективності і ліку-
вання хворих з кандидозом. 

Мета роботи 

Вивчити особливості перебігу та 
пошук нових шляхів лікування поверхне-
вого кандидозу шкіри та слизових на тлі 
початкових порушень вуглеводного обмі-
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ну чи наявності цукрового діабету. 
Матеріали та методи 

З метою визначення показників ву-
глеводного обміну та їх впливу на проті-
кання поверхневого кандидозу було об-
стежено 93 пацієнти з поверхневим канди-

дозом віком 18-75 років, з них 32 (34,41%) 
чоловіків і 61 (65,59%) жінок. Групу конт-
ролю склали 15 практично здорових осіб, з 
них 4 (26,67%) чоловіків та 11 (73,33%) 
жінок (рис. 1). Розподіл пацієнтів за кліні-
чними формами ураження у табл. 1.

 

 
Рисунок 1. Розподіл пацієнтів за ступенем важкості кандидозного ураження 

 

 

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів за клінічними формами кандидозного ураження 

Клінічна форма Чоловіки Жінки  Всього  
осіб % осіб % Осіб 

Кандидоз великих складок 17 32,69 35 67,31 56 

Міжпальцевих складок кистей та стоп 5 41,67 7 58,33 12 

Кандидозний стоматит 3 20,00 12 80,00 15 

Кандидозний баланопостит 5 100 0 0,00 5 

Кандидозна пароніхія та оніхомікози 2 22,22 7 77,78 9 

 

 
Рисунок 2. Розподіл пацієнтів за клінічними формами кандидозного ураження та статтю. 
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Основу діагнозу кандидозу становили 
анамнез, результати клінічних обстежень 
та лабораторних досліджень, що включали 
мікроскопічні дослідження зішкрябів зі 
складок шкіри, слизової оболонки рота і 
нігтьових пластин, мікологічні (культура-
льні та мікроскопічні) дослідження. Дослі-
дження вуглеводного обміну включало 
визначення рівня глюкози натще для вияв-
лення явного цукрового діабету, тест на 
толерантність до глюкози (з навантажен-
ням 75 г глюкози). У 32 пацієнтів було 
виявлено порушення толерантності до 
глюкози, тому їм додатково визначали рі-
вень глікованого гемоглобіну (HbA1c) та 
фруктозаміну (ФР). Вміст HbA1c  визначали 
іонообмінним хроматографічним методом 
в цільній крові. Вміст ФР визначали коло-
риметрично-кінетичним методом як у си-
роватці, так і в плазмі крові. Забір крові 
здійснювали натще з ліктьової вени, дослі-
дження проводили відразу після забору. 
Для дослідження використовували тест 

систему Sentinel CH, “Intero” (Італія) за 
допомогою спектрофотометра з фільтром 
405-425 нм. Результати опрацьовувались 
загальноприйнятими методами. 

Результати та обговорення 

Прояви кандидозу виявляли у паці-
єнтів на різних ділянках шкіри і видимих 

слизових, найчастіше в ділянках великих 
складок шкіри (60,22%), кандидозний сто-
матит (16,13%) та кандидоз міжпальцевих 
складок (12,90%). Рідше зустрічались кан-
дидозні пароніхії пальців кистей та оніхо-
мікози (9,68%) та кандидозний баланопо-
стит (5,38% серед усіх обстежених або 
16,80% чоловіків). Проведені дослідження 
показали, що в обстежених пацієнтів серед 
супутніх захворювань переважали різно-
манітні патології ендокринної (цукровий 
діабет – у 15% обстежених, а серед пацієн-
тів з надмірною масою тіла та ожирінням – 

у 36%) та серцево-судинної систем (ішемі-
чна хвороба серця – у 14% обстежених, 
варикозні ураження – у 11%, артеріальна 
гіпертензія – у 15% обстежених пацієнтів). 
У пацієнтів віком до 50 років показники 
глюкози натще були в межах норми, а у 
пацієнтів віком 50-65 років та пацієнтів 
старших за 66 років ці показники станови-
ли 4,15±0,24 ммоль/л та 6,38±0,20 ммоль/л 
відповідно. Також серед пацієнтів віком 
50-65 років у 5 осіб було виявлено цукро-
вий діабет 2 типу, у пацієнтів старших за 
66 років – у 9 осіб. За результатами прове-
дених досліджень виявлено, що у групі 
контролю усі показники вуглеводного об-
міну були в межах норми (рис. 3).  

 

 
Рисунок 3. Показники вуглеводного обміну у пацієнтів контрольної та досліджуваних груп. 
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пацієнтів із супутньою патологією цукро-
вого діабету хворих показники глікемії 
натще становили 7,68±0,082 ммоль/л. Та-
ким чином, порівняльний аналіз показни-
ків глікемії натще у пацієнтів з кандидо-
зними ураженнями засвідчив, що показни-
ки глікемії натще залежать від віку пацієн-
тів та ступеня важкості ураження. Водно-
час, недостатня інформативність глікеміч-
ного тестування вимагала додаткового до-
слідження. Відтак, всім пацієнтам було 
проведено глюкозну провокацію у вигляді 
перорального тесту на толерантність до 
глюкози. При цьому пацієнтам із підтвер-
дженим цукровим діабетом глюкозотоле-
ранте тестування здійснювали після проб-
ного сніданку. У пацієнтів з мінімальними 
та середніми кандидозними ураженнями 
показники глікемії через 2 години після 
прийому 75 грам глюкози становили 
5,77±0,149 ммоль/л, у пацієнтів зі значни-
ми кандидозними ураженнями та рециди-
вами – відповідно 7,95±0,174 ммоль/л (що 
дозволило вперше виявити прихований 
цукровий діабет у 13 пацієнтів). В групі 
пацієнтів з кандидозом та достовірним 
цукровим діабетом показники глікемії бу-
ли найбільшими і складали 13,96±0,57 
ммоль/л. Оцінювання стійкості порушень 
вуглеводного обміну визначали через сту-
пінь глікозилювання білків крові. Відомо, 
що час напівжиття гемоглобіну в крові 
триває близько 120 днів, впродовж яких 
відбувається його поступове глікозилю-
вання. Висока інформативність даного тес-
ту визначається незалежністю рівня HbA1c 

від фізичних навантажень, дієтичних упо-
добань та вживання медикаментозних за-
собів, та дозволяє фіксувати навіть незна-
чні порушення толерантності до вуглево-
дів. Отож, вміст HbA1c вважається інтегра-
льною характеристикою рівня глікемії за 
останні 3-4 місяці. Період напіврозпаду 
глікозильованого альбуміну складає 20 
днів, а визначення вмісту фруктозаміну в 
крові відображає середній рівень глюкози 
в крові за останні 2-3 тижні. Дослідження 
показало, що у групі пацієнтів з кандидо-
зними ураженнями існує пряма залежність 
HbA1c та фруктозаміну від ступеня важкос-

ті захворювання. Так, у пацієнтів з мініма-
льними та середніми кандидозними ура-
женнями спостерігалось підвищення пока-
зників НbA1с і фруктозаміну в порівнянні з 
аналогічними показниками у контрольній 
групі в 1,54 та 1,21 рази відповідно, у паці-
єнтів зі значними кандидозними уражен-
нями та рецидивами концентрація НbA1с 

збільшилась в 2,59 рази, а ФР – в 2,26 рази 
відносно показників контрольної групи. 
Отож, нами засвідчено прямий кореляцій-
ний зв’язок між ступенем важкості канди-
дозу та рівнями глікозильованого гемогло-
біну і фруктозаміну. 

Таким чином, виявлення підвище-
ного рівня глікозильованих білків крові 
вказує на патогенетичну важливість цих 
процесів в розвитку кандидозних уражень. 
Визначення НbA1с і ФР є чутливими теста-
ми, що надійно дозволяють серед пацієнтів 
з кандидозними ураженнями виявити осіб 
з цукровим діабетом та порушеннями то-
лерантності до глюкози. Виявлення коре-
ляційних закономірностей є важливим 
елементом розробки патогенетично обґру-
нтованого лікування пацієнтів з кандидо-
зними ураженнями шкіри та слизових.  

На сучасному етапі лікування міко-
зів антифунгальними препаратами треба 
доповнювати фітотерапією, яка практично 
немає побічним ефектів. Завдяки антимі-
котичним, гіпосенсибілізуючим, седатив-
ним і протизапальним властивостям лікар-
ські рослини здатні підвищувати реактив-
ність організму [21]. Біопрепарати рослин-
ного походження підсушують шкіру і під-
силюють її кислу реакцію, завдяки чому 
створюються несприятливі умови для роз-
витку грибкового міцелію. У той же час, 
ефірні олії, екстраговані з рослинної сиро-
вини, здатні впливати на активність мікро-
організмів [5, 14, 17]. Для визначення ефе-
ктивності фітотерапевтичного лікування 
пацієнтів з кандидозними ураженнями, 
пацієнти були поділені на дві групи. До 
першої увійшли 37 пацієнтів з кандидозом 
шкіри та слизових оболонок без порушень 
вуглеводного обміну, до другої клініко-

терапевтичної групи – 39 пацієнтів з кан-
дидозом шкіри та слизових оболонок та 
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цукровим діабетом (у т.ч. вперше виявле-
ним та стероїдним) та з порушеною толе-
рантністю до глюкози. Поділ кожної з цих 
груп на 2 підгрупи дозволив диференцію-
вати програми лікування. Так, щодо паціє-
нтів І підгрупи застосовували загально-
прийняте лікування: клотримазолова мазь 
(тонким шаром 2 рази на добу), місцево 
фукорцин або 1% розчин метиленового 
синього. Пацієнти ІІ підгрупи отримували 
фітотерапевтичне лікування: настої та від-
вари (внутрішньо і зовнішньо), мазь на 
основі шавлієвої та фенхелевої ефірних 
олій та настоянку полину. Зовнішнє ліку-
вання пацієнтів залежало від ступеня ви-
раженості запального процесу: при гост-
рих ексудативних явищах – охолоджуючі 
примочки з настоїв і відварів листя шалфея 
лікарського, листя полину гіркого та трави 
фенхеля звичайного (10 г, 10 г, 10 г : 200 
мл) 1-2 рази на день; після зняття набряк-
лості, почервоніння і мокнуття – мазь на 
основі шавлієвої та фенхелевої ефірних 
олій та настоянки полину (тонким шаром 2 
рази на добу впродовж 5-14 днів). Пацієн-
там усіх досліджуваних груп призначався 
комплексний препарат аевіт (по 1 капсулі 2 
рази/день), за необхідності – десенсибілі-
зуючі та антигістамінні препарати. Усім 
пацієнтам рекомендували обмеження вжи-
вання вуглеводів, виключення гострої їжі, 
збільшення вживання овочів, фруктів, рос-
линної їжі (до 60-75% раціону), молочно-
кислих продуктів. За наявності супутніх 
захворювань призначалася терапія після 
консультації лікаря відповідного профілю. 
У процесі лікування пацієнтів ІІ підгрупи 

помітно покращувалося їх загальне само-
почуття, спостерігався нормалізуючий 
вплив лікарських рослин на порушення 
вуглеводного обміну. Вже на 4-5 день спо-
стерігалося значне зменшення патологіч-
ного процесу, зокрема усунення неприєм-
них суб`єктивних відчуттів, епітелізацію 
вогнищ ураження. У першій групі пацієн-
тів середня тривалість лікування клотри-
мазоловою маззю у ІІ підгрупі (за допомо-
гою фітотерапії без порушень вуглеводно-
го обміну) була коротшою на 2 дні у порі-
внянні І підгрупою (без порушень вугле-

водного обміну). У другій групі пацієнтів 
(з цукровим діабетом та з порушеною то-
лерантністю до глюкози) середня трива-
лість лікування у ІІ підгрупі була корот-
шою на 3 дні в порівнянні з І підгрупою. 
Після проведеного фітотерапевтичного 
лікування показники вуглеводного обміну 
мали тенденцію до нормалізації – рівень 
глюкози крові натще у пацієнтів ІІ підгру-
пи становив 5,900,16 ммоль/л (у пацієнтів 
з цукровим діабетом) та 3,900,26 ммоль/л 
(у пацієнтів з порушеною толерантністю 
до глюкози), показники глюкози крові че-
рез 2 год. після прийому 75 г. глюкози ста-
новили 9,310,17 ммоль/л та 6,710,23 

ммоль/л, а фруктоза міну – 26825 

мкмоль/л та 23225 мкмоль/л відповідно. 
Отже, результати дослідження свідчать 
про доцільність використання фітотерапії 
при лікуванні пацієнтів з кандидозними 
ураженнями, особливо у випадку поєднан-
ня кандидозу з цукровим діабетом та з по-
рушеною толерантністю до глюкози. 

Висновки 
У пацієнтів з мінімальними та сере-

дніми ураженнями не виявлялось пору-
шень толерантності до глюкози, а кореля-
ційні зв’язки між показниками HbA1c і ФР 
та вираженістю кандидозних уражень були 
відсутні. Водночас, спостерігали прямий 
кореляційний зв’язок між показниками 
HbA1c і ФР та вираженістю кандидозних 
уражень у пацієнтів з порушеною толеран-
тністю до глюкози, що дозволяє викорис-
товувати його в якості додаткового діагно-
стичного критерію ранніх форм цукрового 
діабету. Отож, в результаті досліджень 
було беззаперечно встановлено прямий 
кореляційний зв’язок між ступенем ура-
ження пацієнтів на поверхневий кандидоз 
та показниками HbA1c і ФР. В анамнезі у 
42% пацієнтів відмічали рецидиви захво-
рювання. Результати дослідження засвід-
чили, що у пацієнтів з цукровим діабетом в 
анамнезі клінічні прояви кандидозу були 
більше вираженими, ніж у пацієнтів, що не 
страждали на цю патологію. Поверхневий 
кандидоз на фоні цукрового діабету мав 
дисемінований перебіг, характеризувався 
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посиленим свербежем та вираженою запа-
льною реакцією, а також спостерігалися 
явища екзематизації та часті рецидиви. 
Результати дослідження свідчать про не-
обхідність призначення запропонованих 
фітозасобів (настої та відвари (внутрішньо 
і зовнішньо), мазь на основі шавлієвої та 

фенхелевої ефірних олій та настоянку по-
лину) поруч із загальноприйнятою терапі-
єю. Диференційний, патогенетично обумо-
влений підхід до терапії дозволяє скороти-
ти тривалість захворювання і частоту ре-
цидивів. 
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РЕЗЮМЕ 

 

ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПОВЕРХНОСТНОГО КАНДИДОЗА У БОЛЬНЫХ С  
НАРУШЕНИЕМ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

 

С.А.Туркевич, Т.И.Рудник, М.О.Дашко 

 

Введение. Одной из насущных проблем современной дерматологии является широкое 
распространение заболеваний кожи и слизистых, вызванных дрожжеподобными грибами. 
Цель работы. Изучить особенности течения и поиск новых путей лечения поверхностного 
кандидоза кожи и слизистых оболочек на фоне начальных нарушений углеводного обмена 
или наличия сахарного диабета. 
Материалы и методы. С целью определения показателей углеводного обмена и их влияния 
на протекание поверхностного кандидоза было обследовано 93 пациента с поверхностным 
кандидозом возрасте 18-75 лет. Диагноз кандидоз виставляли на основе данных анамнеза, 
результатов клинических обследований и лабораторных исследований, включая микроско-
пические исследования соскобов из складок кожи, слизистой оболочки рта и ногтевых плас-
тин, а также микологические (культуральные и микроскопические) исследования. Исследо-
вание углеводного обмена включало определение уровня глюкозы натощак для выявления 
сахарного диабета, тест на толерантность к глюкозе (с нагрузкой 75 г глюкозы). В 32 пациен-
тов было выявлено нарушение толерантности к глюкозе, поэтому им дополнительно опреде-
ляли уровень гликированного гемоглобина (НbA1с) и фруктозамина (ФР). 
Результаты и обсуждение. Проявления кандидоза наблюдали у пациентов на различных 
участках кожи и видимых слизистых, чаще всего:  в крупных складках кожи (60,22%), кан-
дидозный стоматит (16,13%) и кандидоз межпальцевых складок (12,90%). В анамнезе у 42% 
пациентов отмечали рецидивы заболевания. 
У пациентов с минимальным и средним кандидознными поражениями наблюдалось 
повышение показателей НbA1с и фруктозамина по сравнению с аналогичными показателями 
в контрольной группе в 1,54 и 1,21 раза соответственно; у пациентов со значительным кан-
дидознным поражением и рецидивами концентрация НbA1с с увеличилась в 2,59 раза, а ФР – 

в 2,26 раза относительно показателей контрольной группы. Таким образом, выявление 
повышенного уровня гликозилированного белков крови указывает на патогенетическую ва-
жность этих процессов в развитии кандидозных поражений. Определение НbA1с и ФГ чув-
ствительны тесты, которые надежно позволяют среди пациентов с кандидозными поражени-
ями выявить лиц с сахарным диабетом и нарушениями толерантности к глюкозе. 
Результаты исследования показали, что у пациентов с сахарным диабетом в анамнезе клини-
ческие проявления кандидоза были более выраженными, чем у пациентов, не страдавших 
этой патологией. Поверхностный кандидоз на фоне сахарного диабета имел диссеминиро-
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ванное течение, характеризовался усиленным зудом и выраженной воспалительной реак-
цией, а также наблюдались явления экзематизации и частые рецидивы. 
Выводы. Результаты исследования свидетельствуют о необходимости назначения фитопре-
паратов (настои и отвары (внутрь и наружно), мазь на основе шалфейной и фенхелевого 
эфирных масел и настойку полыни) рядом с общепринятой терапией. Дифференциальный, 
патогенетически обусловленный подход к терапии позволяет сократить длительность забо-
левания и частоту рецидивов. 

 

SUMMARY 

 

EXPERIENCE OF TREATMENT OF PATIENTS WITH CARBOHYDRATE  

METABOLISM DISORDER AND DIABETES MELLITUS 

 

S.Turkevych, Т.Rudnyk, M.Dashko 

 

 

Introduction. One of the pressing issues of modern dermatology is the prevalence of diseases of 

skin and mucous membranes caused by yeast-like fungi. 

Objective. To study course specific features and to find new ways of treatment of skin and mucous 

membranes superficial candidosis against the background of initial carbohydrate metabolism disor-

ders or diabetes mellitus. 

Materials and methods. In order to determine indicators of carbohydrate metabolism and the way 

they affect the course of surface candidosis we have examined 93 patients aged 18-75 suffering 

from superficial candidosis. Candidosis was diagnosed based on anamnesis data, results of clinical 

tests and laboratory studies including microscopic examination of scrapings taken from skin folds, 

oral mucous membrane and nail plates, as well as mycological (culture and microscopic) studies. 

The study of carbohydrate metabolism included determining of the glucose level under fasting con-

ditions to establish diabetes mellitus and glucose tolerance test (75 g glucose load). Glucose intoler-

ance was detected in 32 patients, therefore they were additionally tested for glycosylated hemoglo-

bin (HbA1c) and fructosamine (FR). 

Results and discussions. The manifestations of candidosis in patients have been detected within 

various skin areas and visible mucous membranes, predominantly within the areas of large skin 

folds (60.22%), oral candidosis (16.13%) and interdigital folds candidosis (12.90%). In 42% of pa-

tients disease relapses were fixed in anamnesis. 

In patients with mild and moderate candidosis we have detected an increased rates of НbA1с and 

fructosamine, as compared with the like indicators received in the control group, by 1.54 and 1.21 

times respectively. In patients with severe candidosis and relapses the concentrations of НbA1с in-

creased by 2.59 times, FR – by 2.26 times against the indicators received in the control group. Thus, 

increased levels of blood glycosylated protein indicate the pathogenetic importance of these pro-

cesses in the development of candidosis. Tests for НbA1с and FR proved to be sensitive and allow 

reliable detection of individuals with diabetes mellitus and glucose intolerance among candidosis 

patients. The results of our study showed that in patients having diabetes mellitus in anamnesis the 

clinical manifestations of candidosis were more pronounced than in those patients who did not suf-

fer from this pathology. Superficial candidosis under the presence of diabetes mellitus was charac-

terised by a disseminated nature, increased itching and severe inflammatory reaction, as well as 

symptoms of eczematization and frequent relapses have been observed. 

Conclusions. Results of our study indicate the necessity to prescribe herbal formulations (infusions 

and teas (per os and topically), ointment based on sage and fennel essential oils and wormwood 

tincture) along with commonly used therapy. A differential and pathogenetically determined ap-

proach to the treatment procedure can reduce the disease duration and the frequency of relapses. 
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МЕХАНІЗМИ ВИНИКНЕННЯ Й ОСОБЛИВОСТІ ПРОЯВУ  
ДЕФОРМАЦІЙ ОБРАЗУ ТІЛА В ЮНАЦЬКОМУ ВІЦІ 

 

 

І.М.Левицька, О.О.Сизон, Т.І.Рудник 

 

Львівський Національний медичний університет імені Данила Галицького 

 

 

Актуальність. Дослідження зумовлена необхідністю цілеспрямованого медико-

психологічного дослідження особливостей формування образу тіла у ранньому юнацькому 
віці, виявленні детермінант, характеристик й наслідків порушення «Я-фізичного», розробки 
шляхів психопрофілактики та  психокорекції патологічних тенденції самоставлення. 
Мета роботи. Розглянути зміст та особливості становлення «Я-фізичного», дослідити соці-
альний еталон зовнішньої привабливості та вірогідні чинники, які можуть викликати 
деформації образу тіла в ранньому юнацького віці. 
Матеріали і методи. Для реалізації завдань дослідження використовувався комплекс тео-
ретичних та емпіричних  методів дослідження, зокрема: теоретичне моделювання, анкету-
вання, контент-аналіз. 
Результати та обговорення. Розроблено авторську модель «образу фізичного Я» у ранньо-
му юнацькому віці. Виявлено соціальний еталон зовнішньої привабливості для дівчат 15-17 

років. Встановлено, що невідповідність стандартам породжує негативні психоемоційні пере-
живання й стани, транзиторні реактивні дисморфофобії та дисморфоманічні розлади. 
Висновок. Виявлення соціального еталону зовнішньої привабливості та чинників, які 
викликають деформації «образу фізичного Я» дозволяє здійснювати індивідуальний 
підхід при побудові психокорекційних програм. 
 

Ключові слова: «образ фізичного Я», еталон зовнішньої привабливості, ранній юнацький 
вік, дисморфофобії,  дисморфоманічні розлади. 
 

Вступ 

Сучасне суспільство і культура дик-
тують свої норми красивого й «правильно-
го» вигляду людини, свої стандарти успі-
шної особистості, де тілесна краса займає 
одне із пріорітетних місць. Все більш по-
ширеною стає твердження, що успішність 
та життєва реалізація людини великою 
мірою залежить від зовнішньої привабли-
вості [5,7,9,16]. Підлаштування зовнішнос-

ті під заданий суспільством стандарт стає 
більш значущим, ніж сама особистість, що 
ховається за цим фасадом фізичних даних 
зі своїми конституційними та функціона-
льними особливостями, які часто не відпо-
відають соціокультурними вимогам краси. 
Як правило, цей недосяжний образ форму-
ється цілими інститутами краси, здоров'я й 
моди, які, з одного боку, активно популя-
ризують його, а з іншого, відразу ж пропо-
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нують різні пристосувальні способи перет-
ворення зовнішності для її наближення до 
заданого ідеалу. Соціальна оцінка з огляду 
на фізичні критерії породжує низку меди-
ко-психологічних проблем. Найбільш ха-
рактерними вони є для підліткового та 
раннього юнацького віку, коли викривлене 
уявлення про свій «образ фізичного Я» 

може призвести до розладів здоров'я, пато-
логічних станів, неадекватної поведінки 
або стати причиною комплексу неповно-
цінності тощо. Незважаючи на значні здо-
бутки у вивченні проблем тілесності, окре-
слена проблема набуває особливого зна-
чення, в зв'язку з необхідністю детального 
цілеспрямованого медико-психологічного 
дослідження особливостей формування 
«образу Я-фізичного» в ранньому юнаць-
кому віці, виявленні причини, показників й 
наслідків порушення образу тіла та розро-
бки шляхів психопрофілактики та психо-
корекції таких порушень.  

Мета роботи 

Розглянути зміст та особливості 
становлення «Я-фізичного», дослідити 

соціальний еталон зовнішньої привабли-
вості та вірогідні чинники, які можуть 
викликати деформації образу тіла в ран-
ньому юнацького віці. 

Матеріали і методи 

Для реалізації завдань дослідження 
використовувався комплекс а) теоретичних 
(аналіз та систематизація досліджень у 
наукових літературних джерелах, інтерп-
ретація та узагальнення результатів теоре-
тичних та емпіричних досліджень, теоре-
тичне моделювання); б) емпіричних (спо-
стереження, бесіда, анкета-опитувальник, 
контент-аналіз) методів. 

Результати та обговорення 

Сучасна наука характеризується 
прагненням до розуміння людського ор-
ганізму, як цілісної системи. Розглядати 
особистість, як ціле, вивчати її з погляду 

єдності всіх частин (тілесного, душевного, 
духовного, соціального), єдиного гешталь-
ту, інтегрованого функціонування різних 
аспектів цілого в часі та просторі. З цього 
погляду, вважати, що один аспект особи-
стості є винятковою причиною виникнення 

проблеми – означає штучно розділяти те, 
що насправді є функціональною єдністю. 
Зрозуміти людину, її особистісне станов-
лення можливо лише шляхом цілісного 
осмислення її мотиваційної, інтелектуаль-
ної, вольової, моральної та інших сфер 
життєдіяльності в їх органічній єдності, з 
урахуванням біофізіологічних можливо-
стей і соціокультурних умов середовища. 
Не можна говорити про людину, як про 
цілісний феномен, не враховуючи її голов-
ну психологічну особливість, особливу 
суб'єктивну реальність, що позначається 
цілою плеядою концептів – самосвідо-
мість, «Я», самість, self, уявлення про себе, 

«Я-концепція» [2, 3, 4, 12, 17]. У нашому 
дослідженні ми розуміємо «Я-концепцію» 

як феномен, що відзеркалює той рівень 
розвитку знань суб’єкта про себе, на якому 
він функціонує як сформована, ієрархічно 
організована, відносно стійка система. Це 
стале і водночас змінне психічне явище, 
виникнення якого відбувається під час вза-
ємодії особистості з соціумом у процесі 
розвитку. Спочатку «Я-концепція» зале-
жить, безперечно, від зовнішніх чинників, 
проте згодом вона самостійно впливає на 

життя особистості й значною мірою визна-
чає життєвий шлях людини – від раннього 
дитинства до періоду старості. Відповідно 
до трьохкомпонентної структури соціаль-
ної установки Р. Бернса, в «Я-концепції» 
виділяються три складові: когнітивний 
компонент чи «образ Я» (до змісту цього 
компонента належать уявлення індивіда 
про себе самого); емоційно-оціночний 
компонент, основною складовою якого є 
самооцінка, яка породжує такі підструкту-
рні складові як самоставлення (позитивне 
чи негативне ставлення індивіда до себе 
самого), самоповагу чи самозневагу, по-
чуття власної цінності чи комплекс непов-
ноцінності тощо; поведінковий компонент, 
тобто потенційна поведінкова реакція, що 
виникає у результаті неперевної взаємодії 
перших двох складових – «образу Я» та 
емоційно-оціночного компоненту [2]. «Об-
раз Фізичного Я» є одним з «образів Я», 

включених в когнітивну складову «Я-

концепції особистост»і. Це уявлення про 

http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BF%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D1%8F%D0%B4-%D0%B4%D1%83%D0%BC%D0%BA%D0%B0
http://onlinecorrector.com.ua/%D1%84%D1%83%D0%BD%D0%BA%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B8%D0%B9
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B2%D0%B8%D0%B4%D1%96%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D1%8F-%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B0%D0%BC%D0%B8-%D0%B2%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D1%85-%D1%81%D0%BB%D1%96%D0%B2
http://onlinecorrector.com.ua/%D1%87%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B7-%D0%B7%D0%B0-%D0%B4%D0%BE%D0%BF%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D0%BE%D1%8E-%D1%83-%D1%82%D0%B0%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D1%81%D0%BF%D0%BE%D1%81%D1%96%D0%B1
http://onlinecorrector.com.ua/%D1%97%D1%85-%D1%96-%D1%97%D1%85%D0%BD%D1%96%D0%B9
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B7-%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D1%8F%D0%B4%D1%83-%D0%BD%D0%B0
http://onlinecorrector.com.ua/%D1%83%D1%8F%D0%B2%D0%B0
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свою соматичну організацію, які можуть 

бути як обгрунтованим, так і необгрунто-
ваним. З цього приводу слушною є думка 
Л. Куликова, який заважує, що доцільно 

вести мову про сукупність уявлень, котрі 
певною мірою є фрагментарними та по-

різному узгоджені між собою [6]. Досвід 
переживання власного тіла багато вчених 
вважають першим кроком на шляху до 
набуття своєї ідентичності та формування 
«Я-концепції» [2, 3, 12, 15, 17]. Будучи 
явищем, суто психологічним, «образ 
фізичного Я», проте, включає в себе також 
наше уявлення про себе у фізіологічному і 
соціальному плані. Ступінь й адекватність 
усвідомлення соматичної конституції є 
однією з важливих внутрішніх умов, яка 
опосередковано, але бере активну участь у 
формуванні особистості людини. Уявлення 
людини про себе завжди супроводжуються 
тим чи іншим самоставленням, самооцін-
кою своїх особливостей та проявів або 
оцінкою «свого Я», як певної узагальненої 
цілісності [2]. Як зазначає А.Черкашина, 
«образ фізичного Я» не сприймається лю-
диною нейтрально, а завжди пробуджує ті 
чи інші почуття й оцінки, інтенсивність 
яких може варіювати в залежності від со-
ціального контексту та від самого когніти-
вного змісту [16]. Позитивна оцінка свого 
зовнішнього вигляду в свідомості людини, 
а також в судженнях оточуючих може іс-
тотно вплинути на позитивність її « Я-

концепції» в цілому і навпаки, негативна 
оцінка веде за собою істотне зниження 
загальної самооцінки. Даний феномен вче-
ними традиційно називається самооцінкою 
або афективною складовою «Я-концепції». 
Принагідно слід зауважити, що при позна-
ченні емоційно-оціночного аспекту Я-

концепції теж має місце значна терміноло-
гічна невизначеність. У наукових студіях 
вживаються такі дефініції як: самооцінка, 
самоповага, самоприйняття, емоційно-

ціннісне ставлення до себе та самостав-
лення. В англомовній літературі викорис-
товуються такі терміни як self-attitude (са-
моставлення), self-esteem (самоповага, уза-
гальнена самооцінка), self-feeling (самопо-
чуття), self-love (любов до себе), self-

respect (самоповага), self-acceptance (само-
прийняття), self-attitude (установка на се-
бе), self-evaluation (декларована, публічна 
самооцінка) [7,16,17]. За даною терміноло-
гічною аморфністю існують порівняно 
невеликі відмінності в спробах теоретич-
ного осмислення феномену «самоставлен-
ня», що складає ядро внутрішнього світу 
особистості. Все, що відбувається навколо, 
особистість сприймає тією чи іншою мі-
рою суб'єктивно. Інакше й не може бути, 
оскільки особистість є одночасно і суб'єк-
том відображення, і суб'єктом активності 
дії та діяльності (Б.Ф.Ломов). Ми підтри-
муємо погляд на самоставлення як систему 
емоційно-ціннісних установок щодо «вла-
сного Я», важливого чинника задоволення 
потреб. На думку І.С.Кона людина оцінює 
себе двома способами: шляхом зіставлення 
рівня своїх домагань з об'єктивними ре-
зультатами діяльності; шляхом порівняння 
себе з іншими людьми [4]. Перша теза 
знайшла відображення у відомій формулі 
У.Джемса: Самоповага=Успіх/Домагання 

[3]. Не менш важливий і момент порівнян-
ня: оцінюючи себе, індивід свідомо чи не-
свідомо порівнює себе з іншими, врахову-
ючи не лише свої власні досягнення, а й 
всю соціальну ситуацію загалом. Людина 
оцінює себе відповідно до критеріїв, прий-
нятих в суспільстві, і відповідно до того, 
як оцінюють її оточуючі люди. Цей висно-
вок підтверджується не лише повсякден-
ним досвідом, а й спеціальними до-
слідженнями, що встановили зв'язок між 

уявленнями індивіда про себе, з одного 
боку, його оцінкою іншими членами групи 
і його власними уявленнями про цю гру-
пову оцінку, з іншого. Позитивна оцінка 
свого зовнішнього вигляду в свідомості 
людини, а також в судженнях оточуючих 
може істотно вплинути на позитивність її 
«Я-концепції» в цілому і навпаки негатив-
на оцінка веде за собою істотне зниження 
загальної самооцінки. Якщо у людини не-
стійка або занижена самооцінка, невпевне-
ність у собі, високий рівень тривожності 
або інші проблеми, то конституційні або 
фізичні «відхилення від стандарту», що 
увійшли у її «образ фізичного Я», можуть 
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викликати хворобливі переживання. Але, 
справедливо й те, що низька самооцінка, 
висока тривожність, тощо можуть бути 
вже наслідком усвідомлення «нестандарт-
ності» свого «фізичного Я». Ця ситуація 
найбільш ймовірна, у тому випадку, коли 
образу тіла в самосвідомості індивіда на-
дається виключно важливе значення. Не-
задовільний для людини «образ фізичного 
Я» формується у неї найчастіше під впли-
вом оцінок оточуючих, які першими помі-
чають у її зовнішності відхилення від нор-
ми («бридке каченя»), загострюють на 
цьому увагу, агресивно вказують на ту чи 
іншу зовнішню «нестандартність». Всі ці 
причини спонукають занадто часто порів-
нювати себе з оточуючими, що може тіль-
ки посилювати хворобливість її самосві-
домості. Будь-яку невідповідність «серед-
ньому показнику» в своїй зовнішності ін-
дивід може почати сприймати як фізичний 
недолік або навіть каліцтво. Саме таким 
шляхом розвивається «стигматизована»  
самосвідомість. Уявлення людини про 
свою зовнішність і усвідомлення її естети-
чного ефекту є одним з регуляторів пове-
дінки. На думку Р.Бернса, поведінкова ре-
акція – це ті дії, які викликаються «обра-
зом Я» і самооцінкою [2]. Поведінкова 
складова «Я-концепції» служить перевір-
кою і підтвердженням когнітивної й афек-
тивної структур. У психологічних дослі-
дженнях Я поведінкова складова «Я-

концепції», як правило, позначається по-
няттям «самопрезентація». Під цим фено-
меном розуміють акт  самовираження й 
поведінки, спрямований на те, щоб створи-
ти сприятливе враження. Всі люди відчу-
вають необхідність справляти на інших 
певне враження (самопрезентуватися), або, 
за висловом Д. Майерса, «керувати вра-
женнями» [8]. Необхідність самопрезента-
ції часто зумовлена бажанням досягти ма-
теріального чи соціального успіху, уник-
нути конфлікту, домогтися позитивного 
ставлення до себе з боку оточуючих, що, в 
свою чергу, може позитивно позначитися 
на самоставленні людини. У нашому дос-
лідженні під «образом фізичного Я» ми 
розуміємо єдність сприйняття, установок, 
оцінок, уявлень, пов'язаних і з тілесною 
зовнішністю та функціями тіла людини. 
Нами розроблена авторська модель струк-
тури «образу фізичного Я», що містить 
такі компоненти, як: пізнавальний, цінніс-
но-емоційний, соціально-перцептивний, 
поведінковий, операційний та психофізіо-
логічний (рис.1.1). Розроблена теоретична 
модель «образу фізичного Я» наочно де-
монструє структурну і змістову складність 
цього феномену, подаючи її як цілісну сис-
тему, елементи якої – структурні компоне-
нти – взаємопов'язані та взаємно переплі-
таються, тому порушення в одному з них 
спричиняє спотворення усієї системи. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1. Теоретична модель структури «образу Фізичного Я». 

Психо-

фізіологічний 

компонент 

Пізнавальний 
компонент 

Операційний 

компонент 

Поведінковий 

компонент 

 

ціннісно--

емоційний 

компонент 

Соціально-

перцептивний 

компонент 

Образ 

Фізичного Я 

http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B2%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D1%8F-%D0%BD%D0%B0%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B2%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D1%8F-%D0%BD%D0%B0%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BE%D1%86%D1%96%D0%BD%D1%8E%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F
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«Образ Фізичного Я», як психосоці-
альний феномен виражається критеріями 
зовнішньої привабливості. Фізична краса 
проявляється в двох площинах: зовнішній 
(сукупність морфологічних, психофізіоло-
гічних і соціальних характеристик) й 
внутрішній (здоров'я, що відображає якіс-
ний прояв «образу фізичного Я»). Став-
лення до власного тіла відіграє істотну 
роль у соціальній адаптації хлопців і дівчат 
на всіх стадіях їх дорослішання і в пода-
льшому дорослому житті [7,9,10,14,16]. 
Проте, особливо актуалізується ця про-
блема у підлітковому та юнацькому віці. 
Саме у цей період відмічається посилена 
увага до свого тіла та аналізу свого образу 
фізичного Я. На думку X. Ремшмідт [11], 

значення власного тіла і його змін для мо-
лодої людини пов'язано з моментами: 

1. Передусім, порівняно з дитячим 
віком, підвищується увага до тіла та його 
функцій. Це зумовлено не лише фізіологі-
чними змінами, але і новою соціальною 
роллю молодої людини. Оточення очікує, 
що завдяки фізичній зрілості, вона може й 
повинна впоратися з проблемами розвитку. 

2. Обмеженість тимчасової перспе-
ктиви й прагнення порівнювати себе з од-
нолітками підсилюють спостереження за 
власним тілом і часто викликають стурбо-
ваність чи побоювання, що розвиток від-
хиляється від норми. 

3. Юнаки та дівчата погано уявля-
ють собі мінливість фізичного розвитку: 
незначні відхилення від норми є приводом 
для гіперболізованих побоювань. 

4. Нарешті, незнання масштабів 
мінливості процесу дозрівання може приз-
вести до перебільшення  справжніх чи 
уявних відхилень молодими людьми, 
їхніми батьками, близькими. Це стосується 
передусім, диспропорцій тіла, що виника-
ють на короткій перехідній стадії, а також 
прогностичних оцінок розвитку юнаків і 
дівчат з так званою конституційною за-
тримкою дозрівання [11]. 

Українська дослідниця Р.В. Моляко 
доводить, що виникнення деформацій «об-
разу фізичного Я» у підлітків та юнаків з 

косметичними вадами (як реальними, так і 
надуманими) може відбуватися під впли-
вом різних груп чинників: об’єктивних, 
суб’єктивних, соціальних, комунікативних, 
родинних, ґендерних та культурно-

етнічних чинників [9]. Серед найважливі-
ших чинників зовнішнього  впливу на фо-
рмування «образу Я» та його тілесних 
складових вчена називає роль  сім’ї (оцінка 
батьками зовнішності людей, акцентуван-
ня уваги на зовнішніх рисах одне одного і 
дитини тощо), висловлювання однолітків 
(прізвиська, образи, почуття огиди тощо), 
сучасні засоби масової інформації (постій-
ний перегляд телефільмів, реклами, 
сприймання тих стереотипів ідеалу тілес-
ної краси, що їх пропонують відповідні 
часописи, газети, різноманітна поліграфіч-
на продукція тощо). Проведені Р.В. Моля-
ко дослідження також  свідчать, що особ-
ливо чутливими до оцінки зовнішності є ті 
люди, які вже мають певні негативні само-
оцінки, а їхній образ тілесного Я включає 
певні негативні елементи [9]. Як зазначає у 
своєму дослідженні А. Тіунова, кінець 20-

го і початок 21-го століть ознаменувалися 
підвищеною увагою і стурбованістю щодо 
питань, пов’язаних з дестабілізацією обра-
зу тіла [14]. За останні три десятиліття 
відмічається стійка тенденція зростання 
серед насeлення розвинених країн незадо-
воленості власною зовнішністю, особливо 
прoпорціями фігури і вагою (І. Левицька 
[7], Р. Моляко [9], А. Тіунова [14], А. Чер-
кашина [16]). Ступінь цього невдоволення 
мало зaлежить від реальних антропомет-
ричних показників (наприклад, люди з ни-
зькою вагою можуть вважати себе надмір-
но повними) [9]. Все наполегливіше ЗМІ 
популяризують думку про те, що цінність 
людини полягає в її красі, що красиве тіло 
забезпечує її привабливість, а атрибутом є 
худорлявість [7, 9, 14, 16]. На сьогодні ви-
моги до ідеального тіла часто є дуже спе-
цифічними. Ш.Берн наводить такі дані: 
85% жінок через певні невідповідності не 
можуть відповідати еталонам тілобудови, 
що пропонуються зовнішніми впливами, 
зокрема, засобами масової інформації (су-

http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B2%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%B0
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B2%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%B0
http://onlinecorrector.com.ua/%D1%8F%D0%BA-%D0%BF%D0%BE%D1%80%D1%96%D0%B2%D0%BD%D1%8F%D1%82%D0%B8-%D0%BF%D0%BE%D1%80%D1%96%D0%B2%D0%BD%D1%8E%D1%8E%D1%87%D0%B8-%D0%B7
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B7%D1%83%D0%BC%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D1%82%D0%B8-%D0%B7%D1%83%D0%BC%D0%BE%D0%B2%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BE
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8-%D0%BC%D1%83%D1%81%D0%B8%D1%82%D0%B8-%D0%B2%D0%B8%D0%BD%D0%B5%D0%BD
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8-%D0%BC%D1%83%D1%81%D0%B8%D1%82%D0%B8-%D0%B2%D0%B8%D0%BD%D0%B5%D0%BD
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BF%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%84%D1%96%D0%BA%D1%81-%D1%81%D1%8F
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BF%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%84%D1%96%D0%BA%D1%81-%D1%81%D1%8F
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BF%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%84%D1%96%D0%BA%D1%81-%D1%81%D1%8F
http://onlinecorrector.com.ua/%D1%81%D0%BF%D1%80%D0%B8%D1%87%D0%B8%D0%BD%D1%8F%D1%82%D0%B8-%D1%8F%D0%BA%D1%89%D0%BE-%D0%BD%D0%B5%D0%B3%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%B2
http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BE%D1%86%D1%96%D0%BD%D1%8E%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F
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часна «модель» тендітніша від середньо-
статистичної жінки на 23 %) [1]. Починаю-
чи з 1920-х років, західно-європейським 
ідеалом жіночого тіла став, так званий, 
«хлопчачий» силует [19]. Більшість куль-
тур віддають перевагу ідеалам тілобудови, 
що відображають чітку гендерну вира-
женість. С. Франзой  вказує на те, що для 
західно-європейської культури притаманна 
привабливість худорлявих жінок та V-

подібних форм чоловічого тіла [19]. Поді-
бна тенденція первинної оцінки зовнішніс-
ті людини є типовою й для України. Від-
повідно до мети нашої  роботи, нами було 
виявлено соціальний еталон зовнішньої 
привабливості для дівчат раннього юнаць-
кого віку. Даний зразок був отриманий за 
допомогою контент-аналізу. Стимульним 
матеріалом послужила авторська анкета 

«Дослідження образу фізичного Я дівчат 
раннього юнацького віку». Текст анкети 
було розроблено опираючись на змістове 
наповнення структурних компонентів тео-
ретичної моделі образу тіла. Дослідницька 
робота виконувалася на базі 10-11 класів 
середніх загальноосвітніх шкіл Львівщини 
та  ВНКЗ ЛОР «Львівський інститут мед-
сестринства та лабораторної медицини 
імені Андрея Крупинського». Досліджува-
ним юнкам, віком 15-17 років, було запро-
поновано описати образ ідеальної дівчини, 
використовуючи перераховані компоненти 
морфологічних, психофізіологічних і соці-
альних характеристик. В кінцевому ре-
зультаті еталон зовнішньої привабливості 
для дівчат представлений таким чином: 
Морфологічні характеристики: 

Обличчя в цілому. 

Волосся густе, середньої довжини, нату-
рального кольору. 
Чиста шкіра персикового кольору із 
внутрішнім сіянням.  
Обличчя овальної форми з вираженими 
скулами, завужене до підборіддя. 
Високе чоло. 
Густі, дугоподібної форми брови. 
Середньо-посаджені очі, великі й виразні з 
припіднятим зовнішнім кутом. 
Невеликий, прямий, трішки кирпатий ніс. 

Губи природньо-рожевого кольору, пухкі, 
бантиком. 
Рівні, білі зуби. 
Підборіддя округлої форми. 
Вуха невеликого розміру і недалеко відда-
лені від голови. 
Плавні контури обличчя у профіль. 
Фігура. 

Ріст  165-175 см. 
Вага 50-60 кг відповідно до зросту 

Гармонійність пропорцій – 90-60-90 (плюс, 
мінус 2-3см) 
Шия середньої довжини, тонка. 
Неширокі, злегка похилі плечі. 
У міру худе, піднесене, як на вдиху, з чи-
стою, пружною шкірою декольте. 
Груди 2-3 розміру, пружні, округлі. 
Вузька талія, 60-65 см. 
Плоский, підтягнутий живіт. 
Спина пряма, з природними вигинами. . 
Пружні, підтягнуті, округлі сідниці. 
Стегна не сильно виражені з боків, без це-
люліту, пружні, 90 см (плюс, мінус 2-3 см). 
Бічна контурна лінія тулуба (фас) плавна, з 
природними вигинами талії, стегон. 
Передня контурна лінія тулуба (вигляд 
збоку) – високі груди, плоский живіт. 
Задня контурна лінія спини і сідниць (ви-
гляд збоку) – природні вигини спини, 
підтягнуті сідниці. 
Ноги. 

Довгі, прямі ноги. 
Округлі, пружні стегна 

Нижня частина від коліна тонка, з накача-
ними, але несильно вираженими литками. 

Тонкі щиколотки. 
Ступні без плоскостопості, із середнім 
підйомом та розміром 37-39 розмір  

Руки. 

Верхня частина до ліктя підтягнута, вміру 
накачана. 
Нижня частина від ліктя тонка, без волос-
ся. Зап’ястя вузьке 15-15,9 см.  
Доглянута, невелика але видовженої фор-
ми кисть. 
Довгі, прямі, тонкі пальці із здоровими 
нігтями середньої довжини і «мигдалевої» 
форми. 
Психофізіологічні характеристики: 
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Адаптивність: добре розвинені функції 
адаптації до умов середовища. 
Продуктивність:  ефективне виконання 
різноманітних навчальних, побутових зав-
дань у повсякденній діяльності. 
Працездатність: низька стомлюваність, 
добра психічна активность, здатність кон-
центрувати увагу на предметі,  утримувати 
інформацію в пам’яті,  логічне опрацю-
вання інформації. 
Витривалість: добре розвинена загальна і 
швидкісна витривалість.  
Силова витривалість має середній рівень.  
Сила м'язів рук, ніг і спини середня.  
М'язи черевного пресу розвинені дуже 
добре, плоский живіт. 
Швидкість рухів середня. Високий рівень 
швидкості реакції. 
Спритність: добре розвинене відчуття 
рівноваги, без зайвих коливань, хода легка, 
від стегна, плавні, граціозні рухи. 
Гнучкість кульшового і гомілковостопного 
суглобів вище середнього.  

Добре розтягнуті зв'язки і м'язи.  
Дуже гнучкий хребет. 
Соціальні характеристики: 

Одяг: обов'язково зручний, не слідувати 
моді, але відповідати своєму стилю. 
Відповідність до пропорцій фігури та 
індивідуального стилю, щоб приховувати 
недоліки і підкреслити переваги, непо-
вторність.  
Бажане гармонійне поєднання кольоро-
типом зовнішності.  
Відповідність одягу до соціальної ролі.  
Не обов'язкова відповідність до віку. 
Аксесуари: Обов'язкове поєднання із одя-
гом та кольоротипом зовнішності.  
Зручне, стильне взуття. 
Шапочки, шляпи чи інший головний убір. 
Сумки, хустки, парасолі   стильні, бажано 
одного кольору. 
Однорідні і в невеликій кількості прикраси 
- кільця, ланцюжки, браслети. 
Косметика: Обов'язкове поєднання з одя-
гом і кольоротипом зовнішності.  
Неяскравий, природній макіяж (так званий 
«nude look»).  
Акуратний, манікюр і педикюр («фран-
цузький манікюр»).  

Не різкі, із запахом свіжості, нотками 
ванілі та пачулі духи. 
Зачіска акуратна, від короткої креативної 
стрижки до середньої довжини волосся,  

відповідно до  нагоди. 
Виявлення соціального еталону зо-

внішньої привабливості для дівчат 15-17 

років є важливим етапом наших дослідни-
цьких пошуків, позаяк дуже часто невідпо-
відність заданим стандартам глибоко 
фруструє молоду людину, породжуючи 
тривогу і дезадаптивність. Внаслідок таких 
фрустрацій (найчастіше у ранньому юна-
цькому віці), викликаними реальними чи 
уявними фізичними недоліками, можуть 
розгортатися психічні процеси компенсації 
та надкомпенсації, які, за своєю природою, 
є адаптивними процесами [7, 16]. 

Особливо небезпечними для здоро-
в'я юнаків та дівчат є хворобливі тенденції 
самоставлення до «образу фізичного Я». 
Мова йде про дисморфоманію (перекона-
ність (уявна ідея) про наявність фізичного 
недоліку) та дисморфофобію (в перекладі з 
грецької – «нав’язливий страх тілесної де-
формації») – форми психологічного розла-
ду, характеризуються нав’язливими пере-
конаннями про наявність у неї певного 
дефекту зовнішності, уявного або перебі-
льшеного. М.Коркіна визначала дисмор-
фофобію як нав'язливий страх невротично-
го характеру, пов'язаний з реальними чи 
уявними фізичними вадами [5]. Предметом 
переживань можуть слугувати; малий 
зріст, пропорції тіла, вторинні статеві 
ознаки. Окрім цього, невдоволення досить 
часто зосереджується на формі носа, вух, 
чола, губ, щелепи, зубів, ніг, живота і сте-
гон, наявності пігментації та вроджених 
плям. Загалом, можна стверджувати, що, 
так звані транзиторні реактивні дисмор-
фофобії, тією чи іншою мірою зустріча-
ються у всіх юнаків та дівчат, особливо 
при наявності у них сензитивної акцентуа-
ції. Зокрема, вікова зміна тембру голосу, 
вікові висипання на шкірі, загальна поста-
ва в період інтенсивного зростання, різкі 
коливання маси тіла, пов’язані з діенцефа-
льними порушеннями при закінченні ста-
тевого дозріванні, – все це створює сприя-
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тливий грунт для дисморфофобії. Дисмор-
фоманічні розлади – це, як правило, стійкі 
феномени, що важко піддаються корекції. 
Зазвичай, дисморфоманія супроводжується  
пригніченим  настроєм, ретельним маску-
ванням  своїх переживань і вираженим 
прагненням у будь-який спосіб виправити 
уявний дефект, найчастіше, шляхом хірур-
гічних втручань. Дисморфоманії властива 
впевненість, що виділена ознака є неприє-
мною для всіх оточуючих [14]. Підкрес-
люючи своєрідність синдрому дисморфо-
манії в юнацькому періоді, М. Коркіна за-
значала, що в цих випадках буває дуже 
важко «виявити чіткі відмінності між хво-
робливою переконаністю в наявності фізи-
чної вади і звичайним людським реагуван-
ням на свою зовнішність».  

На основі тривалої практики дослі-
дниця виділила три основні діагностичні 
групи [5]: 1) особистісні реакції (при акце-
нтуації характеру); 2) психопатичні реак-
ції; 3) реактивну юнацьку (підліткову) ди-
сморфоманію. 

Психологічні реакції, пов’язані з пі-
двищеною увагою до своєї зовнішності, на 
думку вченої, відрізняються від патологіч-
них, насамперед, тим, що у здорових юна-
ків та дівчат думки про свою зовнішність 

[5]: 1) не посідають домінуючого стано-
вища в ієрархії цінностей; 2) не визнача-
ють поведінку особистості, її життєвий 
устрій; 3) не шкодять нормальній соціаль-
ній адаптації. 

Отже, у сучасному світі на «образ 
фізичного Я» людини впливають не тільки 

об'єктивні фізіологічні чинники, а навіть 
більшою мірою соціальні, які можуть ви-
ражатися у судженнях, думках, уявленнях, 
стереотипах, стандартах, що переважають 
у певній культурній спільноті. Внаслідок 
цього образу тіла скоріше відповідає таке 
поняття як «культурне тіло», яке включає в 
себе і сам образ тіла, і схему тіла, і соціа-
льні компоненти зовнішності, такі як одяг, 
зачіска, косметика. Звідси, образ фізичного 
Я можна вважати психосоціокультурним 
феноменом, конкретний зміст і значущість 
якого варіюється в залежності від соціаль-
них особливостей культури й психологіч-
них станів індивіда. Культура сучасного 
суспільства нав’язує людям уявлення, що 
вони будуть успішними, якщо будуть 
зовнішньо привабливими.  

Висновки 

Особливого значення набуває пра-
вильно сформоване уявлення про себе у 
ранньому юнацькому віці, оскільки саме в 
цей час ступінь дозрівання, відповідність 
фізичного розвитку еталонам та стандар-
там, прийнятим у соціумі, групі ровесників 
і друзів, може стати визначальним факто-
ром в соціальному визнанні, міжособисті-
сній взаємодії, успішній статевій ідентифі-
кації, особистісній самореалізації. Невід-
повідність заданим стандартам глибоко 
фруструє молоду людину, породжуючи 
тривогу і дезадаптивність, поведінкові ре-
акції компенсації, надкомпенсації, транзи-
торні реактивні дисморфофобії та дисмор-
фоманічні розлади. 
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РЕЗЮМЕ 

 

МЕХАНИЗМЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ И ОСОБЕННОСТИ ПРОЯВЛЕНИЯ 

ДЕФОРМАЦИЙ ОБРАЗА ТЕЛА В ЮНОШЕСКОМ ВОЗРАСТЕ 

 

И.М.Левицкая, О.О.Сызон, Т.И.Руднык 

 

Актуальность. Исследования обусловлена необходимостью целенаправленного медико-

психологического исследования особенностей формирования образа тела в раннем юноше-
ском возрасте, выявлении детерминант, характеристик и последствий нарушения «Я-

физического», разработки путей психопрофилактики и психокоррекции патологических тен-
денции самоотношения. 
Цель работы. Рассмотреть содержание и особенности становления «Я-физического», иссле-
довать социальный эталон внешней привлекательности и вероятные факторы, которые могут 
вызвать деформации образа тела в раннем юношеском возрасте. 
Материалы и методы. Для реализации задач исследования использовался комплекс теоре-
тических и эмпирических методов исследования, в частности: теоретическое моделирование, 
анкетирование, контент-анализ. 
Результаты и обсуждение. Разработана авторская модель «образа физического Я» в раннем 
юношеском возрасте. Выявлено социальный эталон внешней привлекательности для деву-
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шек 15-17 лет. Установлено, что несоответствие заданным стандартам порождает негативные 
психоэмоциональные переживания и состояния, транзиторныe реактивные дисморфофобии и 
дисморфоманические расстройства. 
Вывод. Выявление социального эталона внешней привлекательности и факторов, которые 
вызывают деформации «образа физического Я» позволяет осуществлять индивидуальный 
подход при построении психокоррекционных программ. 

 

SUMMARY 

 

MECHNISMS OF THE OCCURRENCE AND THE PECULIARITIES OF  

THE MANIFESTATION OF DEFORMATION OF THE BODY’S IMAGE IN  
THE ADOLESCENCE 

 

І.Levytska, О.Syzon, Т.Rudnyk  

 

The urgency. Of the study is conditioned by the necessity of purposeful medical-psychological 

study of the peculiarities of the formation of the body's image in the early adolescence, the 

determinants, characteristics and effects of the violation of the «self-physical», the development of 

psychoprophylaxis and psycho-correction of pathological tendencies of self-administration have 

been identificated. 

The purpose. Of the work is to consider the content and peculiarities of the formation of the «self-

physical», to investigate the social standard of an external attractiveness and the probable factors 

that can cause deformation of the body's image in early adolescence. 

Materials and methods. To accomplish the objectives of the study, the complex of  methods have 

been used. Such as: a) the theoretical (the analysis and the systematization of research in scientific 

literary sources, the interpretation and the synthesis of theoretical and empirical research, theoretical 

modeling), b) the empirical (the observation, the conversation, the questionnaire, the questionnaire, 

tje content analysis).  

Results and discussions. An author's model of the image of «self-physical»  in the early adoles-

cence has been developed. It has been established that the formation of the body's  image during the 

period of maturation is influenced by, on the one hand, the social world, expressed in certain stereo-

types, standards, judgments, thoughts, representations, on the other hand it is a selective-differential 

treatment of their own criteria and their independent comprehension. The social standard of external 

attractiveness for girls aged 15-17 has been revealed. Inconsistency with the set standards deeply 

frustrates a young person, generating negative psycho-emotional experiences and states, transient 

reactive dysmorphophobia, and dysmorphic disorder. 

Conclusion. The possession of the information about the age-old peculiarities of the formation of 

the image physical Oneself makes it possible to apply programs for the prevention of the defor-

mation and associated emotional disorders in the early adolescence. The Identification of the social 

standard of external attractiveness and factors that cause deformation of the image «physical 

оneself»  allow to carry out an individual approach while constructing psycho-correction programs. 
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ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКИЙ КОЖНЫЙ СИНДРОМ ПРИ РАКЕ ЛЕГКОГО  

 

О.В.Синяченко, Ф.А.Степко, Ю.В.Думанский, Е.В.Ливенцова   

 

Донецкий национальный медицинский университет, г. Лиман, Украина  

 

Цель. Оценить клинико-морфологические проявления паранеопластического кожного синд-
рома (КС) в контексте связей с отдельными признаками течения рака легкого (РЛ).  
Материалы и методы. Паранеопластический синдром выявлен у 16% от числа больных РЛ, 
из них КС – в 37% случаев. Эти пациенты составили основную группу наблюдений, а оста-
льные вошли в группу сравнения.  
Результаты и обсуждение. Среди больных с паранеопластическим КС в 11% случаев диа-
гностирован лейкоцитокластический васкулит, в 9% – дигитальный артериит, в 8% – себо-
рейный дерматит, в 6% – панникулит, в 5% – узловая эритема и в 2% – криоглобулинемиче-
ский васкулит, при которых имеют место особенности течения РЛ (локализация, форма, ги-
стологический вариант, характер опухолевого процесса и метастазирования).  
Выводы. Паранеопластический КС при РЛ весьма разнообразен, что сопровождается особе-
нностями течения опухоли, а полученные данные диктуют необходимость дальнейших 
исследований для выработки информативных диагностических и прогностических критериев 
КС и РЛ.  
 

Ключевые слова: рак, легкое, паранеопластический синдром, кожа. 
 

Введение  
В структуре онкологической забо-

леваемости лидирующие позиции занима-
ет рак легкого (РЛ) [1, 2], от которого еже-
годная смертность в разных регионах пла-
неты возрастает на 5-15% [3-5]. РЛ чаще 
других злокачественных опухолевых про-
цессов протекает с паранеопластическим 
синдром (ПНПС), который непосредствен-
но не связан с первичной неоплазмой и ее 
метастазами, а обусловлен сложными вос-
палительно-дегенеративными системными 
или локальными дистантными изменения-
ми [6, 7]. ПНПС чаще возникает при мел-
коклеточном РЛ или аденокарциноме и 
может сопровождаться дерматологически-
ми проявлениями [8, 9], в частности, кож-
ной ангиопатией [10]. К самым частым 
паранеопластическим сосудистым призна-
кам у больных РЛ относится нейтрофиль-
ный лейкоцитокластический васкулит [11, 
12]. В целом, кожный ПНПС (КС) при РЛ 
иногда протекает в виде геморрагического 
диатеза, узловатой и кольцевидной эрите-
мы, мигрирующих или стойких эритема-
тозных пятен и папул, телеангиэктозий, 
себорейных кератозов Лесера-Трела, акро-

кератоза, гипертрихоза, участков гипер- и 
депигементации, пальмарных микроруб-
цов [13, 14]. При немелкоклеточном РЛ 
может встречаться акантовочная ладонная 
эритема [15] и синдром Стивенса-Джонса 
[16]. Существует мнение, что кожные про-
явления РЛ в большей мере свойственны 
аденокарциноме [17], а дебютом мелко-
клеточного РЛ может быть дигитальный 
артериит, но эти вопросы требуют своего 
разрешения [18, 19]. 

Цель работы 

Оценить клинико-морфологические 
проявления КС в контексте связей с отде-
льными признаками течения РЛ. 

Материал и методы 

Среди обследованных 1669 больных 
РЛ отобрана группа из 258 (15,5%) человек 
от 24 до 79 лет (в среднем 58,6±0,65 лет), у 
которых выявлены те или иные признаки 
ПНПС. Правостороннее поражение легких 
установлено в 56,2% случаев, левосторон-
нее – в 40,7%, двустороннее – в 3,1%, цен-
тральная форма констатирована у 73,3% от 
числа больных с ПНПС, периферическая – 

у 26,7%, мелкоклеточный вариант – у 
17,1%, аденокарцинома – у 43,8%, крупно-
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клеточная карцинома – у 10,5%, плоско-
клеточная – у 28,7%. У больных с ПНПС 
были достоверно (на 9%) большими пока-
затели стадийности РЛ (SТT; 
t=7,32,p<0,001) и на 25% интегральный 
индекс тяжести течения опухолевого про-
цесса (IWT; t=13,67, p<0,001). 96 больных 
РЛ с КС вошли в основную группу, а 
группу сравнения составили остальные 162 
пациента с ПНПС. Если в первой группе 
соотношение мужчин и женщин было 2:1, 
то во второй – 7:1 (2=16,50, p<0,001), а 
средний возраст составил 59,3±1,13 лет и 
58,3±0,80 лет (t=0,56, p=0,447). Для диаг-
ностики РЛ и осложнений использовали 
«Multix-Compact-Siеmens», «Somazom-

Emotion-6-Siemens», «Gygoscan-Intera-

Philips» (Нидерланды), циклотрон «Sie-

mens-RDS-Eclipse-RD» (Германия), фибро-
скоп «Olympus-GIF-Q20» (Япония) и соно-
граф «Envisor-Philips» (Нидерланды). Оце-
нивали степень дифференциации РЛ 
(GDT), IWT подсчитывали по формуле: 
IWT=ln[T+N2+(M)2], где ln – натураль-
ный логарифм, Т – международный пока-
затель характера первичной опухоли, N – 

международный показатель метастатиче-
ского поражения региональных лимфати-
ческих узлов, М – сумма групп метаста-
зов в отдаленных органах. Микроинцизи-
онные биоптаты кожи у части больных 
окрашивали гематоксилином и эозином. 
Статистическая обработка результатов 
проведена с помощью компьютерного ва-
риационного, непараметрического, корре-
ляционного, одно- (ANOVA) и многофак-
торного (ANOVA/MANOVA) дисперсион-
ного анализа («Microsoft Excel» и «Statisti-

ca-Stat-Soft», США). Оценивали средние 
значения (M), стандартные ошибки (SE) и 
отклонения (SD), коэффициенты парамет-
рической корреляции Пирсона (r) и непа-
раметрической Кендалла (), критерии 
дисперсии (D), однородности дисперсии 
Брауна-Форсайта (BF) и многофакторного 
дисперсионного анализа Уилкоксона-Рао 
(WR), различий Стьюдента (t) и Макнема-
ра-Фишера. Достоверность статистических 
показателей (р), подсчитывали степень 
прогнозирования предлагаемого результа-
та модели (PPV), а также выживаемость 
больных по методу Каплана-Мейера (St). 

Результаты и обсуждение 
Паранеопластический КС установ-

лен в 5,8% от общего числа больных и 
37,2% случаев ПНПС, причем, имели ме-
сто от 1 до 3 признаков поражения кожи (в 
среднем 1,05±0,027). В этой группе число 

других признаков ПНПС от 1 до 8 (в сред-
нем 2,40±0,195). Лейкоцитокластический 
васкулит был соответственно диагности-
рован в 1,6% и 10,5% наблюдений, диги-
тальный артериит – в 1,3% и 8,5%, себо-
рейный дерматит – в 1,3% и 8,1%, панни-
кулит – в 1,1% и 6,2%, узловатая эритема – 

в 0,7% и 4,7%, криоглобулинемический 
васкулит – в 0,3% и 1,9%. Клинико-

морфологические проявления КС при РЛ 
представлены на рис. 1 и 2. По данным 
литературы [20], в случаях кожного ПНПС 
при других локализациях рака в биоптатах 
кожи выявляют поверхностный дерматит с 

вакуолярным повреждением базального 
слоя, депозитами муцина и некрозом кера-
тиноцитов.
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Рисунок 1. Биоптаты кожи больных РЛ с лейкоцитокластическим васкулитом. 

1а. Периваскулярная инфиль-
трация полиморфнонуклеар-
ными лейкоцитами. Окраска 
гематоксилином и эозином. 

Ув. 100. 

1б. Эритроцитарная экстрава-
зация. Окраска гематоксили-

ном и эозином. Ув. 200. 

1в. Формирование ядерной 
пыли и фибриноидный некроз 

сосудистой стенки.Окраска 
гематоксилином и эозином. 

Ув. 400. 

 

Больные с КС и группы сравнения не от-
личались между собой по локализации 
процесса, тогда как в основной группе в 
1,6 раза чаще определяли периферическую 
форму РЛ (2=4,54, р=0,033), а соотноше-
ние с центральной соответственно было 
1:2 и 1:4. У пациентов с КС отсутствовали 
случаи верхушечного рака Панкоста-

Тобиаса (в группе сравнения было 5,6% 
наблюдений; 2=5,53, р=0,019), но в 2,5 
раза чаще констатировали медиастиналь-
ную форму РЛ (соответственно у 20,0% и 

8,0% от числа больных; 2=7,68, з=0,006). 
В основной группе на 22% чаще диагно-
стировали аденокарциному (2=10,05, 

р=0,002), но на 14% реже плоскоклеточ-
ную карциному (2=4,31, р=0,038). STT РЛ 
с КС была большей, соответственно со-
ставляя 6,44±0,085 о.е. и 6,17±0,078 о.е. 
(t=2,20, p=0,029), а также оказалась боль-
шей IWT (соответственно 3,58±0,081 у.е. и 
3,34±0,071 у.е.; t=2,19, p=0,029). 
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Рисунок 2. Биоптаты кожи больных РЛ с криоглобулинемическим васкулитом. 

2а. Отложения фибрина, ка-
риорексис, нейтрофильная 
инфильтрация. Окраска ге-

матоксилином и эозином. Ув. 
200. 

2б. Лимфоцитарно-

нейтрофильные инфильтраты 
с умеренным кариорексисом. 
Окраска гематоксилином и 

эозином. Ув. 400. 

2в. Атипичные эпителиоид-
ные клетки с увеличенными 
ядрами и митозом. Окраска 
гематоксилином и эозином. 

Ув. 400. 

 

 

В основной группе (рис. 3) отсутствовали 
признаки прорастания опухолевого про-
цесса в перикард и ребра (2=4,89, 

р=0,027), а в группе сравнения – в пищевод 
(2=6,86, р=0,009). У больных с КС в 3,3 
раза чаще обнаруживали сдавление РЛ 
верхней полой вены (2=4,67, р=0,031) и на 
13% метастазы в отдаленные органы 
(2=4,39, р=0,036), но в 3,6 раза реже 
наблюдали прорастание опухолевого про-
цесса в трахею. На развитие лейкоцито-
кластического васкулита оказывают досто-
верное влияние прорастание РЛ в перикард 
(BF=7,40, p=0,008) и сдавление возвратно-
го нерва (BF=13,68, p<0,001). На криогло-
булинемический васкулит – прорастание 
опухолевого процесса в трахею (BF=5,57, 

p=0,020), на дигитальный артериит – про-
растание в грудную стенку (BF=3,81, 

p=0,048), на узловатую эритему – развитие 
экссудативного плеврита (BF=5,61, 

p=0,020), обтурационного ателектаза 
(BF=16,45, p<0,001), прорастание в пище-

вод (BF=41,13, p<0,001) и грудную стенку 
(BF=5,15, p=0,026). Мы выделили те пока-
затели, которые одновременно соответ-
ствовали достоверным параметрам анализа 
Брауна-Форсайта и непараметрического 
корреляционного Кендалла. К последним 
относились прямые соотношения выра-
женности лейкоцитокластического васку-
лита со сдавлением опухолью возвратного 
нерва (=+0,270, p<0,001), дигитального 
артрита – c прорастанием РЛ в грудную 
стенку (=+0,194, p=0,005), узловатой эри-
темы – в пищевод (=+0,552, p<0,001). С 
учетом выполненного вариационного, 
дисперсионного и корреляционного анали-
за сделано заключение: развитие лейкоци-
токластического васкулита у больных РЛ 
рекомендуется учитывать для прогнозиро-
вания сдавления процессом возвратного 
нерва (PPV=87,5%), а появление узловатой 
эритемы считать риском прорастания 
неоплазмы в пищевод (PPV=75,0%).
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Рисунок 3. Частота отдельных признаков течения РЛ у больных основной группы с КС и груп-
пы сравнения. 
1 – экссудативный плеврит, 2 – компрессионный синдром, 3 – обтурационный ателектаз, 4 – 

прорастание РЛ в трахею, 5 – прорастание РЛ в пищевод, 6 – прорастание РЛ в грудную стенку, 
7 – прорастание РЛ в перикард, 8 – прорастание РЛ в ребра, 9 – сдавление РЛ верхней полой 
вены, 10 – сдавление РЛ возвратного нерва, 11 – метастазы в лимфатические узлы, 12 – мета-
стазы в отдаленные органы, 13 – метастазы в скелет. 

 

Необходимо отметить, что по результатам 
выполненного многофакторного диспер-
сионного анализа на появление интеграль-
ных признаков КС оказывает влияние ха-
рактер проводимой химиотерапии 
(WR=5,89, p<0,001). Как свидетельствует 
однофакторный дисперсионный анализ, 
развитие КС тесно связано с использова-
нием у больных РЛ антиметаболитов 
(D=2,68, p=0,049) и антрациклинов 
(D=3,54, p=0,015). КС коррелирует с мощ-
ностью (дозами) применяемых препаратов 
платины (=+0,122, p=0,004), подофилло-

токсинов (=+0,140, p=0,001) и антрацик-
линов (=+0,189, p<0,001). На развитие 
лейкоцитокластического васкулита оказы-
вают негативное воздействие применяе-
мые антрациклины (D=3,76, p=0,047), на 
дигитальный артериит – препараты плати-
ны (D=7,46, p=0,007) и антиметаболиты 
(D=4,92, p=0,028). На панникулит – алка-
лоиды барвинка (D=16,32, p<0,001), на 
узловатую эритему – алкиланты (D=5,18, 

p=0,024), на себорейный дерматит – камп-
тотецины (D=4,23, p=0,041).

 

 

 

Рисунок 4. Выживаемость больных 
РЛ основой группы с КС и группы 
сравнения. 
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Наличие КС считается неблагоприятным 
фактором течения РЛ (WR=6,08, p<0,001), 

поскольку отдельные нозологии кожных 
проявлений являются факторами риска 
осложнений параллельно проводимой хи-
миотерапии. Так, появление миелодепрес-
сии связано с развитием панникулита 
(D=4,49, p=0,037), формирование тромбо-
флебита зависит от наличия узловатой 
эритемы (D=10,44, p=0,002), возникнове-
ние легочной гипертензии – от дигиталь-
ного артериита (D=3,98, p=0,047). Счита-
ется, что панникулит встречается как 
осложнение лучевой терапии РЛ [21].  

Следует подчеркнуть, что трехлет-
няя выживаемость пациентов основной 
группы и группы сравнения, расчитанная 
по методу Каплана-Мейера, была одинако-
вой (рис. 4). 

Выводы 

Паранеопластический КС встречае-
тся в 37% случаев ПНПС, среди которых в 
11% наблюдений диагностирован лейко-

цитокластический васкулит, в 9% – диги-
тальный артериит, в 8% – себорейный 
дерматит, в 6% – панникулит, в 5% – узло-
вая эритема, в 2% – криоглобулинемиче-
ский васкулит, при которых достоверно 
чаще (в 2,5 раза) наблюдалась медиасти-
нальная локализация опухолевого процес-
са, в 1,6 раза – центральная форма РЛ, на 
22% – аденокарцинома, на 7% был выше 
индекс тяжести РЛ, на 13% – большим 

число групп метастазов в отдаленных ор-
ганах, в 3,3 раза – частота сдавлений 
неоплазмой верхней полой вены, только у 
таких больных имело место прорастание 
опухоли в пищевод, но отсутствовали 
наблюдения верхушечной опухоли Панко-
ста-Тобиаса и прорастания РЛ в ребра, в 
3,6 раза реже – в трахею, на 14% – случаев 
плоскоклеточной карциномы, а наличие 
отдельных нозологий КС тесно связано с 
использованием препаратов химиотерапии 
и является фактором риска их осложнений. 
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ШКІРНИЙ ПАРАНЕОПЛАСТИЧНИЙ СИНДРОМ 

ПРИ РАКУ ЛЕГЕНІ 

 

О.В.Синяченко, Ю.В.Думанський, П.А.Степко, К.В.Лівенцова  
 

Мета. Оцінити клініко-морфологічні прояви паранеопластичного шкірного синдрому (ШС) в 
контексті зв'язків з окремими ознаками перебігу раку легені (РЛ). 
Матеріали і методи. Паранеопластичний синдром виявлений у 16% від числа хворих на РЛ, 
з них КС – в 37% випадків. Ці пацієнти склали основну групу спостережень, а решта увійшла 
до групи порівняння. 
Результати та обговорення. Серед хворих з паранеопластичним КС в 11% випадків діагно-
стовано лейкоцитокластичний васкуліт, в 9% - дігітальний артеріїт, в 8% - себорейний дер-
матит, в 6% - панікуліт, в 5% - вузловата еритема і в 2% - кріоглобулінемічний васкуліт, при 
яких мають місце особливості перебігу РЛ (локалізація, форма, гістологічний варіант, харак-
тер пухлинного процесу й метастазування). 
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Висновки. Паранеопластичний КС при РЛ вельми різноманітний, що супроводжується осо-
бливостями перебігу пухлини, а отримані дані диктують необхідність подальших досліджень 
для розробки інформативних діагностичних і прогностичних критеріїв КС та РЛ. 
 

 

 

SUMMARY 

 

CUTANEOUS PARANEOPLASTIC SYNDROME 

ASSOCIATED TO LUNG CANCER 

 

O.V.Syniachenko, Ph.A.Stepko, Yu.V.Dumanskyy, K.V.Liventsova  

 

Introduction. Paraneoplastic syndrome (PNPS) associated to lung cancer is characterized by a va-

riety of disease-modulating cutaneous manifestations, which has become an urgent problem of 

modern dermatology and oncology, but the course of the tumor process has not been investigated 

enough. According to the literature, signs of cutaneous PNPS (CS) with lung cancer include neutro-

philic leukocytoclastic vasculitis, hemorrhagic diathesis, nodular and annular erythema, migratory 

or fixed erythematous spots and papules, telangiectasias, various variants of keratosis, hypertricho-

sis, palmar microcicatrix, areas of hyper- and depigmentation of cutis, which is more typical for 

lung adenocarcinoma. 

Objectives: to estimate clinical morphological manifestations of paraneoplastic (neoplasmic) CS 

within the context of links with individual signs of LC. 

Materials and methods. PNPS was detected in 258 (16%) of patients with lung cancer, and CS in 

96 (37%) cases of PNPS. These patients (64 men and 32 women with an average age of 59 years) 

made up the main study group and the remaining 162 patients with PNPS were included into com-

parison group. If in the main group the ratio of male / female was 2: 1, then in the control group 

without CS was 7:1. 

Results and discussion. Among patients with paraneoplastic CS, leukocytoclastic vasculitis was 

diagnosed in 11 % of cases,  digital arteritis in 9 %, seborrheic dermatitis in 8 %, panniculitis in 6 

%, nodal erythema in 5 %, cryoglobulinemic vasculitis in 2 %, at which mediastinal localization of 

the tumor process was observed more often (to 2.5 times), central form of lung cancer was in-

creased to 1.6 times, adenocarcinoma to 22 %, severity index of lung cancer was higher by 7 %, the 

number of metastasis groups in distant organs was 13 % higher, compression of superior vena cava 

by neoplasm to 3.3 times, only in such patients there was the tumor germination into esophagus, but 

there were no observations of apical tumor of Pancoast-Tobias and germination of lung cancer into 

ribs, upto 3.6 times less often into trachea, to 14 % of cases of squamous cell carcinoma, and clini-

cal signs of tumor process depended on leukocytoclastic vasculitis, digital arteritis and nodular ery-

thema, formation of which was influenced also by the power of chemotherapy, use of antineoplastic 

anthracyclines, platinum-based drugs, antimetabolites and alkylates, and the listed groups of drugs 

increased the incidence of madicated acute thrombophlebitis, myelodepression and appearance of 

pulmonary hypertension, although three-year survival in the main and control groups of patients 

was approximately the same. 

Conclusions: paraneoplastic CS associated to lung cancer is very diverse, and its formation is ob-

served in more than one-third of number of patients with PNPS, which is accompanied by course 

features of tumor process, and obtained data necessitate the further investigation to develop criteria 

for early diagnosis of CS and informative prognostic factors in relation to the further course of lung 

cancer. 
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Актуальність. Сьогодні спостерігається тенденція до збільшення випадків псоріазу, а також 
до ускладнення форм його перебігу – еритродермічні стани, пустульозні форми, артропатич-
ний псоріаз. Останні дослідження засвідчили, що псоріаз часто поєднується із герпесвірусом 
І та ІІ типів. Взаємодія компонентів природженної імунної відповіді, клітинної і гуморальної 
ланок імунної системи здійснюється за допомогою цитокінової мережі. Тому, у хворих з 
псоріазом необхідно оцінювати стан хронічної герпетичної інфекції залежно від латентного 
чи активного його перебігу, особливо при частій активації інфекції. 
Мета роботи. Проаналізувати особливості лікування при ізольованій герпесвірусній інфекції 
та при її поєднанні з псоріазом. 
Матеріали і методи. Аналіз вітчизняних, чужоземних літературних джерел з встановленням 
особливостей лікування псоріазу. 
Результати та їхнє обговорення. Згідно останніх повідомлень у сучасній літературі уже 
систематизовані і описані деякі особливості лікування псоріазу у поєднанні із герпесвірусом 
І та ІІ типу, проте єдиного погляду науковців до особливостей лікування досі не має. Ряд ав-
торів вважає, що терапія повинна базуватись на глибокому розумінні патогенетичної конце-
пції псоріазу, згідно якої виділяють такі основні напрями терапевтичного впливу: пригнічен-
ня проліферації, нормалізація порушеного диференціювання епітеліоцитів, усунення запаль-
ного процесу в дермі, корекція імунологічних порушень. При призначенні схеми лікування 
хворим на псоріаз враховують стадію захворювання, вік, клінічну форму, ступінь ураження і 
локалізацію псоріатичного процесу, наявність коморбідної патології. Особливу увагу необхі-
дно звертати на фактори, що сприяють розвитку чи загострення захворювання. Такий підхід 
дозволить розробити індивідуальний план лікувальних та профілактичних заходів, направле-
них на зменшення частоти рецидивів, максимальне продовження ремісії, попередження мо-
жливих ускладнень, соціальну реабілітацію хворого. Основними базовим лікуванням активо-
ваної герпетичної інфекції у хворих на псоріаз  є застосування ацикловіру. Слід зазначити, 
що залежно від особливостей пребігу герпесвірусної інфекції існують різні схеми застосу-
вання ацикловіру. Причиною цього є складна стратегія паразитування, опортуністичні влас-
тивості патогенів, поліорганність уражень, наявність численних ускладнень і мультифактор-
на природа захворювання. Можна виділити етіотропне, патогенетичне і симптоматичне ліку-
вання. У наукових  рекомендаціях акцент робиться на етіотропній терапії. Імунотерапія гер-
песвірусних інфекцій, яка об'єднує препарати інтерферонів і імуноглобулінів, є додатковою, 
однак важливою складовою етіотропного лікування (рівень доказовості В). 
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Висновок. При проведені аналізу даних літератури та досліджень можна свідчити про зрос-
тання поширеності псоріазу в різних країнах, що призводить до зниження якості життя паці-
єнтів. Складні механізми патогенезу псоріазу і підвищення економічних витрат на лікування 
таких пацієнтів зумовлюють необхідність подальшого вдосконалення терапії та розробки 
профілактики псоріазу з урахуванням сучасних особливостей захворювання на тлі активаціїї 
герпесвірусної інфекції типу 1,2.  
 

 

Ключові слова: псоріаз, вірус простого герпесу ½ типів, лікування.   
 

 

Вступ 

Дерматологія включає понад тисячу 
різних захворювань шкіри, з поміж них на 
псоріаз припадає від 0,4 до 8% [6, 7, 8]. 

Псоріаз – аутоімунний, генетично детер-

мінований хронічний дерматоз багатофак-
торної природи, що характеризується гіпе-
рпроліферацією епідермальних клітин, 
порушенням кератинізації, запаленням в 
дермі, паталогічними змінами опорно-

рухового апарату, внутрішніх органів та 
нервової системи [2, 6, 8]. У той же час ряд 
авторів (М.М.Хобейш, І.А.Мошкалова і 
Е.В.Воколовський) стверджують, що част-
ка пацієнтів з псоріазом серед дерматоло-
гічних хворих становить аж 12-15%, а се-
ред дітей 19-22% [8, 9].  

Згідно літературних даних останні-
ми роками спостерігається тенденція до 
збільшення випадків псоріазу, а також до 
ускладнення форм його перебігу (еритро-
дермічні стани, пустульозні форми, артро-
патичний псоріаз) [12, 15, 19]. Частіше 
стали реєструвати бляшкоподібний псоріаз 
з резистентністю до різних методів ліку-
вання. Деякі дослідження засвідчили, що 
псоріаз часто поєднується із герпесвірусом 
І та ІІ типів [13, 17, 27]. Взаємодія компо-
нентів природженної імунної відповіді, 
клітинної і гуморальної ланок імунної сис-
теми здійснюється за допомогою цитокі-
нової мережі. Тому, у хворих з псоріазом 
необхідно оцінювати хронічну герпетичну 
інфекцію (ГІ) залежно від латентного чи 
активного перебігу захворювання, особли-
во при частій активації інфекції. 

Мета роботи 

Проаналізувати особливості ліку-

вання при ізольованій герпесвірусній ін-
фекції та при її поєднанні з псоріазом. 

Матеріали і методи  
Аналіз сучасних вітчизняних, чужо-

земних літературних джерел з встановлен-
ням особливостей лікування псоріазу, осо-
бливо у поєднанні з герпесвірусною інфе-
кцією типу 1, 2. 

Результати та обговорення  
Більшість дослідників дотриму-

ються думки про те, що розвиток па-

тологічних процесів при псоріазі не обме-
жується формуванням уражень тільки шкі-
ри, а призводить до порушень функцій 
різних органів і систем організму людини 
[4, 8, 10, 11, 14].  

Слід відзначити, що проблема псо-
ріазу актуальна не лише для дерматологів, 
а й для лікарів інших клінічних спеціаль-
ностей через недостатньо вивчені аспекти 
в плані його поєднання із соматичними 
хворобами. Причому у більшості пацієнтів 
асоційовані з псоріазом супутні захворю-
вання трапляються у вигляді поліорганної 
супутньої патології [7, 10, 14, 15]. У наш 
час псоріаз розглядають як генетично де-
термінований стан активації імунної сис-
теми [18, 19, 21], що проявляється активі-
зацією натуральних лімфоцитів, ден-

дритних клітин, нейтрофілів та кера-

тиноцитів, які, своєю чергою, активують 
Th1-лімфоцити, вірогідно, шляхом анти-
геннезалежного механізму [4, 23, 26].  

Доказом, що імунні порушення є 
базовими патогенетичними чинниками 
псоріазу, також слугує накопичення Т-

лімфоцитів у шкірному покриві хворих 
псоріазом, яке значно перевищує їх кіль-
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кість у нормальній шкірі та супроводжу-
ється зменшенням кількості Т-лімфоцитів 
у периферичній крові [12, 21, 22, 26]. На 
підставі спорідненості Т-лімфоцитів, що 
мають властивості природних кілерів із 
природженою імунною відповіддю, припу-
скають, що саме ці клітини можуть відпо-
відати за реалізацію генетичної інформації 
у разі виникнення псоріазу [19, 22, 23,]. 

Також при псоріазі спостерігається поси-
лення експресії молекул адгезії на ендоте-
лії судин, збільшення кількості антигенп-
резентуючих клітин та їхня активація, під-
вищення синтезу прозапальних цитокінів і 
факторів росту [4, 10, 12].  

Протокол надання медичної допо-
моги хворим на псоріаз та артропатичний 
псоріаз (затверджений наказом МОЗ Укра-
їни №752 від 20.11.2015 року, включає 
рекомендації стосовно діагностичної про-
грами, необхідних консультацій суміжних 
спеціалістів та регламентує лікувальну 
тактику для різних ступенів важкості хво-
роби. На теперішній час лікування псоріа-
зу лишається актуальною проблемою в 
дерматології, оскільки, не дивлячись на 
багаточисленні дослідження в області те-
рапії псоріазу не існує достатньо ефектив-
них методів, що призводять до повно вилі-
ковування захворювання [15, 16, 18, 20, 

25]. При призначенні схеми лікування хво-
рим на псоріаз враховують стадію захво-
рювання, вік, клінічну форму, ступінь 
ураження і локалізацію псоріатичного 
процесу, також враховуються супутні со-
матичні патології [1, 2, 5,6, 15, 20]. При 
лікуванні хворих на псоріаз особливу ува-
гу необхідно звертати на фактори, що 
сприяють розвитку чи загострення захво-
рювання. Такий підхід дозволить розроби-
ти індивідуальний план лікувальних та 
профілактичних заходів, направлених на 
зменшення частоти рецидивів, максималь-
не продовження ремісії, попередження 
можливих ускладнень, соціальну реабілі-
тацію хворого. Традиційна терапія псоріа-
зу включає в себе застосування десенсибі-
лізуючих засобів, антигістамінних, проти-
запальних препаратів, вітамінів, фізіотера-
певтичні методи лікування, зовнішні засо-

би, психотропних препаратів, в тому числі 
адаптогенів. Певну роль відіграє правиль-
не харчування і корекція супутньої патоло-
гії [6, 11, 13, 14]. У прогресуючій стадії 
псоріатичної хвороби рекомендована тера-
пія препаратами кальцію, які мають проти-
запальний, гіпосенсибілізуючий ефекти, 
ущільнюють клітинну мембрану, зменшу-
ють проникність капілярів. При псоріазі 
широко застосовують седативні засоби і 
транквілізатори – гідазепам, адаптол, мебі-
кар [17, 18]. Позитивний ефект, особливо 
при прогресуванні дерматозу, спостеріга-
ється у разі дода-вання до лікувального 
комплексу заспокійливих, гіпотензивних 
препаратів, алкалоїдів беладони і фенобар-
біталу [1, 6, 11, 13]. Згідно багатьох пові-
домлень [1, 2, 6, 11, 16] відповідно до па-
тогенетичної концепції псоріазу виділяють 
такі основні терапевтичні напрями: приг-
нічення проліферації, нормалізація пору-
шеного диференціювання епітеліоцитів, 
усунення запального процесу в дермі, ко-
рекція імунологічних порушень. З метою 
пригнічення проліферації епітеліоцитів 
використовують цитостатичні препарати 
або інгібітори клітинного ділення, що ма-
ють також імунодепресивну дію, а саме: 
метотрексат, азатіоприн, кортикостероїдні 
гормони тощо [3, 16]. Довготермінова те-
рапія метотрексатом (> 10 років) може бу-
ти ефективною для багатьох пацієнтів з 
середньо-тяжким псоріазом. Однак, відмі-
чена лише у близько 50-60% пацієнтів за-
довільна переносимість перорального при-
йому метотрексату в дозі 15-20 мг на тиж-
день із досягненням помітного клінічного 
поліпшення дерматологічного стану. Ок-
рім цього, спостерігаються загальні побіч-
ні ефекти від застосування метотрексату, 
що вимагає регулярного моніторингу без-
пеки прийому препарату. До 30% пацієнтів 
припиняють лікування метотрексатом че-
рез розвиток ряду побічних ефектів, зок-
рема: непереносимість шлунково-

кишкового тракту, гепатотоксичність, при-
гнічення поділу клітин кісткового мозку, 
гострий пневмоніт, легеневий фіброз. Фак-
торами ризику, які можуть спричинити 
гепатотоксичність, вважають співіснуючий 
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гепатит В або С, споживання алкоголю, 
ожиріння, і цукровий діабет 2 типу. Коли 
традиційна терапія не ефективна, застосо-
вують імуносупресивну терапію (цикло-
спорин А) [16, 18, 20]. Терапевтична дія 
препаратів цієї групи базується на блокаді 
ключових етапів біосинтезу нуклеїнових 
кислот, що призводить до пригнічення 
швидко проліферуючих тканин (епідермо-
цитів). Останніми роками застосовують ще 
один  імуносупресивний препарат – тимо-
депресин, який інгібує реакції клітинного і 
гуморального імунітету, водночас не нако-
пичується в організмі та не виявляє побіч-
них дій [19, 31]. На відміну від цитостати-
ків тимидепресин не має незворотного 
впливу на імунокомпетентні клітини. Ти-
модепресин застосовують у комплексній 
терапії при тяжких формах псоріазу. Є дані 
про ефективність використання цього пре-
парату при псоріатичному артриті. Окрім 
того, аналізуючи літературні дані знахо-
димо рекомендації до застосування при 
тяжких формах псоріазу в комплексній 
терапії комбінації фототерапії  із систем-
ними препаратами (ретиноїди, цитостати-
ки або імунобіологічні препарати) [1, 2, 3]. 

Задовільний результат отриманий при лі-
куванні тяжких форм псоріазу застосуван-
ня гепарину, який має імунодепресивну, 
цитостатичну, протизапальну та гіпосен-
сибілізуючу дії [1, 5, 8]. У лікуванні хво-
рих на псоріаз часто невиправдано широко 
використовують кортикостероїдні препа-

рати, і не лише зовнішньо, а й системно [1, 

3]. Терапію кортикостероїдами варто про-
водити лише в особливо тяжких випадках, 
при вираженій запальній реакції та неефе-
ктивності інших засобів лікування. Засто-
сування системної кортикостероїдної те-
рапії призводить до погіршення перебігу 
дерматозу, викликаючи ускаднення, зок-
рема: розвиток атипових форм дерма-тозу 
(екзематозного, пустульозного псо-ріазу), 
артропатичного варіанту пеебігу хвороби, 
генералізації патологічного шкірного та 
суглобового процесів [3, 20]. Тому глюко-
кортикоїди для системного застосування 
не внесені у вітчизняні протоколи ведення 
хворих на псоріаз.  

Протягом останніх років, при ліку-
ванні хворих на псоріаз середнього та тяж-
кого перебігу, все більшої популярності 
на-бувають схеми із включенням засобів 
біологічної терапії [1,11,20]. В Україні вже 
зареєстровані і використовуються: ін.-
фліксімаб – інгібітор ФНП-α, адалімумаб – 

інгібітор ФНП-α другого покоління, усте-
кінумаб – селективний інгібітор ІЛ-12 та 
ІЛ-23, ефалізумаб – інгібітор зв’язування 
LFA-1 з ICAM-1 на поверхні активованих 
Т-лімфоцитів, алефацепт – селективний 
блокатор антигену CD2 Т-лімфоцитів. 
Ефективність цих препаратів в лікуванні 
псоріазу доведена багатьма міжнародними 
рандомізованими багато центровими дос-
лідженнями [8, 12]. Поряд з цим, залиша-
ється відкритим питання безпечності за-
стосування цих лікарських засобів у паціє-
нтів з ризиком розвитку злоякісних ново-
утворень, протипоказанням до їх застосу-
вання можуть стати хронічні вогнища ін-
фекції, вік хворих, а також багато іншого, 
в тому числі і фінансова спроможність па-
цієнтів до тривалого прийому цих препа-
ратів [15, 17, 27]. Досить цікавим є напря-
мок спрямований на використання препа-
ратів з урахуванням патогенетичного 
впливу [1, 28, 29, 31]. Досвід раціональної 
імунотерапії псоріазу включає застосуван-
ня антицитокінових препаратів і монокло-
нальних антитіл до рецепторів імуноком-
петентних клітин: моноклональних антитіл 
до ФНП-α і його розчинного рецептора 
(інфліксімаб, адалімумаб, етанерцепт); 
інших біологічних агентів (анакінра, але-
фацепт, ефалізумаб, абатацепт). При вуль-
гарному псоріазі широко застосовують дію 
на епітеліоцити ультрафіолетового опро-
мінення, що пригнічує синтез ядерної ДНК 
клітин, знижує їхню мітотичну активність 
[11, 18, 28, 29]. Крім цього, нерідко засто-
совують ПУВА терапію – довгохвильове 
ультрафіолетове опромінення з довжиною 
хвилі 200-400 нм із використанням фото-
сенсибілізаторів, дія якої зумовлена приг-
ніченням патологічної кератинізації, іму-
номоделюючим ефектом внаслідок впливу 
на імунокомпетентні клітини. Для ліку-
вання хворих на псоріаз запропоновано 
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комбінування ПУВА і УФО-терапії в по-
єднанні із зовнішніми засобами, такими як 
кальципотріол, метилпреднізолону ацепо-
нат. Використовують також імпульсну фо-
тотерапію для лікування середнього та 
середньотяжкого перебігу псоріазу, сут-

ність якої полягає в тому, що випроміню-
вання великої потужності подається у ви-
гляді короткочасних імпульсів, що дає 
змогу збільшити гли-бину проникнення 
променів до дермального шару. На тепе-
рішній час наявна також методика, що 
включає використання фотохіміотерапії та 
прийом синтетичних ретиноїдів, так зва-
ний метод РЕ-ПУВА-терапія, що знижує 
ризик виникнення побічних ефектів і до-
зволяє знизити дозу та кількість сеансів 

ПУВА-терапії [16, 31, 32]. Ряд авторів 
вважає, що РЕ-ПУВА-терапія підвищує 
терапевтичну ефективність, особливо при 
висипці на долонях та підошвах, волосис-
тій частині голови. Переваги вузькосмуго-
вої (311 нм) терапії ультрафіолетом В 
(УФ-В-терапія)  заключаються  в тому, що 
її проведення не потребує призначення 
фотосенсибілізаторів. Фотоімунологічний 
ефект світлолікування зумовлений глиби-
ною проникнення ультрафіолетових про-
менів. УФ-В-терапія діє переважно на епі-
дермальні кератиноцити і клітини Ланген-
гарса.  При проведенні УФ-В-терапії у 
шкірі здорових волонтерів [7] було встано-
влено зменшення експресії CD1+ клітин та 
збільшення кількісті HLA-DR+-клітин за 
відсутності дермоепідермальної інфільтра-
ції CD11b макрофагами. У верхніх шарах 
епідермісу спостерігалось збільшення 
зв’язування субстанції Р, а у дермі – збі-
льшення експресії ICAM-1 та індукція Е-

селектину клітинами ендотелію. Деякі ав-
тори вважають, що вузькосмугове УФ-В-

опромінення з довжиною хвилі 311 нм має 
більш виразну дію на системну імунну 
відповідь порівняно з широкосмуговим 
УФ-В-опроміненням, що відображено в 
активності натуральних кілерів, лімфо-

проліферації та відповіді цитокінів [5, 16]. 

Основний механізм регресу шкірної псорі-
атичної висипки після дії вузькосмугового 
УФ-В-опромінення 311 нм полягає в інду-

кції Т-клітинного апоптозу. Для зниження 
інтенсивності проліферації клітин епідер-
місу і нормалізації процесів кератинизації 
використовують вітамін А та його похідні 
(ретиноїди: тигазон та неотигазон) [2, 31, 

32]. Ці препарати справляють нор-

малізуючи дію на процеси диференціації і 
кератинизації епідермоцитів, стабілізують 
мембранні структури клітин, збільшують 
час синтезу ДНК, що підтримує нормальну 
швидкість мітозу в клітинах епідермісу та 
регулює його товщину [4, 8, 10, 15]. Вста-
новлено, що з метою зменшення разової 
дози доцільно застосовувати ретиноїди у 
поєднанні з ПУВА-терапією, топічними 
кортикостероїдами. У лікуванні псоріазу 
використовують також дезінтоксикаційну 
терапію. На сьогоднішній день розроблені 
та застосовують такі перспективні методи 
дезінтоксикації, як гемодіаліз, гемосорб-
ція, гемофільтрація, плазмаферез, ентеро-
сорбція [5, 11, 20, 28].  

До неспецифічних фармакотерапев-
тичних засобів лікування псоріазу нале-
жать вітаміни [6, 18], зокрема: групи В, 
вітаміни А і С (які виявляють антиоксида-
нтну активність), вітамін Р та особливо 
вітаміну D3. Встановлено, що саме цей 
вітамін має антимітотичну дію на керати-
ноцити  за рахунок гальмування їх мітозу в 
його завершальній стадії. Впровадження в 
50-ті роки минулого століття кортикосте-
роїдних мазей здавалося переломним в 
зовнішній терапії псоріатичних висипань 
на перших етапах. Однак подальші спосте-
реження показали, що гормональні засоби 
першого покоління (гідрокортизон, предні-
золон), другого (лоринден, флуцинар, си-
нафлан, фторокор), а також третього поко-
ління (целестодерм, белосалік) хоча і при-
зводять до швидкого регресу висипань, але 
не упереджують швидких рецидивів та 
мають побічні ефекти, як місцевого, так і 
системного характеру: звикання до препа-
рату, атрофія шкіри, телеангіектазії [2, 8]. 

При лікуванні обмеженої форми псоріазу 
застосовують топічні кортико-стероїди та 
емолієнти, альтернатива яких – аналоги 
вітаміну Д і топічні ретиноїди [32]. Ліку-
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вання псоріазу волосистої частини голови 
є доволі складним.  

Основним місцевим засобом, які 
при цьому використовують є топічні кор-
тикостероїди. Зручність на первагу у вико-
ристанні пацієнти надають розчинам, ге-
лям, аерозолям у порівнянні з жирними 
кремами та мазями. При проведенні ран-
домізованих досліджень було доведено, 
що сильні місцеві кортикостероїди є більш 
ефективні при лікуванні псоріазу, ніж 
лікування аналогами вітаміну Д [1, 3]. 

Ранній контроль псоріатичного запального 
каскаду також може зменшити ризик роз-
витку коморбідних станів, таких як: серце-
во-судинні захворювання, ожиріння, діа-
бет, гіпертонія, дисліпідемія, метаболічний 
синдром, неалкогольна жирова дистрофія 
печінки, лімфома, депресія, запальні за-
хворювання кишечника, вірусні інфекції 
[2]. Ряд авторів пропонують використову-
вати у комплексній терапії псоріазу гепа-
топротектори, поліненасиченні жирні кис-
лоти, статини, антидепресанти для корекції 
виявлених порушень в організмі хворих [1, 
2, 6, 11, 18]. У лікуванні псоріазу застосо-
вують різні медикаментозні і немедикаме-
нтозні засоби, що володіють імунодепре-
сивною дією, що на думку ряду авторів 
може спровокувати загострення ГІ 1,2 ти-
пів [13, 27, 30]. Лише застосування проти-
вірусних препаратів не завжди може за-
безпечити достатній клінічний результат. 
Натомість імуномодулюючі засоби, що 
володіють системними ефектами на імуні-
тет, часто мають негативні наслідки щодо 
перебігу супутніх імунопатологічних ста-
нів. При ГІ одним із способів потенцію-
вання клінічних можливостей антивірус-
них засобів є використання топічних імму-
нокоректорів, при цьому вдається уникну-
ти можливих негативних ефектів місцевої 
терапії на імунітет, а модуляція локального 
імунної відповіді покращує якість лікува-
льного процесу у хворих з рецидивом ГІ 
[13, 17]. Тому у хворих з псоріазом необхі-
дно оцінювати хронічну герпетичну інфе-
кцію залежно від латентного чи активного 
перебігу, особливо при частій активації 
інфекції. Основними базовим лікуванням 

активованої герпетичної інфекції є засто-
сування ацикловірів. Слід зазначити, що 
залежно від особливостей пребігу ГІ існу-
ють різні схеми застосування ацикловіру 
[13, 17, 27, 30]. Причиною цього є складна 
стратегія паразитування, опортуністичні 
властивості патогенів, поліорганність ура-
жень, наявність численних ускладнень і 
мультифакторна природа захворюван-
ня. Можна виділити етіотропне, патогене-
тичне і симптоматичне лікування. У нау-
кових  рекомендаціях акцент робиться на 
етіотропній терапії. До етіотропних лікар-
ських засобів ГІ відносять ациклічні ана-
логи гуанозіна, інтерферони та імуногло-
буліни. Провідне місце серед етіотропних 
підходів займає противірусна хіміотерапія, 
яка представлена великою групою ациклі-
чних аналогів нуклеозидів. Застосування 
ацикличних аналогів гуанозіна при герпе-
свірусних інфекціях відповідає рівню до-
казовості А [13, 17, 27]. Імунотерапія гер-
песвірусних інфекцій, яка об'єднує препа-
рати інтерферонів і імуноглобулінів, є до-
датковою, однак важливою складовою еті-
отропного лікування (рівень доказовості 
В). При інфекціях, викликаних альфа-

герпесвірусами, застосовують ацикловір. 

Безперечними перевагами цього препарату  
є його висока вибірковість і низька токси-
чність, а недоліками – неоднакова ефекти-
вність при різних герпетичних інфекціях, 
вплив тільки на реплікуючийся вірус і мо-
жливість формування резистентності. Ри-
зик виникнення стійкості герпесвірусів до 
ацикловіру прямо пропорційний тривалос-
ті прийому препарату і часто відзначається 

у імунодефіцитних хворих, що обґрунто-
вує необхідність раннього підключення 
імунотерапії, здатної скоротити необхід-
ний період використання противірусного 
засобу [13, 17]. Чутливість різних герпе-
свірусів до ацикловіру істотно відрізняєть-
ся. 

Таким чином, ацикловір найбільш 
ефективний при інфекціях, викликаних 
вірусами простого герпесу 1,2-го типів, а 
також VZV, а найменш – при патології 
HSV-6 і HSV-7-етіології.  Ще одним недо-
ліком ацикловіру є його низька біо-



Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва    № 2 (40), 2018 

  

 

 

 

 83 

доступність, оскільки при пероральному 
прийомі всмоктується лише близько 15% 
діючої речовини, а період напіввиведення 
з плазми крові становить тільки 2,0-2,5 

години. Це створює необхідність частого 
прийому відносно високих доз препарату 
(5-8 разів на добу по 200-800 мг), що істо-
тно знижує комплаєнс терапії. Незважаю-
чи на поширений міф про токсичність, 
ацикловір добре переноситься хворими, а 
побічні ефекти вкрай рідкісні. При прийо-
мі препарату у деяких пацієнтів може ви-
никати везикулярна висип, яку можна 
сплутати з герпетичними висипаннями [13, 

17, 30].У даний час розроблено три страте-
гії лікування за допомогою ацикловіру: 1) 

епізодична терапія, при якій застосовують 
препарат per os в дозі 200-400 мг 5 разів на 
добу (при рецидивах орофаціальна і гені-
тального герпесу) або 800 мг 5 разів на 
добу 5-10 днів (при епізодах оперізуваль-
ного герпесу); 2) тривала супресивна тера-
пія (від 6 міс до ≥1 року) препаратом в дозі 
400 мг 2 рази на добу або 200 мг 4 рази на 
добу per os при частих рецидивах локалі-
зованого шкірно-слизового герпесу (≥6 в 
теченіе1 року); дисемінованому шкірному 
герпесі; при рідкісних, але важких рециди-
вах, а також при вторинних змінах в пси-
хіці, пов'язаних з фобією чергового загост-
рення (наприклад при так званому менст-
руальному генітальний герпес); 3) внутрі-
шньовенна (в / в) терапія ацикловіром в 

дозі 5-10 мг / кг маси тіла кожні 8 годин 
протягом 7-14 днів (для дорослих), що за-
стосовується в разі важких органних пора-
зок, викликаних HSV-1, HSV-2 і HSV-3 

(вірусний енцефаліт, пневмоніт, хоріоре-
тиніт, гепатит та ін.); новонародженим з 
генералізованою HSV-2-інфекцією препа-

рат вводять в дозі 10 мг / кг 3 рази на добу 
протягом 10-14 днів, а дітям у віці від 3 
місяців до 12 років – у дозі 250 мг на 1 
м2 поверхні тіла кожні 8 год.  

Основою сучасної імунотерапії гер-
песвірусів є препарати інтерферонів і іму-
ноглобулінів [17, 30]. Призначення такої 
терапії, виключаючи окремі дані науков-
ців, відповідає рівню доказовості В. Імуно-
терапія не може повністю замінити проти-

вірусну хіміотерапію, проте додавання 
імунотерапевнтичних препаратів дозволяє 
підвищити ефективність лікування, скоро-
тити курс терапії і запобігти індукцію ре-
зистентності до ациклічним аналогам гуа-
нозін [17]. Проведено лише чотири по-
двійних сліпих плацебо-контрольованих 
випробування альфа-інтерферонів при гер-
песвірусних інфекціях, результати яких 
відповідають рівню доказовості А [17, 27, 

30]. Терапія герпесвірусних інфекцій по-
винна бути досить агресивною і трива-
лою. Необхідно враховувати відмінності в 
чутливості різних видів вірусів до тих чи 
інших препаратів, а також особливості 
імунного статусу пацієнта. Кінцевою ме-
тою лікування має бути не просто пригні-
чення репродукції вірусу, а встановлення 
належного контролю над патогеном з боку 
імунної системи організму хворого. Тому 
імунотерапія поряд з ациклічними анало-
гами нуклеозидів є важливою складовою 
сучасних терапевтичних втручань.  Дані 
рекомендації відповідають результатам 
доказових досліджень, що стосуються оці-
нки ефективності різних терапевтичних 
підходів при інфекціях, викликаних герпе-
свірусами [13, 17]. Є думки щодо застосу-
вання імунотропної терапії у імунокомп-
рементованих пацієнтів з активною герпе-
свірусною інфекцією. Зокрема з поруше-
ним інтерфероногенезом, зміненою актив-
ністю NK клітин та цитотоксичних лімфо-
цитів [3, 17]. У той же час за сучасними 
даними хронічну псоріатичну хворобу роз-
глядають як хворобу дизригуляції  імунної 
системи і відносять її до групи імунодефі-
цитів з автоагресивним компонентом, що 
особливо потребує, більш глибшого розу-
міння щодо застосування як імусупресив-
ної, етіотропної (противірусної) так і  іму-
номодулюючої терпії. Вказані дослідження 
потребують більш поглиблених імунологі-
чних досліджень. У зв’язку з тим необхід-
ним  проведення динамічного дослідження  
пацієнтів з псоріазом, які отримували б 
базову трепію (цитостатичну), а також при 
активній герпесвірусній інфекції – проти-
вірусну терапію в комбінації з імунотроп-
ною або лише імунотропну.  
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Висновки 

При проведені аналізу даних літера-
тури та  досліджень можна свідчити про 
зростання поширеності псоріазу в північ-
ній та західній Європі у яких виявлено 
найбільший відсоток хворих , що призво-
дить до зниження якості життя пацієнтів. 

Складні механізми патогенезу псоріазу і 
підвищення економічних витрат на ліку-
вання таких пацієнтів зумовлюють необ-
хідність подальшого вдосконалення терапії 
та розробки профілактики псорізу з ураху-
ванням сучасних особливостей захворю-
вання на тлі активаціїї HSV1/2.  
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РЕЗЮМЕ 

 

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ПСОРИАЗА В  
СОЧЕТАНИИ С ГЕРПЕСВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 1,2 ТИПОВ 

 

У.В.Федорова 

 

Актуальность. Сегодня наблюдается тенденция к увеличению случаев псориаза, а также к 
усложнению форм его течения – еритродермические состояния, пустулезные формы, артро-
патический псориаз. Последние исследования показали, что псориаз часто сочетается с гер-
песвирусом I и II типов. Взаимодействие компонентов врожденного иммунного ответа, кле-
точного и гуморального звеньев иммунной системы осуществляется с помощью цитокино-
вой сети. Поэтому у больных с псориазом необходимо оценивать состояние хронической 
герпетической инфекции в зависимости от латентного или активного течения, особенно при 
частой активации инфекции. 
Цель работы. Проанализировать особенности лечения при изолированной герпесвирусной 
инфекции и при ее сочетании с псориазом. 
Материалы и методы. Анализ отечественных и иностранных литературных источников с 
установлением особенностей лечения псориаза. 
Результаты и их обсуждение. Согласно последним сообщениям в современной литературе 
уже систематизированы и описаны некоторые особенности лечения псориаза в сочетании с 
герпесвирусом I и II типа, однако единого мнения ученых к особенностям лечения нет. Ряд 
авторов считает, что терапия должна базироваться на глубоком понимании патогенетической 
концепции псориаза, согласно которой выделяют следующие основные направления терапе-
втического воздействия: угнетение пролиферации, нормализация нарушенной дифференци-
ровки эпителиоцитов, устранение воспалительного процесса в дерме, коррекция иммуноло-
гических нарушений. При назначении схемы лечения больным псориазом учитывают стадию 
заболевания, возраст, клиническую форму, степень поражения и локализации псориатиче-
ского процесса, наличие коморбидной патологии. Особое внимание необходимо обращать на 
факторы, способствующие развитию или обострению заболевания. Такой подход позволит 
разработать индивидуальный план лечебных и профилактических мероприятий, направлен-
ных на уменьшение частоты рецидивов, максимальное продление ремиссии, предупрежде-
ния воз можных осложнений, социальную реабилитацию больного.Основными базовым ле-
чением активированной герпетической инфекции у больных псориазом является применение 
ацикловира. В зависимости от особенностей течения герпесвирусной инфекции существуют 
различные схемы применения ацикловира. Причиной этого является сложная стратегия пара-
зитирования, оппортунистических свойств патогенов, полиорганнисть поражений, наличие 
многочисленных осложнений и мультифакторная природа заболевания. Можно выделить 
этиотропное, патогенетическое и симптоматическое лечение. В научных рекомендациях ак-
цент делается на этиотропной терапии. Иммунотерапия герпесвирусных инфекций, которая 
объединяет препараты интерферонов и иммуноглобулинов, является дополнительной, одна-
ко важной составляющей этиотропного лечения (уровень доказательности В). 
Вывод. При проведении анализа данных литературы и исследований можно свидетельство-
вать о росте распространенности псориаза в разных странах, что приводит к снижению каче-
ства жизни пациентов. Сложные механизмы патогенеза псориаза и повышения экономиче-
ских затрат на лечение таких пациентов обусловливают необходимость дальнейшего совер-
шенствования терапии и разработки профилактики псориаза с учетом современных особен-
ностей заболевания на фоне активациии герпесвирусной инфекции типа 1,2. 
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SUMMARY 

 

MODERN APPROACHES TO PSORIASIS TREATMENT IN  

COMBINATION WITH HERPESYVIRUS INFECTION TYPE 1, 2 

 

Fedorova U.V. 

 

Topicality. There is a trend today to increasing the number of cases of psoriasis, as well as the 

complication of its forms - erythrodermic states, pustular forms, psoriasis arthropica. Recent studies 

have demonstrated that psoriasis is often combined with herpesvirus type 1, 2. The interaction of 

the components of the innate immune response, the cellular and humoral parts of the immune sys-

tem is carried out with the help of the cytokine network. Therefore, it is necessary to assess the state 

of chronic herpetic infection in patients with psoriasis depending on the latent or active course, es-

pecially with frequent infection activation. 

The purpose of the work is to analyze the features of treatment with isolated herpesvirus infection 

and in combination with psoriasis. 

Materials and methods. The analysis of domestic, foreign literary sources with the establishment 

of peculiarities of psoriasis treatment. 

Results and their discussion. According to the latest reports in the modern literature, some fea-

tures of the psoriasis treatment in combination with the herpesvirus type 1, 2, have already been 

systematized and described, but the scientists still have varied opinions on the peculiarities of 

treatment. Several authors consider that therapy should be based on a deep understanding of the 

pathogenetic concept of psoriasis, according to which the following main trends of therapeutic ef-

fect are distinguished: proliferative inhibition, normalization of disturbed differentiation of epitheli-

al cells, elimination of inflammation in the dermis, correction of immunological disorders. When 

prescribing a treatment scheme for patients with psoriasis, the stage of the disease, age, clinical 

form, severity and localization of the psoriatic process, the presence of comorbid pathology should 

be taken into account. Particular attention should be paid to the factors that contribute to the devel-

opment or exacerbation of the disease. Such an approach will allow to develop an individual plan of 

therapeutic and preventive measures aimed at reducing the frequency of relapses, maximizing the 

continuation of remission, preventing possible complications, and social rehabilitation of the pa-

tient. The primary basic treatment for activated herpetic infection in patients with psoriasis is the 

use of acyclovir. It should be noted that depending on the peculiarities of the course of herpesvirus 

infection, there are various schemes for the use of acyclovir. The reason for this is a complex para-

sitic strategy, the opportunistic properties of the pathogens, the multifunctional nature of the lesions, 

the presence of numerous complications and the multifactorial nature of the disease. One can dis-

tinguish etiotropic, pathogenetic and symptomatic types of treatment. In scientific recommenda-

tions, emphasis has been placed on etiotropic therapy. Immunotherapy of herpesvirus infections, 

which combines preparations of interferons and immunoglobulins, is an additional, but an important 

component of etiotropic treatment (level of evidence B). 

Conclusion. Thus, when analyzing data from literature and research, one can testify to the increas-

ing prevalence of psoriasis in various countries, which leads to a decrease in the quality of life of 

patients. Complex mechanisms of pathogenesis of psoriasis and increase of economic costs for the 

treatment of such patients predetermine the need for further improvement of therapy and the devel-

opment of psoriasis prevention, taking into account the current features of the disease against acti-

vation of the herpesvirus infection type 1, 2.  
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ПЕДАГОГІКА 

 

© Р.Ф.Айзятулов, Я.О.Полях, Б.А.Бовтюк, В.І.Каменєв  

 

АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ. ДЕРМАТИТИ  

(методичні вказівки до практичних занять для студентів медичного факультету) 
 

Р.Ф.Айзятулов, Я.О.Полях, Б.А.Бовтюк, В.І.Каменєв 

Донецький національний медичний університет (Лиман, Україна) 
 

ALLERGIC DERMATOSIS. DERMATITIS. 

(methodical instructions for practical classes for students of the medical faculty) 

 

R.Ayzyatulov, Y.Polyah, B.Bovtyuk, V.Kamenev 

Donetsk National Medical University (Lyman, Ukraine) 

 

 

Актуальність теми 

Контактні дерматити є однією з найактуальніших проблем сучасної медицини, що привертає 
пильну увагу дерматологів, педіатрів, алергологів, терапевтів, імунологів, сімейних лікарів. 
Це зумовлено значною розповсюдженістю даної патології, чіткою тенденцією до її зростан-
ня, недосконалістю існуючих методів лікування та профілактики і як наслідок, обмеженням 
психологічної, соціальної та фізичної активності хворих. 

Цілі навчання. Мета (загальна).  
Вміти розпізнавати клінічні прояви контактних дерматитів, поставити попередній діагноз, 
проводити диференціальну діагностику, намітити тактику ведення та принципи лікування, 
провести необхідні профілактичні дії.  

Вивчення і забезпечення вихідного рівня знань-умінь.   

Завдання для перевірки вихідного рівня знань-умінь  
Задача 1. До фізичних факторів, що можуть викликати простий дерматит, відносяться: 
А. Механічні впливи. 
Б. Вплив низьких і високих температур.  
В. Різні види променевої енергії (проникаюче і непроникаюче випромінювання).  
Г. Дія електричного струму.  
Д. Усе перераховане вірно.  
Задача 2. При розвитку алергічного дерматиту від прального порошку доречні усі рекомен-
дації, крім: 
А. Припинити користування пральним порошком.  
Б. Усередину – антигістамінні препарати.  
В. Місцево примочки.  
Г. Внутрішньовенне введення 10% розчину хлористого кальцію.  
Д. Профілактичне призначення препаратів комплексу вітамінів групи В 

Задача 3. На шкірі спини мають місце множинні еритематозні плями лінійної форми, на фоні 
яких відмічаються поодинокі папульозні елементи. Відомо, що чоловік кілька годин тому 
повернувся з озера, біля якого відпочивав з друзями. Ваш діагноз?  
А. Плямиста токсикодермія.  
Б. Алергічний контактний дерматит.  
В. Кропив’янка.  
Г. Простий контактний дерматит.  
Д. Усе невірно. 
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Задача 4.Дитина хворіє 2 тижні. Шкіра щік еритематозна, дещо набрякла. Межі еритеми-

нечіткі, є папули, везикули, ерозії з краплями серозного ексудату; на правій щоці - кірочки та 
лусочки. Ваш діагноз?  
А. Себорейний дерматит.  
Б. Простий контактний дерматит.  
В. Атопічний дерматит.  
Г. Справжня екзема.  
Д. Алергічний дерматит.  
Задача 5. У дитини 3 років при огляді набряк верхніх повік, губ, колір шкіри в ділянці на-
бряку незмінений, при надавлюванні в ділянці набряку ямки не утворюється. Із анамнезу 
дитина вживала напередодні чорний шоколад в великій кількості. Який діагноз у дитини? 

А. Гостра кропив’янка.  
Б. Контактний дерматит.  
В. Атопічний дерматит. 
Г. Набряк Квінке.  
Д. Усе невірно.  
Еталони правильних відповідей: 1-Д, 2-Д, 3-Б. 
 

Джерела інформації  
Інформацію, необхідну для поповнення базисних знань-умінь можна знайти в таких літера-
турних джерелах:  
1. Нековаль І.В. Фармакологія /І.В.Нековаль, Т.В.Казанюк.–Київ:Медицина,2013 – 520с. 
2. Луцик О.Д. Гістологія /О.Д.Луцик, А.Й.Іванова, К.С.Кабак. – Вид.4-те, доопрацьоване 
і виправлене. – К. : Книга-плюс, 2013. – 582 с. : табл., іл. 
3. Середюк Н.М. Внутрішні хвороби /Н.М.Середюк, Є.М.Нейко, І.П.Вакалюк. - Київ: 
«Медицина», 2009 – 1104 с. 

Зміст навчання 

Для досягнення поставлених цілей навчання необхідно засвоїти такі теоретичні питання:  
1. Визначення, етіологія і патогенез контактних дерматитів. 
2. Епідеміологія контактних дерматитів.  
3. Классифікація контактних дерматитів. 
4. Загальний перебіг контактних дерматитів. 
5. Скарги, дані загального і статевого анамнезу, дані об'єктивного дослідження контакт-
них дерматитів. 
6. Методи клінічної та лабораторної діагностики контактних дерматитів. 
7. Клінічний перебіг контактних дерматитів. 
8. Діагностичні контактних дерматитів. 
9. Дифференціальна діагностика контактних дерматитів. 

Джерела інформації 
1. Айзятулов Ю.Ф. Стандарты диагностики и лечения в дерматовенерологии / 
Ю.Ф.Айзятулов. – Донецк: Каштан, 2010. – 560 с., ил. 
2. Дудченко М.О. Дерматовенерологія (навчальний посібник) /М.О.Дудченко, 
К.В.Васильєва, І.Б.Попова та інш. – Полтава, 2011. – 319 с.  
3. Дерматологія, венерологія. Учебное пособие. /Под ред. В.И.Степаненко. – Киев: 
КИМ, 2012. – 904 с., 257 ил.  
4. Кожные болезни и инфекции, передаваемые половым путем (учебное пособие) / Под 
ред. Ю.Ф.Айзятулова. – Донецк: «Каштан», 2013. – 712 с., ил. 
5. Федотов В.П., Дюдюн А.Д., Степаненко В.І. Дерматовенерологія (навчальний 
посібник) / В.П.Федотов, А.Д.Дюдюн, В.І.Степаненко. – Дніпропетровськ-Київ, 2008. – 600 

с., іл., 2 табл. 
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Ситуаційні задачі 
Задача 1. Хвора 37 років, продавець, скаржиться на свербіння шкіри кистей, обличчя та шиї, 
яке з’являється при контакті з холодною водою, а взимку – при виході на вулицю. 
Об’єктивно: на відкритих ділянках шкіри дрібно-папульозний висип, екскоріації. Вкажіть 
попередній діагноз? 

А. Холодова кропив’янка.  
Б. Скабієс.  
В. Атопічний дерматит.  
Г. Пігментна кропив’янка.  
Д. Контактний дерматит.  
Задача 2. Пацієнт А. 22 роки. Скарги на свербіння шкіри шиї та вух. Хворіє з дитинства. Ба-
тько страждає алергічним ринітом. При огляді еритеми та ліхеніфікації на вухах, шиї, підко-
лінних ямках. Ваш діагноз? 

А. Атопічний дерматит.  
Б. Себорейна екзема.  
В. Псоріаз.  
Г. Контактний дерматит.  
Д. Сверблячка.  
Задача 3. Хворий, 26 років, скаржиться на висипку на обличчі, свербіж, жар, біль. Хворіє 1,5 
року. Об’єктивно: на шкірі обличчя в ділянці підборіддя інфільтровані ділянки яскраво-

червоного кольору, з пустулами, кірками та численними ерозіями, по периферії розташовані 
папуло-пустульозні елементи. Який попередній діагноз?  
А. Звичайні вугри.  
Б. Екзема.  
В. Нейродерміт.  
Г. Контактний дерматит.  
Д. Звичайний сикоз.  
Задача 4. У чоловіка 39 років раптово на шкірі тулуба з’явилася висипка, що складається з 
дрібних висипань червоного кольору, сверблячих переважно ввечері. Елементи висипки роз-
кидані по шкірі невпорядковано, фокусно. Появу висипки хворий пов’язує з тим, що за декі-
лька днів до цього він був у спортивно-оздоровчому центрі та сауні. Який діагноз найбільш 
імовірний у хворого?  
А. Контактний дерматит.  
Б. Екзема.  
В. Вошивість.  
Г. Алергічний дерматит.  
Д. Короста.  
Задача 5. До лікаря звернувся хворий, у якого два дні тому з’явився приступоподібний біль у 
лівій половині грудної клітки, загальна слабкість, лихоманка та головний біль. Сьогодні вра-
нці він помітив висипання на шкірі грудей. При огляді хворого зліва по ходу 4-5 міжреберій 
на еритематозно-набряклому тлі є множинні згруповані пухирці з набряклими покришками, 
заповнені прозорою рідиною. Для якого захворювання характерна вказана симптоматика?  
А. Простий герпес.  
Б. Стрептококове імпетиго.  
В. Рожевий лишай.  
Г. Алергічний дерматит.  
Д. Оперізуючий герпес.  
 

Еталони правильних відповідей: 1-А, 2-А, 3-Д. 
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Завдання для перевірки досягнення конкретних цілей навчання 

Задача 1. Після контактного алергічного запалення слизової оболонки рота пробу для вияв-
лення алергену: 
А. Не можна проводити в гострому періоді.  
Б. Проба на шкірі може бути негативною.  
В. Проба проводиться шляхом нанесення підозрюваної речовини на внутрішню частину ни-
жньої губи.  
Г. Проба проводиться шляхом нанесення підозрюваної речовини під язик.  
Д. Все перераховане вірно.  
Задача 2. Внаслідок дії якого чинника розвивається простий дерматит? 

А. Білизна з синтетичної тканини.  
Б. Низька температура.  
В. Мазі з антибіотиками.  
Г. Пральні порошки.  
Д. Тісне взуття.  

Задача 3. Дерматит проявляється такою висипкою, крім: 
А. Еритема.  
Б. Папула.  
В. Пухирець.  
Г. Пухир.  
Д. Вузол.  

Задача 4. На шкірі розгинальної поверхні правого передпліччя відмічається вогнище з чіт-
кими межами, розміром 3х6 см. Шкіра у вогнищі гіперемована, мають місце поодинокі міху-
рі з прозорим вмістом. Ваш діагноз?  

А. Герпетиформний дерматоз Д'юринга.  
Б. Алергічний контактний дерматит.   
В. Екзема звичайна.  
Г. Вульгарна міхурчатка.  
Д. Простий контактний дерматит.  

Задача 5. Дитина госпіталізована з вогнищевими змінами в складках шкіри. Дитина неспо-
кійна, шкіра суха з окремими папулами і зонами ліхеніфікації. Висипання на шкірі супрово-
джується сильним свербінням. Покращення стану дитини відмічається в літні місяці, погір-
шення - взимку. Дитина з 2-х місяців на штучному вигодовуванні, перенесла алергічний діа-
тез. Бабуся по лінії матері хворіє бронхіальною астмою. Який найбільш імовірний діагноз? 

A. Алергічний контактний дерматит.  
Б. Атопічний дерматит.  
В. Себорейна екзема. 
Г. Строфулюс.  
Д. Усе невірно.  
Еталони правильних відповідей: 1-В, 2-Д, 3-Д. 

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. Студенти самостійно проводять обстеження: виявляють скарги, 
анамнез захворювання, описують вогнище поразки, складають план лікувальних заходів. 
Після виконання самостійної роботи проводиться розбір і аналіз підсумків самостійної робо-
ти. Обговорюється діагноз, тактика обстеження хворого. Наприкінці заняття викладач підво-
дить підсумки самостійної роботи. За заняття студент отримує 1 оцінку. Оцінюванню підля-
гає основний етап заняття (самостійна робота). Потім підводяться підсумки і дається завдан-
ня на наступне заняття. 
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ДАЙДЖЕСТ 

 

 

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 інтернатурузі 
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 інтернатурузі 
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 інтернатурузі 
спеціальністю “Лікувальна справа”. 

 

П е р е д а т е с т а ц і й н и й  ц и к л  

« Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я »  

 

П е р е д а т е с т а ц і й н и й  ц и к л  

« Д И Т Я Ч А  Д Е Р М А Т О В Е Н Е Р О Л О Г І Я »  

 

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 

 

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 1 (один) місяць 

 

Адреса кафедри:  
Вул.Вокзальна 16, м.Слов’янськ 84109, Донецька область, УКРАЇНА 

КЛПУ Мiський шкiрно-венерологичнiй диспансер м.Слов’янська 

Кафедра дерматовенерології та косметології ДНМУ  
Завідувач кафедри, Заслужений діяч науки і техніки України,  
д.м.н., професор Айзятулов Рушан Фатіхович  
Тел.моб.: +38 (050) 589 41 81       
E-mail:rushan-ajjzjatulov@ukr.net 

 

Відповідальна особа:  
Кандидат медичних наук, учбовий доцент Полях Яна Олексіївна  
тел.моб.: +38 (095) 392 80 27  
E-mail: Yanapolyakh@gmail.com 

Асистент кафедри Бовтюк Белла Анатоліївна  
тел.моб.: +38 (095) 140 90 51  
E-mail: bovtiuk@gmail.com 

 

 

mailto:helga.poimanova@gmail.com
mailto:helga.poimanova@gmail.com
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ДО УВАГИ АВТОРІВ 

 

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 
автори; 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 правиламдо друку не передаються. 
 

http://shub123.ucoz.ru/Sistema_transliterazii.html

