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НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 
 

© П.В.Федорич, Г.І.Мавров, С.Б.Зелений 

 

УДК [616.64+618.15]:616.993.1]-07-084-085 

 

МОЖЛИВІСТЬ ВИКОРИСТАННЯ АВТОРСЬКИХ ПРАЙМЕРІВ ДЛЯ ДЕТЕКЦІЇ 
PENTATRICHOMONAS HOMINIS, TRICHOMONAS TENAX, GIARDIA LAMBLIA В  
БІОЛОГІЧНОМУ МАТЕРІАЛІ  

 

П.В.Федорич1, Г.І.Мавров2, С.Б.Зелений3 
1Українська військово-медична академія, м. Київ 
2ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України», м. Харків 
3ТОВ “Універсальна діагностична лабораторія ветеринарної медицини”, м. Чорноморськ 

 

Мета дослідження. Показати можливість використання в медичній практиці авторських 
праймерів для виявлення ДНК збудників протозойних інвазій Trichomonas tenax, 

Pentatrichomonas hominis і Giardia lamblia в біологічному матеріалі. 
Матеріали та методи. Для дослідження використовувався біологічний матеріал 62 хворих 
на ІПСШ, у яких за допомогою методу ПЛР в реальному часі в сечостатевій системі було 
виявлено Trichomonas tenax, Pentatrichomonas hominis або Giardia lamblia. Нуклеотидні пос-
лідовності, що були секвеновані, порівнювались з відомими за допомогою програмного за-
безпечення до приладу SOLIDTM System 5500xl (USA), а також бази даних GeneBank. 
Результати. Нуклеотидні послідовності, що були секвеновані, співпали саме з нуклеотидни-
ми послідовностями Trichomonas tenax, Pentatrichomonas hominis або Gіardia lamblia, відпо-
відно, до даних, що були отримані за допомогою ПЛР.  
Висновки. Показана можливість використання в медичній практиці авторських праймерів 
для виявлення ДНК Trichomonas tenax, Pentatrichomonas hominis і Giardia lamblia в біологіч-
ному матеріалі. За допомогою молекулярно-біологічних методів – полімеразної ланцюгової 
реакції в реальному часі та секвенування доведена специфічність досліджуваних праймерів. 
Показана можливість їх використання в діагностичній практиці закладів охорони здоров'я 

 

Ключові слова: полімеразна ланцюгова реакція, авторські праймери, Trichomonas tenax, 

Pentatrichomonas hominis, Gіardia lamblia, секвенування. 
 

Вступ 
Проведені дослідження паразитарних інва-
зій, підтвердили можливість перебування в 
сечостатевій системі людини трьох різних 
видів трихомонад (Trichomonas vaginalis, 
Trichomonas tenax, Pentatrichomonas 

hominis) і Giardia lamblia, а також істотну 
розповсюдженість цих найпростіших у 
хворих на ІПСШ [11]. Патогенність кож-
ного з наведених одноклітинних найпрос-
тіших саме для сечостатевої системи лю-
дини потребує детального вивчення. При 
цьому слід враховувати, що всім найпрос-

тішим, зокрема, трихомонадам і лямбліям, 
притаманні фагоцитарні властивості [13]. 
При фагоцитозі певна частка мікрооргані-
змів не руйнується повністю – вони збері-
гаються всередині одноклітинного мікроо-
рганізму неушкодженими (незавершений 
фагоцитоз) [2]. У разі незавершеного фа-
гоцитозу бактерії (хламідії, мікоплазми, 
коковидні та бацилярні форми), а також 
різноманітні віруси, що виходять, при за-
гибелі трихомонад, або лямблій, здатні 
підтримувати запальний процес у сечоста-
тевих шляхах, який часто сприймається за 
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невилікуваний трихомоноз або посттрихо-
монадні ураження [4]. Тому, найпростіші, 
пряму патогенну дію яких на сечостатеву 
систему людини ще не доведено, а перш за 
все, Trichomonas tenax та Pentatrichomonas 

hominis, мають розглядатись в якості пато-
генетичних чинників ІПСШ. Саме через 
це, ерадикація Trichomonas tenax, 

Pentatrichomonas hominis та Giardia lamblia 

з сечостатевої системи людини, як і еради-
кація Trichomonas vaginalis, на наш погляд, 
є обов'язковими.  

Таким чином, на сучасному етапі є 
важливими розробка та впровадження но-
вих методів діагностики протозойних інва-
зій сечостатевої системи, оскільки для тих, 
що існують сьогодні, характерні відмінно-
сті щодо порогу чутливості та специфічно-
сті, неоднакові ступені інформативності та 
доступності для лабораторних служб [2, 3, 

5, 10]. Тест-системи для виявлення 
Trichomonas tenax, Pentatrichomonas 

hominis і Giardia lamblia в сечостатевій 
системі людини не є широко вживаними. В 
нашій країні вони не виробляються. Тому, 
постала задача створення відповідних за-
собів діагностики протозойних інвазій, 
обгрунтування можливості їх подальшого 
використання в повсякденній практиці. 
Пілотні дослідження в цьому напрямку 
були вже проведені нами раніше [7, 8, 9].  

Мета роботи  
Показати можливість використання автор-
ських праймерів для виявлення ДНК збуд-
ників протозойних інвазій Trichomonas 

tenax, Pentatrichomonas hominis і Giardia 

lamblia в біологічному матеріалі. 
Матеріали та методи  
З метою виявлення в сечостатевій системі 
відповідних мікроорганізмів було прове-
дене обстеження хворих на ІПСШ. Біоло-
гічний матеріал для дослідження з викори-
станням методу полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР) було взято у відповідності 
до вимог керівних документів [6]. Для де-
текції Trichomonas tenax, Pentatrichomonas 

hominis та Gіardia lamblia в біологічному 
матеріалі, взятому з сечостатевих органів, 
нами використовувалась модифікація ме-
тоду ПЛР в реальному часі (ПЛР РЧ) як 

найбільш специфічна і чутлива методика 
визначення мікроорганізмів [2]. Дослі-
дження виконувалось на ампліфікаторі ДТ-

32 та ДТ-96 Prime виробництва ООО 
«НПО ДНК-Технологія» (Російська Феде-
рація). Для проведення ПЛР використову-
вали авторські праймери (специфічні олі-
гонуклеотидні затравки), захищені відпо-
відними патентами [7,8,9]. Для ампліфіка-
ції використовували суміш з кінцевим об'-
ємом 25 мкл, що включала: 6 мМ Tris-HCI 

(рН 8,5, 25 °C), 3 мМ MgSO4, 2,5 мМ 
МgСl2, 2 мМ dNTP, 10 рМ праймерів, 1 од. 
Taq-ДНК полімерази та 0,02 % буфер 
Tween-20. Ампліфікацію здійснювали за 
програмою: 94 °C - 2 хв. - 1 цикл, 94 °C - 
30 с, 60 °C – 30 с, 72 °C - 45 с, 40 циклів.  

Крім того, з метою перевірки отри-
маних даних, було виконане додаткове 
дослідження зразків мікробних ДНК, 
отриманих від пацієнтів, що обстежува-
лись. Використовувались зразки, які з най-
більшою вірогідністю мали в собі фрагме-
нти ДНК досліджуваних найпростіших, що 
було визначено за допомогою методу ПЛР 
РЧ. Це зразки, які давали позитивний сиг-
нал не пізніше 30 циклу ампліфікації. До-
даткове дослідження полягало у виявленні 
мікроорганізма, що досліджується, за до-
помогою класичної ПЛР з використанням 
електрофорезу в 2% агарозному гелі з ети-
дієм бромідом з наступною детекцією на 
трансілюмінаторі «Біоком» (РФ). Для по-
дальшого дослідження шляхом секвену-
вання було використано генетичний мате-
ріал, взятий із сечостатевої системи 62 па-
цієнтів (30 чоловіків та 32 жінки), хворих 
на ІПСШ. Середній вік виборки осіб склав 
31±3,5 років. У кожного з цих хворих за 
допомогою авторських праймерів було 
попередньо виявлено один з наступних 
найпростіших мікроорганізмів, а саме 
Trichomonas tenax, Pentatrichomonas 

hominis або Gіardia lamblia. У кожного з 
них за умов проведення цього дослідження 
було попередньо виключено можливість 
інфікування на Trichomonas vaginalis. У 18 
пацієнтів було визначено наявність 
Trichomonas tenax, у 23 - Pentatrichomonas 

hominis, у 21 - Gіardia lamblia. Секвенуван-
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ня проводили з використанням приладу 
фірми «Applied Biosystems» SOLIDtm 

System 5500xl (USA), який використовує 
емульсійну ПЛР і твердофазне лігірування. 
Продукти ПЛР екстрагувати з 2% агароз-
ного гелю, за допомогою DEAE Cellulose 
Menbrane (0,45μm) (Serva, Germany), вико-
ристовуючи стандартну методику очищен-
ня [1]. Очищені продукти ампліфікації 
піддавалися подальшому секвенуванню 
згідно з інструкцією виробника [12]. Нук-
леотидні послідовності, що були секвено-
вані, порівнювались з відомими за допомо-
гою програмного забезпечення до приладу 
SOLIDTM System 5500xl (USA), а також 
бази даних GeneBank. 
Результати дослідження та обговорення 

Оскільки нуклеотидні послідовності, що 
були секвеновані, порівнювались з відо-
мими послідовностями за допомогою сер-
тифікованих комп’ютерних програм, то 
їхня приналежність вважалась повністю 
доведеною. Вони абсолютно співпадали з 

нуклеотидними послідовностями саме 
Trichomonas tenax, Pentatrichomonas 

hominis або Gіardia lamblia. Результати 
секвенування повністю співпали з отрима-
ними за допомогою ПЛР. Тобто, у 18 паці-
єнтів було визначено присутність 
Trichomonas tenax, у 23 - Pentatrichomonas 

hominis, у 21 - Gіardia lamblia. В ході про-
веденої роботи було доведено можливість 
використання авторських праймерів для 
ідентифікації Trichomonas tenax, 

Pentatrichomonas hominis і Giardia lamblia 

в біологічному матеріалі. Була доведена 
специфічність вищезгаданих праймерів за 
допомогою прямих та непрямих методів 
детекції, включно з секвенуванням, як по-
казано на рис 1, 2, 3. Отримані результати 
доводять можливість використання дослі-
джуваних праймерів в практиці закладів 
охорони здоров'я для виявлення ДНК збу-
дників протозойних інвазій - Trichomonas 

tenax, Pentatrichomonas hominis і Giardia 

lamblia в біологічному матеріалі. 
 

 

Рисунок 1. Приклад результатів секвенування генетичного матеріалу, визначеного за 

допомогою авторського праймера як Pentatrichomonas hominis 

 

 

Рисунок 2. Приклад результатів секвенування генетичного матеріалу, визначеного за допо-
могою авторського праймера як Trichomonas tenax 
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Рисунок 3. Приклад результатів секвенування генетичного матеріалу, визначеного за допо-
могою авторського праймера як Gіardia lamblia  

 

 

Висновки 

Показана можливість використання в ме-
дичній практиці авторських праймерів для 
виявлення ДНК Trichomonas tenax, 

Pentatrichomonas hominis і Giardia lamblia 

в біологічному матеріалі. За допомогою 
молекулярно-біологічних методів – полі-

меразної ланцюгової реакції в реальному 
часі та секвенування показана специфіч-
ність досліджуваних праймерів. А також 
доведено можливість використання дослі-
джуваних авторських праймерів в практиці 
закладів охорони здоров'я.  
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РЕЗЮМЕ 

ВОЗМОЖНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АВТОРСКИХ ПРАЙМЕРОВ ДЛЯ ДЕТЕКЦИИ 
PENTATRICHOMONAS HOMINIS, TRICHOMONAS TENAX, GIARDIA LAMBLIA В 
БИОЛОГИЧЕСКОМ МАТЕРИАЛЕ  
 

П.В.Федорич, Г.И.Мавров, С.Б.Зеленый  
 

Цель работы. Показать возможность использования в медицинской практике авторских 
праймеров для выявления ДНК Trichomonas tenax, Pentatrichomonas hominis і Giardia lamblia 

в биологическом материале. При помощи молекулярно-биологических методов – полимераз-
ной цепной реакции в реальном времени и секвенирования показать специфичность исследу-
емых праймеров. Доказать возможность их использования в рутинной практике учреждений 

здравоохранения. 

 

 

 

SUMMARY 

POSSIBILITY OF USING AUTHOR PRIMERS FOR DETECTION OF 

PENTATRICHOMONAS HOMINIS, TRICHOMONAS TENAX, GIARDIA LAMBLIA IN 

BIOLOGICAL MATERIAL 

 

P.V.Fedorych, G.I. Mavrov, S.B.Zelenyi 

 

Objective. The possibility of the use in the medical practice of original primers for the detection of 

DNA Trichomonas tenax, Pentatrichomonas hominis and Giardia lamblia in biological material. 

Using molecular biological methods - real-time polymerase chain reaction and sequencing showed 

the specificity of the investigated primers. The possibility of their use in routine practice of health 

care institutions has been proved. 
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ЗМІНИ КЛІТИННИХ ІМУНОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ З 
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Мета роботи. Оцінити особливості фенотипування лімфоцитів крові хворих на псоріаз з ак-
тивованою хронічною простою герпесвірусною інфекцією у порівнянні з хворими на псоріаз, 
активовану хронічну герпесвірусну інфекцію та здоровими особами у ході лікування. 
Матеріали та методи. Дослідженням було охоплене комплексні діагностика та лікування 
різними методами 120 пацієнтів з псоріазом та/або активованою хронічною герпесвірусною 
інфекцією 1,2 типів, які перебували на стаціонарному або амбулаторному лікуванні у КНП 
ЛОР «Львівський обласний шкірно-венерологічний диспансер» протягом 2016-2019 років. 
Результати та обговорення. У хворих на псоріаз з активованою HSV 1,2 спостерігалось 
підвищення кількості Т-лімфоцитів та NK-лімфоцитів, а також хелперної та цитотоксичної 
субпопуляцій Т-лімфоцитів у порівнянні зі здоровими особами. У той же час кількість цито-
токсичних лімфоцитів та Т-хелперів була в цієї групи вищою у порівнянні з хворими на ак-
тивовану HSV 1,2. Функціональна здатність Т-лімфоцитів та регуляторна активність Т-

хелперів спостерігались нижчими у хворих на псоріаз з активованою HSV 1,2 у порівнянні зі 
здоровими та хворими лише на псоріаз. У результаті проведеної противірусної терапії (ацик-
ловір, інозин пранобекс) на тлі базової терапії у хворих на псоріаз з активованою HSV 1,2 

встановлено зниження кількості цитотоксичних лімфоцитів, хелперів, та NK-клітин з нарос-
танням активізаційних та регуляторних їх функцій. Виявлено відновлення кореляційних вза-
ємозв’язків середньої сили між кількістю Т-хелперів та цитотоксичних лімфоцитів (r=-0,51), 

а також кількістю В-лімфоцитів та цитотоксичних лімфоцитів (r=0,41) у досліджуваної групи 
хворих після застосування противірусної терапії. Встановлений багатофакторний зв'язок між 
кількістю В- та Т-лімфоцитів, та активованою їх популяцію. За умов легкої форми активова-
ної HSV 1,2 на тлі псоріазу спостерігалось зниження Т-хелперів з наростанням активованих 
та регуляторних лімфоцитів при застосуванні інозин пранобексу, як противірусної терапії. 
При застосуванні базової терапії в даній групі спостерігалось подальше зниження кількості 
регуляторних Т-лімфоцитів. За умов тяжкої форми при застосуванні комбінованої противі-
русної терапії з використання ацикловіру та інозин пранобексу в хворих на псоріаз з активо-
ваною HSV 1,2 зазначено нормалізацію NK- клітин та збільшення регуляторних лімфоцитів, 
що не спостерігалось у групі при застосуванні базової терапії разом з ацикловіром. 
Висновки. Фенотипування лімфоцитів у хворих на псоріаз з активованою HSV 1,2 характе-
ризувалась збільшенням кількості NK-клітин (CD16+56+,CD45+; р=0,0151), цитотоксичних 
T-лімфоцитів (CD3+CD8+,CD45+; р=0,0019), Т-хелперів (CD3+CD4+,CD45+; р=0,0011) зі 
зменшенням активності регуляторної їх субпопуляції (CD4+,CD25+; р=0,0528) у порівняні з 
хворими лише на псоріаз. Виявлений багатофакторний взаємозв’язок між кількістю 
CD19+,CD45+-лімфоцитів, CD3+CD8+,CD45+-лімфоцитів та CD3+HLA+ лімфоцитів у хво-
рих на псоріаз з активованою HSV 1,2. Проведене противірусне лікування на тлі базової те-
рапії зумовило зниження кількості Т-хелперів (р =0,0518), підвищення активності Т-
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лімфоцитів (р = 0,0251) та регуляторних клітин (р = 0,0365) за умов легкого ступеня тяжкості 
HSV 1,2 з використанням інозин пранобексу в хворих на псоріаз та зниження числа NK клі-
тин (р=0,0412) з наростанням активності регуляторних лімфоцитів (р=0,0351) за умов серед-
ньо-тяжкого та тяжкого ступеня перебігу HSV 1,2 в хворих на псоріаз з використанням іно-
зин пранобексу та ацикловіру. Результативність рекомендованої терапії підтверджена пози-
тивними клінічною динамікою та зміною якості життя пацієнтів, хворих на псоріаз 

 

Ключові слова: псоріаз, псоріаз з активованою хронічною простою герпесвірусною інфекці-
єю, фенотипування лімфоцитів крові, лікування. 
 

Вступ 

У даний час псоріаз (П) є найбільш вивче-
ним з імуноопосередкованих захворюван-
ням шкіри [1,3,4,9,11]. Роль Т-клітин в па-
тогенезі псоріазу добре описана, і як CD4 
+ Т-клітини (Т-хелпери, Th), так і CD8 + Т-

клітини (цитотоксичні Т-клітини, Тс), які є 
критичними у розвитку шкірних уражень. 
Було показано, що ін'єкція клітин CD4+, а 
не CD8+ Т-клітин, отриманих від пацієнтів 
з псоріазом, в шкіру здорової людини in 
vitro, а потім щеплення на модель імуно-
дефіцитних мишей (миші SCID), як вияви-
лося, сприяли розвитку псоріазу 
[5,6,10,14,19]. За цим процесом, керованим 
CD4 + T-клітинами, йде активація CD8 + 

T-клітин. З іншого боку, розвиток псоріа-
зоподібної шкіри на мишачій моделі від-
значалось зниженням CD8 +, а не CD4 +, 
виснаженням загалом Т-клітин [17,18,19]. 

На відміну від моделі псоріазу на основі 
CD4 + T-клітин, рання епідермальна інфі-
льтрація CD8+ T-клітин вважається суттє-
вою для виникнення псоріатичного запа-
лення, а не дермальна інфільтрація CD4 + 
T-клітинами [4,7,13]. Крім того, первинна 
роль CD8 + T-клітин підкреслюється іден-
тифікацією людського антигену лейкоци-
тів (HLA)-C06: 02 в якості гена схильності, 
молекули HLA класу I, що представляє 
пептидні антигени CD8 + T-клітин, а не 
CD4 + T-клітин [2,3,4,9,13]. Клітини при-
родних кілерів (NK), CD56 + CD16 + і 
NKT-клітини (які мають загальні риси як з 
T-клітинами, так і з NK-клітинами) скла-
дають гетерогенну підгрупу імунних клі-
тин, які значно збільшені в ураженій псо-
ріазом шкірі, і які, ймовірно, беруть участь 
в патогенезі псоріазу [10,11,13,19]. Подіб-
но патогенним підгрупам Т-клітин, ці клі-

тини мають здатність продукувати пато-
генні цитокіни, такі як IFN-γ, IL-17, TNF-α 
і IL-22, і, зокрема, клітини NKT, експре-
сують рецептори хемокінів, таких як 
CXCR3, CCR5 і CCR6, які полегшують їх 
рекрутування в уражену шкіру [9,13,15]. Ці 
клітини можуть сприяти запаленню, про 
що свідчить розвиток псоріазу, викликано-
го активованими NK T-клітинами, на мо-
делях мишей з трансплантованою норма-
льної або ушкодженою шкірою. Пороте їх 
функція і їх патогенна роль ще повністю 
не вивчені [15,19]. Обговорюється можли-
ва роль вірусного персистування як епіге-
нетичного фактора у розвитку аутоімунних 
захворювань, коли специфічний антиген 
(вірус) розглядається як пусковий фактор 
прямого або опосередкованого дії на іму-
нокомпетентні клітини. Можлива репліка-
ція вірусів в імунокомпетентних клітинах 
(Т- і В-лімфоцитах або макрофагах), зок-
рема: інфікування вірусами Herpesviridae, 

особливо типу 1,2 (HSV 1,2). Досить неве-
лика кількість проведених досліджень 
присвячених особливостям імуноголічних 
механізмів за умов псоріазу з супутньою 
ативованою хронічною герпесвірусною 
інфекцією типу 1,2 типів, яка рецидивує 
продовж року [7,8,14,16]. Назріла необхід-
ність розширити імунологічні дослідження 
у хворих на псоріаз та супутню активовану 
хронічну просту герпесвірусну інфекцію. 
Мета роботи  
Оцінити особливості фенотипування лім-
фоцитів хворих на псоріаз з активованою 
хронічною простою герпесвірусною інфе-
кцією у порівнянні з хворими на псоріаз, 
активовану хронічну герпесвірусну інфек-
цію та здоровими у ході лікування. 
Матеріали та методи дослідження 
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Науковим дослідженням охоплено 120 
пацієнтів з псоріазом (П) та/або активова-
ною хронічною герпесвірусною інфекцією 
1,2 типів, які перебували на стаціонарному 
або амбулаторному лікуванні у КНП ЛОР 
«Львівський обласний шкірно-

венерологічний диспансер» протягом 
2016-2019 років та 25 практично здорових 
осіб. Верифікація діагнозу псоріазу ґрун-
тувалась на затверджених критеріях ЕС 
«Diagnosis and management of psoriasis and 

psoriatic arthritis in adults» (2010), протоко-
лу надання медичної допомоги хворих на 
псоріаз та артропатичний псоріаз (затвер-
джений наказом МОЗ України №752 від 
20.11.2015 року). Верифікація діагнозу 
рецидивуючої активованої HSV 1,2 прово-
дилась на основі даних в анамнезі захво-
рювання хоча б одного загострення лабіа-
льного та генітального простого герпесу 
протягом року, що проявлялось типовими 
шкірними висипаннями, атиповими, асим-
птомними формами та підтверджували за 
допомогою ПЛР аналізу ДНК HSV 1,2 в 
трьох біологічних середовищах, рівнем 
синтезу молекул Ig класів М та G до HSV 
1,2 в сироватці крові. Лабораторні дослі-
дження дозволили поряд з клінічними про-
явами або без них, виявляти активацію 
хронічної HSV 1,2 з типовим, атиповим та 
асимптомним перебігом. Залежно від клі-
нічних проявів та інтервенційних обсте-
жень 145 пацієнтів були розподілені на 
наступні групи: 25 практично здорових 
осіб (1); 38 хворих на псоріаз (2); 37 паціє-
нтів з активованою HSV 1,2 (3); 45 хворих 
на псоріаз з активованою HSV 1,2 (П+HSV 
1,2) – основна група (4). Серед них – 50 

чоловіків у віці від 18 до 72 років (середній 
вік 43,8±9,52) та 33 жінки – від 18 до 69 
років (середній вік 42,9±7,62). З метою 
порівняння ефективності рекомендованих 
схем лікування хворих четвертої (основ-
ної) групи розділено на 4 підгрупи в 
зв’язку різними ступенями тяжкості пере-
бігу HSV1,2 та застосуванням противірус-
ної терапії, відповідно:4А (12 хворих) гру-
па, яка застосовувала лише базову терапію; 
В (10 хворих з легким ступенем П) група з 
комплексним лікуванням на тлі базової 

терапії з використанням інозин пранобексу 
(новірин) 50 мг/кг/добу протягом 3 міся-
ців; 4С (13 хворих із середньо-тяжким та 
тяжким перебігом П) група із застосуван-
ням у комплексній терапії ацикловіру в 
дозі 1000 мг/добу та інозин пранобекс (но-
вірин) в дозі 50 мг/кг/добу протягом 3 мі-
сяців; 4D (10 хворих із середньо-тяжким та 
тяжким ступенем перебігу П) група із за-
стосуванням ацикловір 1000 мг на тлі ба-
зової терапії протягом 3 місяців. Тради-
ційна (базова) терапія хворих на псоріаз 
4А групи згідно рекомендацій передбачала 
застосування сорбентів (реосорбілакт по 3-

5 внутрішньовенних інфузій по 200,0 мл 
через день); використання після консуль-
тацій суміжних спеціалістів необхідних 
лікувально-коригуючих засобів (десенси-
білізуючих, седативних, антибіотиків, ге-
патопротекторів, еубіотиків, ін.); місцевої 
терапію (ГКС місцевої дії, 2-5% саліцилова 
мазь) та при необхідності UV-B терапію. 
За результатами планової диспансеризації 
контрольну групу склали 25 практично 
здорових осіб, які на момент дослідження 
обстежувані були клінічно здорові (без 
хронічних захворювань; відсутність шкір-
ної патології в сімейному анамнезі; їм не 
проводились профілактичні щеплення; не 
призначались імунотропні препарати про-
тягом останнього місяця; не мали обтяже-
ного генетичного, алергологічного та іму-
нологічного анамнезів). Серед контрольної 
групи обстежено 15 чоловіків у віці від 23 
до 52 років (середній вік 40,8 ± 3,82) і 10 
жінок у віці від 19 до 46 років (середній вік 
37,4 ± 4,45). При аналізі результатів лабо-
раторних досліджень їх показники не ви-
ходили за межі діапазону референтних 
значень. Імунологічні дослідження вико-
нано в імунологічній лабораторії ЛНМУ 
імені Данила Галицького. Визначення про-
водили методом проточної цитометрії, 
який грунтується на взаємодії моноклона-
льних антитіл, мічених флюорисцентними 
мітками, з поверхневими антигенами лім-
фоцитів і наступним аналізом зразків на 
проточному цитометрі FACSCalibur 
(«Becton Dickinson», США). При виконанні 
статистичної обробки даних було приміне-
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но методи: аналіз варіаційних рядів – роз-
рахунок середнього арифметичного та йо-
го середньої похибки (М ± m); розрахунок 
відносних величин (екстенсивних та інтен-
сивних) та їх похибок; проведення оцінки 
вірогідності різниці отриманих результатів 
у порівнюваних групах за допомогою кри-
терію Стьюдента (оскільки порівнювались 
лише дві групи з нормальним розподілом) 
та методом Манна-Уітні; аналіз взає-
мозв’язку поміж досліджуваними парамет-
рами – за допомогою розрахунку коефіціє-
нтів парної кореляції Пірсона; встановлен-
ня причинно-наслідкового зв’язку – за до-
помогою методу логістичної регресії. 
Результати та обговорення 

Псоріаз спостерігали у 62,9 % чоловіків та 
37,04 % жінок, а псоріаз на тлі HSV 1,2 – у 
57,5 % чоловіків та 42,5 % жінок. У двох 
групах хворих (на П та псоріаз із активо-
ваною хронічною HSV ½ домінував моло-
дий ( 57,9%-51,1%, відповідно) і середній 
вік ( 21,1%-22,2%, відповідно. Отже, ста-
тистичної достовірної різниці між пацієн-
тами двох досліджуваних груп щодо стате-
вого та вікового розподілу не було виявле-
но (р>0,05). У ході роботи ми з’ясували 
фактори, які передували первинній появі 
шкірних проявів псоріазу, зокрема: стресо-
ві ситуації відмічали у 12 (14,5 %) випад-
ках, вірусний чинник – у 45 (54,2 %), зло-
вживання алкоголем – у 6 (7, 23 %), ендо-
кринні порушення – у 7 (8,43 %), травма – 

у 4 (4, 82 %), шкідливість виробництва – у 
2 (2,41 %). Причини початку захворювання 
не зазначило 7 (8,43 %) пацієнтів. Дисемі-
нований або поширений псоріаз траплявся 
у більшості (у 80,0 %) хворих з псоріазом у 
поєднанні з активованою хронічною гер-
песвірусною інфекцією типу 1,2, порівняно 
з групою хворих лише з псоріазом (65,8%), 
з локалізацією псоріатичних висипань пе-
реважно у верхній частині тулуба, зокрема: 
в ділянках волосяної частини голови, об-
личчя, тулуба, кінцівок. При цьому в 40 
(88,9 %) випадках поширену форму П на 
тлі герпетичної інфекції спостерігали у віці 
25-44 років. У той же час у хворих на псо-
ріаз у порівнянні з хворими на псоріаз з 
активованою хронічною HSV 1,2 перева-

жав дифузний тип перебігу захворювання 
(34,21 % і 20,0 % відповідно; р<0,05). На-
томість, при псоріазі на тлі герпетичної 
інфекції у 13 пацієнтів зауважували в ана-
мнезі перехід дисемінованої форми псоріа-
зу в дифузну. Типовий перебіг захворю-
вання спостерігали у всіх хворих на псорі-
аз на відміну від хворих на псоріаз з акти-
вованою хронічною HSV 1,2 (у 71,11%). 
Серед атипового перебігу дерматозу в хво-
рих на псоріаз у поєднанні з герпесвірус-
ною інфекцією спостерігали ексудативний 
псоріаз – в 8 (17,8%) пацієнтів та обмеже-
ний пустульозний псоріаз Барбера – в 5 
(11,1 %) випадках. Виражену кератодер-
мію на долонях чи, і підошвах спостеріга-
ли – у 39 (46,9 %) осіб з типовими папу-
льозними висипаннями на шкірі у двох 
групах хворих. Нами визначався кількіс-
ний розподіл популяцій та субпопуляцій 
лімфоцитів у хворих на псоріаз з активо-
ваною хронічною простою герпесвірусною 
інфекцією у порівнянні з хворими на псо-
ріаз, активованою хронічною простою гер-
песвірусною інфекцією та здоровими осо-
бами. У хворих на псоріаз відмічали збі-
льшення кількості Т-лімфоцитів до 
76,3±4,97 % (Р1<0,05), при HSV 1,2 цей 
показник спостерігали в межах 78,5±4,53 
% (Р1<0,005) та П+ HSV 1,2 – 79,9±6,14 % 
(Р1<0,001) у порівнянні з практично здо-
ровими особами. Цитотоксична субпопу-
ляція Т-лімфоцитів характеризувалась збі-
льшенням кількості цих клітин також у 
трьох досліджуваних групах хворих у по-
рівнянні зі здоровими, а саме: у хворих на 
П –27,7±3,83 % (Р1<0,02), активовану HSV 

1,2 – 36,3±2,69 % (Р1< 0,025), а на П та 
HSV 1,2 – 38,2±4,51 (Р1<0,01). Хелперна 
субпопуляція спостерігалась також вищою 
у хворих на П – 44,2±2,47 % (Р1< 0,01) та у 
хворих П та HSV 1,2 –48,9±3,99 % 
(Р1<0,001) у порівнянні зі здоровими осо-
бами. А у хворих з активованою герпесві-
русною інфекцією виявлене значення не 
відрізняється з цією групою порівняння – 

38,0±6,23 % (Р1>0,05). Цікаво, що у хворих 
на П та HSV 1,2 кількість Т-цитотоксичних 
лімфоцитів була вищою, ніж у хворих ли-
ше на П – 27,7±3,83 % (Р2<0,025). Показ-
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ники Т-хелперних лімфоцитів (48,9±3,99%; 

Р3>0,01) відмічались вищими у порівнянні 
з хворими на активовану HSV 1,2 
(38,0±6,23%). Натуральні кіллери у хворих 
на П становили 11,2±1,11% (Р1<0,05), у 
хворих з HSV 1,2 – 18,2±3,65% (Р1<0,001), 
а при П+ HSV 1,2 – 16,8±2,35 (Р1<0,01) і 
були вищими у порівнянні зі здоровими 
особами. Кількість В-лімфоцитів у трьох 
групах не відрізнялись від нормальних 
показників. Активовані Т-лімфоцити були 
нижчими у хворих на П (4,12±1,45%, 

Р1<0,05), HSV 1,2 (4,23±2,93%, Р1<0,05) та 
у пацієнтів з П у поєднанні з HSV (1,2 

4,55±2,31%, Р1<0,05) порівняно зі здоро-
вими. Аналіз кількості регуляторних Т-

лімфоцитів показав зниження у хворих на 
П порівняно зі здоровими (Р1<0,05), хво-
рими на активовану HSV 1,2 (Р2<0,01) та з 
П на фоні активованої HSV 1,2 (Р2<0,05). 
У хворих на П з активованою HSV 1,2 від-
мічали також знижену активність цих клі-
тин у порівнянні з групою хворих на акти-
вовану HSV1,2 (Р3<0,05). У хворих на П з 
активованою HSV 1,2 була підвищена кі-
лькість Т-лімфоцитів, активованих Т-

лімфоцитів та цитотоксичної їх субпопу-
ляції у всіх досліджуваних групах у порів-
нянні з контролем. У той час кількість NК-

клітин, була вищою у цієї групи у порів-
нянні з хворими на П, а рівень Т-хелперів 
– вищим порівняно з хворими з активова-
ною HSV 1,2. Кількість регуляторних клі-
тин у цієї групи спостерігалась нижчою у 

порівнянні з хворими з активованою HSV 
1,2, але вищою ніж у хворих на П. Прове-
дено аналіз впливу різних видів комбіно-
ваної терапії (ацикловіру і/або інозин пра-
нобексу, і/або в комбінації з базовою тера-
пією) у хворих на П з активованою HSV 

1,2 залежно від форми тяжкості перебігу 
простої герпетичної інфекції. Під впливом 
лікування впродовж трьох місяців із засто-
суванням базової терапії в поєднанні з 
противірусною було встановлено знижен-
ня кількості Т-цитотоксичних лімфоцитів з 
41,0±5,61 до 27,0±4,71% (Р1=0,0517). Такі 
ж зміни прослідковувались і в групах які 
отримували базову терапію з ацикловіром 
(з 44,3±7,68 до 26,5±5,35 %, Р1=0,0410) та 

лише базову терапію (з 34,7±3,61 до 
23,7±3,97%; Р1=0,0278). Зниження кілько-
сті кіллерів було встановлено у групі хво-
рих на П з активованою HSV 1,2 проліко-
ваних інозин пранобексом та ацикловіром, 
зокрема: з 18,2±2,75 до 13,1±2,61% 

(Р1=0,0380). За умов застосування базової 
терапії у цієї групи хворих на П з активо-
ваною HSV 1,2 виявлено зниження кілько-
сті NК-клітин – з 17,4±2,96 до 7,83±2,77% 

(Р1=0,0438). У пролікованих хворих про-
тивірусними препаратами в комбінації з 
базовою терапією спостерігалось підви-
щення кількості Т-активованих клітин з 
3,65±1,94 до 6,00±1,04% (Р1=0,0280), у той 
же час пацієнти які отримували базову 
терапію з ацикловіром кількість активова-
них Т-клітин знижувалась у порівнянні з 
хворими, які застосовували комбіновану 
противірусну терапію з 3,71±1,7 до 
6,00±1,04 % (Р2=0,0403). Крім того, у гру-
пи пацієнтів які отримували комбіновану 
противірусну терапію прослідковувалось 
після проведеного лікування збільшення 
кількості регуляторних Т-лімфоцитів 
(CD4+CD25+ lymphocytes) з 6,78±2,25 до 
9,09 ±1,41 % (Р1=0,0503). Ця група пацієн-
тів вірогідно відрізнялась від групи хво-
рих, яка отримувала базову терапію, у якої 
кількість регуляторних клітин знижувалась 
від 8,33±1,12 до 5,22 ±1,44 % (Р1=0,0496). 
У той же час вказані показники відрізня-
лись від групи хворих з комбінованим 
противірусним лікуванням (Р3=0,0112). 
Нами проведений аналіз лікування хворих 
на П з активовану HSV 1,2 легким ступе-
нем перебігу і застосуванням у них в якос-
ті противірусної терапії лише інозин пра-
нобекс з/або базовою терапією. При цьому 
спостерігалось зниження кількості Т-

лімфоцитів хелперів у досліджуваної гру-
пи хворих після проведеного лікування із 
застосуванням інозин пранобексу на фоні 
базової терапії з 49,9±4,70 до 38,4±3,21% 
(Р1=0,0518). Важливо зазначити, що за 
умов застосування лише базової терапії 
кількість цих клітин залишилась підвище-
ною і вірогідно відрізнялась від числа Т-

хелперів у хворих, які отримували інозин 
пранобекс у комплексі з базовою терапією 
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(з 49,6±2,88 до 45,1±2,96%; Р2=0,0093). 
Кількість НК-клітин після базової терапії з 
інозин пранобексом знижувалась з 
18,7±6,45 до 12,7±2,28% (Р1=0,0291). Рі-
вень активованих Т-лімфоцитів у цих паці-
єнтів зростав з 3,45±1,69 до 4,82±0,60% 

(Р1=0,0251), аналогічно збільшувалась і 
кількість активованих регуляторних Т-

лімфоцитів з 7,27±3,35 до 8,27±1,42% 

(Р1=0,0365). Кількість цих клітин у групі, в 
якій застосовувалась лише базова терапія 
падала з 8,33±2,12 до 5,22±2,44% 

(Р1=0,0496). Порівняння лімфоцитарних 
показників після лікування у двох групах 
хворих на П з активованою простою гер-
песвірусною інфекцією показало меншу 
кількість Т-хелперів (Р2=0,0093) та більшу 
кількість регуляторних лімфоцитів 
(Р2=0,0122) у хворих, які приймали інозин 
пранобекс, у порівнянні з хворими з лише 
базовою терапією. Це свідчить не тільки 
про антивірусну дію препарату, але й про 
його імунорегуляторний ефект. Нами було 
проаналізовано вплив комбінованої проти-
вірусної терапії (інозин пранобексом, аци-
кловіром) на тлі базової терапії у хворих 
на П з активованою HSV 1,2 на фенотипу-
вання їх лімфоцитів. У результаті проведе-
ного лікування кількість NK-клітин знизи-

лось у досліджуваної групи з 17,7±5,26 до 
13,4±1,98 % (Р1=0,0412). У той же час у 
хворих на П та активовану герпесвірусну 
інфекцію з тяжким перебігом після прове-
деної терапії відмічали збільшення кілько-
сті регуляторних Т-клітин (CD4+,CD25+ 
lymphocytes) з 5,25±2,05 до 7,92 ±1,44 % 
(Р1=0,0351). Проведено порівняння впливу 
комплексного лікування з інозин пранобе-
ксом на показники фенотипування лімфо-
цитів у хворих на П з активованою HSV,2, 

яке показало, що кількість НК (Р2=0,0565) 
та регуляторних лімфоцитів (Р2=0,0119) є 
вищою у порівнянні з групою хворих, яка 
приймала лише базову терапію. Група 
хворих яка отримували ацикловір разом з 
базовою терапією мали більш виражене 
зниження кількості Т-хелперів порівнянні 
з групою хворих, які отримували лише 
базову терапію (Р3=0,0093). Проведений 
кореляційний аналіз імунологічних показ-
ників у досліджуваних хворих на П з акти-
вованою HSV 1,2 після проведеного ліку-
вання (див. рис.1) показав, що кількість Т-

хелперів та Т-цитотоксичних лімфоцитів 
мають обернений взаємозв’язок середньої 
сили у хворих на П з активованою HSV 1,2 

після проведеної комплексної терапії.  

 

 
 

Рисунок 1. Взаємозв’язок між кількістю Т-хелперів та Т-цитотоксичних у хворих на П з ак-
тивованою HSV 1,2 після проведеної базової та противірусної терапії  
 

Кореляційний індекс становить r=-

051(p<0.05), що свідчить про збалансуван-
ня імунної відповіді у цих хворих в ре-
зультаті застосування противірусної тера-
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пії в комплексному лікуванні. Нами прове-
дений й кореляційний аналіз (див. рис. 2), 
який показав ряд закономірностей між пе-
вними імунологічними показниками вияв-

леними у хворих на П з активованою HSV 

1,2 після проведеного комбінованого ліку-
вання.  

 
Рисунок 2. Взаємозв’язок між кількістю Т-цитотоксичних лімфоцитів та кількість В-

лімфоцитів у хворих на П з активованою HSV 1,2 після проведеного комплексного противі-
русного лікування на тлі базової терапії 
 

У пролікованих хворих із супутньою віру-
сною патологією встановлена пряма коре-
ляція між кількістю В-лімфоцитів та Т-

регуляторних клітин, на що вказує індекс 
кореляції середньої сили між ними r= 0,41 

(р<0,05). 

На рисунку 3 представлений аналіз бага-
тофакторного взаємозв’язку між кількістю 
Т- і В-лімфоцитів та активованою фрак-
цією Т-лімфоцитів після лікування. 

 

 
Рисунок 3. Багатофакторний аналіз взаємозв’язку між кількістю Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів 
та активованих Т- лімфоцитів 

 

Встановлений прямий середньої (рис. 3) 
сили зв’язок між кількістю Т- і В- лімфо-
цитів та активованою популяцією Т-

лімфоцитів у хворих на П з активованою 
HSV 1,2 після лікування, що свідчить про 
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збалансування регуляції активізаційних 
процесів та популяцій лімфоцитів.  
Висновки 

Таким чином у хворих на псоріаз з активо-
ваною HSV 1,2 спостерігалось підвищення 
кількості Т-лімфоцитів та NK-лімфоцитів, 
а також хелперної та цитотоксичної суб-
популяцій Т-лімфоцитів у порівнянні зі 
здоровими особами. У той же час кількість 
цитотоксичних лімфоцитів та Т-хелперів 
були в цієї групи вищими у порівнянні з 
хворими на активовану HSV 1,2. Функціо-
нальну здатність Т-лімфоцитів та регуля-
торну активність Т-хелперів відмічали 
нижчими у хворих на псоріаз з активова-
ною HSV 1,2 у порівнянні зі здоровими та 
хворими лише на псоріаз. У результаті 
проведеної противірусної терапії на тлі 
базової терапії у хворих на псоріаз з акти-
вованою HSV 1,2 встановлено зниження 
кількості цитотоксичних лімфоцитів, 
хелперів та NK-клітин з наростанням акти-
візаційних та регуляторних їх функцій. 
Виявлено відновлення кореляційних взає-
мозв’язків середньої сили між кількістю Т-

хелперів і цитотоксичних лімфоцитів (r=-

0,51), а також кількістю В-лімфоцитів і 
цитотоксичних лімфоцитів (r=0,41) у дос-
ліджуваної групи хворих після застосуван-
ня противірусної терапії. Встановлений 
багатофакторний зв'язок між кількістю В-, 

Т-лімфоцитів, та активованою їх популя-
цію. За умов легкої форми активованої 
HSV 1,2 на тлі П спостерігалось зниження 
Т-хелперів з наростанням активованих та 
регуляторних лімфоцитів при застосуванні 
інозин пранобексу, як противірусної тера-
пії. При застосуванні базової терапії в да-
ній групі спостерігалось подальше зни-
ження кількості регуляторних Т лімфоци-
тів. За умов тяжкої форми при застосуван-
ні комбінованої противірусної терапії з 
використання ацикловіру та інозин прано-
бексу в хворих на псоріаз з активованою 
HSV 1,2 зазначено нормалізацію NK-

клітин та збільшення регуляторних лімфо-
цитів, що не спостерігалось у групі при 
застосуванні базової терапії разом з ацик-
ловіром. 
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РЕЗЮМЕ 

ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОЧНЫХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ БОЛЬНЫХ 
ПСОРИАЗОМ С АКТИВИРОВАННОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ ПРОСТОЙ  
ГЕРПЕСВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ В ХОДЕ ЛЕЧЕНИЯ 

У.В.Федорова, О.О.Сызон, М.О.Дашко 

 

Вступление. В настоящее время псориаз является наиболее изученным из иммуноопосредо-
ванных заболеванием кожи. Обсуждается возможная роль вирусного персистирования как 
эпигенетического фактора в развитии аутоиммунных заболеваний, когда специфический ан-
тиген (вирус, особенно типа 1,2 (HSV 1,2) рассматривается как пусковой фактор прямого или 
опосредованного действия на иммунокомпетентные клетки. Следует отметить, что клеточ-
ные иммунные механизмы доминируют в иммунопатогенезе псориаза, а также определяют 
активность противовирусной защиты при условиях простой герпесвирусной инфекции. 
Поэтому назрела большая необходимость расширить иммунологические исследования у бо-
льных псориазом и сопутствующую активированную хроническую простую герпесвірусну 
инфекцию. 
Цель работы. Оценить особенности фенотипирования лимфоцитов крови больных псориа-
зом с активированной хронической простой герпесвирусной инфекцией по сравнению с бо-
льными псориазом, активированной хронической герпесвирусной инфекцией и здоровыми 
лицами в ходе лечения. 
Материалы и методы. Научным исследованием охвачено комплексные диагностика и лече-
ние различными методами 120 пациентов с псориазом и/или активированной хронической 
герпесвирусной инфекцией 1,2 типов, которые находились на стационарном или амбулатор-
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ном лечении в КНП ЛОС «Львовский областной кожно-венерологический диспансер» в те-
чение 2016-2019 годов. 
Результаты и обсуждение. У больных псориазом с активированной HSV 1,2 наблюдалось 
повышение количества Т-лимфоцитов и NK-лимфоцитов, а также хелперной и цитотоксиче-
ской субпопуляций Т-лимфоцитов в сравнении со здоровыми лицами. В то же время количе-
ство цитотоксических лимфоцитов и Т-хелперов были у этой группы выше по сравнению с 
больными на активированную HSV 1,2. Функциональная способность Т-лимфоцитов и регу-
ляторная активность Т-хелперов наблюдалась ниже у больных псориазом с активированной 
HSV 1,2 в сравнении со здоровыми и больными только на псориаз. В результате проведенной 
противовирусной терапии (ацикловир, инозин пранобекс) на фоне базовой терапии у боль-
ных псориазом с активированной HSV 1,2 установлено снижение количества цитотоксиче-
ских лимфоцитов, хелперов и NK-клеток с нарастанием активизированых и их регуляторных 
функций. Выявлено восстановление корреляционных взаимосвязей средней силы между ко-
личеством Т-хелперов и цитотоксических лимфоцитов (r=-0,51), а также количеством В-

лимфоцитов и цитотоксических лимфоцитов (r=0,41) в исследуемой группе больных после 
применения противовирусной терапии. Установлен многофакторная связь между количест-
вом В- и Т-лимфоцитов и активированной их популяцию. При условии легкой формы акти-
вированной HSV 1,2 на фоне псориаза наблюдалось снижение Т-хелперов с нарастанием ак-
тивированных и регуляторных лимфоцитов при применении инозин пранобексу, как проти-
вовирусной терапии. При применении базовой терапии в данной группе наблюдалось даль-
нейшее снижение количества регуляторных Т лимфоцитов. В условиях тяжелой формы при 
применении комбинированной противовирусной терапии с использованием ацикловира и 
инозин пранобексу у больных псориазом с активированной HSV 1,2 указано нормализацию 
NK-клеток и увеличение регуляторных лимфоцитов, что не наблюдалось в группе при при-
менении базовой терапии вместе с ацикловиром. 
Выводы. Таким образом, фенотипирование лимфоцитов у больных псориазом с активиро-
ванной HSV 1,2 характеризовалась увеличением количества NK-клеток (CD16+56+,CD45+) 
(р=0,0151), цитотоксических T-лимфоцитов (CD3+CD8+,CD45+; р=0,0019), Т-хелперов 
(CD3+CD4+,CD45+; р=0,0011) с уменьшением активности их регуляторной субпопуляции 
(CD4+,CD25+; р=0,0528) в сравнении с больными псориазом. Обнаружена многофакторная 
взаимосвязь между количеством CD19+,CD45+-лимфоцитов, CD3+CD8+,CD45+-

лимфоцитов и CD3+HLA+-лимфоцитов у больных на псориаз с активированной HSV 1,2. 
Проведенное противовирусное лечение на фоне базовой терапии обусловило снижение ко-
личества Т-хелперов (г=0,0518), повышение активности Т-лимфоцитов (р = 0,0251) и регуля-
торных клеток (р = 0,0365) при легкой степени тяжести HSV 1,2 с использованием инозин 
пранобексу в больных псориазом, и снижение числа NK клеток (р=0,0412) с нарастанием 
активности регуляторных лимфоцитов (р=0,0351) при средне-тяжелой и тяжелой степени 
течения HSV 1,2 в больных псориазом с использованием инозин пранобексу и ацикловира. 
 

 

 

SUMMARY 

CHANGES OF CELLULAR IMMUNOLOGICAL PARAMETERS IN PATIENTS WITH 

PSORIASIS AND ACTIVATED CHRONIC HERPES SIMPLEX VIRUS INFECTION 

DURING TREATMENT 

U. Fedorova, O. Syzon, M. Dashko 

 

Introduction. Currently, psoriasis is the most studied of immune-mediated skin diseases. The pos-

sible role of viral persistence as an epigenetic factor in the development of autoimmune diseases is 

discussed when a specific antigen (virus, especially type 1,2 (HSV 1,2)) is considered as a trigger 
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factor for direct or indirect action on immunocompetent cells. It should be noted that cellular im-

mune mechanisms dominate in the immunopathogenesis of psoriasis, as well as determine the activ-

ity of antiviral protection in the conditions of Herpes simplex virus infection. Therefore, there is a 

significant need to expand immunological studies in patients with psoriasis and concomitant acti-

vated chronic Herpes simplex virus infection. 

The purpose of the study. To evaluate the peculiarities of blood lymphocytes phenotyping in pa-

tients with psoriasis and activated chronic Herpes simplex virus infection compared to patients with 

psoriasis, activated chronic Herpes virus infection, and healthy persons during treatment. 

Materials and methods. Scientific research covers complex diagnostics and treatment by different 

methods of 120 patients with psoriasis and/or activated chronic Herpes virus infection, types 1,2, 

who were on inpatient or outpatient treatment at the Communal Institution of the Lviv Regional 

Council «Lviv Regional Dermatovenerologic Dispensary» during 2016-2019. 

Results and discussion. In patients with psoriasis and activated HSV types 1,2, there was an in-

crease in the number of T-lymphocytes and NK-lymphocytes, as well as the helper and cytotoxic 

subpopulations of T-lymphocytes in comparison with healthy persons. At the same time, in this 

group, the number of cytotoxic lymphocytes and T-helper cells was higher compared to patients 

with activated HSV 1,2. The functional capacity of T-lymphocytes and the regulatory activity of T-

helper cells were lower in patients with psoriasis and activated HSV 1,2 compared to healthy per-

sons and patients with psoriasis only. As a result of the antiviral therapy (acyclovir, inosine prano-

bex) on the background of basic therapy in patients with psoriasis and activated HSV 1,2, it has 

been found a decrease in the number of cytotoxic lymphocytes, helper cells, and NK-cells and an 

increase of their activation and regulatory functions. It has been found restoring the moderate corre-

lation between the number of T-helper cells and cytotoxic lymphocytes in the studied group of pa-

tients after antiviral therapy (r = -0.51) and the number of B-lymphocytes and cytotoxic lympho-

cytes r = 0.41. A multifactorial relationship between the number of B- and T-lymphocytes and their 

activated population has been found. In the mild activated HSV 1,2 on the background of psoriasis, 

a decrease in T-helper cells and an increase in activated and regulatory lymphocytes, when using 

inosine pranobex as antiviral therapy, have been found. When using basic therapy in this group, 

there was a further decrease in the number of regulatory T-lymphocytes. In severe activated HSV 

1,2, when using combined antiviral therapy with acyclovir and inosine pranobex in patients with 

psoriasis and HSV 1,2 activated, there have been detected a normalization of NK-cells and an in-

crease of regulatory lymphocytes that were not found in the group which used basic therapy with 

acyclovir. 

Conclusions. Thus, the phenotyping of lymphocytes in patients with psoriasis and activated HSV 

1,2 was characterized by an increase in the number of NK cells (CD16+56+, CD45+; p=0.0151), 

cytotoxic T-lymphocytes (CD3+CD8+, CD45+; p= 0.0019), T-helper (CD3+CD4 +, CD45+; 

p=0.0011) and decreasing activity of their regulatory subpopulation (CD4+, CD25+; p=0.0528) 

compared to patients with psoriasis. In patients with psoriasis and activated HSV 1,2, the multifac-

torial relationship between the number of CD19+, CD45+-lymphocytes, CD3+CD8+, CD45+-

lymphocytes, and CD3+HLA+-lymphocytes has been detected. The antiviral treatment on the back-

ground of basic therapy caused a decrease in the number of T-helper cells (p=0.0518), increased 

activity of T-lymphocytes (p=0.0251) and regulatory cells (p=0.0365) in mild HSV 1,2 using ino-

sine pranobex in patients with psoriasis, and a decrease of NK-cells (p=0.0412) and increasing ac-

tivity of regulatory lymphocytes (p=0.0351) in moderate and severe HSV 1,2 in patients with psori-

asis using inosine pranobex and acyclovir. 
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ОСОБЛИВОСТІ СЕКРЕЦІЇ КОРТИЗОЛУ ТА СТАВЛЕННЯ ДО ХВОРОБИ В  
ПАЦІЄНТІВ З АТОПІЧНИМ ДЕРМАТИТОМ ДОРОСЛОГО ВІКУ 

 

О.Д.Александрук  
Івано-Франківській національний медичний університет  

 

Мета роботи: Порівняти особливості базальної секреції кортизолу в дорослих хворих на 
атопічний дерматит (АД) залежно від терміну початку захворювання та рівня продукції зага-
льного IgE, встановити особливості психологічного сприйняття ними власної хвороби. 
Матеріали та методи дослідження. Обстежено 63 дорослих хворих на АД, яких було 
розподілено на 4 групи залежно від терміну початку хвороби та рівня загального IgE. Вста-
новлено типи психологічного подолання хвороби пацієнтами. Визначено тяжкість перебігу 
АД та рівень кортизолу крові під час госпіталізації, виписки та через 1 місяць амбулаторного 
спостереження на тлі стандартного лікування. Проведено порівняння отриманих даних із 
показниками осіб контрольної групи та між групами обстежених пацієнтів з АД у динаміці їх 
лікування та спостереження. 
Результати дослідження та обговорення. Виявлено переважання невротичного та апатич-
ного типів ставлення до хвороби при ранньому віковому дебюті АД, тривожного – при 
пізньому. Встановлено зниження ранкової секреції кортизолу на висоті загострення, більш 
властиве хворим із дебютом АД у дитячому віці. Під впливом лікування динаміка рівня сек-
реції кортизолу вища у хворих із високим рівнем загального IgE. Зв’язку рівня ранкового 
кортизолу з тяжкістю АД, його клінічним варіантом, а також віком та статтю не виявлено.  
Висновки. У дорослих хворих на АД із початком хвороби в ранньому дитинстві під час за-
гострення частіше спостерігаються невротичне та апатичне ставлення до хвороби та більш 
виражені ознаки пригнічення кортизолсинтезуючої функції наднирникових залоз, ніж у хво-
рих із пізнім дебютом, яким більш властиве тривожне ставлення. Стандартне лікування ста-
ціонарної фази супроводжується зростанням рівня кортизолу у хворих з IgE-залежними фор-
мами АД. Отримані результати слід враховувати при виборі лікування пацієнтів з АД.  
 

Ключові слова: атопічний дерматит, кортизол, IgE, ставлення до хвороби 

 

 

Вступ 

Одночасно із загальною тенденцією до 
зростання поширеності алергічної патоло-
гії в світі [1] дерматологи спостерігають 
істотне збільшенням звернень пацієнтів із 
алергічними хворобами шкіри [2]. Типо-
вим прикладом цієї ситуації є атопічний 
дерматит (АД) [3], захворюваність на який 
за останні 30 років невпинно збільшується 
та спричиняє зростання числа пов’язаних 
із цим госпіталізацій, проблем при навчан-
ні або роботі [4]. У дітей із АД часто спос-
терігаються розлади сну та пов’язані із 
цим поведінкові проблеми та затримки 

розвитку [5,6]. В дорослих пацієнтів цей 
хронічний алергодерматоз суттєво моди-
фікує психологічний стан та характер вза-
ємодії з соціумом [7].  

У зв’язку із важливою імунорегуля-
торною функцією гіпоталамо-гіпофізарно-

адреналової системи, її значенням у розви-
тку тривожних розладів, зміни в її роботі 
пов’язані із нездатністю до адекватної 
глюкокортикоїдної відповіді на фармако-
логічні або психологічні подразники та 
високу схильність до запальних процесів 
[8]. Доступні в літературних джерелах ре-
зультати дослідження рівня секреції кор-
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тизолу у хворих на АД не дають однознач-
ної картини стосовно його секреції 
[9,10,11], можливого зв’язку з тяжкістю 
перебігу [12,13], рівнем сироваткового IgE 

[14] та тривалим лікуванням топічними 
глюкокортикостероїдами [12]. Слід відзна-
чити той факт, що більшість повідомлень 
із цього питання стосуються переважно 
пацієнтів дитячого віку та не враховує 
особливості різних патогенетичних варіан-
тів дерматозу. Окрім того, бракує дослі-
джень психологічного сприйняття такими 
пацієнтами власної хвороби. 
Мета роботи 

Порівняти особливості базальної секреції 
кортизолу в дорослих хворих на АД зале-
жно від терміну початку захворювання та 
рівня продукції загального IgE, встановити 
особливості психологічного сприйняття 
ними власної хвороби. 
Матеріали та методи дослідження 

Обстежено 63 хворих на АД дорослого 
віку, діагноз АД в яких був підтверджений 
за допомогою адаптованих діагностичних 
критеріїв [15]. Тяжкість перебігу АД оці-
нювали за допомогою індексу SCORAD 

[9]. Критеріями невключення слугували 
еритродермічна та стероїд-залежна форми 
АД. Розподілення хворих у 4 клінічні гру-
пи відбувалося на підставі термінів почат-
ку хвороби (до або після 18 років) та рівня 
загального IgE крові (нормальний або під-
вищений). Оцінку клінічного перебігу, 
визначення рівня загального IgE та базаль-
ного кортизолу стадартними імунофермен-
тними методами проводили при поступ-
ленні в дерматологічний стаціонар, випис-
ці та через 1 місяць амбулаторного спосте-
реження. Ставлення пацієнтів до своєї 
хвороби вивчено за допомогою методики 
методику ТОБОЛ (Васерман Л.І., Вукс 
А.Я., Іовлев Б.В., Карпова Е.Б., 1987, в мо-
дифікації 2001) на початку спостереження. 
Всі хворі отримували стандартне ліку-
вання стаціонарного та амбулаторного 
етапів згідно діючих клінічних рекоменда-
цій. Контрольну групу склали 20 практич-
но здорових осіб подібного віку й статі. 

Отримані результати оброблено стати-
стично за допомогою пакета ліцензійних 
програм “Statistica 13.2” із використанням 
методів параметричної та непараметричної 
статистики. 
Результати та обговорення 

Проведено обстеження 63 хворих на АД 
дорослого віку, з них у 37 пацієнтів 
встановлено ранній (до 18 років), а в 26 
осіб – пізній (після 18 років) дебют 
розвитку АД. Середнє значення індексу 
SCORAD (k) в обстежених хворих на АД 
склав 44,8±12,05 балів, при цьому у 26 
(41,3%) пацієнтів клінічні прояви 
дерматозу були розцінені як тяжкі (k > 40), 

у 29 (46,0%) – як середньої тяжкості (20 < 
k < 40), а в 8 (12,7%) осіб – як легкі прояви 
АД (k < 20). Віковий діапазон у 37 
обстежених хворих на атопічний дерматит 
раннього дебюту (АДр) (з них 17 чоловіків 
та 20 жінок) складав від 18 до 48 років. 
Віковий діапазон у 26 хворих із пізнім 
віковим дебютом (АДп) (з них 13 чоловіків 
та 13 жінок) складав від 21 до 58 років.  

Психологічне реагування на хворобу 
може бути зразком типового ставлення 
(чистий тип), комбінацією двох (змішаний 
тип) чи більше (дифузний тип) типів. В 
обстежених хворих на АДр чистий тип 
реагування визначено в 25 пацієнтів (36%), 
змішаний – в 27 (40%), дифузний – в 23 
(14%). При АДп чистий тип реагування 
визначено в 19 хворих (34%), змішаний – в 
20 (36%), дифузний – в 17 (30%). Найбільш 
сприятливими для співпраці з пацієнтом 
вважають адаптивні типи ставлення.  

При дизадаптаційних типах, серед 
яких розрізняють інтерпсихічні та 
інтрапсихічні варіанти, спостерігається 
неефективне спілкування між пацієнтом та 
людьми, що прагнуть надати йому 
допомогу і, як результат, зниження 

ефективності діагностично-лікувального 
процесу. Показники частоти виявлених 
інтрапсихічних дизадаптивних типів 
реагування на хворобу в обстежених 
групах наведені в таблиці 1. 
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Таблиця 1.Частота спостереження інтрапсихічних дизадаптивних типів ставлення у  
хворих із раннім (АДр) та пізнім (АДп) дебютом атопічного дерматиту 

 
 Тип ставлення пацієнта до своєї хвороби 

група 
спосте-

реження 

тривожний іпохондричний неврастенічний меланхолічний апатичний 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

АДр 
(n=37) 

7 10 15 22 17* 25 26 39 6* 9 

АДп 
(n=26) 

22* 39 17 30 1 2 21 38 - - 

Примітка 

* – вірогідність різниці показника порівняно з іншою групою (р<0,001). 
 

Тривожний (тривожно-депресивний) тип 

реагування - безперервна тривога, 
очікування несприятливого перебігу, 

пошук «авторитетних» спеціалістів, у 
хворих на АДп спостерігався частіше 
(р<0,01), досягаючи 39% осіб групи. 
Неврастенічний тип реагування - спалахи 
дратівливості при неприємних відчуттях та 
при спілкуванні із медперсоналом та 
рідними, частіше ((р<0,01) визначався при 
АДр. Окрім того, при ранньому дебюті АД 
у пацієнтів були випадки апатичного 
ставлення - повну байдужість до своєї долі, 

результатів обстеження та лікування. За 
результатами визначення рівня загального 
IgE на початку спостереження пацієнти 
обох груп були розподілені на підгрупи із 
нормальним (АДр – 14 осіб, АДп – 16 осіб) 
та високим (АДр – 23 особи, АДп – 10 

осіб) рівнем цього імуноглобуліну. 
Проведені дослідження встановили певні 
відмінності кортизолсинтезуючої функції 
наднирникових залоз залежно від термінів 
початку АД та схильності до високих 
рівнів IgE. Отримані показники в табл. 2.  

 

Таблиця 2. Рівень ранкової секреції кортизолу у хворих із раннім та пізнім дебютом  
атопічного дерматиту залежно від високого (IgE+) та звичайного (IgE-) рівня загального  
сироваткового IgE у динаміці спостереження (M±m, нмоль/л) 
 

Терміни 
спостереження 

Хворі на атопічний дерматит (n=63) 

Хворі з раннім дебютом 

атопічного дерматиту (n=37) 

Хворі з пізнім дебютом 

атопічного дерматиту (n=26) 

Хворі 
з IgE+(n=23) 

Хворі з IgE- 

(n=14) 

Хворі 
з IgE+(n=10) 

Хворі з IgE-

(n=16) 

Госпіта-

лізація 

235,4±
50,2• 

309,9±44,6• 302,3±
35,1• 

345,1±71,4 

Виписка із 
стаціонару 

334,8+

63,4* 

307,6±36,2• 332,9±
42,4* 

345,4±39,6 

Через 

місяць після 
виписки із 
стаціонару 

345,0±
40,4 

324,3±31,2 338±2
9,2 

336,4±25,5 

Контрольн
а група 

334,9±23,7 

Примітка 

• – вірогідність різниці показників порівняно з контрольною групою (р<0,05); * – вірогідність 
різниці показників порівняно з попереднім значенням (р<0,001). 
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У всіх обстежених рівень секреції корти-
золу знаходився у загальноприйнятих ме-
жах норми (101,2 - 535,7 нмоль/л) протя-
гом усього періоду спостереження. У порі-
внянні із контрольними значеннями, ви-
значеними в практично здорових осіб, се-
редні показники секреції кортизолу в обс-
тежених хворих на АД істотно відрізняли-
ся в динаміці спостережень у всіх групах, 
за виключенням пацієнтів із нормальним 
рівнем IgE та пізнім початком дерматозу. 
Пригнічення кортизолсинтезуючої функції 
наднирникових залоз було більш вираже-
ним у хворих із раннім дебютом АД. На 
висоті загострення вірогідно меншою по-
рівняно з показником осіб контрольної 
групи ранкова секреція кортизолу була в 
хворих на АДр з IgE-залежним (на 29,7%, 
р<0,0016) та з IgE-незалежним (на 7,5%, 
р<0,0462) варіантами, а також в хворих на 
АДп з IgE-залежним варіантом (на 9,7%, 
р<0,0061). Позитивна динаміка клінічних 
проявів, яка дозволяла перейти з стаціона-
рної фази лікування на амбулаторну, су-
проводжувалася достовірним (р<0,001) 
збільшенням ранкової секреції кортизолу у 
хворих із високими рівнями IgE груп ран-
нього та пізнього дебюту АД (відповідно: 
на 42,8% та 10,1%). В інших обстежених 
хворих ці зміни не були значимими і в ці-
лому, на час виписки, рівень кортизолу у 
хворих на АДр із нормальним рівнем IgE 

зберігався меншим (на 8,1%, р<0,0139), 

ніж в контрольній групі. Протягом наступ-
ного спостереження впродовж 1 місяця 
секреція кортизолу в усіх хворих на АД у 
цілому зберігалася на попередніх рівнях із 
повільним вирівнюванням значень у різ-
них групах. При аналізі індивідуальних 
змін секреції кортизолу протягом усього 
періоду спостереження найбільш «різнос-
прямованими» вони були під час цієї фази 
амбулаторного спостереження. В цілому 
нам не вдалось виявити зв’язків між рів-
нями секреції кортизолу та тяжкістю пере-
бігу АД у жодній з обстежених груп паціє-
нтів. Рівень секреції кортизолу також не 
залежав від віку, статі чи клінічного варіа-
нту перебігу хвороби протягом усього пе-

ріоду спостереження. Отримані результати 
свідчать про ознаки пригнічення гіпотала-
мо-гіпофізарно-наднирникової функції на 
прикладі секреції кортизолу під час загост-
рення у всіх хворих із початком АД в ран-
ньому дитячому віці та, в меншому ступе-
ні, при пізньому дебюті з високими показ-
никами загального IgE. Виявлено відмін-
ності психологічного ставлення пацієнтів 
до своєї хвороби із переважанням невроти-
чних та апатичних типів при ранньому де-
бюті АД та тривожних при пізньому. Вста-
новлено, що стандартне стаціонарне ліку-
вання супроводжується відновленням рів-
ня кортизолу крові у хворих із IgE-

залежним варіантом АД поза залежністю 
від термінів початку захворювання і суттє-
во не впливає на рівень кортизолу у хворих 
на АД із нормальними значеннями IgE. 

Ранні терміни амбулаторного лікування та 
спостереження не супроводжуються зна-
чимими змінами рівня секреції кортизолу в 
таких пацієнтів. Отримані результати свід-
чать про дещо відмінні патогенетичні риси 
АД із різними рівнями загального IgE, а 
також про відмінні особливості співпраці з 
медичним персоналом пацієнтів з АД різ-
ного вікового дебюту, що треба враховува-
ти у випадку призначення таким хворим 
диференційованої терапії стаціонарного 
етапу лікування. 
Висновки 

У хворих на атопічний дерматит із 
початком хвороби в ранньому дитячому 
віці під час загострення спостерігаються 
ознаки пригнічення кортизолсинтезуючої 
функції наднирникових залоз, що 
виражено більше, ніж у хворих із пізнім 
дебютом. В дорослих хворих із раннім 
дебютом частіше було невротичне та 
апатичне ставлення до власної хвороби. У 
випадку пізнього дебюту частіше 
визначається тривожний тип ставлення. 
Стандартне лікування стаціонарної фази 
атопічного дерматиту супроводжується 
зростанням рівня кортизолу у хворих з 
IgE-залежними формами дерматозу. 
Отримані результати слід враховувати при 
дерматозу та рівнем загального IgE.  
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РЕЗЮМЕ 

ОСОБЕННОСТИ СЕКРЕЦИИ КОРТИЗОЛА И ОТНОШЕНИЯ К БОЛЕЗНИ У  
ПАЦИЕНТОВ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ ВЗРОСЛОГО ВОЗРАСТА 

А.Д.Александрук 

 

Цель работы. Сравнить особенности базальной секреции кортизола у взрослых больных 
атопическим дерматитом (АД) в зависимости от сроков начала заболевания и уровня 
продукции общего IgE, установить особенности психологического восприятия ими 
собственной болезни. 
Материалы и методы. Обследовано 63 взрослых больных АД, которых распределили в 4 
группы в зависимости от сроков начала болезни и уровня общего IgE. Установлено типы 
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психологического преодоления болезни. Определены тяжесть течения АД и уровень 
кортизола крови во время госпитализации, выписки и через 1 месяц амбулаторного 
наблюдения и стационарного лечения. Проведено сравнение полученных данных с 
показателями лиц контрольной группы и между группами обследованных пациентов с АД в 
динамике их лечения и наблюдения. 
Результаты. Выявлено доминирование невротического и апатического типов отношения к 
болезни при раннем возрастном дебюте АД, тревожного – при позднем. Установлено 
снижение утренней секреции кортизола на высоте обострения, более характерное для 
больных с дебютом АД в раннем детстве. Под влиянием лечения динамика секреции 
кортизола достоверно выше у больных с высоким уровнем общего IgE. Связь между уровнем 
утреннего кортизола и тяжестью АД, его клиническим вариантом, а также возрастом и полом 
не выявлена. 
Выводы. У взрослых больных АД с началом заболевания в раннем детстве во время 
обострения чаще наблюдаются невротическое и апатическое отношение к болезни и более 
выраженные признаки угнетения кортизолсинтетической функции надпочечниковых желез, 
чем у больных с поздним дебютом АД, которым более свойственно тревожное отношение. 
Стандартное лечение стационарной фазы сопровождается повышением уровня кортизола у 
больных с IgE-зависимой формой АД. Полученные результаты следует принимать во 
внимание при выборе тактики лечения больных АД. 
 

 

 

 

SUMMARY 

PECULIARITIES OF CORTISOL SECRETION AND A DISEASE COPING IN ADULT 

ATOPIC DERMATITIS PATIENTS 

O.D.Aleksandruk 

 

Objective. To compare peculiarities of basal cortisol secretion and psychological disease coping in 

adult atopic dermatitis (AD) patients depending on the disease onset term and total IgE secretion 

level 

Materials and methods. 63 examined adult patients with AD were grouped depending on the 

disease onset term and total IgE level. The disease coping types were determined. AD severity and 

blood cortisol levels were determined at hospital admission, discharge and in 1 month of out-patient 

follow-up. Obtained data were compared with those from control group and between examined AD 

patients in dynamics of treatment and follow-up. 

Results. Prevalence of neurotic and apathic coping types in AD of early onset and preoccupying in 

AD with late onset were revealed. Decrease in morning cortisol secretion at high relapse of AD was 

determined that is more common for AD patients with the disease start in early childhood. 

Dynamics of cortisol secretion under the treatment was significantly high in patients with high 

levels of total IgE. Relationship between morning cortisol level, and AD severity, clinical variant, as 

well as age or sex was not observed. 

Conclusions. Signs of adrenal cortisol secretion depression as well as neurotic and apathic diseases 

coping were more commonly observed in adult AD patients with the disease onset in early 

childhood then in patients with late disease onset who is more often presents preoccupying type. 

Standard in-patient treatment is accompanied with rise of cortisol level in IgE-dependent AD 

patients. Obtained results are necessary to take in account at selection of AD treatment strategy.  
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ДИНАМІКА БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ КРОВІ У ХВОРИХ НА АЛЕРГІЧНІ  
ДЕРМАТОЗИ ІЗ СУПУТНІМИ ДИФУЗНИМИ УРАЖЕННЯМИ ПЕЧІНКИ  
НЕВІРУСНОГО ПОХОДЖЕННЯ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ 

 

Л.О.Гулей 

Вищий державний навчальний заклад України 

«Буковинський державний медичний університет», м.Чернівці 
 

Мета роботи. Вивчити динаміку біохімічних показників крові у хворих на алергічні дерма-
този із супутніми дифузними ураженнями печінки невірусного походження при застосуванні 
комплексної терапії. 
Матеріал і методи. Обстежено 55 хворих на алергічні дерматози із супутніми дифузними 
ураженнями печінки невірусного ґенезу віком від 18 до 67 років, з них 25 осіб (група порів-
няння) – отримали стандартне лікування, а 30 осіб (основна група) –терапію із включенням 
гепатопротектора Еслідин та антигістамінного препарату Цетрилев. Проведено моніторинг 

біохімічних показників крові у даних груп пацієнтів у динаміці їх лікування. 
Результати дослідження та обговорення. Встановлено вірогідне підвищення активності 
аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази, гаммаглутамілтранспептидази, лужної 
фосфатази, показників ліпідного спектру та холестерину в сироватці крові обстежених хво-
рих на алергічні дерматози із супутніми дифузними ураженнями печінки невірусного ґенезу. 
У пацієнтів основної групи після комплексної терапії рівні трансаміназ вірогідно (p<0,05) 

знизилися у порівнянні з показниками осіб контрольної групи, а також у них відмічено тен-
денцію до нормалізації показників (p<0,05) ліпопротеїдів високої та низької щільності та 
загального холестерину за менш виразної тенденції до нормалізації цих показників у пацієн-
тів групи порівняння.  
Висновок. Порівняльна оцінка ефективності стандартного лікування та запропонованого 
методу комплексної терапії із застосуванням гепатопротекторного засобу Еслідин та антигіс-
тамінного препарату Цетрилев у хворих на алергічні дерматози з наявністю дифузних змін 
печінки невірусного ґенезу показала вірогідну корекцію більшості біохімічних показників 
крові у пацієнтів основної групи, які отримали комплексне лікування. 
 

Ключові слова: алергічні дерматози, біохімічні показники крові, комплексне лікування. 
 

Вступ 

Поширеність алергічної патології в світі 
набуває загрозливого характеру, адже по-
над 10% населення планети потерпають 
від різних алергічних захворювань (АЗ) 
[2]. За даними ВООЗ, алергічні захворю-
вання шкіри (АЗШ) на сьогоднішній день 
займають 3-є місце за поширеністю серед 
захворювань шкіри [5, 7, 11]. Відомо, що в 
різних регіонах України поширеність АЗШ 
складає від 20 до 40%, причому за останні 
5 років в Україні спостерігається тенденція 
до збільшення кількості пацієнтів із АЗШ, 

причому у дитячому віці − посідають пер-
ше місце (50-66%), серед яких переважає 
атопічний дерматит (АД) [2, 10, 13]. Істин-
на екзема найчастіше починається у доро-
слому віці, а урбанізація сприяє зростанню 
захворюваності [1, 2, 8]. Перед практични-
ми дерматологами постає питання дифере-
нційної діагностики нетипових форм АД із 
«близькими» за клінічними виявами АЗШ 
саме у дорослих [8, 14, 17]. Поширеність 
гострої кропив’янки (ГК) становить приб-
лизно 20 % [6]. На хронічну ідіопатичну 
кропив’янку (ХІК) страждає 0,1 % - 5 % 
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населення, вдвічі частіше зустрічається у 
пацієнтів середнього віку серед яких пере-
важають жінки, що зумовлено можливими 
дисгормональними і нейроендокринними 
розладами [3, 6, 16]. Приблизно 50 % хво-
рих на ХІК в анамнезі вказують на перене-
сений набряк Квінке [3, 14]. Алергодерма-
този є гетерогенною групою захворювань 
шкіри, провідне значення у патогенезі яких 
відводять алергічним реакціям негайного 
або уповільненого типу [8, 10]. Факторами, 
що сприяють розвитку алергодерматозів є: 
погіршення екології; обтяжена спадко-
вість; постійний контакт із побутовими 
хімічними речовинами, збільшення кілько-
сті трофалергенів, консервантів; неконтро-
льоване вживання ліків; наявність гельмін-
тозів тощо. Перед призначенням лікування 
необхідно враховувати наявність супутніх 
соматичних захворювань, у тому числі 
гепатобіліарної системи, наявність вогнищ 
фокальних інфекцій [1, 12]. На сучасному 
етапі АЗШ характеризуються гострозапа-
льними проявами та поширеним уражен-
ням шкіри з виразним свербіжем, зі схиль-
ністю до тривалого хронічного перебігу, 
що знижує працездатність і якість життя 
пацієнтів [1, 6, 13]. Тому їх комплексна 
терапія повинна бути спрямована на прис-
корення регресу клінічних проявів та ско-
рочення термінів лікування таких хворих 
[4, 10, 15, 17]. Потреби в новітніх підходах 
щодо раціонального лікування АЗШ із ви-
користанням системного лікування препа-
ратами, що гальмують вивільнення та ак-
тивність гістаміну й інших медіаторів але-
ргійного запалення дають змогу досягти 
вищих клінічних результатів у хворих з Ig 
E-залежним варіантом перебігу [2, 4]. Ві-
домо, що на характер та тяжкість алергіч-
них захворювань шкіри істотний вплив 
мають хронічні супутні захворювання ор-
ганів травлення, серед яких провідне місце 
посідають дифузні ураження печінки неві-
русного походження, які в середньому 
складають 67,5% патології органів трав-
лення [9]. Водночас поєднання захворю-
вань шкіри та патології печінки реєстру-
ють у 46% -86% пацієнтів [12]. За останні 
роки захворюваність на гепатити в Україні 

зросла більш ніж на 76,6%, розвиток циро-
зу печінки — на 75,6%, а супутньої поєд-
наної патології органів травлення − до 80% 

[11]. Це призводить до біохімічних та па-
тофізіологічних змін печінки, порушення її 
функціональної здатності. Водночас збі-
льшення кількості випадків тяжких форм 
алергодерматозів, резистентних до ліку-
вання, вимагає призначення великої кіль-
кості лікарських препаратів, які зазвичай 
мають гепатотоксичну дію. Отже, патоге-
нетично обґрунтованим є вивчення функ-
ціонального стану печінки та включення в 
комплексне лікування хворих на алергоде-
рматози гепатопротекторів [4, 5, 7].  
Мета дослідження 

Вивчити динаміку біохімічних показників 
крові у хворих на алергічні дерматози із 
супутніми дифузними ураженнями печінки 
невірусного походження при застосуванні 
комплексної терапії з використанням гепа-
топротектору Еслідин та антигістамінного 
засобу Цетрилев.   

Матеріал та методи дослідження 

Для вирішення поставленої мети обстеже-
но 55 хворих на алергічні дерматози з ди-
фузними ураженнями печінки невірусного 
походження, з них – 32 чоловіків та 23 – 

жінки, віком від 18 до 67 років. У більшос-
ті (22 особи – 40 %) діагностовано хроніч-
ну екзему, у 12 (22 %) осіб – атопічний 
дерматит, у 9 (16 %) осіб – обмежений 
нейродерміт (за типом простого лишаю 
Відаля), у 8 (15 %) осіб – алергічний дер-
матит та у 4 (7 %) осіб – кропив’янку. В 
умовах міста мешкали 34 (62 %) обстеже-
них осіб, решта 21 (38 %) – у сільській мі-
сцевості. У 39 пацієнтів захворювання 
шкіри мало хронічний перебіг із триваліс-
тю більше року – у 15 осіб, більше 5 років 
– у 24 осіб), у 16 осіб – було діагностовано 
вперше. Рецидиви дерматозу в осіб із хро-
нічним перебігом відмічалися не менше, 
ніж 2 рази на рік. При обстеженні та пос-
тановці заключного діагнозу брали до ува-
ги скарги пацієнтів, характер клінічної 
картини дерматозу, наявність ускладнень. 
До групи обстежених осіб не включали 
пацієнтів із наявними на час спостережен-
ня ознаками вторинної піодермії. У всіх 
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пацієнтів було отримано письмову інфор-
мовану згоду на участь пацієнта у дослі-
дженні. Перед початком та в процесі ліку-
вання проводилася оцінка клінічного стану 
хворого. До початку обстеження лише 6 із 
обстежених хворих на хронічні алергічні 
дерматози не знаходилися на обліку в лі-
каря – гастроентеролога, а решта – перебу-
вали під спостереженням гастроентеролога 
(з приводу захворювань органів шлунково-

кишкового тракту). Окрім загальнообов'з-
кових обстежень, здійснювали моніторинг 
біохімічних показників, визначали: актив-
ність трансаміназ (аланінамінотрансферази 
– АлАТ та аспартатамінотрансферази – 

АсАТ), маркерів холестазу (лужної фосфа-
тази – ЛФ), гаммаглутаінтранспептидази − 
ГГТП, білірубіну, загального білку, альбу-
міну, протромбіну, показників ліпідного 
спектру (загального холестерину, ліпопро-
теїнів високої щільності – ЛПВЩ та ліпо-
протеїнів низької щільності − ЛПНЩ, три-
гліцеридів). Статистичну обробку прово-
дили за допомогою програми «ВіоStatd» з 
визначенням t – критерію Стьюдента. Гру-
пу контролю склали 20 практично здоро-
вих осіб (донорів) подібного віку й статі. 
Результати дослідження та обговорення 

У процесі обстеження у всіх хворих на 
хронічні алергодерматози було виявлено 
дифузне ураження печінки невірусного 
генезу, а також діагностовано супутні, час-

то комбіновані, захворювання з боку гепа-
тобіліарної системи чи кишкового тракту: 
у 28 – хронічні гепатити змішаної етіоло-
гії, у 14 – хронічний панкреатит, у 12 – 

хронічний холецистит, у 8 – хронічний 
гастродуоденіт. Результати визначення 
біохімічних показників крові у хворих на 
алергічні дерматози з наявністю дифузного 
ураження печінки невірусного походження 
наведено у табл. 1. За даними табл. 1, у 30 
(54,5%) хворих на алергічні дерматози з 
наявністю супутнього дифузного ураження 
печінки невірусного походження було 
встановлено вирогідне (p<0,05) – більш, 
ніж удвічі, підвищення активності алані-
намінотрансферази (АлАТ) та аспартата-
мінотрансферази (АсАТ), гаммаглута-
мілтранспептидази (ГГТП), лужної фосфа-
тази (ЛФ), показників ліпідного спектру та 
холестерину в сироватці крові, що пояс-
нює наростання симптомів астенічного та 
диспепсичного синдромів, вираженість 
цитолітичного та холестатичного синдро-
мів, а відповідно – ймовірний вплив на 
хронічний перебіг алергодерматозів. Вод-
ночас було встановлено, що у 25 (31%) 
пацієнтів патологія гепатобіліарної систе-
ми не супроводжувалася достовірними 
відхиленнями біохімічних показників та не 
супроводжувалася суб'єктивними відчут-
тями, відповідно вони не ввійшли в групу 
дослідження.  

 

Таблиця 1. Біохімічні показники крові у хворих на алергічні дерматози з наявністю  
дифузного ураження печінки невірусного ґенезу (М ± m) 

Показники,  
одиниці виміру 

Хворі на алергічні 
дерматози 

(n=55) 

Група контролю 

(n=20) 

АлАТ, ммоль/год/л 1,060,260* 0,56  0,11 

АсАТ, мкмоль/год/л 0,850,07* 0,340,01 

ГГТП, МО/л 105,28,6* 46,10  3,92 

ЛФ, МО/л 274,513,2* 149,0  11,3 

ЛПВЩ, ммоль/л 0,920,03* 1,560,04 

ЛПНЩ, ммоль/л 5,80,4* 2,53 0,09 

Холестерин, ммоль/л 7,50,32* 4,430,26 

Примітка 

* – вірогідність різниці показників відносно групи контролю (p<0,05). 
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Хворі на алергічні дерматози із су-
путніми дифузними ураженнями печінки 
невірусного походження було розподілено 
на дві групи: групу порівняння (25 осіб), 
які отримали стандартне лікування, та ос-
новну групу (30 осіб), у схему лікування 
яких включали: гепатопротектор Еслідин 
по 2 капсули 3 рази на день протягом од-
ного місяця та антигістамінний препарат 
Цетрилев по 1 табл. (5 мг) 1 раз на день 
упродовж 14 днів. Зважаючи на те, що до-
мінуючим симптомом при алергодермато-
зах, який негативно відображається на 
якості життя пацієнтів та соціальній акти-
вності, є свербіж – з метою оптимізації їх 
лікування призначали антигістамінний 
препарат із вмістом левоцетиризину (Це-
трилев), який здатний блокувати Н1-

гістамінові рецептори, внаслідок чого 
знижується виразність ефектів, якими су-
проводжується вивільнення гістаміну – 

швидше зникає свербіж та регресує на-
бряк, зменшується інтенсивність гіперемії 
і мокнуття. До переваг препарату можна 
віднести відсутність седативного впливу та 
те, що курс лікування при хронічних алер-
гічних захворюваннях може тривати до 12 
місяців [7, 11].  

Оскільки алергодерматози поєдну-
валися з патологією печінки, таким хворим 
призначали гепатопротектор Еслідин. Це 
комбінований препарат (1 капсула містить 
300 мг фосфоліпідів та 100 мг метіоніну), 
який має гапатопротекторну дію, нормалі-
зує усі види обміну речовин (жировий, 
білковий, вуглеводний). Метіонін – один із 
активних компонентів препарату – це не-
замінна амінокислота, яка необхідна для 
синтезу холіну. Збільшення вмісту холіну 

сприяє збільшенню синтезу ендогенних 
(внутрішніх) фосфоліпідів та зменшенню 
відкладання у печінці нейтрального жиру. 
Метіонін також необхідний для знешко-

дження ксенобіотиків, при атеросклерозі 
знижує концентрацію холестерину і під-
вищує концентрацію фосфоліпідів крові. 
Поліненасичені фосфоліпіди – це незамін-
ні фактори для розвитку та функціонуван-
ня клітин печінки. Основна фракція полі-
ненасичених фосфоліпідів у препараті 
представлена фосфатидилхоліном (73%), 
який є основним компонентом біологічних 
мембран. Потрапляючи в організм, фосфа-
тидилхолін відновлює цілісність мембран 
клітин печінки та активує розміщені у 
мембрані фосфоліпідзалежні ферменти, 
нормалізуючи проникність та посилюючи 
дезінтоксикаційний та екскреторний поте-
нціал клітин печінки. Метіонін та поліне-
насичені фосфоліпіди посилюють дію 
один одного, є джерелом ендогенних (вну-
трішніх) та екзогенних (які потрапляють в 
організм ззовні) фосфоліпідів, відповідно, 
покращують функціональний стан клітин 
печінки та мають гапатопротекторний (за-
хисний) ефект. Метіонін також бере учать 
в обміні сірковмісних амінокислот, у син-
тезі епінефрину, креатиніну та інших біо-
логічно активних сполук, впливає на дію 
вітамінів (В12, аскорбінової, фолієвої кис-
лот), ферментів, білків, бере участь у реак-
ціях переметилювання, дезамінування, 
декарбоксилування. Препарат відновлює 
функцію печінки, підвищує її дезінтокси-
каційну здатність, а також нормалізує жи-
ровий, вуглеводний та білковий обмін ре-
човин в організмі [4, 5, 7, 11].  

Результати визначення динаміки бі-
охімічних показників системи крові у хво-
рих на алергічні дерматози з дифузними 
ураженнями печінки невірусного похо-
дження після проведених різних (стандар-
тного та комбінованого) способів ліку-
вання через 1 місяць від початку лікування 
хворих наведено в табл. 2. 
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Таблиця 2. Біохімічні показники крові у хворих на алергічні дерматози з наявністю  
дифузного ураження печінки невірусного ґенезу після різних методів лікування (М ± m) 
 

Показники,  
одиниці ви-

міру 

Група конт-
ролю 

(n=20) 

Хворі на алергічні дерматози 

Основна група  
(n=30) 

Хворі на алергічні дермато-
зи 

Група порівняння  
(n=25) 

До ліку-
вання 

Після ліку-
вання 

До ліку-
вання 

Після ліку-
вання 

АлАТ, 
ммоль/год/л 

0,56  0,11 1,160,264* 0,660,10● 0,960,08** 0,860,09 

АсАТ, 
мкмоль/год/л 

0,340,01 0,860,09* 0,490,05● 0,830,06** 0,790,07 

ГГТП, МО/л 46,10  3,92 106,317,9* 68,352,80● 104,099,2** 97,878,10 

ЛФ, МО/л 149,0  11,3 268,412,4* 196,713,9● 280,519,6** 264,421,6 

ЛПВЩ, 
ммоль/л 

1,560,04 0,90,02* 1,12,0,03● 0,930,04* 0,950,03 

ЛПНЩ, 
ммоль/л 

2,53 0,09 5,80,3* 4,20,4● 5,810,5* 5,260,3 

Холестерин, 
ммоль/л 

4,430,26 7,90,3* 5,830,22● 7,100,34** 6,800,35 

Примітки 

* – достовірність різниці між показниками осіб контрольної та основної груп (p<0,05); 
** – достовірність різниці між показниками осіб контрольної та порівняльної груп (p<0,05); 
● – достовірність різниці між показниками осіб основної групи до та після лікування (p<0,05) 

 

Аналіз динаміки біохімічних показників системи крові у хворих на алергічні дерматози з 
дифузними ураженнями печінки невірус-
ного походження внаслідок застосування 
лише засобів стандартної терапії (табл. 2.) 
істотної динаміки досліджуваних показни-
ків після лікування не виявив, тоді як при-
значення таким пацієнтам комплексної 
терапії із включенням препарату Еслідин 
виявляє високу ефективність щодо корек-
ції біохімічних показників, а саме рівні 
трансаміназ АлАТ та АсАТ після ліку-
вання вірогідно (p<0,05) знизилися, відпо-
відно на 50 % і 37 %, вміст ГГТП – на 38 % 

(p<0,05) і ЛФ − на 26 % (<0,05) із набли-
женням до показників осіб контрольної 
групи. Також у переважної більшості осіб 
основної групи відмічено нормалізацію 
(p<0,05) показників ЛПНЩ, ЛПВЩ та за-
гального холестерину. Ці дані також свід-
чать про те, що спостерігався виражений 
гіполіпідемічний ефект. За даними УЗД у 
цих хворих спостерігалася тенденція до 

нормалізації ехогенності та зменшення 
розмірів печінки. У хворих порівняльної 
групи достовірної позитивної динаміки 
біохімічних показників та даними УЗД 
після завершення лікування не спостеріга-
ли, а лише тенденцію до їх нормалізації. 
Висновок 
Порівняльна оцінка ефективності стандар-
тного лікування та запропонованого мето-
ду комплексної терапії із застосуванням 
гепатопротекторного засобу Еслідин та 
антигістамінного препарату Цетрилев у 
хворих із наявністю дифузних змін печінки 
невірусного ґенезу показала вірогідну 
(p<0,05) корекцію біохімічних показників 

у пацієнтів основної групи, що сприяє ре-
гресу астенічного та диспепсичного синд-
ромів, зниженню виразності цитолітичного 
та холестатичного синдромів, а також пок-
ращенню якості життя пацієнтів. 
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РЕЗЮМЕ 

ДИНАМИКА БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ У БОЛЬНЫХ НА  
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ДЕРМАТОЗЫ С СОПУТСТВУЮЩИМИ ДИФФУЗНЫМИ  
ПОРАЖЕНИЯМИ ПЕЧЕНИ НЕВИРУСНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ ПРИ  
ПРИМЕНЕНИИ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 

Л.Е.Гулей 

 

Цель работы. Изучить динамику биохимических показателей крови у больных на аллерги-
ческие дерматозы с сопутствующими диффузными поражениями печени невирусного проис-
хождения при применении комплексной терапии. 
Материал и методы. Обследовано 55 больных на аллергические дерматозы с сопутствую-
щими диффузными поражениями печени невирусного генеза в возрасте от 18 до 67 лет, из 
них 25 человек (группа сравнения) − получили стандартное лечение, а 30 человек (основная 
группа) − комплексную терапию с включением гепатопротектора Еслидин и антигистамин-
ного препарата Цетрилев. Проведен мониторинг биохимических показателей крови у данных 
групп пациентов в динамике их лечения. 
Результаты исследования и обсуждение. Установлено достоверное (p<0,05) повышение 
активности АлАТ, АсАТ, гаммаглутамилтранспептидазы, щелочной фосфатазы, показателей 
липидного спектра и холестерина в сыворотке крови обследованных больных на аллергиче-
ские дерматозы с сопутствующими диффузными поражениями печени невирусного генеза. У 
пациентов основной группы после комплексной терапии уровни трансаминаз достоверно 
(p<0,05) снизились по сравнению с показателями лиц контрольной группы, а также у них 
отмечено тенденцию к нормализации показателей (p<0,05) липопротеидов высокой и низкой 
плотности и общего холестерина с менее отчетливой тенденцией к нормализации этих пока-
зателей у пациентов группы сравнения. 
Вывод. Сравнительная оценка эффективности стандартного лечения и предложенного мето-
да комплексной терапии с применением гепатопротекторного средства Еслидин и антиги-
стаминного препарата Цетрилев у больных на аллергические дерматозы с наличием диффуз-
ных изменений печени невирусного генеза показала достоверную коррекцию большинства 
биохимических показателей крови у пациентов основной группы, получивших комплексное 
лечение. 
 

 

SUMMARY 

DYNAMICS OF THE BLOOD BIOCHEMICAL INDICATORS IN PATIENTS WITH 

ALLERGIC DERMATOSES WITH CONCOMITENT NON-VIRAL DIFFUSE LIVER 

DISORDERS USING COMPLEX THERAPY 
L.O.Hulei 

 

Aim of the study. To investigate the dynamic of blood biochemical indicators in patients with 

allergic dermatoses with concomitant non-viral diffuse liver disorders using complex therapy. 

Material and methods. 55 patients with allergic dermatoses with concomitant non-viral diffuse 

liver disorders aged between18 and 67 years were examined, 25 of them (comparison group) got 

standard treatment, and 30 people (main group) used complex therapy that includes the 

hepatoprotective agent Eslidin and the antitistaminic drug Cetrilev. Blood biochemical findings 

were monitored in these groups of patients in the dynamics of their treatment. 

Results and discussion. A significant (p <0.05) increase in the activity of alanine aminotransferase, 

aspartate aminotransferase, gamma glutamate transpeptidase, alkaline phosphatase, indicators of 

lipid spectrum and cholesterol in the blood serum of the examined patients with allergic dermatoses 

with concomitant non-viral diffuse liver disorders was obtained. In patients of the main group after 
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complex therapy, the levels of transaminases significantly (p<0.05) decreased as compared to those 

of the control group, and a tendency to normalization of the indicators (p <0.05) of high and low 

density lipoproteids and total cholesterol with a less distinct tendency to normalization these 

indicators was noted in patients of the comparison group. 

Conclusion. Comparative evaluation of standard treatment efficacy and the proposed method of 

complex therapy with using of the hepatoprotective agent Eslidin and the antitistaminic drug 

Cetrilev in patients with allergic dermatoses with the presence of non-viral diffuse liver disorders 

exhibited a reliable correction of the majority blood biochemical indicators in main group's patients 

taking complex therapy. 
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МІКРОБІОЦЕНОЗ ШКІРИ І КИШЕЧНИКА ЯК КОМОРБІДНИЙ СТАН ПРИ ДЕ-
ЯКИХ ХРОНІЧНИХ ДЕРМАТОЗАХ (АКНЕ, ПСОРІАЗ) 
 

М.О.Дашко, І.Я.Возняк, І.О.Чаплик-Чижо 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

 

Мета роботи. Вивчити та порівняти показники мікробіоценозу шкіри і кишечника та деякі 
імунологічні показники при хронічних дерматозах (акне, псоріазі) з метою удосконалення 
знань про патогенез захворювання і подальшої розробки диференційованих комплексних 
методів лікування.  
Матеріали та методи. Під нашим спостереженням знаходилось 117 пацієнтів, які страдали 
акне і 46 хворих на псоріаз, групу контролю склали 35 практично здорових осіб. У всіх обс-
тежених хворих досліджували показники стану мікробіоти порожнини товстої кишки, мікро-
бну флору шкіри з вогнищ ураження та концентрацію цитокінів (IL-1ß, IL-4, IL-8 IL-10) в 
сироватці крові.  
Результати та їх обговорення. У мікробіоценозі шкіри у хворих на ВХ, порівняно із конт-
ролем, було збільшено обнасінення асоціаціями Streptococcus ά Haemoliticus + Staphylococcus 
Haemoliticus + Micrococcus (27,4% у хворих на ВХ; відсутні у контрольній групі), а також 
частіше висівались асоціації Streptococcus β Haemoliticus + Staphylococcus Aureus + E.Coli + 
Candida albicans (46,1% у хворих на ВХ; відсутні у контрольній групі) (р<0,001). У хворих на 
вугрову хворобу І ступеня тяжкості спостерігається порушення мікробіоценозу шкіри у 
78,38%, ІІ ступеня тяжкості – у 91,18%; Ш ступеня тяжкості – 91,3%; ІV ступеня тяжкості – у 
всіх хворих. Домінуючими складовими мікробного пейзажу шкіри вогнищ ураження у хво-
рих на псоріаз виступають Staphylococcus aureus і Staphylococcus epidermidis, що дозволяє 
розглядати їх у якості тригерних чинників патологічного процесу. Встановлено, що у всіх 
хворих на хронічні дерматози (псоріаз, акне) спостерігається зміна якісного і кількісного 
складу мікробіоценозу кишечника: зменшення вмісту біфідобактерій, лактобактерій, кишко-
вої палички (КП), стафілококів. В той же час відмічається більший вміст КП з ферментними 
властивостями, поява лактозовід’ємної та гемолізуючої КП та ентерококів. Крім того, в паці-
єнтів з хронічними дерматозами виявлено достовірне (p˂0,05) збільшення кількості умовно 
патогенних ентеробактерій, коагулазовід’ємних стафілококів та Candida albicans. У всіх обс-
тежених пацієнтів з акне і псоріазом відмічались вірогідні зміни показників прозапальних 
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цитокінів, а саме: підвищення рівня IL-1 (ß) в 2,46 раз в пацієнтів з акне (p˂0,001), і в 2,05 

рази (p˂0,001) в хворих з псоріазом; IL-8 відповідно в 2,18 і 3,54 рази (p˂0,001) і протизапа-
льних інтерлейкінів, а саме: IL-4 відповідно: підвищення лише в 1,4 рази (p>0,05) і в 2,52 

(p˂0,001) відповідно; IL-10 в 1,84 (p˂0,05) і 2,18 (p˂0,001) відповідно. Наведені дані свідчать 
про недостатню реакції імунітету (синтез недостатньої кількості протизапальних інтерлейкі-
нів, особливо в хворих з псоріазом на фоні порушення мікробіоценозу кишечника та шкіри). 
Висновки. Таким чином, мікробне обсіменіння вогнищ ураження на шкірі та порушення 
мікробіоценозу кишечника у хворих з хронічними дерматозами (псоріаз, акне) має акценто-
вану залежність від клінічного перебігу та важкості дерматозу та цілком узгоджується зі сту-
пенем глибини імунологічних розладів, що й обґрунтовує необхідність подальших дослі-
джень з метою удосконалення лікування таких пацієнтів (з призначенням пробіотиків, іму-
номодулюючих засобів та світлолікування). 
 

Ключові слова: вугрова хвороба (акне), псоріаз, мікробіоценоз шкіри та кишечника.  
 

Вступ 

Хронічні дерматози (вугрова хвороба, псо-
ріаз), незважаючи на цілу низку наукових 
досліджень залишаються актуальною про-
блемою дерматології, враховуючи тенден-
цію до збільшення питомої ваги тяжких 
форм з частими рецидивами і ураженням 
значних ділянок шкіри, які є причиною 
зниження чи тимчасової втрати хворими 
працездатності, соціальної активності, що 
визначає важливе їх медико-соціальне зна-
чення [3,6,13,14]. Акне (вугрова хвороба) – 

хронічне захворювання сальних залоз, за 
даними багатьох дослідників, акне діагно-
стують у 60-80% осіб підліткового та юна-
цького віку. Простежується також тенден-
ція зростання рівня захворюваності на акне 

серед осіб зрілого віку [4,13]. Тому удо-
сконалення і пошук нових діагностичних 
критеріїв, розробка і систематизація на-
прямку комплексного лікування акне є 
актуальним в клінічній дерматології. Псо-
ріаз (псоріатична хвороба) відноситься до 
системних захворювань, що володіють 
комплексом взаємозумовлених патогене-
тичних ланок, зокрема: імунних, нейроен-
докринних, інфекційних та інших. Одним з 
основних чинників морфологічних змін є 
прискорена проліферація епідермісу, що 
відбувається за рахунок скорочення клі-
тинного циклу епідермоцитів. Не-
від’ємним патогенетичним механізмом 
псоріатичної хвороби визнається його опо-
середкованість змінами цитокінового про-
філю. Слід зазначити, що, незважаючи на 

чисельні дослідження стану інтерлейкіно-
вого каскаду у хворих на псоріаз, отримані 
результати та їх інтерпретація, часто но-
сять досить суперечливий характер 
[1,2,5,9,19]. Тому, як ми вважаємо, слід 
зосередитись на більш поглибленому дос-
лідженні взаємозв’язку окремих цитокінів, 
асоційованості їх рівнів з клінічним пере-
бігом псоріазу та станом інших систем і 
органів у таких пацієнтів. В такому ракур-
сі, на нашу думку, найбільш доцільним 
виглядає вивчення рівнів IL-4, IL-10, IL-8 I 

TNFα [1,2,9,15,18]. На сьогодні відомо, що 
високочутливим показником вірогідності 
сенсибілізації може бути стан біоценозу 
шкіри. Доведено, що макроорганізм і його 
мікробна флора в фізіологічних умовах 
знаходяться в стані динамічної рівноваги 

[10,17]. Тому, мікрофлорі на кожній ділян-
ці поверхні тіла притаманна відносна ста-
лість. Можливі зміни стану макроорганіз-
му знаходять відображення в розладах мі-
кробного пейзажу всіх топографічних зон 
шкіри. Потрібно зазначити, що численні 
дослідження мікробної флори шкіри у хво-
рих на хронічні дерматози, в тому числі 
псоріазу та акне, часто носять досить епі-
зодичний і не завжди структурований ха-
рактер, тому потребують подальшого, 
більш детального та поглибленого вивчен-
ня [6,12,16,18,19].  

Мета роботи 

Вивчити та порівняти показники мікробіо-
ценозу шкіри і кишечника та деякі імуно-
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логічні показники при хронічних дермато-
зах (акне, псоріазі) з метою удосконалення 
знань про патогенез захворювання і пода-
льшої розробки диференційованих ком-
плексних методів лікування.  
Матеріали та методи 

Під нашим спостереженням знаходилось 
117 пацієнтів, які страдали акне віком від 
18 до 45 років (49 (41,88%) чоловіків і 68 
(58,12%) жінок) і 46 хворих на псоріаз (27 
(58,70%) чоловіків і 19 (41,30%) жінок) у 
віці від 18 до 67 років. Групу контролю 
склали 35 практично здорових осіб (доно-
рів) аналогічного віку. Критеріями вклю-
чення у дослідження були: вік пацієнтів – 

18 і більше років; наявність клінічних про-
явів акне/псоріазу та відсутність загост-
рень хронічних соматичних захворювань 
на момент обстеження. Серед чинників 
ініціюючих розвиток патологічного проце-
су у хворих з псоріазом найчастіше зустрі-
чались нервово-психічні, бактеріальні та 
вірусні інфекції, відповідно, у 43,3% і 
24,5% пацієнтів. Слід зазначити, що 32,2% 
хворих не змогли вказати ймовірну причи-
ну маніфестації дерматозу. Спадкова схи-
льність до розвитку псоріазу простежена у 

33,9% осіб. Супутня патологія спостеріга-
лась у 25,7% пацієнтів. Рецидиви псоріазу 
виникали, переважно, в осінньо-зимовий 
період року 68,2% пацієнтів. Весняно-

літній тип ідентифіковано у 11,5% осіб, 
відсутність сезонного впливу – у 20,3%. 
Розповсюджена вульгарна форма псоріазу 
верифікована у 34 пацієнтів, себорейна, 
ексудативна та пустульозна форми дерма-
тозу діагностовано, відповідно, у 5, 3 і 4 
хворих, а 11 хворих мали прояви артропа-
тії. Прогресуючий перебіг псоріазу конста-
товано у 66,5% хворих, а стаціонарний – у 
33,5%. Індекс PASI коливався від 18 до 65 
балів. Як і в пацієнтів з псоріазом, у 52 
(44,44%) хворих з акне відмічали нервово- 

психічні передумови ініціалізації та ускла-
днення перебігу акне. У 42 (35,90%) хво-
рих з акне діагностовано 1 стадія (легка 
форма) акне, в 37 (31,62%) – 2 стадія (се-
редня форма), в 29 (24,79%) – 3 стадія (ва-
жка форма), 11 (9,40%) – 4 стадія. (вкрай 
важка форма). Розподіл чоловіків та жінок 
з різними стадіями акне відображено на 

рисунку 1. У 64 (54,70%) осіб запальний 
процес на шкірі тривав до 1 року, а у 53 
(45,30%) – від 1 до 3 років.  

 

 

 
Рисунок 1. Розподіл чоловіків та жінок з різними стадіями акне 

 

Для визначення стану мікробіоти порож-
нини товстої кишки у хворих з хронічними 
дерматозами (акне, псоріаз) досліджували 
клінічний матеріал – випорожнення паціє-
нтів. Якісний та кількісний склад мікробі-
оти порожнини товстої кишки досліджува-
ли бактеріологічним методом шляхом засі-
ву завісини фекалій у стандартних розве-

деннях ізотонічного розчину натрію хло-
риду на стандартні диференційно-

діагностичні та селективні поживні сере-
довища. Також даним хворим проводилось 
дослідження мікробної флори шкіри з вог-
нищ ураження в три етапи. На першому 
етапі ідентифікації проводилось культура-
льне дослідження. З метою виявлення та 
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кількісного обміну мікроорганізмів, які 
знаходяться на поверхні шкіри, готували 
бакпечатки з живильним середовищем на-
ступного складу: 5% кров’яний агар і се-
редовище Сабуро. На наступному етапі 
здійснювали бактеріоскопічне досліджен-
ня бактерій з колоній, що були висіяні зі 
шкіри та виділення чистих культур мікро-
організмів. Потім проводили ідентифіка-
цію виділених культур за їх ферментатив-
ними властивостями на класичних дифе-
ренційно-діагностичних середовищах з 
подальшим перерахунком кількості коло-
ній, які виросли з кожної КУО на 1см². 
Концентрацію цитокінів (IL-1ß, IL-4, IL-8 

IL-10) в сироватці крові визначали «сен-
двіч» методом твердофазного імунофер-
ментного аналізу з допомогою стандарт-
них наборів BIOSOURSE INTERNA-

TIONAL та тест-системи Bio-plex Pro Hu-

man Cytokine (Австрія) [7]. Статистичну 
обробку здійснювали методами статистич-
ного аналізу з використанням 
комп’ютерної програми Statistica 6.0, за 
вірогідну вважали різницю середніх при 
р<0,05 [8].  

Результати та їх обговорення 

Згідно сучасних позицій нормальну мікро-
флору людини розглядають як сукупність 
безлічі мікробіоценозів, що займають чис-
ленні екологічні ніші (біотопи) на шкірі і 
слизових оболонках усіх порожнин органі-
зму, відкритих зовнішньому середовищу. 
Загальна чисельність мікроорганізмів у 
дорослої людини складає 1015 клітин, що в 
десятки разів перевищує кількість власних 
клітин макроорганізму [5,10,16]. Проте 
рівновага між макро- і мікроорганізмом 
може бути порушена під дією як екзоген-
них, так і ендогенних факторів [3,6]. Нами 
вивчено стан мікробіоценозу шкіри у хво-
рих на вугрову хворобу та псоріаз. При 
цьому встановлено, що якісний склад мік-
робіоценозу шкіри хворих з хронічними 
дерматозами достовірно відрізняється від 
складу мікробіоценозу осіб контрольної 
групи. На підставі кількісних і якісних по-
казників обнасінення ураженої шкіри були 
виділені в монокультурі штами бактерій 
Propionbacterium acnes, Staphylococcus 

epidermidis і Corynebacterium xerosis, але 
найчастіше спостерігалось обнасінення 
асоціаціями бактерій. У мікробіоценозі 
шкіри у хворих на ВХ, порівняно із конт-
ролем, було збільшено обнасінення асоці-
аціями Streptococcus ά Haemoliticus + 
Staphylococcus Haemoliticus + Micrococcus 

(27,4% у хворих на ВХ; відсутні у контро-
льній групі), а також частіше висівались 
асоціації Streptococcus β Haemoliticus + 
Staphylococcus Aureus + E.Coli + Candida 

albicans (46,1% у хворих на ВХ; відсутні у 
контрольній групі) (р<0,001). Результати 
досліджень показали суттєві якісні пору-
шення у вигляді видового та культураль-
ного обмеження мікробного складу в мік-
робіоценозі з обтяженням ВХ. Порівняно 
за контроль, де частіше висівалися асоціа-
ції з перевагою Staph. Epidermidis і були 
відсутні патогенні коки, у хворих на ВХ в 
мікробіоценозі певна частка належала мо-
нокультурам мікробів Staphylococcus 
haemolyticus і Staphylococcus aureus. У бі-
льшості хворих було збільшення росту 
Streptococcus ά Haemoliticus (23,1% – група 
порівняння, 11,84% – основна група, відсу-
тні у контрольній групі), Staphylococcus 
Haemoliticus (15,38% – група порівняння, 
13,16% – основна група, відсутні у контро-
льній групі), Staphylococcus aureus (23,08% 

– група порівняння, 32,89% – основна гру-
па, відсутні у контрольній групі), (на від-
міну від даних літературних джерел, які 
вказують на однозначну патогенетичну 
роль P.acne, особливо в випадках важких і 
ускладнених форм акне); у багатьох хво-
рих на вугрову хворобу висівали грибки 
роду Candida (15,38% – група порівняння, 
15,79% – основна група, відсутні у контро-
льній групі). З обтяженням ВХ у хворих, 
порівняно за контроль, на фоні видового 
різноманіття у біоценозі почастішали мо-
нокультури мікробів та частка Staph. 
aureus у тяжких хворих, обмежилася доля 
сапрофітів, зокрема Staph. еpidermidis до 
30,26% – у хворих основної групи, 34,62% 
– у хворих групи порівняння (частка Staph. 
еpidermidis у контрольній групі становила 
85,71%). У хворих на вугрову хворобу об-
сіменіння ураженої шкіри вірогідно пере-
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вищує контроль (р<0,001) і набуває етіоло-
гічно значущих цифр, посилюючись з об-
тяженням перебігу ВХ. Кількісні та якісні 
порушення мікробіоценозу представлені 
обмеженням висівання сапрофітних коків, 
збільшенням анаеробних P. acnes, умовно-

патогенних та транзиторних коків, зокрема 
Staph. aureus, що свідчить про їх провідну 
патогенетичну роль у розвитку та обтя-
женні ВХ. Наведено результати мікробіо-
логічних досліджень мікробіоценозу шкіри 

в залежності від тяжкості захворювання 
(рис. 2), на якому видно, що з обтяженням 
вугрової хвороби збільшується кількість 
пацієнтів, у яких спостерігається пору-
шення мікробіоценозу шкіри. У хворих на 
вугрову хворобу І ступеня тяжкості спо-
стерігається порушення мікробіоценозу 
шкіри у 78,38%, ІІ ступеня тяжкості – у 
91,18%; ІІІ ступеня тяжкості – 91,3%; IV 

ступеня тяжкості – у всіх хворих. 

 
Рисунок 2. Результати вивчення мікробіоценозу шкіри у хворих  
на вугрову хворобу в залежності від тяжкості захворювання 

 

Таким чином, у мікробіоценозі ураженої 
шкіри з обтяженням ВХ встановлено збі-
льшення питомої ваги асоціацій мікробів з 
перевагою етіологічно значущих видів 
анаеробних ліпофільних бактерій (P. acnes, 
Corinebacterium min.) та золотистого ста-
філокока на фоні зменшення сапрофітів, 
зокрема Staph. epidermidis. Встановлено, 
що у хворих на псоріаз, які знаходились 
під спостереженням мікробний пейзаж 

шкіри вогнищ ураження складався, пере-
важно, з S.aureus, S.epidermidis, 

S.saprophyticus, родів Bacillus і 
Micrococcus. Досить рідко зустрічались 
мікроорганізми родів Sarcina, 
Streptococcus, Acinetobacter та інші, котрі 
тому й були об’єднані нами в групу «інші 
мікроорганізми». Кількісний склад мікро-
бного пейзажу шкіри хворих на псоріаз 
презентований в таблиці 1. 

 

Таблиця 1. Кількісний склад мікробного пейзажу шкіри хворих на псоріаз 

 

Мікроорганізми 

Кількість мікроорганізмів на шкірі обстежених осіб (М ± m) 
КУО/см² 

Хворі на псоріаз (n=64) Здорові особи (n=35) 

S. aureus 512,67 ± 34,92*** 46,12 ± 3,55 

S. epidermidis 141,18 ± 17,43*** 28,11 ± 1,91 

S. saprophyticus 52,16 ± 3,84*** 12,43 ± 1,16 

Micrococcus spp. 32,40 ± 2,95*** 7,34 ± 0,54 

Bacillus spp. 93,14 ± 6,87*** 18,47 ± 1,02 

Інші мікроорганізми 8,23 ± 0,90 9,08 ± 2,97 

Примітки 

* – ступінь вірогідності різниці показників відносно контрольної групи: 
* – р<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 
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У вогнищах ураження (табл.1) переважає 
S.aureus – 512,67 ± 34,92 КУО/см² (у здо-
рових осіб – 46,12 ± 3,55 КУО/см²; 
р<0,001). Значно меншою кількістю пред-
ставлені S. epidermidis – 141,18 ± 17,43 
КУО/см² (у здорових осіб 28,11 ± 1,91 
КУО/см²; р<0,001); S. saprophyticus – 52,16 

± 3,84 КУО/см² (у здорових осіб 12,43 ± 
1,16 КУО/см²; р<0,001); Micrococcus spp. – 

32,40 ± 2,95 КУО/см² (у здорових осіб - 

7,34 ± 0,54 КУО/см²; р<0,001); Bacillus spp. 

– 93,14 ± 6,87 КУО/см² (у здорових осіб – 

18,47 ± 1,02 КУО/см²; р<0,001). Кількість 
інших мікроорганізмів не виходила за межі 
діапазону фізіологічних коливань – 8,23 ± 
0,90 КУО/см² (у здорових осіб – 9,08 ± 2,97 
КУО/см²; р>0,05). Кількісний склад мікро-
бного пейзажу шкіри хворих на псоріаз в 
залежності від клінічної форми дерматозу 
показано на рисунку 3. 

 

 

 
 

Рисунок 3. Кількісний склад мікробного пейзажу шкіри хворих на псоріаз в залежності від 
клінічної форми дерматозу 

 

Найвиразніше мікробне обсіменіння вог-
нищ ураження (рис.1) спостерігається при 
псоріатичній еритродермії. Зокрема кіль-
кість S. aureus сягає – 602,08 ± 19,25 
КУО/см²; S.epidermidis – 156,37 ± 12,72 
КУО/см²; S.saprophyticus – 58,41 ± 3,65 
КУО/см²; Micrococcus spp. – 38,16 ± 2,83 
КУО/см²; Bacillus spp. – 112,55 ± 6,02 

КУО/см². Дещо менш акцентованим ви-
явилось мікробне обсіменіння шкіри вог-
нищ ураження у пацієнтів з розповсюдже-
ною формою дерматозу та наявністю арт-
ропатії, зокрема, відповідно, 525,12 ± 31,78 
КУО/см²; 142,36 ± 15,83 КУО/см²; 53,94 ± 
2,95 КУО/см²; 35,18 ± 1,74 КУО/см²; 95,87 
± 4,13 КУО/см². І найменшою виявилась 

кількість мікроорганізмів у хворих на роз-
повсюджений псоріаз без ускладнених 
явищ. Зокрема, у таких осіб ідентифікова-
но 415,81 ± 14,25 КУО/см² S. aureus; 93,40 

± 5,38 КУО/см² S. epidermidis; 37,65 ± 3,02 
КУО/см² S. saprophyticus; 25,19 ± 2,16 
КУО/см² Micrococcus spp. і 78,15 ± 3,12 
КУО/см² Bacillus spp. Виявлені патогенні 
та умовнопатогенні асоціації мікрооргані-
змів при псоріазі та акне вказують на доці-
льність використання УФО в комплексно-
му лікуванні вказаних хронічних дермато-
зів. Крім того, ми досліджували і стан мік-
робіоти порожнини товстої кишки у хво-
рих з акне та псоріазом (табл. 2).  
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Таблиця 2. Показники мікробіоти порожнини товстої кишки в обстежених хворих 

з хронічними дерматозами, М±m 

 

Показники мікробіоценозу 

 товстої кишки 

Хворі з акне, 
n1=117 

Хворі з псоріазом, 
n2=64 

Контрольна група, 
n=35 

Біфідобактерії (1,43±0,13)х107 * (1,98±0,24)х107 

p1-2>0,05 

(2,89±0,65)х107  

Лактобактерії (1,25±0,19)х107 *** (2,05±0,09)х107* 

p1-2˂0,001 

(3,21±0,68)х107  

Бактероїди (1,05±0,04)х107 *** (1,52±0,14)х107* 

p1-2˂0,001 

(2,05±0,12)х107  

Кишкова паличка (загальна 
кількість) 

(1,57±0,14)х106 *** (2,98±0,35)х106 

p1-2˂0,001 

(4,03±0,98)х106  

Кишкова паличка з слабко-
вираженими ферментатив-
ними властивостями 

5,61±1,41 4,36±1,62 

p1-2>0,05 

3,02±1,11 

Лактозовід’ємна кишкова 

паличка 

0 13,6±1,34 0 

Гемолізуюча кишкова пали-
чка 

0,95±0,24 0,56±0,04 

p1-2>0,05 

0 

Умовно патогенні ентеро-
бактерії 

(14,3±2,03)х104*** (4,05±1,05) х104* 

p1-2˂0,001 

(1,01±0,01)х104 

Ентерококи (4,21 ±0,64)х106 (1,42±0,58) х105 

p1-2˂0,001 

0 

Стафілокок коагулазо-
від’ємний 

(1,22±0,63)х103 *** (3,44±0,98)х104 

p1-2˂0,001 

(4,54 ±2,01)х104  

Грибки роду кандида (3,21 ±0,58)х104 * (1,9±0,48)х104 

p1-2>0,05 

(1,00 ±0,20)х104 

Примітки: 

1. * – ступінь вірогідності різниці показників відносно контрольної групи: 
* – р<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001; 

2. p1-2– вірогідність різниці показників у хворих різних груп 

У хворих з хронічними дерматозами відмі-
чались (табл. 2) значні зміни мікробіоти 
порожнини товстої кишки порівняно з по-
казниками контрольної групи, зокрема: 
зменшення кількості біфідобактерій у хво-
рих з акне на 50,52% (p˂0,05), в хворих з 
псоріазом на 31,49% (p>0,05), без вірогід-
них відмінностей між показниками обох 
груп хворих; зменшення кількості лакто-
бактерій відповідно на 61,1% (p˂0,001) та 
на 36,14% (p˂0,05), причому у групі паціє-
нтів з акне цей показник був на 39,02% 
(p˂0,001) нижчий, ніж у хворих з псоріа-
зом; зменшення кількості бактероїдів від-
повідно на 48,78% (p˂0,001) і на 25,85% 
(p˂0,05), також з вірогідними відмінностя-

ми між показниками в хворих з акне (мен-
ший на 30,92%, p˂0,001) порівняно з пока-
зником хворих на псоріаз. У хворих з акне 
відмічалось достовірне (p˂0,001) зміни 
загальної кількості кишкової палички як в 
порівнянні з показником контрольної гру-
пи (зменшення на 61,04%), так і з показни-
ком групи хворих з псоріазом (зменшення 
на 47,32%), причому в хворих з хронічни-
ми дерматозами в показниках мікробіоти 
порожнини товстої кишки було виявлено 
лактозовід’ємну та гемолізуючу кишкову 
паличку та ентерококи, які були відсутні в 

показниках мікробіоти контрольної групи. 
Крім того, в пацієнтів з хронічними дерма-
тозами виявлено достовірне (p˂0,05) збі-
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льшення кількості умовно патогенних ен-
теробактерій та кількості мікрооргінізмів 
коагулазовід’ємних стафілококів в обох 
групах, при відсутності коагулазопозитив-
них. В усіх хворих з хронічними дермато-
зами було виявлено збільшення кількості 
Candida albicans, відповідно більше ніж в 3 
рази в групі пацієнтів з акне (р<0,05) і 

майже вдвічі в хворих з псоріазом (р˂0,05). 
Для оцінки цитокінового профілю в хво-
рих з акне і псоріазом нами було визначе-
но прозапальні (IL-1ß, IL-8) та протизапа-
льні (IL-4, IL-10) інтерлейкіни в сироватці 
крові. Результати вивчення показників ци-
токінового профілю у пацієнтів з акне і 
псоріазом представлено в таблиці 3.  

 

Таблиця 3. Рівні цитокінів в обстежених хворих 

 

Групи обстеже-
них 

осіб 

Показники (М±m) 

IL-1 (ß) пг/мл IL-4, pg/ml IL-8, pg/ml IL-10, pg/ml 

Хворі з акне  
(n1=117) 

72,45±5,42*** 

 

28,12±2,43 59,16±2,94*** 31,43±3,22* 

Хворі на псоріаз 

(n2=64) 

60,54±3,86*** 

p1-2>0,05 

50,54±3,86***  

p1-2˂0,001 

95,95±3,49*** 

p1-2˂0,001 

37,29±2,36*** 

p1-2>0,05 

Здорові особи 

(n=35) 

29,48±3,22 20,08±2,43 27,09±1,75 17,09±1,03 

Примітки: 

* – ступінь вірогідності різниці показників відносно контрольної групи: 
* – р<0,05; 
** – p<0,01; 

*** – p<0,001; 

p1-2 – вірогідність різниці показників у хворих різних груп. 
 

 

У всіх обстежених пацієнтів з акне і псорі-
азом відмічались вірогідні зміни показни-
ків прозапальних цитокінів, а саме: підви-
щення рівня IL-1 (ß) в 2,46 раз в пацієнтів з 
акне (p˂0,001), і в 2,05 рази (p˂0,001) в 
хворих з псоріазом; IL-8 відповідно в 2,18 і 
3,54 рази (p˂0,001) і протизапальних інте-
рлейкінів, а саме: IL-4 відповідно: підви-
щення лише в 1,4 рази (p>0,05) і в 2,52 

(p˂0,001); IL-10 відповідно в 1,84 (p˂0,05) і 
2,18 (p˂0,001). Наведені дані свідчать про 
недостатню реакції імунітету (синтез недо-
статньої кількості протизапальних інтер-
лейкінів, особливо в хворих з псоріазом на 
фоні порушення мікробіоценозу кишечни-
ка та шкіри. У хворих з хронічними дерма-
тозами (псоріаз, акне) встановлені достові-

рні порушення мікробіоценозу шкіри у 
вигляді кількісного та якісного складу та 
збільшення обсіменіння ураженої шкіри, у 
порівнянні з контролем. З обтяженням ВХ 
у хворих на фоні видового різноманіття у 
біоценозі вірогідно почастішали моноку-
льтури мікробів та частка Staph. aureus у 
тяжких хворих, обмежилася доля сапрофі-
тів, зокрема Staph. еpidermidis до 31% (час-
тка Staph. еpidermidis у контрольній групі 
становила 85,71%). У хворих на вугрову 
хворобу І ступеня тяжкості спостерігається 
порушення мікробіоценозу шкіри у 
78,38%, ІІ ступеня тяжкості – у 91,18%; Ш 
ступеня тяжкості – 91,3%; ІV ступеня тяж-
кості – у всіх хворих. Виявлено, що домі-
нуючими складовими мікробного пейзажу 
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шкіри вогнищ ураження у хворих на псорі-
аз виступають Staphylococcus aureus і 
Staphylococcus epidermidis, що дозволяє 
розглядати їх у якості тригерних чинників 
патологічного процесу. Встановлено, що у 
всіх хворих на хронічні дерматози (псорі-
аз, ВХ) спостерігається зміна якісного і 
кількісного складу мікробіоценозу кишеч-
ника: зменшення вмісту біфідобактерій, 
лактобактерій, кишкової палички, стафіло-
коків. В той же час відмічається більший 
вміст КП з ферментними властивостями, 
поява лактозовід’ємної та гемолізуючої КП 
та ентерококів. Крім того, в пацієнтів з 
хронічними дерматозами виявлено досто-
вірне (p˂0,05) збільшення кількості умовно 
патогенних ентеробактерій, коагулазо-
від’ємних стафілококів та Candida albicans. 

Встановлено, що у хворих на з хронічними 
дерматозами (акне,псоріаз) відбувається 
зростання активності клітин, які виробля-
ють цитокіни як про- так і антизапального 

спрямування, що свідчить про імуноваріа-
більний характер розвитку патологічного 
процесу, а збільшення вмісту в крові IL-І 
(ß) IL-4, IL-8, IL-10 свідчить про недостат-
ню реакцію імунітету (синтез недостатньої 
кількості протизапальних інтерлейкінів) в 
хворих з хронічними дерматозами на фоні 
порушення мікробіоценозу кишечника та 
шкіри. 
Висновки 

Таким чином, мікробне обсіменіння вог-
нищ ураження на шкірі та порушення мік-
робіоценозу кишечника у хворих з хроніч-
ними дерматозами (псоріаз, акне) має ак-
центовану залежність від клінічного пере-
бігу та важкості дерматозу та цілком узго-
джується зі ступенем глибини імунологіч-
них розладів, що й обґрунтовує необхід-
ність подальших досліджень з метою удо-
сконалення лікування таких пацієнтів (з 
призначенням пробіотиків, імуномодулю-
ючих засобів та світлолікування). 
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РЕЗЮМЕ 

МИКРОБИОЦЕНОЗ КОЖИ И КИШЕЧНИКА КАК КОМОРБИДНЫЕ СОСТОЯНИЯ 
ПРИ НЕКОТОРЫХ ХРОНИЧЕСКИХ ДЕРМАТОЗАХ (АКНЕ, ПСОРИАЗ)  

М.О.Дашко, И.Я.Возняк, И.О.Чаплык-Чижо 

 

Введение. Хронические дерматозы (угревая болезнь, псориаз), несмотря на целый ряд науч-
ных исследований остаются актуальной проблемой дерматологии, учитывая тенденцию к 
увеличению удельного веса тяжелых форм с частыми рецидивами и поражением значитель-
ных участков кожи, которые являются причиной снижения или временной потери больными 
трудоспособности, социальной активности, что и определяет важное их медико-социальное 
значение. 
Цель работы. Изучить и сравнить показатели микробиоценоза кожи и кишечника и некото-
рые иммунологические показатели при хронических дерматозах (акне, псориазе) с целью 
усовершенствования знаний о патогенезе заболевания и последующей разработки диффе-
ренцированных комплексных методов лечения. 
Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 117 пациентов с акне и 46 
больных псориазом, группу контроля составили 35 практически здоровых лиц. Во всех об-
следованных больных исследовали показатели состояния микробиоты полости толстой киш-
ки, микробную флору кожи из очагов поражения и концентрацию цитокинов (IL-1ß, IL-4, IL-

8, IL-10) в сыворотке крови. 
Результаты и обсуждение. В микробиоценозе кожи у больных с акне, по сравнению с кон-
тролем, было увеличено количество ассоциаций Streptococcus ά Haemoliticus+ Staphylococcus 
Haemoliticus+Micrococcus (27,4% у больных с акне, отсутствуют в контрольной группе), а 
также чаще высевались ассоциации Streptococcus β Haemoliticus + Staphylococcus Aureus + 
E.Coli + Candida albicans (46,1% у больных с акне, отсутствуют в контрольной группе) 
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(р<0,001). У больных угревой болезнью I степени тяжести наблюдается нарушение микро-
биоценоза кожи в 78,38%, II степени тяжести – в 91,18%; Ш степени тяжести – 91,3%; IV 

степени тяжести – у всех больных. Доминирующими составляющими микробного пейзажа 
кожи очагов поражения у больных псориазом выступают Staphylococcus aureus и 
Staphylococcus epidermidis, что позволяет рассматривать их в качестве триггерных факторов 
патологического процесса. Установлено, что у всех больных хроническими дерматозами 
(псориаз, акне) наблюдается изменение качественного и количественного состава микробио-
ценоза кишечника: уменьшение содержания бифидобактерий, лактобактерий, кишечной па-
лочки (КП), стафилококков. В то же время отмечается большее содержание КП с фермент-
ными свойствами, появление лактозоотъемной и гемолизирующей КП и энтерококков. Кро-
ме того, у пациентов с хроническими дерматозами выявлено достоверное (p˂0,05) увеличе-
ние количества условно-патогенных энтеробактерий, коагулазоотъемных стафилококков и 
Candida albicans. Во всех обследованных пациентов с акне и псориазом отмечались досто-
верные изменения показателей провоспалительных цитокинов, а именно: повышение уровня 
IL-1 (ß) в 2,46 раз у пациентов с акне (p˂0,001), и в 2,05 раза (p˂ 0,001) у больных с псориа-
зом; IL-8 соответственно в 2,18 и 3,54 раза (p˂0,001) и противовоспалительных интерлейки-
нов, а именно: IL-4 соответственно: повышение лишь в 1,4 раза (p <0,05) и в 2,52 ( p˂0,001) 
соответственно; IL-10 в 1,84 (p˂0,05) и 2,18 (p˂0,001) соответственно. Приведенные данные 
свидетельствуют о недостаточной реакции иммунитета (синтез недостаточного количества 
противовоспалительных интерлейкинов, особенно у больных с псориазом на фоне наруше-
ния микробиоценоза кишечника и кожи). 
Выводы. Таким образом, микробное обсеменение очагов поражения на коже и нарушения 
микробиоценоза кишечника у больных с хроническими дерматозами (псориаз, акне) имеет 
акцентированное зависимость от клинического течения и тяжести дерматоза и согласуется со 
степенью глубины иммунологических расстройств, и обосновывает необходимость даль-
нейших исследований с целью усовершенствования лечение таких пациентов (с назначением 
пробиотиков, иммуномодулирующих средств и светолечения). 
 

 

 

SUMMARY 

MICROBIOCENOSIS OF SKIN AND INTESTINE AS COMORBID STATUS IN SOME 

CHRONIC DERMATOSES (ACNE, PSORIASIS) 

M. Dashko, I. Voznyak, I. Chaplyk-Chuzho  

 

Introduction. Despite of many scientific researches, chronic dermatoses (acne, psoriasis) remain an 

immediate problem in dermatology due to the tendency for increase of severe forms with frequent 

recurrence and damage of significant skin areas, which are the causes of temporary impaired 

productivity and reduced social activity in patients. This determines their important medical and 

social roles. The aim of our research was to study and compare indicators of skin and intestine mi-

crobiocenosis and immunological parameters of chronic dermatoses (acne, psoriasis) in order to 

improve knowledge about the disease pathogenesis and develop differentiated complex methods of 

treatment.  

Materials and methods. 117 patients with acne and 46 patients with psoriasis were under the ob-

servation and 35 healthy persons were involved in the control group.  

The indicators of colon microbiota status, the microbial flora of skin from sites of damages and the 

concentrations of cytokines (IL-1ß, IL-4, IL-8 IL-10) in the blood serum were determined.  

Results and their discussion. The increase of bacterial content by associations of Streptococcus ά 
Haemoliticus + Staphylococcus Haemoliticus + Micrococcus associations (27.4% in the patients 

with acne; absent in the control group) and Streptococcus β Haemoliticus + Staphylococcus Aureus 

https://www.multitran.com/m.exe?s=intestinal+canal&l1=1&l2=2
https://www.multitran.com/m.exe?s=differentiate&l1=1&l2=2
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+ E.Coli + Candida albicans (46.1% in patients with acne; absent in the control group) (p <0.001) 

was observed in microbiocenosis of patients with acne comparing with the control group. Disorders 

of skin microbiocenosis were revealed in 78.38% of patients with the 1st grade of acne severity, in 

91.18% - with 2nd grade of acne severity, in 91.3% of patients - with 3rd grade of acne severity, in 

all patients with 4th grade of acne severity. Staphylococcus aureus and Staphylococcus epidermidis 

are the main dominant components of skin sites of damage microbiota, so they can be considered as 

trigger factors of the pathological process. The changes of qualitative and quantitative parameters of 

intestine microbiocenosis, such as decrease of bifid bacteria, lactic bacteria, Escherichia coli, staph-

ylococci, were observed in patients with chronic dermatoses (psoriasis, acne). The higher content of 

Escherichia coli with enzymatic properties and the presence of lactose-negative and hemolytic 

Escherichia coli and enterococci were found. In addition, a significant (p˂0.05) increase in the 
number of conditionally pathogenic enterobacteria, coagulase-negative staphylococci and Candida 

albicans was observed in patients with chronic dermatoses.  

The probable changes of the proinflammatory cytokines levels, such as increase of IL-1 (ß) in 2.46 
times in patients with acne (p˂0.001) and 2.05 times (p˂ 0,001) in patients with psoriasis; IL-8 re-

spectively in 2.18 and 3.54 times (p˂0.001) and anti-inflammatory interleukins IL-4 such as in-

crease only in 1.4 times (p> 0.05) and 2.52 ( p˂0.001) respectively; IL-10 in 1.84 (p˂0.05) and 2.18 
(p˂0.001) respectively were revealed in all examined patients with acne and psoriasis. These data 
indicate a lack of immune response (synthesis of insufficient amount of anti-inflammatory interleu-

kins, especially in patients with psoriasis  in the framework of skin and intestine microbiocenosis 

derangements). 

Conclusions. Thus, the bacterial content of skin sites of damages and disorders of intestine micro-

biocenosis in patients with chronic dermatoses (psoriasis, acne) has an accentuated dependence on 

the clinical course and severity of dermatoses and is completely consistent with the degree of im-

munity disruptions, which affirms the need for further studies in order to improve treatment of such 

patients (with use of probiotics, immunomodulatory drugs and phototherapy).  
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ВИВЧЕННЯ РОЛІ СИСТЕМИ ОКСИДУ АЗОТУ, ЯК ОДНОЇ З ПАТОГЕНЕТИЧНИХ 
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Мета роботи. Визначити ймовірну роль системи оксиду азоту, як одної з ланок патогенезу 
при синдромі Стівенса–Джонсона в залежності від важкості перебігу захворювання. 
Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебували 11 хворих на синдром Сті-
венса-Джонсона у віці від 30-49 років, з них – 6 чоловіків та 5 жінок. Усім пацієнтам прово-
дили дослідження функціонування системи оксиду азоту (NO-NOS) в сироватці крові з різ-
ним ступенем важкості ССД, зокрема: вміст стабільних метаболітів нітрит-аніону (NO2

-), 

рівень нітрат-аніону (NO3
-), активність загальної (NOS) – (Са2+-залежної і Са2+-незалежної), 

конститутивної (cNOS) та індуцибельної NOS (iNOS) ізоформи оксиду азоту. 
Результати та обговорення. У результаті дослідження системи оксиду азоту (NO-NOS) у 
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пацієнтів з ССД встановлено підвищення в сироватці крові в 1,53 раза рівня NO2¯, в 3,33 раза 
– NO3¯збільшення в 5,78 раза активності загальної NOS, в 1,81 раза–конституційної (cNOS) і 
в 13,36 раза – індуцибельної(iNOS). Важчий перебіг захворювання супроводжувався значним 
збільшенням вмісту нітрит-аніонів, загальної NOS і обох її ізоферментів.  
Порівняння показників у хворих з різним ступенем тяжкості процесу дозволило виявити дос-
товірне збільшення вмісту нітрит-аніонів, зниження нітрат-аніонів у пацієнтів з легким і се-
реднім ступенем тяжкості щодо таких при важкому перебігу ССД (р<0,05).  
Таким чином, вивчення показників системи оксиду азоту (NO-NOS) у хворих на синдром 
Стівенса-Джонсона, виявило інтенсифікацію окислювального метаболізму L-аргініну, вира-
жену в різному кількісному ступені при ССД.  
Висновки. У хворих на синдром Стівенса-Джонсона досліджена інтенсивність функціону-
вання системи оксиду азоту (NO-NOS), виявлена залежність змін її параметрів від клінічних 
проявів хвороби. Встановлено, що визначення рівня нітрит- і нітрат-аніонів в сироватці крові 
можна використовувати з метою прогнозування перебігу захворювання і вибору засобів те-
рапії хворих на ССД. 
 

Ключові слова: алергія, медикаменти, синдром Стівенса-Джонсона, система оксид азоту. 
 

Вступ 

Дедалі частіше лікарі дерматовенерологи в 
своїй повсякденній практиці діагностують 
нозології, що складають групу важких ток-
сико-алергічних дерматозів – синдром Сті-
венса-Джонсона (ССД) [3]. Збільшення 
частоти захворювання даної нозології – це 
результат, зростання на фармацевтичному 
ринку кількості медикаментів, що призво-
дить до масового самолікування населення 
[7]. Все частіше пацієнти звертаються за 
допомогою лікарів вже будучи самоліко-
ваними препаратами різних фармакологіч-
них груп, а відтак лікарі спостерігають або 
ж стійкі форми того чи іншого дерматозу, 
або ж розвиток алергії на медикаменти. 
Алергію на медикаменти можуть провоку-
вати і стани, що викликані впливом на ор-
ганізм несприятливими факторами навко-
лишнього середовища, генетичною схиль-
ністю, загальною алергізацією організму, 
шкідливими умовами праці, хронічними 
захворюваннями та інше, а також нерідко 
необґрунтованим призначенням хворим 
одночасно великої кількості лікарських 
засобів при проведені комплексної меди-
каментозної терапії [4,6,16]. Клінічні про-
яви алергії на медикаменти різноманітні 
[24] – це і кропив’янка, набряк Квінке, не-
класифіковані екзантеми, фіксована токси-
кодермія, медикаментозний васкуліт, бага-
тоформна ексудативна еритема –(при се-

редньо важкому ступеню прояву алергії), 
анафілактичний шок, синдром Стівенса–
Джонсона та синдром Лаєлла або токсич-
ний епідермальний некроліз (при важкому 
ступеню прояву алергії на медикаменти) 
[7,9]. Синдром Стівенса-Джонсона – важ-
кий токсико-алергічний дерматоз, нерідко 
фатальний, який характеризується гострим 
початком, лихоманкою, бульозними виси-
паннями та великими пузирами на набряк-
лій і дуже гіперемованій слизовій оболонці 
порожнини рота, глотки, язика, мигдалин, 
ясен, які згодом проривають, зливаються і 
вкриваються брудно сірим нальотом. Крім 
слизової оболонки, яка є домінуючим ура-
ження при ССД, еритематозні, папульозні і 
везикульозні висипи з’являються на об-
личчі, шкірі тулубі та кінцівках [2,13]. Ро-
зрізняють наступний ступень важкості пе-
ребігу ССД: легкий (незначне ураження 
слизової оболонки ротової порожнини, 
поодинокі еритематозні висипання на шкі-
рі тулуба та кінцівок ), середній (субфіб-
рильна температура тіла, ураження слизо-
вої оболонки ротової порожнини, на ери-
тематозному фоні незначні пузирні виси-
пання), важкий (лихоманка, ураження сли-
зових оболонок, як ротової порожнини так 
і статевих органів, масивні бульозні виси-
пання на еритематозному фоні, ураження 
шкіри до 10 %). Причиною виникнення 
ССД у 50 % випадках є медикаменти, в 
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інших випадках етіофакторами служать 
інфекційні агенти та ін. [10,11]. Патогенез 
ССД до кінця не відомий. Захворювання 
розглядають, як гіперергічну реакцію, яка 
впливає на кератиноцити і є спровокована 
інфекцією, медикаментозними середника-
ми і токсичними агентами [17,19]. Дія на 
кератиноцити може бути обумовлена всіма 
чотирма типами пошкоджуючого запален-
ня по іммунній класифікації, однак най-
більш значимі III-IV типи. Смертність при 
ССД складає від 5 до 10% випадків [12, 
23]. Оксид азоту (NO), що синтезується в 
організмі, є унікальним поза- і внутріш-
ньоклітинним месенджером, опосередко-
вує нейротрансмісію, міжклітинні взаємо-
дії, вазодилятацію, імунологічні реакції. 
Синтез NO з L-аргініну здійснюється 
трьома основними ізоформами ферменту 
NOS, зокрема: двома конститутивними – 

cNOS синтетазами (нейрональною і ендо-
теліальною) і однією індуцибельною 
(iNOS – індуцибельна NO-синтаза). Поси-
лення або пригнічення продукції NO і його 
метаболітів в організмі є одним з чинників 
регуляції фізіологічних функцій, а також 
патогенезу різних патологічних станів [18]. 
Недостатня, як і надмірна продукція NO 

ініціює патофізіологічні реакції, які фор-
муються в тканинах, відіграють суттєву 
роль в патогенезі різних запальних проце-
сів, артеріальної гіпертензії, легеневої гі-
пертензії, діабетичної ангіопатії, тромбо-
утворення, а також захворювань шкіри, 
нервової і травної систем тощо [22]. Поси-
лене утворення NO за рахунок індукції 
NOS є важливим фактором загальних і 
місцевих гемодинамічних та інших розла-
дів. Активація синтезу NO характерна для 
шоків різного генезу – теплового, септич-
ного, кардіогенного, анафілактичного, ге-
морагічного. Дефіцит NO, пов’язаний з 
недостатньою продукцією або його при-
скореним розпадом, детермінує дезадапта-
цію до гіпоксії різного генезу, імунопато-
логічні реакції, порушення функції ендо-
телію [5, 14]. Широкий спектр біорегуля-
торної дії NO, зокрема, участь в розвитку і 
перебігу алергічного запалення (цитоток-
сичні, іммунокомплексні реакції), регуля-

ції судинного тонусу і зсідання крові, клі-
тинній проліферації тощо, дозволяють 
припустити участь NO в патогенезі ССД і 
провести дослідження стану системи NO-

NOS хворих, враховуючи відсутність в 
доступній літературі відомостей з цього 
питання. 
Мета роботи  
Визначити ймовірну роль системи оксиду 
азоту, як одної з ланок патогенезу при си-
ндромі Стівенса– Джонсона шляхом ви-
значення вмісту стабільних метаболітів 
NO–нітрит- і нітрат-аніонів, конститутив-
ної (cNOS) та індуцибельної NOS (iNOS) в 
крові хворих в динаміці спостереження. 
Матеріали та методи  
Під спостереженням було 11 хворих на 
синдром Стівенса-Джонсона у віці від 30-

49 років, з них – 6 чоловіків та 5 жінок. 
Досліджувані перебували з різним ступе-
нем важкості захворювання ( 6 осіб з лег-
ким і середнім ступенем важкості і 5 – з 
важким ступенем важкості). Контрольну 
групу складали 20 практично здорових 
осіб. Аналіз функціонування системи NO - 
NOS проводили в сироватці крові 11 хво-
рих на ССД. Вміст нітрит-аніону (NO2

-) 

визначали за допомогою спектрофотомет-
ричного методу з використанням стан-
дартного Greiss-реактиву [15]. Рівень 
нітрат-аніону (NO3

-) досліджували за до-
помогою бруцинового реактиву. Для вив-
чення активності загальної NOS (Са2+-

залежної і Са2+-незалежної) використо-
вували класичний метод, пристосований 
до спектрофотометичного визначення од-
ного з продуктів реакції – нітрит-аніону 
[21]. Спочатку досліджували загальну 
NOS, потім Са2+-незалежну iNOS (шляхом 
додавання ЕДТА). Вміст сNOS розрахо-
вували шляхом віднімання від рівня за-
гальної NOS концентрації iNOS. 
Результати та обговорення 

У хворих на ССД (табл.1) виявлено в си-
роватці крові статистично достовірне під-
вищення рівня нітрит-аніонів (р<0,05) і 
нітрат-аніонів (р<0,01), при цьому різко 
зменшувалося їх співвідношення (р<0,01) в 
порівнянні з аналогічними параметрами у 
здорових осіб. Активність загальної NOS, а 
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також конститутивної та індуцибельної 
форм достовірно перевищувала таку у осіб 
контрольної групи, але особливо посилю-
валася при ССД активність iNOS (р<0,01). 

Співвідношення cNOS/iNOS у пацієнтів 
виявилося достовірно зменшеним в 
порівнянні з контрольною групою 
(р<0,01).

 

Таблиця 1. Вміст NO2¯, NO3¯, активність NO-синтаз (M±m) в сироватці крові хворих з  
синдромом Стівенса-Джонсона 

 

Показник, 
мкмоль/л 

Хворі на ССД, 
n=11 

Контрольна група, n=20 

NO2¯, мкмоль/л 6,82±0,41*   4,45±0,19 

NO3¯, мкмоль/л 10,93±1,14*   3,28±0,14 

NO2¯/NO3¯ 0,62±0,05*   1,36±0,07 

Загальна NOS, нмоль/хв·л 1,85±0,25**   0,32±0,05 

cNOS, нмоль/хв·л 0,38±0,07*   0,21±0,03 

iNOS, нмоль/хв·л 1,47±0,19**   0,11±0,02 

cNOS/iNOS 0,26±0,05**   1,91±0,22 

Примітки 

Відмінності достовірні між показниками у хворих і осіб контрольної групи при: 
*-р<0,05,  

**-р<0,01 

 

 

Таблиця 2. Вміст NO2¯, NO3¯, активність NO-синтаз (M±m) в сироватці крові хворих  
залежно від ступеня тяжкості синдрому Стівенса-Джонсона 

 

Показник 

Хворі з різним ступенем тяжкості ССД 

легкий і середній, 
n=6 

важкий, 
n=5 

NO2¯, мкмоль/л 7,46±0,52** 5,59±0,37 

NO3¯, мкмоль/л 8,38±1,03* 12,06±1,25** 

NO2¯/ NO3¯ 0,89±0,07* 0,46±0,03** 

Загальна NOS, нмоль/хв·л 1,49±0,14** 2,09±0,28** 

cNOS, нмоль/хв·л 0,33±0,05 0,39±0,08* 

iNOS, нмоль/хв·л 1,16±0,10** 1,70±0,21** 

cNOS/iNOS 0,28±0,06** 0,23±0,03** 

Примітки 

Відмінності достовірні між показниками у хворих і осіб контрольної групи при: 

* - р<0,05, 
** - р<0,01 

 

При легкому і середньому ступені тяж-
кості ССД (див.табл. 2) відмічено до-
стовірне збільшення вмісту NO2¯ і NO3¯, 
активності загальної та iNOS, тоді як при 
важкому перебігу дерматозу відбувалося 
підвищення рівня нітрат-аніонів, загальної 

NOS та її ізоформ відносно аналогічних у 
здорових людей (р0,05-0,01). Порівняння 
показників у хворих з різним ступенем 
тяжкості процесу дозволило виявити до-
стовірне збільшення вмісту нітрит-аніонів, 
зниження нітрат-аніонів у пацієнтів з лег-
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ким і середнім ступенем тяжкості щодо 
таких при важкому перебігу ССД (р<0,05).  
У результаті дослідження системи NO-

NOS у пацієнтів з ССД встановлено 
підвищення в сироватці крові в 1,53 раза 
рівня NO2¯, в 3,33 раза – NO3¯, збільшення 
в 5,78 раза активності загальної NOS, в 
1,81 раза–cNOS і в 13,36 раза–iNOS. Важ-
чий перебіг захворювання супровод-
жувався значним збільшенням вмісту 
нітрит-аніонів, загальної NOS і обох її ізо-
ферментів. Вивчення показників системи 
NO - NOS у хворих на синдром Стівенса-

Джонсона, виявило інтенсифікацію окис-
лювального метаболізму L-аргініну, вира-
жену в різному кількісному ступені при 
ССД. Активність загальної NOS також 
була максимальною у хворих ССД–в 5,78 

раза. Достовірно збільшувалася в крові 
сNOS у хворих на ССД (у 1,81 раза). 
Висновки  
У ході дослідження проаналізована інтен-
сивність функціонування системи оксиду 
азоту (NO - NOS), виявлена залежність 
змін її параметрів від клінічних проявів 
синдрому Стівенса-Джонсона. Встановле-
но, що визначення рівня нітрит- і нітрат-

аніонів в сироватці крові можна викорис-
товувати з метою прогнозування перебігу і 
вибору засобів терапії хворих на ССД. 
Тому, до комплексної терапії хворих на 
ССД доцільно залучати медикаментозні 
засоби з метою нормалізації активності 
ізоформ (NOS) та гіперпродукції оксиду 
азоту( NO). 
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РЕЗЮМЕ 

ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ СИСТЕМЫ ОКСИДА АЗОТА, КАК ОДНОГО ИЗ ПАТОГЕНЕТИ-
ЧЕСКИХ ЗВЕНЬЕВ ПРИ СИНДРОМЕ СТИВЕНСА-ДЖОНСОНА  

Н.В.Иванюшко-Назарко, Т.И.Руднык, С.А.Туркевыч, С.В.Вольбын 

 

Вступление. Все чаще врачи дерматовенерологи в своей каждодневной практике диагности-
руют нозологии, которые составляют группу тяжелых токсико-аллергических дерматозов – 

синдром Стивенса-Джонсона (ССД). Увеличение частоты заболевания даной нозологией – 
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это результат, увеличения на фармацевтическом рынке количества медикаментов, который 
способствует массовому самоличению населения. Все чаще пациенты обращаются за помо-
щью врачей уже после самолечения препаратами разных фармакологических групп, поэтому 
врачи наблюдают, или же стойкие формы того или иного дерматоза, или же развитие аллер-
гии на лекарства. 

Цель работы. Опредилить возможную роль системы оксида азота, как одной из звеньев па-
тогенеза при синдроме Стивенса-Джонсона (ССД ) в зависимости от тяжести течения забо-
левания. 
Материалы и методы. Под нашим наблюдением было 11 больных с синдромом Стивенса-

Джонсона в возрасте от 30-49 лет – 6 мужчин и 5 женщин.  
Всем пациентам проводили исследование функционирования системы оксида азота (NO-

NOS) в сыворотке крови с разным степенем тяжести ССД. Определяли содержание стабиль-
ных метаболитов нитрит-аниона (NO2

-), уровень нитрат-аниона (NO3
-), активность общей 

(NOS) – (Са2+-зависимой и Са2+-независимой), конститутивной (cNOS), а также индуцибель-
ной NOS (iNOS) изоформ оксида азота. 

Результаты и обсуждения. В результате исследования системы оксида азота (NO-NOS) у 
пациентов с ССД установлено увеличение в сыворотке крови в 1,53 раза уровня NO2¯, в 3,33 
раза – NO3¯, увеличение в 5,78 раза активности общей NOS, в 1,81 раза – конституционной 
(cNOS) и в 13,36 раза – индуцибельной (iNOS). Тяжелое течение заболевания сопровожда-
лось значительным увеличением содержания нитрит-анионов, общей NOS и обеих ее изо-
форм. Сравнение показателей у больных с разным степенем тяжести процесса способствова-
ло выявлению достоверного увеличения состава нитрит-анионов, снижение нитрат-анионов 
у пациентов с легким и средним степенем тяжести относительно таких при тяжелом течении 

ССД (р<0,05). Исходя из выше изложеного, изучение показателей системы оксида азота (NO-

NOS) у больных с синдром Стивенса–Джонсона, выявило интенсификацию окислительного 
метаболизма L-аргинина, выраженую в разном количественном степени при ССД.  
Выводы. У больных с синдромом Стивенса-Джонсона исследована интенсивность функцио-
нирования системы оксида азота (NO-NOS), выявлена зависимость изменений ее параметров 
от клинических проявлений синдрома Стивенса–Джонсона. Установлено, что определение 

уровня нитрит- и нитрат-анионов в сыворотке крови можно использовать с целью прогнози-
рования течения заболевания и выбора средств терапии больных с ССД. 

 

 

 

SUMMARY 

EXAMINING THE ROLE OF THE NITRIC OXID SYSTEM AS THE ESSENTIAL PATH-

OGENETIC LINK IN STEVENS-JOHNSON SYNDROME 

N.V.Ivaniushko-Nazarko, T.I.Rudnyk, S.A.Turkevych, S.V.Volbyn 

 

Introduction. More and more often dermatovenerologists are diagnosing in their daily practice 

nosologies, which make up a group of severe toxic and allergic dermatoses such as Stevens-Johnson 

syndrome (SJS). The increase of the disease frequency of this nosology is the result of medicine 

quantity growth in the pharmaceutical market, which leads to massive self-medication of the popu-

lation. More often patients seek medical care after they have been self-medicated by using medica-

tions of various pharmacological groups. Then doctors observe either stable forms of this dermatose 

or the development of allergy to medications. 

Objective. To determine the probable role of the nitric oxide system as the pathogenetic link in 

Stevens-Johnson syndrome depending on the severity of the disease. 

Materials and methods. 11 patients (5 women and 6 men) with Stevens-Johnson syndrome aged 

30-49 were under the observation. The investigation of the nitric oxide system (NO-NOS) function-
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ing in the blood serum was held with varying severity of the disease SJS. The concentrations of 

nitrite anions (NO2
-), the levels of nitrate anions (NO3

-), activity of general (NOS) – (Са2+- depend-

ent and Са2+ - independent), constitutive (cNOS) and inducible NOS (iNOS) isoforms of nitric ox-

ide were determined. 

Results and discussion. The increase in NO2¯ level by 1.53 times, NO3¯ level – by 3.33 times, 

activity of general NOS – by 5.78 times, cNOS – by 1.81 times and iNOS – by 13.34 times in blood 

serum was established in patients with SJS. Severe form of the disease was accompanied by in-

creased levels of nitrite anions, general NOS and its both isoenzymes.  

Comparison of indicators in patients with different severity of the process revealed significant in-

crease of nitrite anions levels, decrease of nitrate anions levels in patients with mild and moderate 

forms of the disease versus severe SJS (p <0.05). Thus, the study of NO-NOS in patients with Ste-

vens–Johnson syndrome showed an intensification of the oxidative metabolism of L-arginine, 

which is expressed in different quantitative degrees in SJS. 

Conclusion. The intensity of the system of nitric oxide (NO-NOS) functioning was studied and 

dependence of the changes of its parameters from clinical manifestations of the disease was detect-

ed in patients with Stevens - Johnson syndrome. It was established that the determination of the 

level of nitrite and nitrate anions in the blood serum can be used to predict the disease progression 

and to choose therapeutic treatment for patients with SJS. 
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РЕГІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ ДЕРМАТОЛОГІЧНИХ ПРОЯВІВ ВІЛ-

ІНФЕКЦІЇ/СНІДу 

 

О.І. Денисенко1, І.Я. Майкан2, О.В. Денисенко3 
1Вищий державний навчальний заклад України 

“Буковинський державний медичний університет”, м. Чернівці  
2ОКУ “Чернівецький обласний центр з профілактики та боротьби зі СНІДом”  
3Чернівецький медичний коледж Вищого державного навчального 

закладу України “Буковинський державний медичний університет” 

 

Мета роботи. Вивчити та проаналізувати особливості дерматологічних проявів у ВІЛ-

інфікованих осіб та хворих на СНІД – мешканців Чернівецької області.  
Матеріали та методи. Проведено аналіз медичних карт 450 пацієнтів, із них 356 ВІЛ-

інфікованих осіб та 94 хворих на СНІД – жителів Чернівецької області. Діагноз ВІЛ-

інфекції/СНІДу та дерматологічних захворювань виставляли на підставі клінічних даних та 
загальноприйнятих лабораторних критеріїв. 
Результати. Встановлено, що серед ВІЛ-інфікованих осіб та хворих на СНІД – жителів Чер-
нівецької області у 92,9% осіб реєструються інфекційні дерматози, у тому числі дерматомі-
кози (у 70,2%), вірусні дерматози (у 51,8%) та піодермії (у 16,4%) з обтяженим клінічним 
перебігом, які у половини (45,6%) пацієнтів мають змішаний характер. У 26,2% пацієнтів із 
ВІЛ/СНІДом діагностовано неспецифічні дерматози, у 5 (1,1%) осіб – саркому Капоші. Вста-
новлено особливості структури дерматологічних проявів на різних клінічних стадіях ВІЛ-

інфекції/СНІДу у жителів Чернівецької області. 
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Висновок. Серед осіб із ВІЛ-інфекцією/СНІДом – жителів Чернівецької області найчастіше 
виникають інфекційні (грибкові, вірусні, гнійничкові) дерматози, рідше – неспецифічні дер-
матози та пухлини, які характеризуються обтяженим клінічним перебігом і відрізняються за 
частотою проявів на різних стадіях перебігу ВІЛ-інфекції, що слід враховувати при обсте-
женні населення регіону. 
 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція/СНІД, дерматологічні прояви, регіональні особливості. 
 

Вступ 

ВІЛ-інфекція/СНІД на сьогодні є однією з 
найбільш актуальних медичних та соціа-
льних проблем, зважаючи на високий рі-
вень поширеності інфекції серед осіб різ-
них вікових категорій та стійку тенденцію 
до зростання випадків смертності від дано-
го захворювання [1, 4, 8]. Сприяють поши-
ренню ВІЛ-інфекції наркоманія, гомосек-
суалізм, алкоголізм, проституція, урбані-
зація, міграція населення, акселерація то-
що [3, 9, 10]. Важливим кофактором, що 
сприяє зараженню ВІЛ-інфекцією з розви-
тком СНІДу, є венеричні захворювання, 
зокрема сифіліс [7, 9]. Україна є країною з 
високим рівнем поширеності та тенденці-
єю до зростання рівня захворюваності на 
ВІЛ/СНІД. Згідно з офіційними статистич-
ними даними за період 1987 - травень 2019 
р., серед громадян України офіційно зареє-
стровано 341 084 випадки ВІЛ-інфекції, 
зокрема 114 487 випадків захворювання на 
СНІД і 49 751 випадок смерті від захворю-
вань, зумовлених СНІДом. Станом на 
01.04.2019 у закладах охорони здоров’я під 
медичним наглядом перебувало 142 076 
ВІЛ-інфікованих громадян України (по-
казник 336,5 на 100 тис. насел.), зокрема 
46 987 хворих із діагнозом “СНІД” (111,3 
на 100 тис. насел.) [6]. Станом на 
01.07.2018 р. в ОКУ “Чернівецький облас-
ний центр з профілактики та боротьби зі 
СНІДом” під медичним наглядом перебу-
вали 936 осіб (103,4 на 100 тис. насел.), 
серед яких 396 осіб у І клінічній стадії, 96 
– у ІІ стадії, 169 – у ІІІ стадії та 275 – у IV 

клінічній стадії [5]. Одним із методів боро-
тьби з поширенням ВІЛ-інфекції є своєча-
сне виявлення та лікування інфікованих 
осіб, особливо на ранніх стадіях хвороби, 
коли ще відсутні зміни загального стану, 
проте вже можуть виникати характерні 

зміни на шкірі [1, 2]. Тому знання регіона-
льних особливостей структури та дермато-
логічних проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу є 
необхідним аспектом у роботі лікарів 
будь-якого фаху з метою ранньої діагнос-
тики та своєчасного лікування [11].  

Мета роботи 

Проаналізувати дерматологічні прояви у 
ВІЛ-інфікованих та хворих на СНІД – ме-
шканців Чернівецької області.  
Матеріали та методи  
Проведено аналіз даних медичних карт 450 
осіб (287 чоловіків, 163 жінки), з них 356 – 

ВІЛ-інфіковані особи та 94 – хворі на 
СНІД, які перебувають на обліку в ОКУ 
“Чернівецький обласний центр з профілак-
тики та боротьби зі СНІДом”. Серед 356 
осіб, інфікованих ВІЛ, у 176 осіб встанов-
лено І клінічну стадію ВІЛ-інфекції, у 57 – 

ІІ стадію, у 123 – ІІІ клінічну стадію, а у 94 
хворих діагностовано IV клінічну стадію 
захворювання – власне СНІД.  
Діагноз ВІЛ-інфекції/СНІДу пацієнтам 
виставлено на підставі клінічних даних та 
виявлення провірусного ДНК методом по-
лімеразної ланцюгової реакції та антитіл 
до ВІЛ методом імуноферментного аналі-
зу. При постановці діагнозу дерматологіч-
ного захворювання враховували скарги 
пацієнта, дані анамнезу, клінічну картину 
дерматозу та результати лабораторних до-
сліджень (мікологічні, бактеріологічні, 
серологічні тощо) [1, 2]. 
Результати та обговорення 
При вивченні частоти та структури дерма-
тологічних проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу у 
жителів Чернівецької області (табл. 1), 
встановлено, що найбільш часто у ВІЛ-

інфікованих осіб та хворих на СНІД вини-
кають інфекційні захворювання шкіри (у 
92,9% осіб), у тому числі – дерматомікози 
(у 70,2%), вірусні дерматози (у 51,8%) та 
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піодермії (у 16,4%), які майже у половини 
(45,6%) пацієнтів мають змішаний харак-
тер. Неспецифічні дерматози діагностова-
но у 26,9% пацієнтів, пухлини шкіри – в 
1,1% інфікованих осіб. У структурі дерма-
томікозів у ВІЛ-інфікованих осіб та хворих 
на СНІД найбільшу частку склали канди-
дози шкіри та слизових оболонок (60,2% 

випадків), у тому числі – хейліт ангуляр-
ний кандидозний (33,9%), кандидоз слизо-
вих оболонок порожнини рота (18,7%) та 
кандидозний баланопостит (7,6%), епідер-
мофітія ступнів та оніхомікоз склали 
21,8% випадків, рещта 18,0% – лишай різ-
нокольоровий (висівкоподібний).  

 

 

Таблиця 1. Частота та структура дерматологічних проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу у  
жителів Чернівецької області 
 

 

Групи дерматозів 

ВІЛ-інфіковані особи та хворі на СНІД, 

n=450 (100,0%) 

Випадки захворювань: 

абсолютні числа відносні числа 

Інфекційні дерматози, у т.ч.: 

- грибкові (дерматомікози) 

- вірусні  

- гнійничкові (піодермії) 

- змішані інфекційні дерматози 

418 

316 

233 

74 

205 

92,9% 

70,2% 

51,8% 

16,4% 

45,6% 

Неспецифічні дерматози 121 26,9% 

Пухлини шкіри 5 1,1% 

 

 

У структурі вірусних дерматозів, які діаг-
ностовано у 232 осіб, інфікованих ВІЛ, та 
хворих на СНІД, найбільшу частку (74,5%) 
склали герпесвірусні інфекції, у тому числі 
– герпес лабіальний (у 42,2% осіб), герпес 
генітальний (у 22,8%) та герпес оперізува-
льний (у 9,5% осіб). Аналіз розподілу дер-
матологічних проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу 
за частотою їх реєстрації у жителів Черні-
вецької області (табл. 2) показав, що най-
більш часто у ВІЛ-інфікованих осіб розви-
вається ангулярний хейліт (у 104 осіб – 

23,8%), який має тривалий перебіг, тяжко 
піддається лікуванню. Одним із найбільш 
частих симптомів ВІЛ-інфекції у мешкан-

ців Чернівецької області (табл. 2) є себо-
рейний дерматит обличчя і тулуба (у 105 
осіб – 23,3%) у вигляді почервоніння й 
лущення шкіри (на обличчі – по типу «ме-
телика»), який характеризується пошире-
ним ураженням шкіри, у деяких пацієнтів 
– розвитком на поверхні вогнищ псоріазі-
формного лущення. Частим дерматологіч-
ним проявом ВІЛ/СНІДу у мешканців Че-
рнівецької області є герпес лабіальний (у 
21,8%) та герпес геніальний (у 12,7%), 
який має рецидивуючий перебіг (більше 5-

6 епізодів на рік), часто ускладнюється 
вторинною піодермією, в окремих пацієн-
тів – утворенням виразок. 
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Таблиця 2. Розподіл дерматологічних проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу у жителів Чернівецької 
області залежно від частоти їх реєстрації та клінічної стадії ВІЛ-інфекції 
 

 
Нозологічні форми 

Число випадків 
(% від числа 

хворих) 

Клінічні стадії ВІЛ-інфекції/СНІДу 
(n=450) 

І  cтадія 
(n=176) 

ІІ  cтадія 
(n=57) 

ІІІ стадія 
(n=123) 

ІV стадія 
(n=94) 

Хейліт ангулярний  107 (23,8%) 6 (3,4%) 45 (78,9%) 35 (28,5%) 21 (22,3%) 
Дерматит себорейний 105 (23,3%) 9 (5,1%) 26 (45,6%) 33 (26,8%) 37 (39,4%) 
Герпес лабіальний 98 (21,8%) 37 (21,0%) 21 (36,8%) 25 (20,3%) 15 (16,0%) 
Піодермії 74 (16,4%) 12 (6,8%) 16 (28,1%) 24 (19,5%) 22 (23,4%) 
Кандидоз слизових оболо-
нок порожнини рота 

59 
(13,1%) 

8 
(4,5%) 

12 
(21,1%) 

18 
(14,6%) 

21 (22,3%) 

Лишай різнокольоровий 
(висівкоподібний) 

57 
(12,7%) 

10 (5,7%) 12 (21,1%) 23 (18,7%) 12 (12,8%) 

Герпес генітальний 57 (12,7%) 8 (4,5%) 7 (12,3%) 22 (17,9%) 20 (21,3%) 
Бородавки вірусні 40 (8,9%) 5 (2,8%) 15 (26,3%) 12 (9,8%) 8 (8,5%) 
Епідермофітія ступнів 38 (8,4%) 4 (2,3%) 6 (10,5%) 18 (14,6%) 10 (10,6%) 
Оніхомікоз 31 (6,9%) 2 (1,1%) 7 (12,3%) 9 (7,3%) 13 (13,8%) 
Кандидозний баланопостит 24 (5,3%) 7 (4,0%) 4 (7,0%) 12 (9,8%) 1 (1,1%) 
Герпес оперізувальний 22 (4,9%) 0 (0%) 3 (5,3%) 14 (11,4%) 5 (5,3%) 

Контагіозний молюск 16 (3,6%) 3 (1,7%) 6 (10,5%) 4 (3,3%) 3 (3,1%) 
Псоріаз 10(2,2%) 2 (1,1%) 4 (2,2%) 3 (2,4%) 1 (1,1%) 
Саркома Капоші 5 (1,1%) 0 (0%) 1 (1,8%) 2 (1,6%) 2 (2,1%) 
Еозинофільний фолікуліт 3 (0,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (3,1%) 
Лейкоплакія волосата язика 3 (0,7%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (0,8%) 2 (2,1%) 

Примітка: n – кількість пацієнтів 

 

 

На тлі імунодефіциту у 16,4% пацієнтів 

констатовано розвиток піодермії з затяж-
ним перебігом, поширеним ураженням 
шкіри, розвитком глибоких елементів – 

чисельних фурункулів і карбункулів, хро-
нічних виразкових форм тощо. Також у 
ВІЛ-інфікованих відзначено більш тяжкий 
клінічний перебіг вугрової хвороби з роз-
витком глибоких акне, які завершуються 
формуванням рубцевих змін шкіри. Одні-
єю з ознак ВІЛ-інфекції/СНІДу у мешкан-
ців Чернівецької області є кандидоз поро-
жнини рота (у 13,1%) у вигляді білуватих 
нашарувань на слизових язика і щік, який 
має тривалий хронічний перебіг і зазвичай 
характеризується резистентністю до тера-
пії, рідше реєструється кандидозний бала-
нопостит – у 5,3% пацієнтів. Частим (у 
12,7% осіб) проявом ВІЛ-інфекції/СНІДу у 
мешканців Чернівецької області є різноко-
льоровий лишай, який характеризується 

поширеним ураженням шкіри, часто з не-
типовою локалізацією (сідниці, нижні кін-
цівки), розвитком запальних явищ в ділян-
ці висипки з проявами гіперемії й набряку 
та свербежем. У більшості дерматоз має 
хронічний рецидивуючий перебіг. Важли-
вою ознакою ВІЛ-інфекції/СНІДу є опері-
зувальний герпес (діагностовано в 12,7% 
осіб), який на тлі імунодефіциту характе-
ризується утворенням значної кількості 
різко болючих бульозних елементів, часто 
із гнійним чи геморагічним вмістом, нері-
дко – з утворенням виразок. Проявами 
ВІЛ-інфекції/СНІДу у мешканців Черніве-
цької області є також хронічні вірусні за-
хворювання у вигляді чисельних борода-
вок та гострокінцевих кондилом (у 8,9%), а 
також поширеного (до 50 і більше елемен-
тів) контагіозного молюску (у 3,6% паціє-
нтів). Одним із проявів ВІЛ/СНІДу є епі-
дермофітія ступнів (діагностовано в 8,4% 
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осіб), яка характеризується гострозапаль-
ними проявами, рецидивуючим перебігом. 
У 6,9% діагностовано оніхомікоз, збудни-
ками якого є дерматоміцети (Trichophyton 

rubrum) та дріжджоподібні грибки 
(Candida albicans). На тлі імунодефіциту 
відбувається швидке ураження нігтьових 
пластинок не лише ступнів, але й кистів, 
відзначається торпідність до фунгіцидних 
засобів системної та топічної терапії. У 
п’яти (1,1%) хворих на СНІД діагностова-
но саркому Капоши, яка характеризувалася 
поширеним ураженням шкіри, значною 
кількістю елементів висипки та швидким 
метастазуванням. Прояви волосистої лей-
коплакії язика, яку вважають специфічним 
маркером ВІЛ-інфекції/СНІДу, виявлено 
лише у 3 (0,67%) ВІЛ-інфікованих осіб – 

жителів Чернівецької області. Аналіз час-
тоти дерматологічних проявів ВІЛ/СНІДу 
у жителів Чернівецької області з різними 
клінічними стадіями ВІЛ-інфекції (табл. 2) 
показав, що у ВІЛ-інфікованих осіб у І 
стадії найбільш часто виникають: герпес 
лабіальний (у 21,0% осіб), піодермії (у 
6,8%), різнокольоровий лишай (у 5,7%), а у 
ІІ клінічній стадії: хейліт ангулярний (у 

78,9%), дерматит себорейний (у 45,6%), 
герпес лабіальний (у 36,8%), піодермії (у 
28,1%), бородавки (у 26,3%), кандидоз 
слизових оболонок порожнини рота (у 
21,1%) та різнокольоровий лишай (у 
21,1%), в одного (1,8%) пацієнта було діа-
гностовано саркому Капоші. У ВІЛ-

інфікованих осіб у ІІІ клінічній стадії за-
хворювання найбільш частими дерматоза-
ми є: хейліт ангулярний (28,5%), дерматит 
себорейний (26,8%), герпес лабіальний 
(20,3%), піодермії (19,5%), різнокольоро-
вий лишай (18,7%), герпес генітальний 
(17,9%), кандидоз слизових оболонок рота 
(14,6%) та епідермофітія ступнів (14,6%); у 
двох (1,6%) осіб діагностовано саркому 

Капоші, в одного (0,8%) пацієнта – воло-
систу лейкоплакію язика. У хворих на 
СНІД (IV стадія ВІЛ-інфекції) найчастіше 
виявляли: дерматит себорейний (39,4%), 
піодермії (23,4%), хейліт ангулярний 
(22,3%), кандидоз слизових оболонок рота 
(22,3%), герпес геніальний (21,3%) і лабіа-
льний (16,0%) та оніхомікоз (13,8%), у 2 
(2,1%) пацієнтів діагностовано волосисту 
лейкоплакію язика та ще у 2 (2,1%) хворих 
– саркому Капоші. Нами встановлено певні 
особливості структури дерматологічних 
проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу у жителів Че-
рнівецької області, які дещо відрізняються 
від загальноприйнятих клінічних проявів 
на різних клінічних стадіях ВІЛ-інфекції 
[4-6], що слід враховувати при комплекс-
ному обстеженні хворих регіону та підго-
товці медичних фахівців різного рівня. 
Висновки 

Серед ВІЛ-інфікованих та хворих на СНІД 
– жителів Чернівецької області частою 
дерматологічною патологією є інфекційні 
(грибкові, вірусні, гнійничкові) захворю-
вання шкіри (у 92,9%), які у половини 
(45,6%) мають змішаний характер, та не-
специфічні дерматози (у 26,2%), які на тлі 
імунодефіциту характеризуються обтяже-
ним перебігом, торпідністю до лікування 
та частими рецидивами. Пухлини (саркома 
Капоші) було у п’яти (1,1%) хворих із ВІЛ-

інфекцією/СНІДом. У структурі дермато-
логічних проявів ВІЛ-інфекції/СНІДу у 
жителів Чернівецької області в І клінічній 
стадії захворювання переважають вірусні 
дерматози (герпес лабіальний) та піодер-
мії; у ІІ і ІІІ стадіях: хейліт ангулярний, 
дерматит себорейний та герпесвірусні де-
рматози, а у хворих на СНІД (IV стадія 
ВІЛ-інфекції): дерматит себорейний, піо-
дермії, ангулярний хейліт, кандидоз слизо-
вих оболонок рота, герпес генітальний. 
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РЕЗЮМЕ 

РЕГИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ВИЧ-

ИНФЕКЦИИ/СПИДа 

О.И. Денисенко, И.Я. Майкан, А.В. Денисенко 

 

Цель работы. Изучить и проанализировать особенности дерматологических проявлений у 
ВИЧ-инфицированных и больных СПИДом – жителей Черновицкой области. 
Материалы и методы. Проведен анализ данных медицинских карт 450 пациентов, из них 
356 ВИЧ-инфицированных лиц и 94 больных СПИДом – жителей Черновицкой области. Ди-
агноз ВИЧ-инфекции/СПИДа и дерматологических заболеваний выставляли на основании 
клинических данных и общепринятых лабораторных критериев. 
Результаты. Установлено, что среди ВИЧ-инфицированных и больных СПИДом – жителей 
Черновицкой области в 92,9% лиц регистрируются инфекционные дерматозы, в том числе 
дерматомикозы (в 70,2%), вирусные дерматозы (в 51,6%) и пиодермии (в 16,4%) с отягощен-
ным клиническим течением, которые у 45,6% пациентов имеют смешанный характер. У 
26,2% пациентов с ВИЧ/СПИДом диагностированы неспецифические дерматозы, у 5 (1,1%) 
больных – саркому Капоши. Установлены особенности структуры дерматологических про-
явлений на разных клинических стадиях ВИЧ-инфекции/СПИДа у жителей Черновицкой 
области. 
Вывод. Среди лиц с ВИЧ-инфекцией/СПИДом – жителей Черновицкой области чаще всего 
возникают инфекционные (грибковые, вирусные, гнойничковые) дерматозы, реже – неспе-
цифические дерматозы и опухоли, которые характеризуются отягощенным клиническим те-
чением и отличаются по частоте проявлений на разных клинических стадиях ВИЧ-инфекции, 
что следует учитывать при обследовании населения региона. 

http://snid.cv.ua/pages/2/61/
https://e.mail.ru/cgi-bin/link?check=1&refresh=1&cnf=aaa725&url=http%3A%2F%2Fucdc.gov.ua%2Fpages%2Fdiseases%2Fhiv_aids%2Fstatistics%2Fhiv-aids-treatment&msgid=14514187890000000571;0,1&x-email=denisenko_olga%40list.ru
https://e.mail.ru/cgi-bin/link?check=1&refresh=1&cnf=aaa725&url=http%3A%2F%2Fucdc.gov.ua%2Fpages%2Fdiseases%2Fhiv_aids%2Fstatistics%2Fhiv-aids-treatment&msgid=14514187890000000571;0,1&x-email=denisenko_olga%40list.ru
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SUMMARY 

REGIONAL PECULIARITIES OF DERMATOLOGICAL MANIFESTATIONS OF  

HIV-INFECTION/AIDS 

O.I.Denysenko, I.J.Majkan, O.V.Denysenko  

 

Objective. To study and analyze the peculiarities of clinical manifestations of dermatological 

diseases of HIV/ AIDS patients in the inhabitants of Chernivtsi region. 

Material and methods. The analysis of medical records of 356 HIV- infected patients and 94 

AIDS-patients from Chernivtsi region. Diagnosis of HIV-infection/ AIDS was based on clinical 

data and commonly accepted laboratory criteria. 

Results. It is established that among HIV-infected people and AIDS patients - residents of 

Chernivtsi region, 92.9% of people have infectious dermatoses, including dermatomycosis (70.2%), 

viral dermatoses (51.6%) and pyoderma (in 16.4%) with aggravated clinical course, which in a 

45,6% of persons have a combined character. Non-specific dermatoses were diagnosed in 26.2% of 

patients with HIV/ AIDS, and Kaposi's sarcoma was diagnosed in 5 (1.1%) patients. The 

peculiarities of the structure of dermatological manifestations at different clinical stages of HIV 

infection/AIDS in the residents of Chernivtsi region were established. 

Conclusions. Among people with HIV / AIDS - residents of Chernivtsi region most often have 

infectious (fungal, viral, purulent) dermatoses, rarely - nonspecific dermatoses and tumors, which 

are characterized by aggravated clinical course and differ in frequency, should be considered when 

surveying the population of the region. 
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OPTIMIZATION OF TREATMENT OF PATIENTS WITH ACNE VULGARIS IN THE 

IODINE DEFICIENCY REGION TAKING INTO ACCOUNT THE STATE OF THE  

PITUITARY-THYROID, IMMUNE SYSTEM AND COLON MICROBIOTA 

 

Yu.P.Karvatska  

 

Department of Dermatovenereology 

Higher State Educational Establishment of Ukraine 

"Bukovinian State Medical University", Chernivtsi 

 

Objective. The aim of the work was to optimize the treatment of patients with acne among the resi-

dents of the iodine deficiency region by applying complex differentiated therapy taking into account 

the status of the pituitary-thyroid system, individual immunological parameters and changes of in-

testinal microbiota. 

Material and methods. Under the supervision were 114 patients with acne aged 19 to 25 years, 

residents of biogeochemical region with natural iodine deficiency (Chernivtsi).  

Results. The advanced tactics of complex therapy of acne with the differentiated appointment on 

the basis of standard therapy of dermatosis of the means for normalization of thyroid homeostasis, 

probiotic (lacium) and immunotropic (glucosaminylmuramide dipeptide) action have been devel-

oped. It has been found that optimized treatment of patients with acne from the iodine-deficient 
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region significantly improves the immune system indexes, microbiota parameters and clinical out-

comes in patients of the main group relative to patients in the comparative group.  

Conclusions. The developed advance complex treatment for patients with acne from the region 

with iodine deficiency with differentiated use means to normalize the diagnosed changes of the pi-

tuitary-thyroid system, immunotropic medicine (lycopid) and probiotic (lacium) contributes im-

proving the indexes of thyroid homeostasis, phagocytosis and intestinal biocenosis, and also im-

proves the clinical outcomes of treatment.  

 

Key words: acne vulgaris, complex therapy, pituitary-thyroid system. 

 

Introduction 

Acne is one of the most common skin diseas-

es which is registered in 80-90% of teenagers 

and young working people [1, 6, 9]. The lo-

calization of acne on the exposed skin (face, 

upper trunk, shoulders), development of re-

sistance to the methods of basic therapy cause 

psycho-emotional disorders, decrease quality 

of their life [10], and social activity which 

defines the essential health and social im-

portance of this dermatosis According to cur-

rent researches, pathogenesis of acne vulgaris 

is complex and multifactor, however it has 

not been studied properly. The topicality of 

the problem of acne, the presence of a number 

of unexplained mechanisms of its develop-

ment and course [3, 8, 11], including the lack 

of data on the status of the pituitary-thyroid 

system in patients with acne that live in the 

territory with natural iodine deficiency [2, 4, 

5] with high risk of developing thyropathy, as 

well as the condition of the immunity [7] and 

the microbiota of intestine [5, 9, 11] in such 

patients and the importance of the task of im-

proving the complex therapy [7, 10] of such 

patients has determined the aim and objec-

tives of our planned scientific research. 

Objective  
The aim of the work was to optimize the 

treatment of patients with acne among the 

residents of the iodine deficiency region by 

applying complex differentiated therapy tak-

ing into account the status of the pituitary-

thyroid system, individual immunological 

parameters and changes in the intestinal mi-

crobiota of patients. 

Material and methods  
The examination of 114 patients with acne 

(66 male and 48 female) aged 19 to 25 years, 

residents of cities (65 people) and villages (49 

people) of the Chernivtsi region, which is a 

biogeochemical region with natural iodine 

deficiency, was carried out. According to the 

classification of acne, the majority (67 – 

58,8%) of the patients were diagnosed as hav-

ing an average severity of dermatitis, 28 

(24,5%) of them had a mild course and in 19 

(16,7%) patients a severe form of acne was 

found. The control group consisted of 35 

healthy individuals of the same age from the 

same region. To determine the functional state 

of patients’ pituitary-thyroid system we stud-

ied the serum triiodothyronine, thyroxine and 

thyroid-stimulating hormone and the results 

of sonographic examination of thyroid gland. 

To assess the cellular and humoral immune 

system in patients with acne vulgaris, total 

number of T-lymphocytes, active T cells, T-

helper (Th) and T-suppressor lymphocytes 

(Ts), immunoregulatory index - IRI (Th/Ts), 

the number of B-lymphocytes, the content of 

serum immunoglobulins (Ig) classes M, G, A 

and circulating immune complexes (CIC) 

were determined, and to assess phagocytosis 

state, we determined the phagocytic activity 

and phagocytic number of polymorphonuclear 

leukocytes and did a test of nitroblue tetrazole 

recovery (NBT - spontaneous test) and NBT- 

the test stimulated with pirogenal (NBT stim-

ulated test) carried out. The determination of 

the qualitative and quantitative composition 

of the colon microbiota indicators was done 

by bacteriological method. 

Results 

According to the research results, it has been 

found that the majority (66.7%) of the 

patients with acne among people in the region 

with natural iodine deficiency were diagnosed 

structural and functional changes in their pitu-
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itary-thyroid systems, including signs of 

disorders in the echostructure of the thyroid 

gland and / or changes in the content of 

thyroid-stimulating hormone and thyroid 

hormones in the serum which are often rec-

orded in patients with moderate acne and 

severe clinical course of dermatosis that 

justifies the differentiated prescribtion in their 

complex therapy of means aimed at normaliz-

ing the disorders of their pituitary-thyroid 

systems. The changes in the immunological 

parameters of blood, which are the most sig-

nificant in patients with moderate and severe 

acne, are also identified. According to the 

results of microbiological studies, half 

(52.7%) of patients with vulgar acne have 

dysbiosis of I-II degrees (respectively: 14.0% 

and 38.7%), and one-third (32.3%) of patients 

have dysbiosis of ІІІ-IV degrees (respectively: 

in 22.6% and 9.7%). The correlation between 

the degree of changes in the status of the co-

lon microbiota and the severity of the clinical 

course of dermatosis was established. 

Considering the obtained research results, the 

advanced tactics of complex therapy of acne 

with the differentiated appointment on the 

basis of standard therapy of dermatosis of the 

means for normalization of thyroid homeosta-

sis, preparations of antibacterial, probiotic and 

immunotropic (glucosaminylmuramide dipep-

tide) action have been developed. It has been 

found that optimized treatment of patients 

with acne from the iodine-deficient region 

significantly (p <0.05) improves the immune 

system (increase in the number of T-

lymphocytes / CD3+ as compared with the 

initial level (by 25.8%) and its values after 

treatment in people of I and II groups (respec-

tively: by 19.2% and 12.0%), the level of 

CD3+CD8+ (by 21.3%, by 30.2% and 

34.6%); increase of phagocytic index and 

activity (PI and PA) as compared to their ini-

tial level (by 23.9% and 9.8%) and their val-

ues at the end of treatment in patients of the I 

comparative group (respectively: by 22.9% 

and 10.8%); increase in nitro blue tetrazolium 

test pyrogenal stimulated (NBT-st) (by 12.9 

%), as well as the normalization of colon mi-

crobiota (in 65.4% of patients of the main 

group after treatment normocenosis or 

dysbiosis of I degree were diagnosed). A sig-

nificant improvement of clinical outcomes in 

patients of the main group; a significant 

(p<0.01) relative to patients in the compara-

tive group acceleration of the regression of 

acne elements with a clinical recovery or sig-

nificant improvement, as well as reduction of 

the number of acne recurrences per year have 

been noted. 

Conclusions 

Therefore, the developed advance complex 

treatment for patients with acne from the re-

gion with iodine deficiency with differentiat-

ed use on the background of standard therapy 

means to normalize the diagnosed changes of 

the pituitary-thyroid system, immunotropic 

medicine (lycopid) and probiotic (latium) 

contributes to normalization and tendency to 

normalization of the indexes of thyroid ho-

meostasis, phagocytosis and intestinal bioce-

nosis, and also improves the clinical outcomes 

of patients' treatment. 
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РЕЗЮМЕ 

ОПТИМІЗАЦІЯ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ACNE VULGARIS В ЙОДОДЕФІЦИТ-
НОМУ РЕГІОНІ З УРАХУВАННЯМ СТАНУ ГІПОФІЗАРНО-ТИРЕОІДНОЇ, ІМУН-
НОЇ СИСТЕМ ТА МІКРОБІОТИ КИШЕЧНИКА 

Ю.П. Карвацька 

 

Мета роботи. Оптимізувати лікування хворих на акне – мешканців регіону з природним йо-
додефіцитом шляхом застосування комплексної терапії з урахуванням стану гіпофізарно-

тиреоїдної системи, окремих імунологічних показників та змін кишкової мікробіоти. 

Матеріали та методи. Під спостереженням перебувало 114 хворих на acne vulgaris віком від 
19 до 25 років – мешканці Чернівецької області, яка є біогеохімічним регіоном із природною 
недостатністю йоду.  
Результати. Удосконалена тактика комплексної терапії акне із диференційованим призна-
ченням на тлі стандартної терапії дерматозу засобів для нормалізації тиреоїдного гомеостазу, 
препаратів антибактеріальної, імунотропної (глюкозамінілмурамілдіпептид) дії та пробіотика 
(лаціум) вірогідно покращує показники імунної системи – як гуморальної так і клітинної її 
ланок відносно їх початкового рівня, а також нормалізує показники мікробіоценозу товстої 
кишки та істотно покращує клінічні результати лікування.  
Висновок. Розроблене вдосконалене комплексне лікування хворих на вугрову хворобу з йо-
додефіцитного регіону з диференційованим застосуванням на тлі стандартної терапії засобів 
для нормалізації виявлених змін гіпофізарно-тиреоїдної системи, імунотропного препарату 
(лікопід) та пробіотика (лаціум) сприяє нормалізації чи тенденції до нормалізації показників 
тиреоїдного гомеостазу, фагоцитозу й кишкового біоценозу, а також покращує клінічні ре-
зультати лікування пацієнтів. 

 

РЕЗЮМЕ 

ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ACNE VULGARIS В ЙОДДЕФИЦИТНОМ 
РЕГИОНЕ С УЧЕТОМ СОСТОЯНИЯ ГИПОФИЗАРНО-ТИРЕОИДНОЙ, ИММУН-
НОЙ СИСТЕМ И МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА 

Ю.П. Карвацкая 

 

Цель работы. Оптимизировать лечение больных акне – жителей региона с естественным 
йододефицитом путем применения терапии с учетом состояния гипофизарно-тиреоидной 
системы, отдельных иммунологических показателей и изменений кишечной микробиоты. 

Материалы и методы. Под наблюдением находилось 114 больных acne vulgaris в возрасте 
от 19 до 25 лет – жителей Черновицкой области, которая является биогеохимическим регио-
ном с естественной недостаточностью йода. 
Результаты. Комплексная терапия акне с дифференцированным назначением на фоне стан-
дартной терапии средств для нормализации тиреоидного гомеостаза, препаратов антибакте-
риального, иммунотропного (глюкозаминилмурамилдипептид) действия и пробиотика (ла-
циум) достоверно улучшает показатели иммунной системы – как гуморального так и клеточ-
ного ее звеньев относительно их начального уровня, а также нормализует показатели микро-
биоценоза полости толстой кишки и существенно улучшает результаты лечения. 
Вывод. Разработанное усовершенствованное комплексное лечение больных угревой болез-
нью с йоддефицитного региона с дифференцированным применением на фоне стандартной 
терапии средств для нормализации выявленных изменений гипофизарно-тиреоидной сис-
темы, иммунотропных препаратов (ликопида) и пробиотика (лациум) способствует нормали-
зации или тенденции к нормализации показателей тиреоидного гомеостаза, фагоцитоза и 
кишечного биоценоза, а также улучшает клинические результаты лечения пациентов. 
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НА ДОПОМОГУ ПРАКТИКУЮЧОМУ ЛІКАРЮ  
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УДК 616.53-002.282-07-085  

 

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ПОДХОДЫ К  
ЛЕЧЕНИЮ РОЗАЦЕА И ДЕМОДЕКОЗА  
 

Р.Ф.Айзятулов  
Донецкий национальный медицинский университет (Лиман, Украина) 

 

Цель исследования. На основании литературных данных выяснить роль патогенетических 
факторов (эндогенных и экзогенных) в возникновении розацеа и демодекоза, особенности 
клинического течения. Разработать эффективный метод комплексной терапии с применени-
ем протистоцидных препаратов. 
Материалы и методы. Под наблюдением находились 27 пациентов в возрасте от 30 до 55 
лет с давностью заболевания от 1 до 5 лет. Диагноз розацеа, демодекоз устанавливался на 
основании жалоб, анамнестических данных, клинической картины, результатов микроскопи-
ческих исследований (выявление клещей Demodex folliculorum, Demodex brevis).  
Результаты и обсуждение. На основании данных литературы отечественных и зарубежных 
авторов, собственных исследований описаны клинические особенности розацеа и демодеко-
за. Анализ источников литературы показывает, что причины возникновения розацеа и демо-
декоза до конца не выяснены. Установлено влияние патогенетических факторов (эндогенных 
и экзогенных) на возникновение розацеа и демодекоза. Доказана эффективность предложен-
ного комплексного лечения розацеа и демодекоза с применением противопротозойных пре-
паратов, что проявлялось у большинства пациентов быстрым регрессом клинических прояв-
лений и выздоровлением.  
Выводы. Необходим тщательный сбор анамнеза заболевания, обследование пациентов у 
смежных специалистов и с учетом выявленной сопутствующей патологии назначение инди-
видуальной комплексной терапии. Предложенное лечение больных с розацеа и демодекозом 
позволило получить хорошие терапевтические результаты, которые проявлялись в быстром 
регрессе клинических проявлений и значительном уменьшении числа рецидивов дерматоза.  
Ключевые слова: розацеа, демодекоз, патогенез, клиника, лечение.  
 

Вступление 

Розовые угри, розацеа, acne rosaceus (лат. 
rosaceus – розовый) – распространенное 
хроническое заболевание кожи, которым 
страдает более 3% населения земного ша-
ра. В структуре общей дерматологической 
заболеваемости больные с розацеа в раз-
ных регионах Украины составляют от 2% 
до 8% [1, 3, 7, 13, 20, 21]. Чаще болеют 
женщины в возрасте 30-50 лет, реже муж-
чины [2, 8, 10, 13, 20]. В настоящее время 
ряд авторов в возникновении розацеа, де-
модекоза выделяют эндогенные и экзоген-
ные факторы. К эндогенным факторам от-

носятся нарушения желудочно-кишечного 
тракта и печени, заболевания эндокринной 
системы, психовегетативные расстройства, 
очаги хронической инфекции, иммуноде-
фицит, сосудистые заболевания и др. 
[1, 3, 7, 9]. Среди экзогенных факторов 
отмечают раздражающую пищу, алкоголь, 
солнечную инсоляцию, воздействие эмо-
циональных факторов, резкое повышения 
температуры внешней среды [3, 9, 10]. В 
последние годы в возникновении и разви-
тии розацеа, демодекоза важная роль отво-
дится клещам Demodex folliculorum, 

Demodex brevis, которые, по мнению мно-
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гих авторов, являются частой причиной 
заболевания, что подтверждается нахож-
дением клещей в инфильтратах, а также 
эффективностью лечения акарицидными 
препаратами [7, 9, 10, 16, 17]. Клещи 
Demodex folliculorum, Demodex brevis спо-
собствуют развитию гранулематозной ре-
акции, часто выявляются в гранулемах, а у 
некоторых пациентов обнаруживаются 
специфические антитела к демодекозу 
[1, 7, 9, 10, 18, 19]. Согласно наблюдениям 
ряда авторов в 80% и более случаев разви-
тию розацеа, демодекоза предшествуют 
сопутствующие заболевания себорейной 
природы, фолликулов, сальных желез 
[3, 4, 6, 9, 13, 14, 15]. Некоторые авторы 
указывают на аллергическую природу ро-
зацеа, что нередко подтверждается поло-
жительными внутрикожными пробами с 
различными аллергенами, ухудшением 
клинической картины после приема неко-
торых медикаментозных средств 
[1, 6, 7, 10, 21]. 

Материалы и методы 

Под наблюдением находились 27 пациен-
тов в возрасте от 30 до 55 лет с давностью 
заболевания от 1 года до 5 лет. Диагноз 
розацеа и демодекоз устанавливался на 
основании жалоб, анамнестических дан-
ных, клинической картины, результатов 

микроскопических исследований (выявле-
ние в очагах поражений клещей Demodex 

folliculorum, Demodex brevis) и безуспеш-
ности ранее проводимого лечения.  
Результаты и обсуждение  
Пациенты предъявляли жалобы на чувство 
жара, тепла. Большинство отмечали хро-
ническое течение с рецидивами, которые 
сменялись ремиссиями. Клинические про-
явления преимущественно отмечались на 
лице (лоб, нос, щеки, реже подбородок). В 
очагах поражений выявлялись инфильтра-
ция, телеангиэктазии, синюшная эритема, 
красные папулы, пустулы, папулопусту-
лезные элементы (розовые угри). У дли-
тельно болеющих пациентов определялись 
воспалительные узлы, инфильтраты, опу-
холевидные разрастания, очаги гиперпла-
зии сальных желез и соединительной тка-
ни. У некоторых пациентов выявлялась 

ринофима (утолщение, шишковатый нос) – 

застойно-синюшная эритема, телеангиэк-
тазии, расширенные устья выводных про-
токов сальных желез, закупоренных коме-
донами, гипертрофия подкожной клетчат-
ки и сальных желез, форма носа асиммет-
ричная. Согласно данным литературы 
[1, 3, 7, 10, 19, 20, 21] и наших наблюде-
ний, подобные изменения могут локализо-
ваться в других местах: на подбородке - 

гнатофима; в области надпереносья – ме-
тафима; на мочках ушей – отофима; на 
веках – блефарофима. Различают клиниче-
ские формы розацеа: эритематозную, эри-
тематозно-папулезную, папуло-

пустулезную и узловатую. Американские и 
немецкие авторы в течение розацеа выде-
ляют 3 стадии [1, 3, 7]: эритематозно-

телеангиэктатическую, папуло-

пустулезную и пустулезно-узловатую. В 
литературе описаны особые клинические 
формы розацеа [1, 3, 7]: стероидная роза-
цеа, феномен "стероидной кожи" – легкая 

субатрофия, темно-красная эритема, теле-
ангиэктазии, папулопустулы; люпоидная 
(гранулематозная) розацеа – в периорби-
тальной и периоральной области диссеми-
нированные буровато-красные папулы, 
узлы, бугристая поверхность кожи; роза-
цеа конглобата – крупные абсцедирующие 
узлы, индурированные фистулы; розацеа 
фульминанс – у молодых женщин наибо-
лее тяжелый вариант розацеа коглобата, 
острое начало, воспалительные узлы, 

слившиеся в конгломераты, синусы и фи-
стулы, флюктуация; грамнегативная роза-
цеа – многочисленные фолликулы, в со-
держимом пустул грамотрицательные бак-
терии; солидный персистирующий отек 
лица (розацеа лимфоэдема, болезнь Мор-
бигана) – плотный отек на лбу, подбород-
ке, веках, носу, на щеках. При розацеа мо-
гут развиваться поражения глаз (блефарит, 
конъюнктивит, ирит, иридоциклит, кера-
тит) – жалобы на жжение, болезненность, 
светобоязнь, ощущение инородного тела 
[1, 3, 7]. Согласно исследованиям некото-
рых авторов, в 20% случаев поражение 
глаз предшествует кожным проявлениям, в 
27% наступает одновременно с ними и в 
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57% кожные проявления предшествуют 
поражению глаз [1, 3, 7]. Неблагоприятный 
прогноз часто отмечается при развитии 
розацеа-кератита, при котором наблюдает-
ся стойкое помутнение роговицы и значи-
тельное снижение остроты зрения [1, 3, 7]. 
Демодекоз – заболевание кожи, которое 
вызывается червеобразными клещами рода 
Demodex folliculorum (демодексами), кото-
рые обнаруживаются в кожном сале коме-
донов, в пустулах, на чешуйках (чаще на 
кончике носа). Клиническая картина не 
отличается от проявлений при розацеа. 
Комедоны, гной исследуются в подогретом 
изотоническом растворе натрия хлорида 
или в спирте с глицерином. Чешуйки в 
спирте с глицерином или в 20% растворе 
едкой щелочи (в щелочи клещи обнаружи-
ваются мертвыми). Лечение розацеа, демо-
декоза определяется особенностями кли-
нических проявлений и разных стадий за-
болевания. К сожалению, не все предло-
женные методы терапии приводят к поло-
жительному результату, а в некоторых 
случаях во время проводимого лечения 
патологический процесс может приобре-
тать торпидное течение [1, 3, 7, 11]. Ос-
новным недостатком предлагаемых спосо-
бов терапии является длительность, ток-
сичность и побочные эффекты применяе-
мых пероральных препаратов [1, 3, 7]. Ряд 
авторов отмечает невозможность полной 
элиминации клещевой инвазии местными 
медикаментозными средствами, большин-
ство из которых обладает раздражающим 
действием [1, 3, 7]. Поэтому необходимы 
дальнейшие исследования для разработки 
рациональных методов общего и местного 
лечения, которые были бы эффективны и 
доступны. В связи с провоцирующими 
алиментарными факторами (алкоголь, го-
рячие напитки, пряности) назначается мо-
лочно-растительная диета с исключением 
этих продуктов. Рекомендуется санация 
фокальной инфекции, лечение сопутству-
ющих заболеваний, коррекция нервно-

психических нарушений. Общая терапия 
антибиотиками широкого спектра дей-
ствия не утратила своего значения и до сих 
пор является высокоэффективной, а в ка-

честве возможной мишени антибактери-
альных средств предполагается микроор-
ганизм Helicobacter pylori, играющий важ-
ную роль в патогенезе розацеа 
[1, 3, 6, 7, 9, 10, 14]. Однако объяснение 
эффективности общей антибактериальной 
терапии только воздействием на 
Helicobacter pylori представляется недо-
статочным в связи с появившимися сооб-
щениями о выраженном клиническом эф-
фекте местно назначаемых антибиотиков, 
антимикотиков и антитрихомонадных 
средств [5, 6, 7, 9, 10, 12, 21]. В островос-
палительной эритематозной стадии реко-
мендуется местное применение прохлад-
ных растительных примочек (отвар листь-
ев подорожника, чая, шалфея, корней ва-
лерианы, березовых почек), оказывающих 
успокаивающее, охлаждающее, сосудосу-
живающее и противовоспалительное дей-
ствие [1, 3, 7, 8, 10]. Широко распростра-
нена и сохраняет свою значимость местная 
акарицидная терапия [5, 6, 12]. Среди спо-
собов немедикаментозного характера в 
лечении розацеа применяется криотерапия 
жидким азотом, дермабразия, электрокоа-
гуляция и лазеротерапия [1, 7, 10]. Рядом 
авторов доказана эффективность орнида-
зола, который оказывает бактериостатиче-
ское действие на анаэробные бактерии и 
антипаразитарное на Demodex folliculorum 

[1, 6, 7, 9, 16, 17, 19]. Были проанализиро-
ваны анамнестические данные, которые 
свидетельствовали о безуспешности 
предыдущего лечения различными меди-
каментозными средствами, проведен ана-
лиз клинических проявлений розацеа и 
демодекоза [1, 2, 4, 6, 9, 12].  Согласно 
нашим наблюдениям, терапию необходимо 
проводить комплексно, принимая во вни-
мание данные анамнеза, клинику, локали-
зацию патологического процесса, общее 
состояние пациентов, результаты обследо-
ваний органов и систем у врачей смежных 
специальностей. Наряду с противопрото-
зойными средствами применяются фер-
ментные препараты, иммуномодуляторы, 
местное лечение. Хорошие результаты 
нами отмечены при применении препарата 
Самитол® (секнидазол) – противопрото-
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зойное средство группы нитроимидазолов, 
которое обладает бактерицидным действи-
ем против грам+ и грам- анаэробных бак-
терий, а также амебицидным эффектом. 
Секнидазол особенно активен в отношении 
Entamoeba histolytica, Giardia lamblia. 

Проникая внутрь клетки микроорганизма, 

секнидазол активируется в результате вос-
становления 5-нитрогруппы, за счет чего 
взаимодействует с клеточной ДНК. Про-
исходит нарушение спиралевидной струк-
туры и разрушение нитей, ингибирование 
нуклеотидного синтеза и гибель клетки. 
После перорального применения секнида-
зол быстро и полностью всасывается в же-
лудочно-кишечном тракте. Биодоступ-
ность достигает 100%. После приема 
внутрь уровни секнидазола в сыворотке 
крови достигаются через 3 часа. В клини-
ческих испытаниях секнидазол хорошо 
переносился, большинство побочных эф-
фектов включали реакции со стороны же-
лудочно-кишечного тракта и не требовали 
отмены препарата. Секнидазол широко 
применяется при амебиазе кишечника (вы-
званном Entamoeba histolytica); амебиазе 
печени (вызванном Entamoeba histolytica); 

лямблиозе (вызванному Giardia lamblia). 

Самитол® назначался внутрь по 0,5 г 2 раза 
в сутки в течение 20–25 дней. При хрони-
ческом рецидивирующем течении заболе-
вания хорошие результаты нами получены 
при проведении комбинированного лече-
ния – вначале назначается Самитол® 

внутрь по 0,5 г 2 раза в сутки (1–15 дни 
лечения), затем Полимик по 1 таблетке 2 

раза в сутки (16–25 дни лечения). Поли-
мик® (офлоксацин 200 мг, орнидазол 500 
мг) характеризуется высокой биодоступ-
ностью (до 100%) и бактерицидной актив-
ностью. Хорошо проникает в ткани и жид-
кости; действует на лекарственно-

резистентные штаммы; эффективен при 
приеме per os; обладает антимикробным и 
антипротозойным действием; Полимик® 

применяется при инфекциях органов 
брюшной полости и желчных путей; аме-
биазе (амебная дизентерия, амебный аб-
сцесс печени); лямблиозе и других инфек-
циях (брюшной тиф, сальмонеллез, шигел-

лез); инфекциях полости рта. Для разру-
шения микроорганизмов, лизиса нежизне-
способных тканей и фиброзных образова-
ний применялся препарат Серрата® (в 1 
таблетке 10 мг серратиопептидазы – про-
теолитического фермента, выделенного из 
непатогенной кишечной бактерии Serratia 

E15). Препарат Серрата® обладает фибри-
нолитическим, противовоспалительным, 
противоотечным и противоболевым дей-
ствием. Назначается по 1 таблетке (10 мг) 
3 раза в сутки за 40 минут до еды, запивае-
тся большим количеством жидкости, 10–20 

дней. Для профилактики кандидоза во 
время приема противопротозойных и ан-
тимикробных средств назначался Фуцис 
(флюконазол) - системный противогрибко-
вый препарат из группы азотов, синтети-
ческое производное бис-триазола по 100 
мг 1 раз в сутки через день во время еды. 
Фуцис характеризуется широким спектром 
противогрибкового действия в отношении 
большинства грибов рода Candida, Crypto-

coccus neoformans, дерматофитов, Malas-

sezia spp., и «классических» диморфных 
возбудителей Histoplasma capsulatum, Blas-

tomyces dermatitidis, Paracoccidioides brasil-

iensis, Coccidioides immitis. Среди грибов 
рода Candida наиболее чувствительными к 
флюконазолу являются C.albicans, 

C.tropicalis и C.parapsilosis. Флюконазол 
угнетает синтез эргостерола (основной 
компонент мембраны грибов), действуя на 
фермент 14α-деметилазу, который входит 
в систему цитохрома Р450. Флюконазол 
хорошо проникает во все жидкости орга-
низма (в цереброспинальной жидкости до 
80-90%, в слюне и перитонеальной жидко-
сти концентрация как в плазме). В ком-
плексную терапию включались седативные 
и вазоактивные препараты, иммуномоду-
ляторы, витамины. Важное значение в 
комплексной терапии имеет противодемо-
декозное лечение (срок акарицидного ле-
чения должен быть не менее 25 дней с уче-
том цикла развития клеща). При острых 
воспалительных явлениях вначале назна-
чаются охлаждающие противовоспали-
тельные примочки. После стихания острых 
воспалительных явлений рекомендуются 
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пасты, мази. В тяжелых случаях проводят-
ся криотерапия жидким азотом (10–15 

процедур), дермобразия (шлифование), 
электрокоагуляция. Полученные нами ре-
зультаты свидетельствуют, что комплекс-
ное лечение розацеа, демодекоза с приме-
нением препарата Самитол® (секнидазол) 
не вызывает побочных действий, приводит 
к быстрому исчезновению субъективных 
ощущений и раннему регрессу проявле-
ний, является доступным широким слоям 
населения и может применяться в амбула-
торных и стационарных условиях, что бу-
дет способствовать излечению больных и 
улучшать качество жизни. 

Выводы 

Необходимы тщательный сбор анамнеза 
заболевания, обследование пациентов с 
розацеа и демодекозом у смежных специа-
листов и с учетом выявленной сопутству-
ющей патологии назначение индивидуаль-
ной комплексной терапии. Предложенное 
лечение больных, страдающих розацеа и 
демодекозом, позволило получить хоро-
шие терапевтические результаты, которые 
проявлялись в быстром регрессе клиниче-
ских проявлений и значительном умень-
шении числа рецидивов дерматоза.  
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РЕЗЮМЕ 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ТА ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ 

РОЗАЦЕА І ДЕМОДЕКОЗУ 

Р.Ф.Айзятулов  
 

Мета дослідження. На підставі літературних даних з'ясувати роль патогенетичних чинників 
(ендогенних і екзогенних) у виникненні розацеа і демодекозу, особливості клінічного перебі-
гу. Розробити метод комплексної терапії із застосуванням протистоцидних препаратів. 
Матеріали та методи. Під спостереженням перебувало 27 пацієнтів віком від 30 до 55 років 
із давністю захворювання від 1 року до 5 років. Діагноз розацеа, демодекоз встановлювався 
на підставі скарг, анамнестичних даних, клінічної картини, результатів мікроскопічних дос-
ліджень (виявлення кліщів Demodex folliculorum, Demodex brevis). 
Результати та обговорення. На підставі даних літератури вітчизняних і зарубіжних авторів, 
власних досліджень описані клінічні особливості розацеа, демодекозу. Аналіз джерел літера-
тури показує, що причини виникнення розацеа, демодекозу до кінця не з'ясовані. Встановле-
но вплив патогенетичних чинників (ендогенних і екзогенних) на виникнення розацеа і демо-
декозу. Доведено ефективність запропонованого комплексного лікування розацеа, демодеко-
зу із застосуванням протипротозойних препаратів, що вивлялося у більшості пацієнтів швид-
ким регресом клінічних проявів та одужанням. 
Висновки. Необхідні ретельний збір анамнезу захворювання, обстеження пацієнтів у суміж-
них фахівців і з урахуванням виявленої супутньої патології призначення індивідуальної ком-
плексної терапії. Запропоноване лікування хворих з розацеа і демодекозом дозволило отри-
мати хороші терапевтичні результати, які проявлялися в швидкому регресі клінічних проявів 
і значному зменшенні числа рецидивів дерматозу. 
 

SUMMARY 

CLINICAL AND PATHOGENETIC FEATURES AND 

APPROACHES TO THE TREATMENT OF ROSACEA AND DEMODYCOSE 

R.F.Aiziatulov 

 

Purpose of the study. On the basis of literature data, find out the role of pathogenetic factors (en-

dogenous and exogenous) in the occurrence of rosacea and demodicosis, and the clinical course. 

Develop an effective method of complex therapy with the use of procytocidal drugs. 

Materials and methods. The study included 27 patients aged from 30 to 55 years with disease du-

ration from 1 to 5 years. The diagnosis of rosacea, demodicosis was established on the basis of 
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complaints, anamnestic data, the clinical picture, the results of microscopic studies (identification of 

mites Demodex folliculorum, Demodex brevis). 

Results and discussion. On the basis of literature data of domestic and foreign authors, our own 

research describes the clinical features of rosacea, demodicosis. Analysis of the sources of literature 

shows that the causes of rosacea, demodicosis is not fully understood. The influence of pathogenetic 

factors (endogenous and exogenous) on the occurrence and development of rosacea and demodico-

sis has been established. The effectiveness of the proposed complex treatment of rosacea, demod-

icosis with the use of antiprotozoal drugs has been proven, which was manifested in the majority of 

patients by rapid regression of clinical manifestations and recovery. 

Findings. Careful collection of the history of the disease, examination of patients from related spe-

cialists and taking into account the associated pathology to appoint individual complex therapy is 

necessary. The proposed treatment of patients with rosacea and demodicosis made it possible to 

obtain good therapeutic results, which were manifested in the rapid regression of clinical manifesta-

tions and a significant decrease in the number of recurrences of dermatosis. 
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КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ ВУГРІВ ВУЛЬГАРНИХ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ  
БІОТИНУ 

 

М.П.Перепічка 

Вищий державний навчальний заклад України 

“Буковинський державний медичний університет”, м.Чернівці  
 

Мета роботи. Оцінити клінічні результати застосування у комплексній терапії вугрів вуль-
гарних препарату біотину. 
Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 96 пацієнтів із вуграми вульгарними 
віком 18-25 років, які у процесі лікування були розподілені на 2 групи: І (порівняльна) група 
– 49 пацієнтів, які отримали стандартне лікування дерматозу, ІІ (основна) – 47 пацієнтів, 
яким на тлі стандартної терапії додатково призначали препарат біотину. 
Результати. Оцінено можливість використання та роль у патогенетичній терапії вітамінного 
препарату біотину. Порівняльний аналіз ефективності лікування хворих на вугрову хворобу 
засвідчив кращі клінічні результати у пацієнтів основної групи, яким на тлі стандартної те-
рапії додатково призначали препарат біотину, відносно пацієнтів порівняльної групи, які 
отримали стандартне лікування дерматозу. 

Висновок. Застосування у комплексній терапії вугрів вульгарних препарату біотину вірогід-
но покращує найближчі та віддалені клінічні результати лікування таких пацієнтів. 
Ключові слова: вугрова хвороба, комплексна терапія, біотин. 

 

Вступ 

Вугри вульгарні або вугри звичайні (Аcne 

vulgaris, акне) – одне з найбільш пошире-
них захворювань шкіри. За статистичними 
даними, біля 70-95% осіб у різних країнах 

світу хоча б один раз у житті мали епізод 
розвитку акне. Зазвичай вугри розвива-
ються у підлітковому віці (юнацькі вугри) і 
тривають 4-5 років, пік захворюваності 
припадає на 14-17 років у дівчат і на 16-19 
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років – у юнаків, а у частини пацієнтів за-
хворювання триває 10-12 і більше років із 
переходом у зрілий вік (вугри дорослих) 
[5, 9, 12]. За даними вітчизняних авторів, у 
різних регіонах України вульгарні вугри 
реєструють у 80-90 % підлітків та в 37-42% 

осіб старших 25 років [1, 3, 7]. Вульгарні 
вугри, які локалізуються на відкритих ді-
лянках шкіри (обличчі, шиї, верхній поло-
вині тулуба) негативно впливають на пси-
хоемоційний стан пацієнтів. Останній звіт 
експертів Глобального Альянсу з покра-
щення наслідків акне підкреслює важли-
вість розгляду акне як хронічного захво-
рювання, яке спричиняє серйозний вплив 
на якість життя пацієнтів і потребує актив-
них терапевтичних підходів [4, 14 ]. Спо-
стереження останніх років засвідчують, що 
вугри у більшості осіб характеризуються 
тривалим хронічним перебігом з частими 
загостреннями, а тяжкі глибокі форми де-
рматозу зумовлюють розвиток стійких 
рубцевих змін шкіри (пост-акне), що є 
причиною психоемоційних розладів паціє-
нтів, зниження якості їх життя, погіршення 
навчання, працездатності та соціальної 
активності, що визначає важливе медичне 
та соціальне значення вугрової хвороби [7, 
13, 15]. Тому актуальною задачею сучасної 
дерматовенерології є удосконалення існу-
ючих способів лікування вугрів вульгар-
них із застосуванням засобів патогенетич-
ної спрямованості, які б покращували як 
найближчі, так і віддалені результати те-
рапії таких пацієнтів [2, 6, 16].  

Мета роботи 

Оцінити клінічні результати застосування 
у комплексній терапії вугрів вульгарних 
препарату біотину. 
Матеріали та методи  
Під нашим спостереженням перебували 96 
пацієнтів із вуграми вульгарними, з них 54 
особи жіночої та 42 – чоловічої статі, віком 
від 18 до 25 років, які проживають на те-
риторії Чернівецької області.  
Критеріями включення пацієнтів у дослі-
дження були: чоловіки і жінки у віці від 18 
до 25 років із діагнозом: вугрова хвороба, 
папуло-пустульозна форма, легкий та се-
редній ступінь тяжкості (2-4 бали за шка-

лою Allen B.S., Smith J.G.); здатність паці-
єнта до адекватної співпраці у процесі лі-
кування і спостереження. Критеріями не 
включення були: виявлена гіперчутливість 
до препарату біотину; вагітність або лак-
тація; алергічні реакції в анамнезі; наяв-
ність супутніх хронічних декомпенсованих 
захворювань або гострих станів; наявність 
вторинної піодермії та тяжких форм акне. 

Взяті на облік пацієнти у процесі ліку-
вання методом рандомізації були розподі-
лені на 2 репрезентативні групи: І (порів-
няльна) група – 49 пацієнтів, які отримали 
стандартне лікування дерматозу [1], ІІ (ос-
новна) – 47 пацієнтів, яким на тлі стандар-
тної терапії додатково призначали препа-
рат біотину (натубіотин) [8] по 5 мг 1 раз 
на добу впродовж 1 місяця. Вибір препара-
ту біотину був обґрунтований його пози-
тивним впливом на обмінні процеси, зок-
рема нормалізувальною дією на функцію 
сальних залоз шкіри [8], порушення яких є 
важливою патогенетичною ланкою розви-
тку вугрової хвороби [1, 5, 10]. Встановле-
но, що біотин є життєво важливим для ро-
звитку а росту клітин, він сприяє засвоєн-
ню тканинами іонів бікарбонату та активі-
зує реакції карбоксилювання у складі фер-
ментів. Біотин діє в якості коферменту ка-
рбоксилаз, має інсуліноподібну дію, бере 
участь у процесі глюконеогенезу (завдяки 
участі в синтезі глюкокінази), що сприяє 
стабілізації рівня цукру в крові. Біотин 
також сприяє зниженню вмісту загального 
холестерину та ліпопротеїдів, що надзви-
чайно важливо для попередження виник-
нення вугрової висипки та прискорення 
їхнього регресу. Біотин як джерело сірки 
чинить виражену антисеборейну дію, має 
унікальний антикомедогенний ефект, оп-
тимізує діяльність сальних залоз, сприяє 
нормалізації жирності шкіри, попереджає 
фолікулярний гіперкератоз, а отже має 
вплив на основні патогенетичні механізми 
вугрової хвороби. Також біотин покращує 
трофіку тканин, стимулює репаративно-

відновні процеси шкіри, бере участь у син-
тезі колагену, попереджуючи виникнення 
великих за розміром атрофічних і гіперт-
рофічних рубців постакне. Крім того, він 
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нормалізує функціональний стан нервової 
системи, сприяючи зменшенню тривожно-
сті та невротизації хворих на акне, що осо-
бливо важливо у підлітковому віці [8, 11].         

Для оцінки терапевтичної ефективності 
лікування пацієнтів із вуграми вульгарни-
ми основної та порівняльної груп прово-
дили клінічне обстеження пацієнтів у ди-
наміці лікування (оцінка суб’єктивних від-
чуттів пацієнта; огляд шкірних покривів; 
оцінка виразності запального процесу; під-
рахунок елементів висипу; оцінка ступеня 
тяжкості акне за шкалою Allen B. S., Smith 

J. G., 1982), а також призначали загально-
прийняті лабораторні методи досліджень 
(загальний і біохімічний аналіз крові; зага-
льний аналіз сечі тощо). При огляді кліні-
чних проявів дерматозу враховували: тип 
висипки; поширеність і локалізацію виси-
пки; наявність запалення; морфологію і 
кількість елементів висипу. Реєстрацію 
даних оцінювали за параметрами: гіпере-
мія у вогнищах (у балах); інфільтрація у 
вогнищах (у балах); болючість у вогнищах 
(у балах); кількість відкритих комедонів; 
кількість закритих комедонів; кількість 
папул; кількість пустул. Ступінь виразнос-
ті ознак оцінювали у балах за наступною 
шкалою: 0 – відсутність ознаки; 1 – незна-
чна ступінь виразності; 2 – помірна ступінь 
виразності; 3 – значний ступінь виразності. 
Результати та обговорення 
Серед обстежених 96 пацієнтів із вуграми 
вульгарними було 54 жінки та 42 чоловіки 
віком від 18 до 25 років. Давність захво-
рювання коливалася у межах: до одного 
року – у 11 (23,4 %) пацієнтів основної 
групи та у 9 (18,4 %) осіб порівняльної 
групи; від 1 до 5 років – у 27 (57,5 %) хво-
рих основної групи та 28 (57,1 %) хворих 
порівняльної групи; більше 5 років – у 9 
(19,1 %) хворих основної групи та у 12 

(24,5 %) пацієнтів порівняльної групи.  
Усі пацієнти як основної, так і порівняль-
ної груп пред’являли скарги на висипку на 
шкірі, болючість різної інтенсивності, са-
льність шкіри. Клінічна картина на шкірі у 
хворих як основної, так і порівняльної 
груп характеризувалася: помірною або 
вираженою сальністю шкіри; на тлі підви-

щеного шкірного саловиділення відзнача-
лися відкриті і закриті комедони, а також 
на тлі різного ступеня гіперемії – папульо-
зні та пустульозні акне із перифокальним 
вінчиком запалення. Прояви гіперемії та 
інфільтрації у вогнищах акне були: до лі-
кування – у 76,6 % пацієнтів основної гру-
пи та у 73,5 % хворих порівняльної групи. 
Після проведеного лікування серед пацієн-
тів порівняльної групи гіперемія у вогни-
щах була виявлена у 40,8 % хворих, а інфі-
льтрація – у 51,0 %, у той же час у хворих 
основної групи, які додаткового отримали 
біотин – у 31,9 % та 36,2 % пацієнтів від-
повідно. Значно зменшилася також частота 
виявлення болючості висипки, яка до по-
чатку лікування була у середньому у 59,4 
% хворих, а після його завершення – у 26,5 
% хворих порівняльної групи та лише у 
12,8 % пацієнтів основної групи, які отри-
мали комплексну терапію. Кількість еле-
ментів висипки у хворих підраховували 
під час кожного візиту. Оцінка виразності 
об’єктивних ознак захворювання показала 
наявність папульозних і пустульозних 
елементів акне до початку лікування у всіх 
(100 %) пацієнтів, а після проведеного ку-
рсу лікування – у 40,8 % осіб порівняльної 
групи та у 21,3 % осіб з основної групи. 
Підвищена сальність до початку лікування 
у середньому була виявлена у 89,6 % хво-
рих, а після лікування – у 57,1 % пацієнтів 
порівняльної групи та у 27,7 % осіб із ос-
новної групи, які додаткового отримали 
курс біотину. Кількість елементів висипу 
після десятиденного лікування в основній 
групі була меншою, ніж у порівняльній 
групі. Оцінку ступеня тяжкості акне про-
водили на 10 і 30-й день комплексного 
лікування. До початку лікування оцінка 
ступеню тяжкості становила: в основній 
групі – 3,83 ± 0,42 бала, у порівняльній – 

3,79 ± 0,34 бала. Після закінчення ліку-
вання ступінь тяжкості вугрової хвороби 
достовірно знизилася: у порівняльній групі 
пацієнтів – до 2,31 ± 0,18 бала, в той час як 
в основній групі пацієнтів – до 1,43 ± 0,15 
бала (р<0,05). Отримані дані свідчать про 
те, що ступінь виразності симптомів дер-
матозу у пацієнтів основної та порівняль-
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ної груп до початку терапії статистично не 
відрізнялися. Водночас після проведеного 
лікування констатовано достовірні відмін-
ності в обох групах пацієнтів у порівнянні 
з вихідними даними. На 30-й день ліку-
вання як в основний, так і в порівняльній 
групах відзначалося зниження гіперемії і 
саловиділення, а після закінчення ліку-
вання у значній мірі регресували болю-
чість та інфільтрація як в основній, так і 
порівняльній групах. Отримані дані свід-
чать про активний регрес патологічного 
шкірного процесу, проте в основній групі 
ступінь регресу виразності об’єктивних 
критеріїв була знижена більш істотно, ніж 
у порівняльній групі. Згідно з результата-
ми проведеного аналізу, в обох групах 
хворих на вугри вульгарні, спостерігається 
статистично значуще зниження виразності 
симптомів захворювання, зменшення кіль-
кості елементів висипу та ступеня тяжкості 
акне, однак у групі пацієнтів, яким у ком-
плексному лікуванні був застосований 
препарат біотину, таке зниження є значно 
більш виразним. Слід зазначити, що паціє-
нти основної групи перенесли прийом 
препарату біотину добре без ускладнень чи 
побічних реакцій. Аналіз віддалених ре-
зультатів терапії засвідчив, що через 6 мі-
сяців спостереження стан клінічної ремісії 

захворювання був досягнутий практично у 
всіх пацієнтів основної групи, тоді як у 
порівняльній групі – у 71,4 %, а у решти 
пацієнтів – значне поліпшення. При порів-
няльній оцінці динаміки результатів лабо-
раторного обстеження хворих основної та 
порівняльної груп достовірні відмінності у 
показниках були відсутні, відхилень від 
нормальних інтервалів досліджуваних па-
раметрів не відзначалося. Отже, порівня-
льний аналіз різних способів лікування 
хворих з акне показав, що ефективність 
терапії хворих основної групи є істотно 
вище, ніж у порівняльній групі. Це свід-
чить про підвищення терапевтичної ефек-
тивності лікування хворих на вугри вуль-
гарні шляхом додаткового включення в їх 
комплексну терапію препарату біотину. 
Висновок 

Додаткове застосування у комплексній 
терапії вугрів вульгарних препарату біоти-
ну вірогідно покращує найближчі та відда-
лені клінічні результати лікування пацієн-
тів порівняно із застосуванням лише стан-
дартної терапії дерматозу; препарат добре 
переноситься хворими, що дає підстави 
рекомендувати його у комплексній терапії 
вугрів вульгарних. 

 

 

Список літератури 

1.Айзятулов Ю.Ф. Стандарты диагностики 
и лечения в дерматовенерологии : 

иллюстрированное руководство. Донецк : 

Каштан, 2010: 560.  

2. Болотная Л.А. Использование синтети-
ческих ретиноидов нового поколения для 
наружного лечения акне. Український жу-
рнал дерматології, венерології, космето-
логії. 2014; 2(53): 102-108. 

3. Волкославская В.Н., Гутнев А.Л. Со-
стояние заболеваемости патологией кожи 
и инфекциями, передавающимися поло-
вым путем, населения Украины за послед-
нее десятилетие. Клінічна імунологія, алер-
гологія, інфектологія. 2012; 1: 19-22. 

4. Волошина Н.О., Денисенко О.І. Ком-
плексне лікування хворих на вульгарні 
вугри із супутньою гелікобактерною інфе-

кцією гастродуоденальної локалізації. Ук-
раїнський журнал дерматології, венероло-
гії, косметології. 2013; 4(51): 39-45. 

5. Дерматологія, венерологія : підручник / 

За ред. проф. В.І. Степаненка. Київ : КІМ, 
2012. 848 с. 
6. Карвацька Ю.П., Денисенко О.І. Оцін-
ка клінічних результатів комплексного 
лікування хворих на вугрову хворобу – 

жителів йододефіцитного регіону. Журнал 
дерматовенерології та косметології ім. 

М.О. Торсуєва. 2019; 1(41): 53-58. 

7. Кутасевич Я.Ф., Маштакова И.А. 
Опыт лечения тяжелых форм угревой бо-
лезни. Український журнал дерматології, 
венерології, косметології. 2011;3(42):66-71. 

8. Натубіотин. Міжнародна 
непатентована назва «Biotin». Інструкція 
до препарату. Номер реєстраційного 



Журнал дерматовенерології та косметології імені М.О.Торсуєва     № 2 (42(, 2019 

  

 

 

 

 76 

посвідчення UA/15961/01/01. Термін дії 
посвідчення з 13.05.2017 по 13.05.2022. 

9. Bhate K., Williams H. C. Epidemiology 

of acne vulgaris. British Journal of Dermatol-

ogy. 2013; 168(3): 474-485. 

10. Can sebum reduction predict acne out-

come? / N. Janiczek-Dolphin, J. Cook, D. 

Thiboutot et al. British Journal of Dermatolo-

gy. 2010; 163(4): 683-688.  

11. Collnick H. Current perspectives on the 

treatment of acne vulgaris and implications 

for future directions. JEADV. 2001; 

15(Supp.3): 1-4.  

12. Prevalence of acne vulgaris in chinese 

adolescents and adults: a community-based 

study of 17,345 subjects in six cities / S. Yi-

wei, W. Tinglin, Z. Cheng et al. Acta 

Dermato-Venereologica. 2012; 92 (1): 40-44.  

13. Psychological distress and attentional 

bias toward acne lesions in patients with acne 

/ I.-S. Lee, A.-R. Lee, H. Lee et al. Psycholo-

gy, Health and Medicine. 2014; 19(6): 680-

686.  

14. Shayeda M.R.Y. Acne and its treatment 

options – a review. Current Drug Delivery. 

2011; 8(6): 634-639.  

15. Timms R. M. Moderate acne as a poten-

tial barrier to social relationships: Myth or 

reality? Psychology, Health and Medicine. 

2013; 18(3): 310-320.  

16. Walsh S., Creamer D. Minocycline in the 

management of acne vulgaris: the challenge 

of conveying pharmacovigilance data to pri-

mary care. British Journal of Dermatology. 

2012; 166(6): 1158-1159. 

РЕЗЮМЕ 

КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ УГРЕЙ ВУЛЬГАРНЫХ С ПРИМЕНЕНИЕМ БИОТИНА 

М.П.Перепичка 

 

Цель работы. Оценить клинические результаты применения в комплексной терапии угрей 
вульгарных препарата биотина. 
Материалы и методы. Под наблюдением находились 96 пациентов с угрями вульгарными в 
возрасте 18-25 лет, которые в процессе лечения были разделены на 2 группы: I (сравнитель-
ная) группа – 49 пациентов, получивших стандартное лечение дерматоза, II (основная) – 47 

пациентов, которым на фоне стандартной терапии назначали препарат биотина. 
Результаты. Оценена возможность использования и роль в патогенетической терапии вита-
минного препарата биотина. Сравнительный анализ эффективности лечения больных угре-
вой болезнью показал лучшие клинические результаты у пациентов основной группы, ко-
торым на фоне стандартной терапии дополнительно назначали препарат биотина, относи-
тельно пациентов сравнительной группы, получивших стандартное лечение дерматоза, что 
доказывает целесообразность использования биотина в комплексной терапии угревой болез-
ни. 
Вывод. Применение в комплексной терапии угрей вульгарных препарата биотина достовер-
но улучшает ближайшие и отдаленные клинические результаты лечения таких пациентов. 

 

SUMMARY 

INTEGRATED TREATMENT OF VULGAR ACARS USING BIOTIN 

M.P.Perepichka 

 

Objective. Evaluate the clinical results of the use in the treatment of acne vulgar drug biotin. 

Material and methods. Under the supervision were 96 patients with acne vulgaris aged 18-25 

years, who were divided into 2 groups during treatment: I (comparative) group - 49 patients who 

received standard treatment for dermatosis, II (main) - 47 patients who had standard therapy 

additionally prescribed biotin. 

Results. The possibility of using and the role in the pathogenetic therapy of the vitamin preparation 

biotin was evaluated. A comparative analysis of the effectiveness of the treatment of acne patients 
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showed the best clinical results in patients of the main group who were additionally prescribed the 

biotin preparation against the standard therapy, relative to patients of the comparative group who 

received the standard treatment of dermatosis, which proves the advisability of using the biotin 

preparation in the complex treatment of acne. 

Conclusions. The use of biotin in the combination therapy of acne vulgaris significantly improves 

the immediate and long-term clinical results of treatment of such patients. 
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ И МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕН-
НОСТИ У БОЛЬНЫХ ОНИХОМИКОЗОМ 

 

А.С.Стовбыр 

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика 

  

Цель работы. Выбор терапии больных онихомикозом путём определения его клинического 
варианта на основе выявления вида возбудителя и клинико-эпидемиологических особенно-
стей. 
Материалы и методы. Ретроспективный анализ 120 случаев онихомикоза. 
Результаты и их обсуждения. Среди больных онихомикозом преобладают женщины – 

54,2% случаев, мужчины составляют 45,8%. У 83,3% больных диагностирован дистально-

латеральный тип онихомикоза, возбудителем которого в 45,8% являлся T. rubrum; в 17,5% - 
T. mentagrophytes, в 31,7% - грибы рода Candida, в 2,5% - вид Fusarium, в 1,7% - вид 
Aspergillus, в 0,8% - Scopulariopsi brevicaularis.  

Выводы. При онихомикозе стоп наиболее частым возбудителем является T.rubrum, а кистей 
– C. аlbicans, что определяет выбор метода терапии. 
 

Ключевые слова: онихомикоз, возбудители, эпидемиология, клиника, диагностика. 
 

Вступление 

Онихомикоз - инфекционное заболевание 
ногтей грибковой этиологии, вызываемое 
дерматомицетами, дрожжевыми или плес-
невыми грибами. Это распространенное 
заболевание и составляет до 50% заболе-
ваний ногтей. В шести недавно опублико-
ванных эпидемиологических исследовани-
ях указывается, что распространенность 
онихомикоза в мире составляет от 2% до 
8%, составляя в среднем 5,5% [1, 6]. Рас-
пространенность онихомикоза определяет-
ся возрастом, родом занятий, климатом, 
частотой путешествий и другими фактора-
ми. Мужчины болеют чаще, возможно, из-

за более частого повреждения ногтевых 
пластин в результате занятий спортом и 
досуга [2]. Ногти на пальцах ног поража-
ются примерно в семь раз чаще, из-за мед-
ленного роста, чем ногтевые пластины 
кистей [4, 8]. Патогенез онихомикоза 
определяется с одной стороны особенно-
стями анатомического строения и физио-
логии ногтевой пластины и ее составляю-
щих, с другой - особенностью гриба-

возбудителя. Недооценка значения каждо-
го из этих факторов до недавнего времени 
приводила к ошибочным выводам относи-
тельно подходов к лечению больных они-
хомикозом [5]. Существует большое раз-
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нообразие грибов, которые вызывают они-
хомикоз, а вид гриба зависит от географи-
ческого района, главным образом из-за 
различных климатических условий. Ногте-
вые пластины могут быть заражены раз-
личными комбинациями видов грибов: 
дерматофитами, дерматофитами и дрож-
жами, дерматофитами, дрожжевой инфек-
цией и плесеневыми грибами. Дерматофи-
ты являются наиболее частыми возбудите-
лями онихомикоза (приблизительно 90% в 
области ногтевой пластины стопы и 50% в 
области ногтевых пластин кисти). Инвазия 
дерматофита в ногтевой пластине называ-
ется tinea unguium. Trichophyton rubrum (T. 

rubrum) является наиболее распространен-
ным возбудителем. Затем по частоте сле-
дуют T. mentagrophytes, T. tonsurans и 
Epidermophyton floccosum. Недерматофиты 
плесеневые грибы в основном поражают 
ногти на ногах и иногда ногтевые пласти-
ны кистей. На плесневые грибы приходит-
ся 1,5-6% всех онихомикозов, которые 
подразделяются на две основные катего-
рии: первая группа включает грибы, кото-
рые почти всегда выделяются из ногтевой 
пластины в качестве этиологического 
агента, напр. Scytalidium dimidiatum и 

Scytalidium hyalinum; вторую группу со-
ставляют условно-патогенные микроорга-
низмы, которые так же могут быть выде-
лены как контаминантные микроорганиз-
мы. (Scopulariopsis brevicaulis, Aspergillus 

sydowii, Onychocola Canadensis) [6, 9]. 

Плесеневые грибы считаются патогенны-
ми микроорганизмами при наличии сле-
дующих критериев: изменения ногтей со-
ответствуют диагнозу; положительная 
прямая микроскопия, визуализирующая 
гифы в кератине ногтя; неспособность вы-
делить дерматофиты в культуре; рост бо-
лее пяти колоний одного и того же вида 
плесени, по крайней мере, в двух последо-
вательных отборах ногтей. [6, 9]. Дрожжи 

считавшиеся контаминантными микроор-
ганизмами, в настоящее время рассматри-
ваются как патогенный вид микроорганиз-
мов при инфекции ногтевых пластин ки-
стей. C.albicans составляет 70% случаев, в 
то время как C.parapsilosis, C.tropicalis и 

C. krusei - остальные. Кандидозный они-
хомикоз все чаще встречается у лиц с по-
ниженным иммунитетом, обусловленным 
возрастными особенностями, диабетом, 
сосудистыми заболеваниями, иммуносу-
прессией и приемом антибиотиков широ-
кого спектра действия и др. Хроническое 
воздействие влаги и химических веществ, 
включая моющие средства и нарушение 
местного иммунитета из-за травм (домохо-
зяйки, фермеры, рыбаки и др.), способ-
ствует появлению кандидозного онихоми-
коза, который осложняется кандидозной 
паронихией.[1, 7]. Кандида может быть 
первичным или вторичным патогеном. 
Известно, что кератин в веществе ногтей 
действует как превосходная среда для ро-
ста вирулентных штаммов Candida [6]. 

Существует пять основных клини-
ческих вариантов онихомикоза: дисталь-
ный и латеральный подногтевой онихоми-
коз (DLSO); проксимальный подногтевой 
онихомикоз (PSO); поверхностный белый 
онихомикоз (SWO); эндоникс; тотальный 
дистрофический онихомикоз (TDO). Ди-
стально-латеральный подногтевой онихо-
микоз является наиболее распространен-
ным клиническим вариантом, поражаю-
щим ногтевые пластины как пальцев рук, 
так и ног. Грибы проникают через ди-
стальную подногтевую и латеральную бо-
розды, затем попадают в роговой слой ги-
понихия и / или ложа ногтя и распростра-
няются проксимально против роста ногте-
вой пластины. В последующем, они про-
никают с вентральной стороны ногтевой 
пластины, которая становится непрозрач-
ной. Клинически наблюдается онихолизис 
и подногтевой гиперкератоз, который дей-
ствует как резервуар для размножения 
грибов [4, 6]. Проксимальный подногтевой 
онихомикоз является относительно редким 
подтипом, который чаще встречается у 
больных СПИДом. Он одинаково часто 
выявляется на ногтевых пластинах рук и 
ног и, обычно, вызывается T. rubrum, с 
очень редкими сообщениями о T. megnini, 

T. schoenleinii и Epidermophyton floccosum. 

Инфицирование происходит с прокси-
мального края ногтевой пластины и под 
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проксимальным околоногтевым валиком, 
затем распространяется дистально под 
ногтевой пластиной. Поражается внутрен-
нее вещество ногтевой пластины, а по-
верхность остается неповрежденной. Кли-
нически это проявляется подногтевым ги-
перкератозом, поперечной лейконихией и 
проксимальным онихолизисом, что в ко-
нечном итоге приводит к разрушению 
проксимальной части ногтевой пластины. 
Возможно воспаление околоногтевых ва-
ликов с гнойным отделяемым [7]. Поверх-
ностный белый онихомикоз в основном 
поражает ногти стоп, при котором ногте-
вая пластинка является основным местом 
инвазии. Как правило возбудителем явля-
ется T. mentagrophytes var. interdigitale (> 

90%). Данный вид поражения также может 
быть вызван T. rubrum и иногда плесневы-
ми грибами, такими видами как 
Acremonium, Aspergillus terreus и Fusarium 

oxysporum. Клинически на дорсальной сто-
роне ногтевых пластинах присутствуют 
небольшие, хорошо очерченные, непро-
зрачные белые островки, которые слива-
ются. Поверхностный белый онихомикоз 
обычно поражает ноготь одного пальца, 
который становится рыхлым и диффузно 
не прозрачным. Baran et al. [4] предложили 
классифицировать данный тип поражения 
на: 1) классический поверхностный белый 
онихомикоз; когда происходит двойная 
инвазия ногтевой пластинки, поверхност-
ная и вентральная; и 3) псевдо поверх-
ностный белый онихомикоз с глубокой 
грибковой инвазией ногтевой пластины. 
Эндоникс онихомикоз - это инвазия гриба 
в ногтевую пластинку, где инфекция начи-
нается с пульпы, как при дистально-

латеральном типе, но вместо инфицирова-
ния ногтевого ложа гриб проникает в ди-
стальный кератин ногтевой пластинки, при 
этом он образует молочно-белые пятна без 
подногтевого гиперкератоза или онихоли-
за. Это было описано при инфицировании 
T. soudanense и T. violaceum [6]. Тотальный 
дистрофический онихомикоз - полное раз-
рушение ногтевой пластины, когда ноготь 
крошится и исчезает, оставляя утолщенное 
ненормальное ногтевое ложе, сохраняю-

щее кератотический обломок ногтя. Про-
цесс может происходить вторично, как 
конечный результат любого из четырех 
основных шаблонов. первичный тоталь-
ный дистрофический онихомикоз наблю-
дается только у пациентов, страдающих 
иммунодефицитными состояниями. Жиз-
неспособность грибов и выявление их ви-
довой принадлежности являются необхо-
димой информацией для выбора терапии, 
что определяет её эффективность. Напри-
мер, тербинафин более эффективен против 
дерматофитов, тогда как азолы более эф-
фективны против дрожжевой и недер-
матофитной плесневой инфекции [6, 8]. 

Цель работы 

Выбор тактики лечения больных онихоми-
козом путём определения его клиническо-
го варианта на основе выявления вида воз-
будителя и клинико-эпидемиологических 
особенностей течения дерматоза. 
Материалы и методы 

Проведен клинико-эпидемиологический и 
бактериологический ретроспективный 
анализ 120 случаев онихомикоза, подтвер-
жденный лабораторными методами иссле-
дования за период 2015-2018 г.г. Проана-
лизированы пол и возраст больных, кли-
нический тип онихомикоза, локализация, 

степень поражения ногтевых пластин стоп 
и кистей, данные микробиологических 
исследований (микроскопия с КОН и куль-
туральная диагностика). 
Результаты и обсуждение 

Из 120 случаев онихомикоза, дерматофиты 
были наиболее распространенными пато-
генными агентами и были выделены у 76 
больных онихомикозом (63,3%), за ними 
следуют грибы вида Candida, включая 
кандидозную паронихию у 38 больных 
онихомикозом (31,7%). Недерматофитные 
плесневые грибы были выделены у 6 

участников исследования (5%). Возраст 
пациентов варьировал от 5 до 75 лет. Пре-
обладал дистально-латеральный тип они-
хомикоза - 100 случаев (83,3%); затем 
проксимальный подногтевой онихомикоз - 
11(9,2%); и белый поверхностный онихо-
микоз - 9 случаев, что составило (7,5%). 
Ногтевые пластины стоп были наиболее 
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затронутой анатомической областью, что 
составляло в общей сложности 91 случай 
(75,8%). Онихомикоз чаще встречался у 
женщин (54,2%), чем у мужчин (45,8%). 
Преобладание среди женщин может быть 
связано с более пристальным вниманием с 
точки зрения косметологической состов-
ляющей женщин, на изменение структуры 
и цвета ногтевых пластин. На более частое 
посещение маникюрных и педикюрных 
кабинетов, где риск инфицирования гриб-
ковой инфекцией выше (сервис ассоции-
рованные инфекции), а также с тем, что 
женщины могут чаще обращаться к врачу. 

Наиболее часто встречающимися были 
дерматофиты (63,3%), что сопоставимо с 
данными других исследований. Из вида 
дерматофитов пребладал T.rubrum - 45,8%, 

а затем T.Mentagrophytes 17% [6, 10]. 

Недерматофитная инфекция была обнару-
жена у 6 участников (5%) с онихомикозом 
ногтевых пластин стопы, однако у пациен-
тов с онихомикозом ногтевых пластин ки-
стей данные микроорганизмы не были вы-
явлены. Наиболее распространенным был 
гриб вида Fusarium, который был обнару-
жен в трех случаях. Другими видами явля-
лись грибы Aspergillus (два случая) и 
Scopulariopsis brevicaulis (один случай). 
Самой распространенной недерматофит-
ной инфекцией по всему миру является 
плесень Scopulariopsis brevicaulis, виды 
Fusarium, виды Aspergillus, Scytalidium 

dimidiatum и виды Acremonium. В Южной 
Америке и Европе есть исследования, 
предполагающие, что Fusarium является 

важной причиной онихомикоза [2, 10]. В 
38 случаях (31,7%) с участием Candida: 

C.parapsilosis, C.albicans, Cfamata и 
C.Lipolytica; C.albicans была наиболее рас-
пространенным патогеном, и основным 
возбудителем онихомикоза ногтевых пла-
стин кистей и составляла 17 случаев, в то 
время как C. parapsilosis, была причиной 
онихомикоза кистей в 7 случаях[2, 10]. 

Работа по дому может хронически подвер-
гать женщин длительному контакту с во-
дой, что может облегчить попадание гриб-
ковых агентов под ногтевую пластину ки-
стей [4, 9]. В случаях кандидозного онихо-
микоза инфицирование у женщин (76,6%) 
было выше, чем у мужчин (23,4%).  
Выводы 

При клинико-эпидемиологическом и бак-
териологическом ретроспективном анализе 

120 случаев онихомикоза установлено, что 
Trichophyton rubrum является основным 
возбудителем онихомикоза – в 45,8% слу-
чаев. Candida была выявлена в 31,7% слу-
чаев, а плесневые грибы – в 5 %. При по-
ражении ногтевых пластин стоп наиболее 
частыми изолированными возбудителями 
онихомикоза являются T. rubrum, а при 
поражении ногтевых пластин кистей – C. 

albicans. Культуральная идентификация 
микологического видообразования являет-
ся важным методом диагностики для даль-
нейшего выбора лечения. Так, для элими-
нации дерматофитов более эффективен 

тербинафин, тогда как азолы более эффек-
тивны при дрожжевой и недерматофитной 
плесневой инфекции. 
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РЕЗЮМЕ 

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ТА МІКОРОБІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ У  
ХВОРИХ НА ОНІХОМІКОЗ 

Г.С.Стовбир 

 

Мета роботи. Вибір терапії хворих на оніхомікоз шляхом визначення його клінічного варіа-
нта на основі виявлення виду збудника та клініко-епідеміологічних особливостей. 
Матеріали та методи. Ретроспективний аналіз 120 випадків оніхомікозу. 
Результати та їх обговорення. Серед хворих на оніхомікоз переважають жінки - 54,2%, а 
чоловіки - 45,8%. У 83,3% хворих діагностовано дистально-латеральний тип оніхомікозу, 
збудником якого в 45,8% був T. rubrum; 17,5% - T. mentagrophytes, 31,7% - гриби роду 
Candida, 2,5% - вид Fusarium, в 1,7% - вид Aspergillus, в 0,8% - Scopulariopsi brevicaularis. 

Висновки. При оніхомікозі стоп найбільш частим збудником є T.rubrum, а кистей - 

C.аlbicans, що визначає вибір методу терапії. 
 

 

SUMMARY 

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL AND MYCOBIOLOGICAL FEATURES 

IN PATIENTS WITH ONYCHOMYCOSIS 

A.S.Stovbyr 

 

Purpose of the study.The purpose of the study is to choose treatment tactics for patients with ony-

chomycosis by determining its clinical variant, based on identifying the type of pathogen, clinical 

and epidemiological characteristics of dermatosis. 

Materials and methods. Retrospective analysis of 120 cases of onychomycosis. 

Results and discussion. Slight predominance of female patients- 54.2% cases, compared to male 

patients - 45.8% was noticed. The distal-lateral type of onychomycosis was diagnosed in 100 pa-

tients (83.3%). The causative agents of the disease were as follows: T. Rubrum - 45.8%; T. men-

tagrophytes - 17.5%, yeast fungi of the Candida genus, including paronychia of nail plates - 31.7%, 

non-dermatophytic mold fungi, such as Scopulariopsi brevicaularis - 0.8%, species of Aspergillus - 

1.7%, species of Fusarium - 2.5%. 

Conclusions. Thus, as a result of clinical, epidemiological and bacteriological retrospective analysis 

of 120 cases of onychomycosis, we have found that T. rubrum is the main causative agent of ony-

chomycosis - in 45.8% of cases. Candida in 31.7% of cases, and non-dermatophytic molds in 5%. 

https://dx.doi.org/10.3390%2Fjof4030087
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28639462
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https://doi.org/10.1016/j.clindermatol.2009.12.009
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In case of toenails onychomycosis most common causative agent was T. Rubrum, in case of finger-

nails involvement - C. albicans, which determines the choice of treatment method. 

ПЕДАГОГІКА 

 

 

© Р.Ф.Айзятулов, Я.О.Полях  
 

ГРИБКОВІ УРАЖЕННЯ ШКІРИ 

(методичні вказівки до практичних занять для студентів медичного факультету) 
Р.Ф.Айзятулов, Я.О.Полях  

Донецький національний медичний університет (Лиман, Україна) 
 

FUNGAL SKIN INFECTIONS  

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

R.Ayzyatulov, Y.Polyah  

Donetsk National Medical University (Lyman, Ukraine) 

 

Актуальність теми 

Грибкові захворювання належать до інфекційних хвороб і широко поширені на всіх конти-
нентах, можуть уражувати всі шари шкіри, слизові оболонки, додатки шкіри, кістки і внут-
рішні органи. Знання клінічних проявів кандидозу шкіри і слизових оболонок необхідно не 
тільки дерматологів, але і лікарів різних спеціалізацій, що зумовлено частим виникненням 
даної патології як ускладнення терапії антибіотиками, глюкокортикоїдами і цитостатиками.  
Цілі навчання. Мета (загальна)  
Вміти розпізнавати основні клінічні прояви грибкових уражень шкіри та проводити дифере-
нційну діагностику з іншими шкірними захворюваннями, призначити необхідний обсяг об-
стеження, рекомендувати раціональну комплексну терапію. 

 

Конкретні цілі – вміти: 
 

Для досягнення цілей навчання необхідні 
базисні знання-уміння: 

1. Виділити ведучі симптоми, клініч-
ні особливості і стадію захворюван-
ня. 

1. Вибрати зі скарг, даних анамнезу захворю-
вання і життя, об’єктивного дослідження озна-
ки, що свідчать про наявність захворювання.  

2. Скласти схему діагностичного по-
шуку й інтерпретувати одержані дані.  

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

3.Провести диференційну діагности-
ку з іншими дерматозами. Поставити 
діагноз.  

3. Розпізнавати синдроми. 

4. Обґрунтувати тактику ведення 
хворого і призначити загальну та мі-
сцеву терапію. Виписати рецепти. 

5.Застосувати медикаментозні засоби 

загальної та місцевої терапії. 

 

Вивчення і забезпечення вихідного рівня знань-умінь 

Завдання для перевірки вихідного рівня знань-умінь 
Задача 1. Вкажіть клінічні форми кандидозу: 
А. Кандидоз складок шкіри. 
Б. Кандидоз слизових оболонок. 
В. Вісцеральний кандидоз. 
Г. Хронічний генералізований кандидоз. 
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Д. Все перераховане. 
 

Задача 2. Для пахової епідермофітії характерно все перераховане, крім: 
А. Ліхеніфікаціі. 
Б. Лусочок.  
В. Свербіння. 
Г. Коралово-червоного свічення при опроміненні лампою Вуда. 
Д. Улюбленої локалізації.  
 

Задача 3. Проба Бальцера буде позитивною при: 
А. Пахової епідермофітії. 
Б. Різнобарвному лишаї. 
В. Кандидозі. 
Г. Рубромикозі. 
Д. Мікроспоріі. 
 

Задача 4. Всі перераховані клінічні форми мікозу стоп вірні, крім: 
А. Дисгідротична. 
Б. Сквамозна. 
В. Папульозна. 
Г. Стерта. 
Д. Все перераховане вірно. 
 

Задача 5. Всі перераховані препарати застосовуються для зовнішньої терапії мікозів, крім: 
А. Клотримазол. 
Б. Тербінафін. 
В. Кліндаміцин. 
Г. Кетоконазол. 
Д. Сертоконазол. 
Еталони правильних відповідей: 1-Д, 2-Г, 3-Б. 
 

 

Джерела інформації.  
Інформацію, необхідну для поповнення базисних знань-умінь можна знайти в таких літера-
турних джерелах:  
1. Нековаль І.В., Казанюк Т.В. Фармакологія – Київ: «Медицина», 2013 – 520 с. 
2. Середюк Н.М., Нейко Є.М., Вакалюк І.П. Внутрішні хвороби. - Київ: «Медицина», 
2009 – 1104 с. 
3. Дерматология, венерология. Учебное пособие. /Под ред. В.И.Степаненко. – Киев: 
КИМ, 2012. – 904 с., 257 ил.  
 

 

Зміст навчання 
Для досягнення поставлених цілей навчання необхідно засвоїти такі теоретичні питання: 
1. Етіологія і патогенез мікозів. 
2. Класифікація мікозів. 
3. Скарги, дані анамнезу, об'єктивного дослідження хворого на мікоз. 
4. Методи клінічної та лабораторної діагностики мікозів. 
5. Діагностичні критерії мікозу. 
6. Тактика ведення хворих на мікоз. 
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Джерела інформації 
Інформацію, необхідну для поповнення базисних знань-умінь можна знайти в таких літера-
турних джерелах: 
1. Дерматология, венерология. Учебное пособие. /Под ред. В.И.Степаненко. – Киев: 
КИМ, 2012. – 904 с., 257 ил. 
2. Дерматовенерологія. Навчальний посібник /М.О.Дудченко, К.В.Васильєва, І.Б.Попова 
та інш. – Полтава, 2011. – 319 с.  
3. Дитяча дерматовенерологія: підручник для студентів вищих навчальних закладів IV 
рівня акредитації та лікарів дерматовенерологів / Л.Д.Калюжна та ін.; за заг. ред. проф. 
Л.Д.Калюжної. – К.: Грамота, 2014. – 304 с. : іл.  
4. Клінічна мікологія: Навчальний посібник для лікарів /За редакцією 
проф.Л.А.Болотної. – Харків: ИПЦ “Контраст”, 2004. – 96 с.: іл. 
5. Кожные болезни и инфекции, передаваемые половым путем. Учебное пособие. Под 
редакцией проф. Ю.Ф.Айзятулова. – Донецк: «Каштан», 2013. – 712 с., ил. 
 

 

Ситуаційні задачі.  
Задача 1. До дерматолога звернувся солдат строкової служби зі скаргами на свербіж шкіри 
стоп. Хворіє 2 тижні. На шкірі міжпальцевих складок 3-4 та 4-5 пальців правої стопи є гіпе-
ремія, лущення. При мікроскопічному дослідженні виявлені нитки міцелію. Назвіть клінічну 
форму мікозу стоп. 
А. Сквамозна. 
Б. Інтертригінозна. 
В. Дисгідротична. 
Г. Атрофічна. 
Д. Гіперпластична. 
 

Задача 2. До дерматолога звернулася жінка 50-ти років зі скаргами на ураження шкіри скла-
док молочних залоз і міжпальцевих складок кистей, свербіж. Хворіє 6 місяців. Страждає на 
цукровий діабет. У складках шкірі молочних залоз є гіперемія, лущення, дрібні папули. На 
шкірі міжпальцевих складок кистей 3-4 пальців гіперемія, ерозії, тріщини. Ваш клінічний 
діагноз? 

А. Мікроспорія. 
Б. Трихофітія. 
В. Кандидоз. 
Г. Руброфітія. 
Д. Висівкоподібний лишай. 
 

Задача 3. Які клінічні прояви типові для інфільтративно-гнійної трихофітії?  
А. Дозвіл з утворенням рубцевої алопеції.  
Б. Наявність «медових сот».  
В. Розплавлення волосяної цибулини.  
Г. Вільна епіляція волосся у вогнищі ураження.  
Д. Всі зазначені вірні. 
Задача 4. Яка клінічна картина не типова для кандидозу великих складок? 

А. Локалізація під молочними залозами. 
Б. Напластування корок. 
В. Бордюр з епідермісу по периферії. 
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Г. Наявність відсівів навколо основного вогнища. 
Д. Свербіж або печіння. 
Задача 5. Для міжпальцевої кандидозної ерозії не характерно: 
А. Поразка міжпальцевих проміжків стоп. 
Б. Переважне ураження правої руки. 
В. Поразка обох кистей. 
Г. Переважна локалізація в IV міжпальцевих проміжку кистей. 
Д. Ураження шкіри долонь. 
Еталони правильних відповідей: 1-Б, 2-В, 3-Д. 
Завдання для перевірки досягнення конкретних цілей навчання 

 

Задача 1. Для висівкоподібного лишаю не характерні такі клінічні прояви: 
А. Лущення. 
Б. Розеола. 
В. Незапальні плями гіперпігментні. 
Г. Пухирі. 
Д. Псевдолейкодерма. 
 

Задача 2. Які чинники не сприяють виникненню мікозу стоп?  
А. Використання загальної взуття. 
Б. Контакт з сільськогосподарськими тваринами. 
В. Поганий санітарний стан душових. 
Г. Підвищення цукру крові. 
Д. Підвищена пітливість. 
 

Задача 3. Які клінічні характеристики оніхомікозу, обумовленого Tr.rubrum.  
А. Ураження нігтьових пластинок стоп. 
Б. Нормотрофічний тип оніхомікозу. 
В. Гіпертрофічний тип оніхомікозу. 
Г. Відсутність біля нігтьової шкірочки (эпоніхія). 
Д. Ураження нігтьових пластинок кистей. 
 

Задача 4. Комплекс протиепідемічних заходів при мікозах стоп включає: 
А. Використання кремів або пудри з фунгістатичним ефектом. 
Б. Профілактика пітливості і сухості шкіри. 
В. Дезінфекція взуття. 
Г. Дотримання особистої гігієни. 
Д. Все вірно. 
 

Задача 5. При поверхневій трихофітії в процес не втягуються: 
А. Область бороди і вусів. 
Б. Волосиста частина голови. 
В. Стопи. 
Г. Гладка шкіра. 
Д. Внутрішні органи. 
Еталони правильних відповідей: 1-Г, 2-Б, 3-А. 
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Клінічна класифікація  
 

КЕРАТОМІКОЗИ 

1. Різнобарвний лишай. Збудник Pityrosporum orbiculare. 

2. Вузлувата трихоспорія. Збудники Trichosporon beigelii, Piedraria hortai. 
 

ДЕРМАТОФІТІІ 
1. Епідермофітія пахова (істина). Збудник Epidmnophylon floccosum. 
2. Мікоз, обумовлений інтердігітальним трихофітоном (епідермофітія стоп). Збудник 
Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale. 

3. Мікоз, обумовлений червоним трихофітоном (рубромікоз).  
4. Трихофітія: а) поверхнева трихофітія гладкої шкіри; б) поверхнева трихофітія волосистої 
частини голови; в) хронічна трихофітія, включаючи трихофітію нігтів. г) інфільтративно-

гнійна трихофітія. Збудники Т.verrucosum, Т. mentagrophytes var. gypseum, T. simii. T. 
erinacei: д) фавус. Збудник T.schoenleinii; е) черепичний мікоз. Збудник Т. concentricum. 

5. Мікроспорія. 
 

КАНДИДОЗ 

1. Поверхневий кандидоз слизових, шкіри, нігтьових валиків, нігтів. 
2. Хронічний генералізований (гранулематозний) кандидоз. 
3. Вісцеральний кандидоз різних органів.  
 

ГЛУБОКІ МІКОЗИ 

1. Бластомікози: а) криптококкоз. Збудник Cryptococcus neoformans;  

б) бластомікоз североамериканський. Збудник Blastomyces dermatitidis; в)бластомікоз пів-
денноамериканський. Збудник Paracoccidioides brasiliensis. 
2. Гістоплазмоз. Збудник Hisloplasma capsulatum (H. dubuosii). 
3. Кокцидіоідоз. Збудник Coccidioides immitis. 

4. Споротрихоз. Збудник Sporotrichum schenckii. 
5. Мукороз. Збудник — рід Absidia, Mucor, Rhizopus. 
6. Аспергильоз. Збудник Aspergillus fumigatus, A. flavus еt al. 
7. Пеницилліоз. Збудник Penicillium crustaceum, P. notatum et al. 
8. Хромомікоз. Збудник Phialophora verrucosa, Ph. pedrosoi. Ph. compactura,  
Cladosporium carroinii. 

9. Ріyоспоридіоз. Збудник Rhinosporidium seeberii. 

10. Цефалоспоріоз. Збудник - вид Cephalosporium corda. 
11. Кладоспоріоз. Збудник Cladosporium richoides. 

12. Келоїдний мікоз. Збудник Loboa loboi. 

13. Міцетоми грибкової этіології. 
 

 

Короткі методичні вказівки до роботи на практичному занятті 
На початку викладач проводить перевірку та корекцію початкового рівня знань за допомо-
гою тестів, задач. Далі студенти одержують тематичного хворого або ситуаційне завдання. 
Самостійно проводять обстеження: виявляють скарги, анамнез, описують вогнище поразки, 
складають план лікування. Після самостійної роботи проводиться розбір і аналіз самостійної 
роботи. Наприкінці заняття викладач підводить підсумки самостійної роботи. За заняття сту-
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денти отримує 1 оцінку. Оцінюванню підлягає основний етап заняття (самостійна робота). 
Потім підводяться підсумки роботи і дається завдання на наступне заняття. 

 

 

 

ЮВІЛЕЇ 

 

Мавров Геннадій Іванович, доктор медичних наук, профе-
сор - відомий в Україні лікар-дерматовенеролог, науковий спів-
робітник і педагог. Ним опубліковано понад 600 наукових робіт. 
4 монографії, 65 навчально - методичних посібників. він автор 26 
патентів. 
Г.І. Мавров народився 31.10.1959 р. в місті Жданов (нині Маріу-
поль), Донецької області. У 1977-1983 рр. навчався в Харківсько-
му медичному інституті, де й почав свою наукову діяльність в 
1980 р., коли працював у Студентському Науковому Товаристві 
під керівництвом професора Б.А. Задорожного. році був залише-
ний на кафедрі шкірних та венеричних хвороб для науково-

педагогічної роботи, де навчався у клінічній ординатурі в 1983-

1985 рр. У 1985 році був Г.І. Мавров обраний на посаду асистента 
кафедри, де пропрацював до 1993 року.  

У 1988 році захистив кандидатську дисертацію «Виявлення хламідійної інфекції за 
допомогою твердофазного імуноферментного аналізу».  

У 1996 році захистив докторську дисертацію «Репродуктивна функція у хворих на 
хламідіоз та мікоплазмоз : оцінка стану. лікування та профілактика порушень». З  

1996 по 2009 рік Г.І. Мавров працював на посаді завідувача відділенням венерології 
Інституту дерматології та венерології Національної Академії медичних наук України.  

У 2009-2012 рр. - Директор цього інституту. З 2012 року очолює відділ ІПСШ / ВІЛ. 
Він активно займається дослідженнями в області інфекцій, що передаються статевим шляхом 
(ІПСШ). Наукові досягнення пов’язані з вивченням сифілісу, хламідіозу, трихомонозу, гер-
песу, а також ВІЛ-інфекції.  

З 2009 р. Г.І. Мавров завідувач кафедри дерматовенерології та ВІЛ/СНІД Харківської 
медичної академії післядипломної освіти МОЗ України, де підготував велику кількість спеці-
алістів в різних галузях дерматовенерології. Г.І.Мавров постійно бере участь у підготовці та 
атестації наукових і науково-педагогічних кадрів: підготував 5 докторів наук та 15 кандида-
тів наук.  

У 2008-2018 рр. представляв Україну в Міжнародному союзі проти ІПСШ - Interna-

tional Union against Sexually Transmitted Infections (IUSTI). Також проф. Г.І. Мавров є віце-

президентом Української асоціації лікарів-дерматовенерологів і косметологів; членом Євро-
пейської Академії Дерматовенерології (EADV); членом Міжнародного Союзу проти інфек-
цій, що передаються статевим шляхом (IUSTI); членом спеціалізованої вченої ради Д 
64.603.01 при ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України» за спеціальністтю 
14.01.20 – шкірні та венеричні хвороби; членом редколегії спеціалізованих видань ДАК Ук-
раїни - фахових журналів «Дерматологія та венерологія» (Харків), «Український журнал де-
рматології, венерології, косметології» (Київ), «Дерматовенерологія, косметологія, сексопато-
логія» (Дніпропетровськ).  
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ПАМ᾽ЯТНІ ДАТИ 

 

 
Донецький національний медичний університет  

65 років кафедри дерматовенерології та косметології  
 

З 1934 по 1937 роки кафедрою шкірних та венеричних хвороб завідував професор 
Ф.І.Ширяєв, наукові праці якого були присвячені питанням клініки та лікування гонококової 
інфекції. В 1937-1951 рр. завідуючим кафедри був професор Б.Я.Каплун, яким були описані 
застосування та побічні явища сальварсанових препаратів при лікування сифілітичної 
інфекції. В 1951-1961 рр. кафедрою завідував професор А.А.Кройчик, наукові праці та 
дослідження якого були присвячені вивченню етіології, патогенезу, клініки, лікування, 
профілактики псоріазу та грибкових захворювань шкіри. 

     Проф. Ф.І.Ширяєв           Проф. Б.Я.Каплун         Проф. А.А.Кройчик 

 

В 1961-1976 рр. завідуючим кафедрою був Микола Олександрович Торсуєв, відомий 
дерматовенеролог та лепролог, д.м.н., професор. Всебічне вивчення 
лепри принесло М.О.Торсуєву загальне визнання в усьому світі та 
обрання його членом Комітету експертів ВОЗ з лепри ООН, членом 

редакційної ради міжнародного журналу з лепри, членом-кор. 
Аргентинської асоціації дерматологів і лабораторії з вивчення лепри. 
Великою заслугою М.О.Торсуєва є організація в 1947 році 
Ростовського-на-Дону експериментального клінічного лепрозорія, 
головним лікарем якого М.О.Торсуєв був зі дня заснування. Під його 
керівництвом лепрозорій став науково-дослідницьким центром з 
вивчення лепри в усьому світі. М.О.Торсуєвим були опуліковані 
монографії: «Распознавание и дифференциальная диагностика 
лепры», «Краткий справочник по борьбе с лепрой», «Лепра», видані 
бібліографії наукових робіт авторів з лепри, проводився щорічний 

випуск збірок наукових робіт з лепрології та дерматології. Більш ніж 20 наукових спілок 
вибрали М.А.Торсуєва почесним членом.  
  Проф. М.О.Торсуєв  

 

Наукові дослідження М.О.Торсуєва були присвячені гістоморфологічним змінам 
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нервового апарату шкіри, професійним захворюванням шкіри. Вперше ним були описані 
варіант хвороби Сеттона з ангіомою в центрі лейкодерми, кератоакантома, синдром Сенира-

Ашера, шанкриформна піодермія, написана ціла низка книг: «П.В.Никольский», монографія з 
С.Е.Горбовицьким «Т.П.Павлов (1860-1932) и его школа (к 100-летию со дня рождения)». У 
співавторстві з О.С.Зеніним був видан підручник українською мовою «Шкірні та венеричні 
хвороби» (1967), у співавторстві з І.І.Потоцьким «Кожные и венерические болезни» (1978). 
Під керівництвом М.О.Торсуєва було захищено 16 докторських та 56 кандидатських 
дисертацій. За запрошенням керівництва Донецького медичного інституту М.О.Торсуєв 
приїхав в м.Донецьк та з 10 серпня 1961 року очолив кафедру шкірних та венеричних 
захворювань. За його участі було побудовано триповерхову будівлю шкірно-венерологічного 
диспансеру №1 на 100 ліжок, аудиторією на 150 місць. В 1962 році на базі шкірно-

венерологічного диспансеру була розгорнута кафедра шкірних та венерологічних хвороб. 
При участі М.О.Торсуєва на територіїї шкірно-венерологічного диспансеру було побудовано 
другий п'ятиповерховий корпус, розрахований на 200 ліжок. М.О.Торсуєв опублікував 516 
наукових робіт, з них 9 монографій та 48 статей за кордоном. За видатні заслуги в розвитку 
медичної науки та підготування кадрів М.О.Торсуєву було присвоєно почесне звання 
Заслуженого діяча науки. В серпні 1976 року М.О.Торсуєв передав кафедру професору 

М.Н.Бухаровичу, який з 1965 року працював під його керівництвом та 
був його учнем, а сам залишився працювати на посаді професора.  

В 1976-1987 роках кафедрою шкірних та венеричних хвороб 
завідував професор М.Н.Бухарович. Автор більш ніж 370 друкарських 
наукових робіт, у тому числі 4 монографій, 18 публікацій в зарубіжній 
пресі, 22 винаходів, раціоналізаторських пропозицій, методичних 
рекомендацій. Основні наукові праці були присвячені питанням сифілісу, 
гонорології, алергодерматозів, псоріатичної хвороби, бальнеотерапіїї 
шкірних хвороб, сучасним аспектам педагогіки вищої школи. Під 
керівництвом М.Н.Бухаровича були підготовлені один доктор та 10 

кандидатів медичних наук. Він нагороджен 3 медалями, відзнакою відмінника охорони 
здоров'я та вищої школи.  
Проф. М.Н.Бухарович  

 

В 1985-1995 роках завідуючим кафедри дерматології та 
венерології факультета удосконалення лікарів був професор 
В.М.Романенко, яким було написано 5 монографій, у тому числі 
«Хронические буллезные дерматозы» в співавторстві з М.О.Торсуєвим і 
Н.Д.Шеклаковим, присвячених етіології, патогенезу, клініці, терапії 
хронічних дерматозів і сіфіліса, педагогіці вищої школи. З 1995 року 
В.М.Романенко був завідуючим студентської кафедри шкірних та 
венеричних хвороб Донецького медичного університету.  
 

 Проф. В.М.Романенко 

 

В 1987-1995 роках завідуючим студентської кафедри шкірних та 
венеричних хвороб був професор В.М.Ковальов, який вивчав питання 
етіології, патогенезу, клініки та лікування хронічних дерматозів, 
сифіліса. Професор В.М.Ковальов видав монографію «Угревая 
болезнь».  
 

 

 

 

Профессор В.Н.Романенко

 

Профессор В.М.Ковалев
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  Проф. В.М.Ковальов 

 

З 1995 року завідуючим кафедрою шкірних та 
венеричних хвороб факультета післядипломної освти 
ДонДМУ імені М.Горького став професор Рушан Фатіхович 
Айзятулов. Основні наукові дослідження якого присвячені 
питанням етіологіїї, патогенезу, лікування, профілактики 
алергічних васкулітів шкіри та тяжких хронічних 
дерматозів; епідеміології, патогенезу, клініки, лікування та 
профілактики мікозів ступнів у гірників вугільних шахт; 
терапії та профілактиці хвороб, які передаються статевим 
шляхом; проблемам деонтології та педагогіки вищої школи. 
Айзятулов Р.Ф. вперше організував в 1995 році і проводить 
виїзні цикли тематичного удосконалення та 
передатестаційні цикли для лікарів України. 
 

Проф. Р.Ф.Айзятулов 

 

З 2001 року проф. Р.Ф.Айзятулов є організатором щорічних Всеукраїнських науково-

практичних конференцій з міжнародною участю, які включені в «Реєстр з’їздів, конгресів, 
симпозіумів та науково-практичних конференцій…». З 1 вересня 2005 року була проведена 
реорганізація кафедри та створені 2 кафедри. Кафедра дерматовенерології, де вчаться 
студенти всіх факультетів та лікарі дерматовенерологи (зав. проф. Р.Ф.Айзятулов) і кафедра 
дерматовенерології та косметології (зав. проф. Т.В.Проценко).  

На кафедрі дерматовенерології (завідуючий професор Айзятулов Р.Ф.) працювали 16 
викладачів (7 докторів медичних наук та 9 кандидатів медичних наук). Р.Ф.Айзятулов є віце-

президент Української асоціації лікарів дерматовенерологів і косметологів, член редколегії 
багатьох наукових журналів, дійсний член Європейської академії дерматології та венерології 
і Нью-Йоркської академії наук. Указом Президента України від 20 серпня 2007 року № 715 
йому присвоєно звання «Заслужений діяч науки і техніки України». За заслуги перед україн-
ським народом 23 серпня 2011 року Р.Ф.Айзятулов був нагороджений Грамотою Верховної 
Ради України, грамотами МОЗ України. Р.Ф.Айзятулов є засновником в 2000 році і головним 
редактором науково-практичного журналу «Журнал дерматовенерології та косметології ім. 
М.О.Торсуєва », який внесено до переліку фахових видань медичних наук. 

З 13 листопада 2014 року Донецький національний медичний університет був 
переміщений з тимчасово окупованої території України та районів проведення 
антитерористичної операції на адресу: вул.Привокзальна 27, м.Лиман 84404, Україна. 
Клінічна база кафедри дерматовенерології та косметології розташована на адресу: 
вул.Вокзальна 16, м.Слов’янськ 84109, Донецька область, Україна, КЛПУ мiський шкiрно-

венерологичнiй диспансер м.Слов’янська, а філії кафедри в Краматорську (мiський шкiрно-

венерологичнiй диспансер), Маріуполі (мiський шкiрно-венерологичнiй диспансер). 
На теперішній час на кафедрі дерматовенерології та косметології на викладацьких 

посадах працюють: завідувач кафедри, доктор медичних наук, професор Айзятулов Рушан 
Фатіхович; учбовий доцент, кандидат медичних наук, доцент Полях Яна Олексіївна; доцент, 
кандидат медичних наук, Центило Сергій Віталійович. 
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Полях Яна Олексіївна закінчила з відзнакою Донецький 
державний медичний інститут ім.М.Горького у 1994 р.  
У 1994-1996 рр. навчалася в інтернатурі на кафедрі шкірних та 
венеричних хвороб факультету удосконалення лікарів, а також в 
обласному шкірно-венерологічному диспансері м.Донецька. З 
1996р. працювала старшим лаборантом на кафедрі шкірних та 
венеричних хвороб. З 2004р. була прийнята на посаду асистента 
кафедри шкірних та венеричних хвороб. Я.А.Полях є лікарем 
першої кваліфікаційної категорії. Основні наукові дослідження 
присвячені вивченню етіології та патогенезу рожевих вугрів. 

Я.О.Полях в 2014р. захистила кандидатську дисертацію «Роль метаболічних порушень в 
патогенезі рожевих вугрів і нові підходи до терапії» в м.Київ. Є автором понад 100 наукових 
робіт. Є членом редакційної ради журналу «Журнал дерматології та косметології 
ім.М.О.Торсуєва». 
 

 

 

Центіло Сергій Віталійович закінчив з відзнакою ДонГМУ у 1986 
р 1986-1987гг. проходив інтернатуру за спеціальністю дерматове-
нерологія на кафедрі шкірних та венеричних хвороб ФПО Дон-
ДМУ. З 1987 по 1990рр. працював районним лікарем дерматове-
нерологом ЦРЛ пос.Тельманово Донецької області. У 1990-

1992рр. проходив навчання в клінічній ординатурі на кафедрі шкі-
рних та венеричних хвороб ФПО ДонДМУ. З 1992р. працював на 
кафедрі шкірних та венеричних хвороб на посаді старшого лабо-
ранта, потім асистента. С.В.Центіло захистив кандидатську дисер-
тацію «Клініко-імунологічні особливості урогенітального хламіді-
озу и его лікування в екологічно несприятливого промисловому 

регіоні» в 2003р. З 2012р. - доцент кафедри дерматовенерології ДонГМУ. С.В.Центіло є ав-
тором понад 70 наукових робіт, присвячених лікуванню і профілактиці хвороб, що переда-
ються статевим шляхом; важким дерматозів і питань педагогіки вищої школи. 
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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”. 
 

 

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 2 (два) тижні 
 

 

 

 

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  
 

 

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

 

Співробітник кафедри Марченко Дарина Анатоліївна  
тел.моб.: +38 (099) 565 80 43  
E-mail: marchenkodarina31295@gmail.com 

 

mailto:helga.poimanova@gmail.com
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ВИМОГИ ДО ПУБЛИКАЦИЙ В ЖУРНАЛІ 

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

 

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

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

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

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

3) Оформлення статті – На першій сторінці в лівому верхньому куткуУДК, назва 
статті (до 10 слів) – жирний шрифт; прізвище та ініціали авторів; установи, де працюють 
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 правилам до друку не передаються. 
 

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

