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ІМУНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ТЕРАПІЇ ІХТІОЗУ

Резюме. В статті представлені результати імунологічного обстеження хворих на іхтіоз. Виявлено, що на фоні загострен-
ня спостерігаються помірні ознаки Т-клітинного імунодефіциту. Ураження імунної системи більш виражене при генералізо-
ваній формі хвороби.
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Вступ
Іхтіози - це об'єднуюче поняття, що визначає групу

дерматологічних захворювань із характерними зміна-
ми в епідермісі, що нагадують риб'ячу луску і пов'язані
із порушенням процесу кератинізації [Williams et al., 2005].
За сучасними поглядами [Кубанова, 2007] ключову роль
в етіології іхтіозу відіграють спадкові фактори, Вульгар-
ний іхтіоз (ВІ) - найпоширеніша форма іхтіозу, що скла-
дає близько 80 %, захворюваність на ВІ середньому
складає від 1 на 500 до 1 на 20000 населення [Иванов,
2007]. Одним із суттєвих механізмів патогенезу розг-
лядається імунологічні порушення, хоча існують супе-
речливі дані щодо ролі загального та місцевого імуні-
тету в ураженні шкіри. Одні дослідники [Куклин, 1987]
вказують на комплексне ураження загального імуніте-
ту, всіх його ланок, інші - на переважне ураження місце-
вого імунітету, зокрема субпопуляцій Т лімфоцитів [Са-
лям, 1992].

Сучасні засоби терапії іхтіозу, а саме ретиноїди, до-
ведено впливають на імунні клітини, Т-лімфоцити, що
може бути суттєвим чинником на перебіг іхтіозу та,
можливо, є одним із механізмів патогенетичного впливу
[Berbis, 2007]. При попередньому аналізі літератури нами
не виявлено даних про дослідження показників загаль-
ного імунітету у хворих на ВІ сучасними методами діаг-
ностики.

Метою роботи було дослідження основних показ-
ників імунітету у хворих на ВІ на фоні лікування.

Матеріали та методи
Нами було проведене комплексне обстеження 10

хворих на іхтіоз, що перебували під наглядом дерма-
товенеролога. До дослідження включались випадки які
пройшли верифікацію в обласному шкірно-венероло-
гічному диспансері.

Серед них було 6 чоловік та 4 жінок. Вік пацієнтів
склав від 11 до 55 років. Всі хворі отримували лікуван-
ня згідно клінічних протоколів надання медичної допо-
моги затверджених МОЗ України.

Хворим крім стандартних клініко-лабораторних об-
стежень проводилось імунологічне обстеження, що
включало імунологічні методи дослідження 1 та 2 рівнів
(визначення титру комплементу, фагоцитарного числа
та індексу, рівнів Ig A, M, G, В-лімфоцитів, Т-лімфоцитів,
їх субпопуляцій, за допомогою диференційних антигенів

на мембрані лімфоїдних клітин з використанням моно-
клональних антитіл (МКА) на протоковому лазерному
цитофлюориметрі, ЦІК, ТГА) згідно стандартних мето-
дик [Кишкун, 2009].

Контролем були визначені показники 30 практично
здорових осіб віком від 19 до 47 років. Імунологічні
дослідження проводились у пацієнтів на 1-3 день ліку-
вання та 12-14 день

Результати. Обговорення
При проведенні комплексних досліджень різних ла-

нок імунітету (таблиця 1, 2, 3) у хворих на ВІ нами вста-
новлено що найсуттєвіша динаміка спостерігалась в
показниках Т-клітинного імунітету, що суттєво відрізня-
лись від показників групи контролю.

Показники неспецифічної резистентності не мали
суттєвої динаміки за винятком титру комплементу, що
можна пояснити активацією цієї ланки при вторинному
інфекційному ураженні шкіри, яке є характерним уск-
ладненням даного захворювання. З іншого боку у групі
наших хворих під час спостереження не зафіксовано
ознак інфекційного ураження шкіри, хоча всі хворі
відмічали ті чи інші прояви інфекційного ураження про-
тягом останнього року.

Порівнюючи отримані дані із даними інших дослід-
жень можемо зазначити , що деякі дослідники виявили
суттєве зниження показників фагоцитарного числа та
фагоцитарного індексу - в 1, 5 та 1,4 рази відповідно
[Салям, 1992], що на їх думку, вказує на суттєве зни-
ження активності лейкоцитів. Враховуючи те , що група
пацієнтів, яка вивчалась у даному дослідженні була
досить неоднорідна можна припустити, що суттєвіше
на дані показники впливає генералізація процесу. Інши-
ми дослідниками не встановлено суттєвих змін показ-
ників неспецифічної резистентності у хворих на ВІ [Кук-
лин, 1987].

Показники гуморального імунітету не мали суттєвої
динаміки протягом часу спостереження і не відрізня-
лись від аналогічних групи контролю. Хоча для рівня
IgA зафіксована тенденція (р=0,06),щодо показників
групи контролю як на 1-3 день терапії так і на 12-14
добу. Відмітимо, що більшість дослідників [Салям, 1992]
визначали суттєве збільшення рівня IgA, а також рівня
циркулюючих імунних комплексів. Невелика кількість
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групи хворих на іхтіоз не дозволило достовірно вияви-
ти зміни в показниках гуморального імунітету. Гумораль-
ний імунітет в організмі дійсно взаємодіє із факторами
неспецифічної резистентності та Т-клітинами формую-
чи нормальну імунну відповідь, тому навіть підвищен-
ня показників однієї ланки імунітету не забезпечує адек-
ватного захисту від інфекційних уражень і не поперед-
жує розвиток ускладнень.

Отримані дані відносно особливостей показників
клітинного імунітету у хворих на ВІ вказують на наявність
Т-клітинного імунодефіциту,що проявляться суттєвим

зниженням рівня клітин CD4, СD3 та імунорегуляторно-
го індексу CD4/ СD8,що зберігався протягом всього часу
спостереження. За даними літератури [Куклин, 1987] Т-
клітинний імунодефіцит є найбільш вираженим із за-
гальних уражень імунної системи, який проявлявся дис-
балансом субпопуляцій лімфоцитів периферичної крові
при збереженні нормальної загальної кількості [Салям,
1992]. Існують дослідження [Elias et al., 2008], що вказу-
ють на дисбаланс субпопуляцій Т-лімфоцитів в ураженій
шкірі, паралельне дослідження показників периферич-
ної крові не проводилось. Авторами припускається існу-
вання важливої ролі місцевих імунорегуляторних по-
рушень в реалізації порушень кератинізації, які є клю-
човими при іхтіозі.

Поки що залишається до кінця нез'ясованим роль
порушень імунітету в патогенезі іхтіозу та при застосу-
вання спеціальної терапії. Навіть механізм виявлених
ознак дисбалансу імунітету дискутується. Одні дослідни-
ки [Салям, 1992] вважають його результатом розвитку
інфекційних ускладнень на фоні порушень бар'єрної
функції шкіри, інші вважають, що імунологічні порушен-
ня є результатом реалізації генетичного збою , який і
запускає механізм розвитку іхтіозу [Williams et al., 2005].

Отримані нами дані потребують подальшого уточ-
нення, враховуючи не чисельність групи досліджува-
них хворих і проведення подальшого кореляційного
аналізу із клінічними даними, даними гістологічних та
генетичних досліджень та різних методів терапії.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У хворих на іхтіоз виявляються комплексні пору-
шення імунітету, більш виражені в клітинній ланці.

2. Наявність Т-клітинного імунодефіциту проявляєть-
ся суттєвим зниженням рівня клітин CD4,  СD3 та імуно-
регуляторного індексу CD4/ СD8, що зберігався протя-
гом всього часу спостереження.

3. Серед інших показників виявлено підвищення тит-
ру комплементу, та тенденцію до збільшення рівня Ig A.

Перспективою подальших досліджень є визначення
зв'язку імунологічних порушень із клінічними проява-
ми хвороби та різними методами лікування.

Показник Норма (n=30)
1-3 доба

лікування
12-14 доба
лікування

Індекс фагоцитозу 23±4,6 21,1±3,1 22,7±4,1

Активність
фагоцитозу(в %)

78,4±11,5 82 18,6 78±23,2

Титр комплементу
(од.опт. щільності)

0,048±0,025 0,122±0,016* 0,127±0,057*

Показник Норма (n=30)
1-3 доба

лікування
12-14 доба
лікування

IgA (г/л) 1,5±0,5 1,91±0,6 1,84±0,7

IgM (г/л) 0,82±0,14 0,74±0,17 0,72±0,12

IgG (г/л) 10,4±3,3 9,5±1,2 9,4±1,8

В-лімфоцити (109) 0,61±0,24 0,52±0,12 0,6±0,2

Таблиця 1. Стан неспецифічної резистентності у хворих на
іхтіоз при застосуванні стандартного терапії (М±м) (n=10).

Примітка:  * - статистично достовірна (р<0,05) різниця з
показниками норми за критерієм значущості.
Таблиця 2. Динаміка показників гуморального імунітету
у хворих на іхтіоз (М±м).

Таблиця 3. Показники Т-клітинного імунітету у хворих на
іхтіоз (М±м), (n=10).

Примітка:  * - статистично достовірна різниця (р 0,05) з
показниками групи  контролю.

Показники
Контрольна

група (n=30)
1-3 доба

лікування
12-14 доба
лікування

СD3 72±12 59±7,8* 57±8,1*

CD4 47±8 23±5,2* 26±4,8*

CD8 37±5 36±4,9 38±1,1

CD4/ СD8 1,2±0,3 0,6±0,2* 0,6±0,2*
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ИММУНОЛОГИ ЧЕСК ИЕ А СПЕК ТЫ Т ЕРАП ИИ И ХТИОЗА
Резюме.  В статье представлены результаты иммунологического обследования больных ихтиозом. Выявлено, что на
фоне обострения наблюдаются умеренные признаки Т-клеточного иммунодефицита. Поражение иммунной системы бо-
лее выражено при генерализованной форме болезни.
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Summary.  The paper presents the results of immunological examination of patients with ichthyosis. Found that due to sharpening
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ДІАГНОСТИКА ЕКГ ПОРУШЕНЬ У ДІТЕЙ РІЗНОГО ВІКУ ПРИ
ВІДСУТНОСТІ У НИХ ПАТОЛОГІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ В
АНАМНЕЗІ

Резюме. В статті представлені основні випадково виявлені порушення на ЕКГ-спокою у дітей, у яких в анамнезі відсутні
клінічні ознаки ураження серцево-судинної системи. Показана необхідність активного виявлення змін на ЕКГ-спокою у дітей
з наступним їх детальним трактуванням з використанням сучасних методів обстеження, подальшим лікуванням та спосте-
реженням для попередження негативних наслідків таких порушень.
Ключові слова: діти, серцево-судинна система, порушення ритму і провідності серця.

Вступ
Протягом тривалого часу захворювання серцево-су-

динної системи залишаються однією з найважливіших
проблем медицини більшості країн світу. Актуальність
цієї проблеми в Україні визначається високим рівнем
захворюваності, інвалідності та тенденцією до збільшен-
ня смертності осіб молодого віку від хвороб системи
кровообігу [Коваленко, 2007; Волосовець та ін., 2010].
Підвищена увага до серцево-судинної патології в дитя-
чому і юнацькому віці буде слугувати одним із фак-
торів загального зниження смертності від хвороб сис-
теми кровообігу. Не викликає сумнівів, що в деяких
випадках наявність тяжкої серцевої патології у дорос-
лого населення є наслідком порушень, які сформува-
лись ще в дитячому віці. Не можна вирішити проблему
захворюваності дорослих не вирішивши завдання по
ранньому виявленні, лікуванні й профілактиці кардіаль-
ної патології в дитинстві. Оскільки, коріння захворювань
серця та судин у дорослих знаходяться у дитячому віці,
то рання діагностика, адекватне лікування та профілак-
тика даних патологічних станів дозволить зменшити
ризик подальшої прогресії захворюваності хворобами
серця. Найбільш ефективним початком ранньої проф-
ілактики вважається той етап, коли фактори ризику ма-
ють нестійкий характер і у дитини ще не склався сте-
реотип нездорового способу життя. Останні десятиліття
ознаменувались суттєвою метаморфозою захворювань

у дітей та підлітків, не є винятком, також, патологія сер-
цево-судинної системи. Серед проблем сучасної педі-
атричної кардіології важливе місце займають порушення
серцевого ритму, які зустрічаються в усіх вікових пері-
одах і причинами цих порушень є різноманітні захво-
рювання серцево-судинної системи та позасерцеві
зміни як органічного так і функціонального характеру
[Коваленко, 2007; Нагорная, Мустафина, 2007; Богмат и
др., 2009; Богмат и др., 2011]. Покращення діагностич-
них можливостей дозволило констатувати високу роз-
повсюдженість порушень ритму серця у дітей, які мо-
жуть бути причиною розвитку синкопальних станів, рап-
тових летальних випадків у них [Клюфінський, 2003;
Бордий, Бондарева, 2012]. Особливу увагу приверта-
ють порушення провідності на ЕКГ, які можуть маскува-
тися під блокади ніжок пучка Гіса та певний час не суп-
роводжуватися жодними клінічними проявами. Синд-
ром Бругада, за статистичними даними англомовних
дослідників, зустрічається досить часто і в дорослому
віці є однією з причин раптових летальних випадків (се-
ред дорослих людей без діагностованої кардіальної
патології, які раптово померли, у 50% причиною був
синдром Бругада; у пацієнтів з кардіальною патологією
синдром Бругада є причиною смерті у 4-12% випадків)
[Brugada, Brugada, 1991; Brugada, Brugada, 1992]. За літе-
ратурними даними, частота синдрому укороченого інтер-
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