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ОПТИМИЗАЦИЯ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРА-
ПИИ БОЛЬНЫХ ЭКЗЕМОЙ КУРИЛЬЩИ-
КОВ ТАБАКА
Каданер Е. И.
Представлено результаты сравнительного исследо-
вания разработанной нами методики комплексной 
терапии 64 больных экземой курильщиков табака с 
результатами лечения 64 больных экземой куриль-
щиков, которых лечили общепринятыми методами 
без учета курения. Показано, что для повышения 
эффективности терапии экземы у курильщиков таба-
ка необходимо учитывать особенности клинических 
проявлений, течения, иммунных нарушений, тонуса 
и реактивности вегетативной нервной системы в тес-
ной связи с особенностями курения.

OPTIMIZATION OF THE COMPLEX 
THERAPY OF TOBACCO SMOKERS WITH 
ECZEMA 
Kadaner Ye.
The results of comparative study of the complex ther-
apy method developed by the author as applied to 64 
tobacco smokers with eczema with the results of treat-
ment of 64 tobacco smokers with eczema treated with 
conventional methods without taking smoking into con-
sideration. It is shown that to be effective one for eczema 
treatment in tobacco smokers, the therapy should take 
into account the peculiarity of the clinical manifestations, 
clinical course, immune disorders, the tone and reactiv-
ity of the vegetative nervous system in close connection 
with the characteristics of smoking.

Постановка проблеми у загальному ви-
гляді. Підвищення ефективності терапії 

екземи – одна із актуальних проблем сучас-
ної наукової та практичної дерматології; це 
пов’язано, у першу чергу, з відсутністю чітких 
знань етіології дерматозу та багатьох факторів 
патогенезу, а також із складністю та триваліс-
тю лікування [1, 8, 11, 18]. Найближчим часом 
підвищення ефективності патогенетичної тера-
пії хворих на екзему можливе, перш за все, за 
рахунок уточнення механізмів розвитку та ве-
дучих провокуючих факторів і врахування мак-
симально можливої їх кількості при лікуванні у 
кожному випадку [19, 20]. Існуючі дослідження, 
в яких визначалася роль паління тютюну при 
екземі, як правило, обмежувалися лише кон-
статацією факту про негативний плив паління 
на ризик виникнення дизгідротичної екземи у 
курців тютюну, але можливість впливу цього 
поширеного несприятливого фактору на пере-
біг та клінічні прояви дерматозу, патогенетичні 
імунологічні та нейровегетативні зміни деталь-
но не вивчалися, а внаслідок цього – не призна-
чалася індивідуалізована комплексна терапія 
екземи у хворих-курців [24, 28, 30]. Тому ліку-
вання екземи у хворих курців тютюну залиша-

ється невирішеною проблемою, в якій доцільне 
дослідження впливу тютюнопаління на ведучі 
ланки патогенезу захворювання із подальшим 
урахуванням їх у комплексній індивідуалізова-
ній терапії. 

Зв’язок роботи з науковими та практич-
ними завданнями. Робота є фрагментом НДР 
кафедри шкірних та венеричних хвороб ДЗ 
«Дніпропетровська медична академія МОЗ 
України»:

- «Порушення адаптаційних механізмів при 
дерматозах та інфекціях, що передаються стате-
вим шляхом, та методи їх корекції» (№ держре-
єстрації 0100U000395);

- «Комплексна диференційована терапія хво-
рих на дерматози та інфекції, що передають-
ся статевим шляхом, з урахуванням порушень 
адаптаційних механізмів в умовах коморбіднос-
ті» (№ держреєстрації 0111U002791), –

що є внеском ДЗ «ДМА МОЗ України» у 
Державну цільову програму «Зменшення шкід-
ливого впливу тютюну на здоров’я населення 
України на 2008-2012 рр.» і роботу МОЗ Украї-
ни з охорони здоров’я населення та підвищення 
ефективності терапії хворих.
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Аналіз досліджень, що були направлені на 
вирішення проблеми підвищення ефективнос-
ті терапії екземи показав, що етіологія захво-
рювання невідома. Тому не існує етіотропної 
терапії цього дерматозу. Патогенетична тера-
пія екземи потребує обов’язкового врахування 
впливу значної кількості змін та факторів, що 
впливають на виникнення та перебіг екзема-
тозного процесу. Урахування впливу різних су-
путніх захворювань, промислових та побутових 
факторів, зловживання алкоголю та інших біо-
логічно активних сполук дозволив суттєво під-
вищити показники ефективності лікування хво-
рих на екзему [9, 11, 14, 22, 25, 29, 31].

Невирішеною раніше частиною проблеми 
є те, що вплив тютюнопаління – однієї з самих 
розповсюджених шкідливих звичок (а у сучас-
ній уяві – захворювання), яка ускладнює перебіг 
багатьох захворювань, у хворих на екзему ціле-
спрямовано не вивчався. Окремі дослідження, 
в яких аналізувався вплив паління тютюну на 
шкіру, обмежувалися загальною констатацією 
факту несприятливого впливу його на можливі 
ускладнення перебігу екземи. При чому осо-
бливості клінічних проявів, перебігу, патогене-
тичних змін, методів лікування та профілактики 
рецидивів екземи у хворих не досліджувалися 
[17, 19, 20, 23, 25-27, 31-33]. 

Мета роботи – підвищити ефективність 
лікування хворих на екзему курців тютюну 
(ХЕКТ) шляхом оптимізації комплексної дифе-
ренційованої терапії дерматозу з урахуванням 
особливостей клінічних проявів, імунних пору-
шень та змін показників вегетативної нервової 
системи, пов’язаних із тютюнопалінням.

Задачі дослідження:
1. Вивчити комплексно у динаміці осо-

бливості перебігу та клінічні прояви екземи у 
курців тютюну (КТ) у залежності від головних 
характеристик тютюнопаління та супутньої па-
тології.

2. Провести порівняльне дослідження ха-
рактеру імунних змін та показників клітинних 
факторів природної резистентності капілярної 
крові ураженої та неураженої шкіри ХЕКТ та 
хворих на екзему, що не палять.

3. Дослідити тонус та реактивність вегета-
тивної нервової системи (ВНС) у ХЕКТ, виді-
ливши особливості їх у КТ у порівнянні із не-
курцями.

4. Провести комплексний аналіз особливос-
тей клінічних проявів, перебігу екземи, клініко-

лабораторних показників та даних параклініч-
них методів обстеження у кожного хворого 
для визначення об’єктивних, науково обґрун-
тованих, індивідуальних рівнів виявлених по-
рушень та можливості розподілення ХЕКТ на 
клініко-терапевтичні групи.

5. Із урахуванням виявлених зсувів у виді-
лених групах ХЕКТ, визначити диференційова-
ні показання та розробити методику комплек-
сної індивідуалізованої терапії, дати клініко-
лабораторну оцінку її ефективності; обґрунту-
вати раціональну методику профілактики реци-
дивів та оцінити віддалені результати лікування.

Матеріали та методи дослідження. Осно-
вну групу дослідження, в якій вивчалися осо-
бливості клінічних проявів, перебігу, імунних 
змін, показники ВНС та тютюнопаління склали 
128 хворих на екзему активних щоденних кур-
ців цигарок із фільтром (58 жінок та 70 чолові-
ків, далі – хворих курців тютюну) у віці від 18 
до 65 років. Хворі на себорейну екзему та екзе-
му, асоційовану з мікозом, із дослідження було 
виключено (у роботі використано вітчизняну 
класифікацію екземи [14, 17]). 

Групу порівняння у проведеному дослідженні 
склали 122 хворих на екзему (48 жінок та 74 чо-
ловіка), які за головними показниками були по-
дібні до основної досліджуваної групи, але від-
різнялися за середніми показниками віку, статтю 
та не палили тютюну (перша група порівняння). 
18 пацієнтів (9 жінок та 9 чоловіків), що щоден-
но палили тютюн у вигляді цигарок із фільтром 
та не хворіли на екзему (далі – курці тютюну, 
що не мали екземи) увійшли до другої групи по-
рівняння. Групу контролю склали 10 практично 
здорових пацієнтів (6 чоловіків та 4 жінки), які 
не хворіли на екзему та не палили тютюн. Розпо-
ділення за статтю, віком, супутньою патологією 
та головними медико-соціальними показниками 
у пацієнтів групи контролю було аналогічно па-
цієнтам групи дослідження. Більшість пацієнтів 
були під наглядом суміжних фахівців з приводу 
супутніх захворювань. Хворі з важкими орга-
нічними імунозалежними або функціональними 
проявами та загостреннями супутньої патології 
в групу дослідження не включалися.

Усім хворим проводилися такі дослідження:
- фізикальні та загальні клініко-лабораторні 

дослідження, передбачені діючими норматив-
ними актами МОЗ України;

- визначення загальної та відносної кіль-
кості лейкоцитів і дослідження лейкоцитарної 
формули, що проводилося на автоматично-
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му гематологічному аналізаторі ABX-Pentra 
60C («Horiba ABX» S.A.S., Франція, свідоцтво 
№ 6455/2007 від 18.05.2007, Наказ МОЗ Украї-
ни № 41 від 18.05.2007);

- фенотипування лімфоцитів, що прово-
дилося методом імунофенотипування клітин 
крові за диференційовочними антигенами (CD-
рецепторами – cluster of differentiation receptors) 
за допомогою моноклональних антитіл набору 
«Колоноспектр» виробництва «МедБиоСпектр» 
(ТУ 9398-386-17854025-00, РФ); непряма реак-
ція поверхневої імунофлюоресценції проводи-
лася безпосередньо на цільній крові згідно ін-
струкції до застосування тест-набору; урахуван-
ня результатів реакції проводилося за допомо-
гою метода флюорецентної мікроскопії [10, 15];

- дослідження функціональної активності 
В-лімфоцитів, що проводили через визначення 
концентрації імуноглобулінів А, М та G у сироват-
ці крові хворих; загальна концентрація імуногло-
булінів А, М та G визначалася за допомогою ме-
тоду твердофазної імунофлюоресценції міченими 
моноклональними антитілами «Вектор Бест» (РФ, 
свідоцтво № 8848/2009 від 11.08.2009, Наказ МОЗ 
України № 587) згідно інструкції до набору; оцінку 
результатів реакції проводили шляхом визначен-
ня оптичної щільності зразків на автоматичному 
імуноферментному аналізаторі «Аналізатор іму-
ноферментний ELx800» (BioTek, США, свідоцтво 
№ 8798/2009 від 17.07.2009, наказ МОЗ України 
від 17.07.2009 № 517);

- функціональну активність фагоцитуючих 
клітин (поліморфно-ядерних лейкоцитів), що 
досліджували мікрометодом через оцінку фа-
гоцитарної активності поліморфно-ядерних 
лейкоцитів (ПМЯЛ) периферичної крові та бак-
терицидної активності фагоцитуючих клітин 
при відновленні в них безбарвного тетразолія 
нітросинього у формазані – показники НСТ-
тесту; фагоцитарну активність нейтрофілів пе-
риферичної крові оцінювали за рівнем захвату 
поліморфно-ядерними лейкоцитами фіксованих 
клітин пекарських дріжджів (0,05-відсоткова 
суспензія у розчині Хенкса) мікрометодом за 
загальноприйнятій методиці із визначенням фа-
гоцитуючого індексу (ФІ) – відсотку клітин, що 
вступили у фагоцитоз, та фагоцитарного числа 
(ФЧ) – середня кількість фагоцитованих клітин 
гриба у фагоцитозі [45]; 

- бактерицидну активність фагоцитуючих 
клітин визначали за допомогою НСТ-тесту, що 
проводили мікрометодом за загальновідомою 
методикою; результати НСТ-тесту оцінювали за 

кількістю НСТ-позитивних клітин (фагоцитів, 
що містили гранули диформазану) у забарвле-
них метиленовим зеленим препаратах [10, 15];

- визначення реакції мікроциркуляторного 
русла шкіри на механічне подразнення – шля-
хом реєстрації дермографізму для оцінки ло-
кальної, сегментарної та віддаленої від місця 
ураження реактивності вегетативної нервової 
системи [2, 3];

- спектральний аналіз кардіоритмограми 
під час проведення ортостатичної проби – для 
оцінки переважного тонусу/балансу автономної 
нервової системи та сумарної активності нейро-
гуморального впливу на серцевий ритм за дани-
ми загальної потужності спектру [12];

- визначення реактивності парасимпатично-
го та симпатичного відділів під час проведення 
активної ортостатичної проби [12];

- визначення наявності синдрому вегетатив-
ної дисфункції – за допомогою «Схеми опиту 
хворого для визначення ознак вегетативних 
змін» за А. М. Вейном [2];

- визначення рівня нікотинової залежності, 
що проводили за допомогою анкетування загаль-
ноприйнятою методикою за Фагерстремом [27];

- визначання інтенсивності паління тютюну, 
як фактора, що впливає на виникнення та заго-
стрення екземи, що проводили за загальноприй-
нятою методикою підрахування індексу курця 
(ІК) [13];

- оцінку ступеня сумарного нікотинового на-
вантаження, що проводили за стандартною ме-
тодикою підрахування пачка-років [34];

- оцінку наявності факту паління та кількіс-
ний розрахунок поточного нікотинового наван-
таження, що проводили за допомогою імуно-
ферментного хемілюмінесцентного досліджен-
ня концентрації котинінів у ранковій порції сечі 
на автоматичному аналізаторі закритого типу 
IMMULITE-1000® (Свідоцтво № 6382/2007 від 
26.04.2007 наказ МОЗ України від 26.04.2007  
№ 34) згідно методики до тест-набору (Свідо-
цтво № 9128/2009 від 03.12.2009, наказ МОЗ 
України від 03.12.2009 № 917).

- оцінку статистичної значущості відміннос-
тей результатів досліджень, отриманих у пацієн-
тів великих груп, що проводили за загальноприй-
нятій методиці з використанням критерію Стью-
дента та методів непараметричної статистики для 
малих груп (Вілкоксона–Мана–Уітні та ін.) [16];

- визначення значущості та взаємозв’язку 
досліджених показників, що проводили мето-
дом дисперсного аналізу [16];
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- визначення клініко-патогенетичної неодно-
рідності результатів, отриманих у досліджених 
хворих, виділення клініко-терапевтичних та 
клініко-диспансерних груп, що проводили ме-
тодом кластерного аналізу [16].

Ефективність запропонованої методики лі-
кування ХЕКТ оцінювали для кожної із клініко-
терапевтичних груп окремо у порівнянні із групою 
порівняння ХЕКТ, що отримували загальноприй-
няте лікування, методом порівняльного аналізу.

Викладення основного матеріалу дослі-
дження. При порівняльному аналізі результатів 
обстеження ХЕКТ, розподілених за:

- концентрацією котинінів у сечі (КС);
Таблиця 1 - Розподіл досліджених хворих за формами та різновидами екземи

- ступенем нікотинової залежності (СНЗ);
- індексом курця (ІК);
- кількістю пачко-років (КПР) 
на 3 підгрупи 44, 43 та 41 хворих відповід-

но, із хворими на екзему, що не палили, групою 
контролю та другою групою порівняння, що па-
лили тютюн і не мали екземи, було встановлено, 
що у ХЕКТ переважала зустрічальність (табл. 1.):

- пруригінозної (у 5 разів) екземи;
- дизгідротичної (у 1,9 разу);
- тилотичної (абсолютно переважали);
- варикозної (у 2,2 разу);
- сикозиформної (у 1,45 разу);
- нумулярної (у 4,6 разу) екземи. 

Форма 
екземи Варіант екземи

Підгрупи головної групи 
дослідження (хворі) Група 

порівняння 
(N=122)

Перша 
(N = 44)

Друга  
(N = 43)

Третя  
(N = 41)

Іс
ти

нн
а

Інші 2 3 5 40
Пруригінозна 2 4 4 2
Дизгідротична 8 10 16 18
Тилотична 0 1 3 0
Разом підгрупи 12 18 28 –
Разом – істинна 58 60

М
ік

ро
бн

а

Інші 7 8 5 39
Нумулярна 6 5 3 3
Варикозна 11 6 3 9
Сикозиформна 8 6 2 11
Разом підгрупи 32 25 13 –
Разом – мікробна 70 62

У ХЕКТ, у порівнянні із хворими, що не вжи-
вали тютюн:

- кількість поширених форм була більша в 
1,7 разу;

- асиметричний характер висипки зустрічав-
ся в 1,75 рази частіше (р < 0,05);

- при локалізації дерматозу на кистях або об-
личчі більша площа уражень знаходилася з боку 
тієї руки, що звичайно тримала цигарку та знахо-
дилася під більшим впливом тютюнового диму. 

У ХЕКТ дерматоз уражав одночасно більшу 
кількість ділянок шкіри (у середньому до 16 ді-
лянок, порівняно із 8 у хворих, що не палили), у 
тому числі частіше на:

- обличчі:
1) на періорбітальні ділянці – у 6 разів;
2) на ділянці носа та щік – у 8;
3) на підборідді – у 6 разів;

- волосистій частині голови – у 6 разів;
- вухах та привушних ділянках – у 10 разів та 

абсолютно переважали відповідно при пруригі-

нозному та інших різновидах істинної екземи (ІЕ);
- тилу кистей рук. 
Негативний вплив компонентів тютюнового 

диму відзначався наявністю асиметрії ураження 
та більшою вираженістю його на шкірі II та III 
пальців правої (у праворуких) та лівої (у лівору-
ких) рук (р < 0,05). Особливістю проявів екземи 
у ХЕКТ у вогнищах уражень (ділянок шкіри, 
що мали значний контакт з цигарками та тю-
тюновим димом) була наявність гіперкератозу 
з вираженим забарвленням шкіри смолистими 
сполуками тютюнового диму. У хворих-курців 
з низькими ІК, СНЗ, КПР та рівнем КС перева-
жали мокнуття, інфільтрація, значно виражена 
гіперемія, утворення корок, а із високими кіль-
кісними показниками тютюнопаління частіше 
спостерігали явища дисгідрозу, гіперкератозу, 
папули, тріщини. У курців ускладнення мікро-
бним процесом (піодермією, мікозами, вірусни-
ми дерматозами) реєстрували в 1,54 разу часті-
ше (р < 0,05); звертала увагу більша кількість 
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комбінацій тригерів, яка зростала по мірі збіль-
шення ІК, СНЗ, КПР, рівня КС. Було встановле-
но, що у значній кількості хворих загострення 
екземи виникало на фоні зміну характеру та/або 
режиму вживання тютюну. У ХЕКТ відмічалася 
більша кількість:

- серцево-судинних захворювань:
1) гіпертонічна хвороба;
2) ішемічна хвороба серця;
3) облітеруючий тромбангіїт;
4) варикозна хвороба;

- хвороб шлунково-кишкового тракту:
1) захворювання ротової порожнини;
2) хронічні гастрити;
3) виразкова хвороба;

- хвороб дихальної системи (хронічні об-
структивні захворювання легенів);

- запалень та лейкоплакій верхніх дихальних 
шляхах (ВДШ). 

Особливістю перебігу екземи у ХЕКТ було 
збільшення (р < 0,05) [21]:

- кількості рецидивів – у 2,8 разу;
- частоти неповних ремісій – удвічі;
- випадків безперервно рецидивуючого пере-

бігу захворювання – у 3 рази.
Було встановлено, що у ХЕКТ мають місце 

різноспрямовані показники кількісного складу 
CD3+-, CD4+-, CD8+-клітин, характер, напря-
мок та ступінь яких залежали від кількісних по-
казників тютюнопаління та пов’язані з:

- особливостями клінічних проявів дермато-
зу (розповсюдженістю дерматозу);

- особливостями перебігу екземи (типом пе-
ребігу, значимістю окремих пускових факторів 
тощо);

- індивідуальними особливостями хворих 
(віком, наявністю супутньої патології). 

Виключно для хворих курців, у залежності 
від кількісних показників тютюнопаління, ха-
рактерними були порушення у капілярній крові 
з місць уражень (р < 0,05):

- зменшення в 1,1 разу відносної кількості 
CD8+ клітин – у хворих третьої підгрупи;

- зменшення в 1,1 разу абсолютної кількос-
ті лейкоцитів, лімфоцитів; в 1,4 разу – CD22+-
клітин – у крові неураженої шкіри у хворих тре-
тьої підгрупи;

- збільшення в 1,36 разу концентрації IgG – у 
хворих на ІЕ першої підгрупи;

- зростання в 1,27 разу концентрації IgM – 
крім хворих на ІЕ другої та третьої підгруп;

- підвищення в 1,13 разу IgА – у хворих на ІЕ 
першої підгрупи. 

У хворих курців, аналогічно до хворих на 
екзему, що не палили, але більш значимо до по-
казників контролю, було:

- збільшення CD8+-клітин – у хворих другої 
підгрупи в 1,33 разу та третьої – в 1,22 разу;

- збільшення в 1,5 разу абсолютної та віднос-
ної концентрації CD16+-клітин, зростання в 1,4 
IgG – у хворих на мікробну екзему першої під-
групи та зменшення в 1,5 разу IgG – у хворих на 
ІЕ третьої підгрупи у крові неураженої шкіри;

- підвищення абсолютної кількості CD8+ 
в 1,7 разу та CD22+-клітин – у 2,5 разу; змен-
шення в 1,11 разу відносної кількості CD3+-клі-
тин – у крові з місць уражень. 

У ХЕКТ, аналогічно курцям, що не мали ек-
земи, більш значимим було:

- збільшення в 1,3 разу абсолютної кількості 
CD4+ – крім хворих на ІЕ другої та третьої під-
групи у крові з місць уражень;

- збільшення в 1,5 разу ІРІ – у хворих пер-
шої підгрупи (за рахунок збільшення в 1,3 разу 
CD4+ та зменшення в 1,13 разу CD8+);

- зменшення в 1,5 разу концентрації IgG – у 
хворих на мікробну екзему (МЕ) третьої підгру-
пи у крові поза межами уражень. 

Особливістю була більш виражена різниця 
показників крові ураженої та неураженої шкіри 
у ХЕКТ, ніж у хворих не екзему, що не палили. 
Особливістю ХЕКТ була залежність, переваж-
но у вогнищах уражень, концентрації CD3+-, 
CD4+-, CD8+-, CD16+-, CD22+-клітин, ІРІ, ФІ, 
ФЧ, змін НСТ-тесту, концентрації імуноглобулі-
нів класів А, М, та G із кількісними показника-
ми тютюнопаління і важкістю перебігу захво-
рювання, що відображали стадійність розвитку 
запалення із порушенням кількісного складу 
Т- і В-лімфоцитів, концентрації імуноглобулінів 
класів А, М, та G, фагоцитарної активності ней-
трофілів, як компенсаторної реакції імунітету 
при концентрації:

- КС – 1108 ± 715 нмоль/л;
- ІК – 69 ± 54 нмоль/л;
- КПР – 2,9 ± 2,7 нмоль/л, 
із подальшим розвитком декомпенсації на 

фоні збільшення:
- концентрації КС – до 13562 ± 6294 нмоль/л;
- концентрації ІК– до 368 ± 128 нмоль/л;
- концентрації КПР – до 8,4 ± 1,3 нмоль/л; 
- балів за тестом Фагерстрему (ТФ) –  

8,4 ± 1,3 [4, 5].
Було встановлено, що у ХЕКТ значно часті-

ше, ніж у хворих без тютюнопаління (р < 0,05), 
спостерігався дермографізм:
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- уповільнений – у 3 рази; 
- білий – у 28 разів; 
- розповсюджений – у 1,6 разу, 
а також кількість випадків, при яких дермо-

графізм був відсутній (у 1,5 разу), що свідчило 
про перевагу участі симпатичного відділу ВНС 
хворих курців, на відміну від хворих на екзему, 
що не вживали тютюн, а відсутність дермогра-
фізму – про більш глибокі порушення у пери-
феричному відділі ВНС у ХЕКТ. Особливістю 
ХЕКТ було визначено збільшення частоти зу-
стрічальності:

- за початком проявів – нормального дермо-
графізму; 

- за тривалістю – застійного; 
- за симетричністю – асиметричного (осо-

бливо, це спостерігалося при локалізації за-
пального процесу на кисті з того боку, де хво-
рий найчастіше тримає цигарку, у той час як у 
хворих на екзему, що не палять, асиметрія су-
динної реакції спостерігалася виключно у хво-
рих на МЕ); 

- за вираженістю – білого і геморагічного, 
- за обмеженістю реакції – розлитого дермо-

графізму. 
Було встановлено, що прямо пропорційно 

збільшенню КПР, ІК, балів за ТФ та концентра-
ції КС у сечі збільшувалося число випадків, при 
яких дермографізм був відсутній або уповільне-
ний, геморагічний, симетричний та розповсю-
джений.

Дослідження за А. М. Вейном показало на-
явність більш значних порушень ВНС у ХЕКТ у 
порівнянні з хворими на екзему, що не палили, 
та курцями без проявів дерматозу [7].

За даними спектрального аналізу кардіорит-
мограми у стані спокою, було встановлено, що 
у ХЕКТ та КТ без проявів дерматозу, на відміну 
від хворих на екзему групи порівняння, спосте-
рігалося:

- більш виражене зменшення загальної по-
тужності спектру (TP);

- більша на 91 ± 24 мс2/Гц потужність низь-
кочастотних коливань (LF) спектру;

- збільшення в 1,6 разу LF/HF, 
що вказувало на більш значні порушення 

вегетативної іннервації серцевого ритму із пе-
ревагою участі симпатичного відділу ВНС у 
хворих курців. Визначено у ХЕКТ та КТ без 
проявів дерматозу, у порівнянні із хворими на 
екзему, що не палили, підвищення більш ніж 
на 50 % від загальної потужності спектру рівня 
дуже низькочастотних коливань (VLF), що вка-

зувало на такі порушення ВНС, у котрих регу-
ляція серцевого ритму відбувається із значним 
впливом гуморально-метаболічних механізмів і 
є одним із проявів дезадаптації.

Дослідження АОП показало, що у ХЕКТ та 
КТ без проявів дерматозу, на відміну від хворих 
на екзему групи порівняння, спостерігалося по-
дальше:

- значне зменшення ТР – до 1111 ± 146 мс2/Гц;
- збільшення у 1,4 рази складової ТР за раху-

нок LF спектру;
- зменшення потужності високочастотних 

коливань (HF);
- значне (у 3 рази) збільшення LF/HF спів-

відношення;
- підвищення складової VLF спектру, що ста-

новило 55 % від загальної потужності ТР (у хво-
рих на екзему, що не вживали тютюн, VLF не 
перевищував 45 %);

- зменшення у 1,34 разу показнику К30:15. 
Ці дані свідчать про порушення вегетатив-

ної іннервації серцевого ритму в досліджува-
них хворих за рахунок збільшення реактивності 
та балансу в бік симпатичного відділу ВНС та 
зменшення реактивності парасимпатичного від-
ділу, а також про стадійність розвитку визначе-
них змін у залежності від кількісних показників 
тютюнопаління та ступеня відхилення цих змін 
від даних групи контролю, що враховувалося 
при призначенні нейротропної терапії.

Результати кластерного аналізу показали, що 
ХЕКТ за особливостями клінічних проявів, пе-
ребігу дерматозу та змінами лабораторних по-
казників розподілялися на чотири групи.

Першу групу склали 30 ХЕКТ, переважно 
на МЕ, які характеризуються:

- обмеженими формами дерматозу без 
ускладнень, часто з ексудативними проявами у 
місці ураження;

- навантаженням нікотином – до 5 пачка-
років;

- відсутньою або слабкою нікотиновою за-
лежністю (кількість балів за ТФ – 0-2);

- ІК – до 120;
- концентрацією КС – 350-3000 нмоль/л;
- незначними проявами супутніх захворю-

вань ротової порожнини;
- неускладненою патологією ВДШ органів;
- збільшенням в 1,4 разу ІРІ у крові із місця 

ураження, за рахунок підвищення CD4+; збіль-
шенням в 1,24 та 1,22 разу вмісту IgG та IgM;

- загальним зниженням в 1,5 та 1,2 разу по-
казників ФЧ і ФІ;
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- появою асиметричного обмеженого білого, 
дуже рідко – червоного дермографізму в місті 
ураження;

- зменшенням в 1,72 та в 1,94 разу TP спокою 
і ТР при АОП. 

Другу групу склали 42 ХЕКТ, переважно на 
МЕ, які характеризуються:

- розповсюдженими формами екземи;
- значними проявами везикулізації та ло-

кальними проявами проліферації, більш вира-
женими на ділянках, звичайно підданих впливу 
тютюнового диму, ускладненими вторинною 
інфекцією;

- навантаженням нікотином – до 10 пачка-
років;

- слабкою або помірною нікотиновою залеж-
ністю (кількість балів за ТФ – 3-5);

- ІК – до 216;
- концентрацією КС – до 5000 нмоль/л;
- субкомпенсованими багатовогнищевими 

проявами уражень ВДШ органів та стоматоло-
гічної патології;

- неускладненими супутніми захворювання-
ми бронхів;

- збільшенням CD22+;
- підвищенням ІРІ із збільшенням в 1,32 разу 

CD4+, зменшенням в 1,34 разу CD8+, особливо 
у крові з вогнищ уражень; збільшенням концен-
трації IgМ в 1,33, IgG – в 1,44, IgА – в 1,13 разу;

- зниженням показників ФЧ у 1,73, ФІ – у 
1,34, CD16+ - у 1,52 разу, також більш вираже-
ними у крові ураженої шкіри;

- дисоціацією у характері реактивності мі-
кроциркуляторного русла у пробі із локальним, 
сегментарним та віддаленим від місця уражен-
ня дермографізмом;

- підвищенням в 1,14 разу балансу LF/HF 
спокою, після АОП - у 2,4 разу на фоні подаль-
шого зменшення TP в 1,95 разу.

Третю групу склали 40 ХЕКТ, переважно на 
ІЕ, які характеризуються:

- розповсюдженими, головним чином, 
ускладненими формами захворювання із більш 
вираженим дизгідрозом, гіперкератозом, менш 
вираженою ексудацією, часто або безперервно 
рецидивуючим перебігом; 

- навантаженням нікотином – до 20 пачка-
років;

- помірною або вираженою нікотиновою за-
лежністю;

- ІК – до 360;
- концентрацією КС – до 8000 нмоль/л;

- ускладненою декомпенсованою супутньою 
патологією (ВДШ та порожнини рота; хвороба-
ми нижніх дихальних шляхів; функціональни-
ми порушеннями серцево-судинної системи);

- зменшенням ІРІ за рахунок зменшення в 1,1 
разу кількості CD4+ та/або збільшення в 1,33 
разу CD8+ у крові поза вогнищем ураження, при 
підвищеній у 2,5 разу кількості В-лімфоцитів у 
крові з вогнища; 

- подальшим зниженням у 2 та 1,46 разу ФЧ 
та ФІ, збільшенням в 1,59 разу абсолютного 
числа та відносної кількості CD 16+-клітин у 
крові поза вогнищем ураження та підвищенням 
в 1,6 разу НСТ-тесту у крові із місця ураження 
та віддалених від уражень ділянках шкіри;

- появою розлитого, застійного, розповсю-
дженого дермографізму;

- зменшенням в 1,31 разу К30:15, на фоні збіль-
шення в 1,25 разу балансу LF/HF у спокої та у 
2,53 разу – після АОП;

- зменшенням у 2,4 разу TP у спокої та у 3 
рази – після АОП;

- підвищенням до 55 ± 2 % VLF від ТР.
Четверту групу склали 16 ХЕКТ, переважно 

на ІЕ, які характеризуються:
- вираженим гіперкератозом у місці уражен-

ня, безперервно рецидивуючим перебігом та 
постійними ускладненнями гнійно-запального 
характеру;

- навантаженням нікотином – більше 30 
пачка-років;

- кількістю балів за ТФ – 8-10;
- ІК – більше 360;
- концентрацією КС – більше 8000 нмоль/л;
- супутньою патологією з боку дихальної та 

серцево-судинної систем із наявністю морфоло-
гічних змін;

- зменшенням в 1,1 разу концентрації лейко-
цитів та лімфоцитів капілярної крові поза вог-
нищем ураження;

- зменшенням в 1,1 та 1,2 разу числа CD4+ 
та CD8+;

- значним зниженням – в 1,44, 1,42 та 1,65 
разу відповідно концентрації IgG, IgM, IgA та в 
1,4 разу – кількості CD22+ клітин;

- зниженням у 2,3 та 1,7 разу, відповідно, ФЧ 
та ФІ;

- відсутнім або білим, віддаленим від вог-
нищ уражень, дермографізмом;

- зменшенням в 1,4 разу К30:15, на фоні нор-
мального співвідношення LF/HF у спокої;

- зниженням в 11 та 18 разів LF та HF, як у 
спокої, так і під час проведення АОП;
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- зменшенням у 2,8 разу TP у спокої та в 
4 рази – під час АОП, при якому VLF=74 ± 8 % 
від TP у спокої та 84 ± 7 % – під час АОП, від-
сутнє збільшення LF при проведенні АОП.

Аналіз сукупності отриманих даних щодо 
особливостей клініки, перебігу захворювання, 
змін імунітету та вегетативної нервової сис-
теми, пов’язаних із кількісними показниками 
тютюнопаління у ХЕКТ, дав можливість об-
ґрунтувати диференційовано, індивідуалізо-
вано до особливостей встановлених клініко-
патогенетичних змін, визначити показання та 
розробити методику комплексної коригуючої 
патогенетичної терапії. За консультацією су-
міжних фахівців (психолог, психотерапевт, не-
вропатолог, терапевт, токсиколог), хворим було 
рекомендовано зменшити нікотинове наванта-
ження за рахунок зміни режиму паління (тільки 
на вулиці або у добре провітрюваних приміщен-
нях, зміна цигарок із зниженим вмістом нікоти-
ну і смол, використання нікотин-вмістних жу-
вальних гумок замість паління, застосування 
захисних кремів від тютюнового диму тощо).

У залежності від клініко-терапевтичні групи, 
до якої віднесено того чи іншого хворого, було 
призначено:

а) 15 хворим першої групи внутрішньо:
- ксантинолу нікотинат – по 0,15 г 2-3 рази 

на добу 10-14 днів, потім – по 0,5 табл. 2 рази 
на добу переривчастими курсами до 1 міся-
ця;

- сехіфенадин – по 50 мг 3 рази на добу 
7-10 діб;

- Протефлазід® усередину за схемою: 
5 крапель 3 рази на добу один тиждень, по-
тім по 10 крапель 3 рази на добу 2 тижні та 
8 крапель 3 рази на добу один тиждень, з по-
вторенням курсу через місяць;

- мебікар – по 300 мг 3 рази на добу 1 мі-
сяць;
локально:

- нанесення мазі, крему або ліпокрему 
гідрокортизону 17-бутирату на уражену шкі-
ру 2 рази на добу, щоденно 10-15 днів;

- після зменшення гострозапальних про-
явів – зрошення розчином Протефлазіду  
2 рази на добу 2-3 курсами по 14 днів.
б) 21 хворому другої групи, на відміну від 

хворих першої групи, при розповсюджених 
формах екземи:

- терапію починали із введення розчину 
дексаметазону – по 4 мг/добу за загально-
прийнятими схемами;

- ксантинолу нікотинат давали перерив-
частими курсами до 2 місяців;

- курс Протефлазіду повторювали через  
3 місяці;

- курс мебікару при подовженні паління 
тютюну повторювали через 2 місяці;

- зовнішньо – комбіновані кортикостероїд-
ні засоби та зрошення розчином Протефлазі-
ду, як наведено вище, – при неповних клініко-
лабораторних ремісіях – до 2-3 місяців.
в) 20 хворим третьої групи, на відміну від 

терапії хворих першої та другої підгруп, вну-
трішньо:

- скорочували тривалість застосування 
розчину дексаметазону – до 5-14 днів;

- замість внутрішнього призначення Про-
тефлазіду застосовували 0,005-відсотковий 
розчин Імунофану® в/м – щоденно 5 ін’єкцій, 
потім – ще 5 ін’єкцій, кожну через 2-3 доби, 
із повторним курсом через 6 та 12 місяців;

- призначали Цетрин® – по 10 мг на добу 
10 діб замість сехіфенадину;

- ксантинолу нікотинат – по 0,15 г 2-3 рази 
на добу 10 днів, потім 0,5 табл. 2 рази на добу 
переривчастими курсами до 3 місяців;

- збільшували разову (500 мг 3 рази на 
добу) та курсову дозу (6 тижнів) мебікару, 
при подовженні паління тютюну – повторю-
вали курс через 3 та 6 місяців;

- локально: гідрокортизона 17-бутирату 
із саліцилово-цинковою пастою або маззю; 
зрошення Протефлазідом (як вказано вище).
г) 8 хворим четвертої групи, на відміну від 

хворих третьої групи, внутрішньо:
- в окремих випадках, за необхідністю, 

проводили короткочасну терапію розчином 
дексаметазону ще більш коротким курсом – 
до 5-10 діб;

- продовжували курс ін’єкцій Імунофану 
із подальшим внутрішньом’язовим введен-
ням 1 раз на 21 добу під контролем імуногра-
ми 1 раз на 3 місяці;

- у разі подовження тютюнопаління, 
враховуючи показники кардіоритмограми, 
збільшували від 4 до 6 курси прийому мебі-
кару тривалістю 6 тижнів;

- локально: після місцевої протизапаль-
ної та кератолітичної терапії, яку наведено 
вище, із застосуванням Пімафукорту мазі 
або крему, – зрошення розчином Протефла-
зіду 2-3 тижні; на місця з ліхеніфікацією – 
фонофорез кортикостероїдів 10-15 сеансів, 
який через день чергували із суберитемними 
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та еритемними дозами УФО.
Особливістю розробленого методу лікуван-

ня була визначена послідовність патогенетично 
пов’язаних засобів терапії ХЕКТ [6]; цю послі-
довність можна умовно представити у вигляді 
таких етапів лікування:

а) на першому етапі проводилася активна 
комплексна терапія загострень екземи (7-10 
днів); його метою була стабілізація та усунення 
гострих проявів;

б) виникнення ранніх рецидивів, наявність 
та торпідність остаточних явищ дерматозу зумо-
вила необхідність проведення хворим основної 
групи другого етапу лікування (10-15 днів) із ме-
тою усунення залишкових явищ дерматозу – до 
досягнення повної клінічної ремісії, усунення 
дії провокуючих факторів, лікування супутньої 
патології, зменшення нікотинового навантажен-
ня, санація вогнищ інфекції;

в) малий відсоток повних ремісій та реци-
диви захворювання протягом 3-9 місяців визна-
чили необхідність проведення третього етапу 
лікування у вигляді підтримуючої протиреци-
дивної терапії впродовж 6 місяців, протягом 
якої рекомендовані повторні спроби зменшити 
нікотинове навантаження:

- локальна імунокорекція;
- гігієнічні заходи у житловому примі-

щенні;
- антигістамінні препарати;
- повторні курси мебікару, ксантинолу ні-

котин ату;
- санація вогнищ хронічної інфекції;
- нагляд суміжних фахівців;

г) четвертий етап – призначення планових 
(або позапланових) курсів протирецидивної те-
рапії, санаторно-курортне лікування (стан повної 
клініко-лабораторної ремісії: подальше подовжен-
ня ремісії, підвищення стійкості до дії провокую-
чих факторів, сезонна профілактика загострень 
основного захворювання та вогнищ мікробного 
процесу у вигляді прийому адаптогенів, іммуно-
модулюючих засобів, курсів УФО, мебікару). 

Аналіз ефективності розробленої мето-
дики лікування 64 ХЕКТ (15 хворих першої,  
21 – другої, 20 – третьої та 8 – четвертої підгру-
пи), що отримали лікування запропонованою 
нами методикою терапії, порівняно із 64 ХЕКТ 
(15 хворих першої, 21 – другої, 20 – третьої та 
8 – четвертої підгрупи), яких лікували загально-
прийнятими методами без урахування паління 
тютюну [14] протягом 6 місяців від початку лі-
кування, в середньому у хворих, яких лікували 

запропонованою методикою, показав (р < 0,05):
- прискорену стабілізацію процесу – на  

5 ± 1,1 діб;
- більш швидкий регрес елементів висипки:

1) активної гіперімії – на 5,1 ± 2,2 доби;
2) мокнуття – на 2 ± 0,6 доби;
3) епітелізації ерозій, пов’язаних із мікро-

бним процесом, – на 4,5 ± 2,25 доби;
4) гіперкератозу – на 5,4 ± 2,8 доби; 

- відсутність стійких змін шкіри у місцях 
уражень (у групі порівняння відмічено наяв-
ність гіпертрофічних рубців – у двох хворих, 
глибокої атрофії шкіри – у двох, стійких змін 
пігментації – у 8, ангіоматозу – у 4 хворих);

- зникнення свербежу – швидше на 5,5 ± 3,1 
доби;

- меншу в 10 разів частоту загострень супутньої 
соматичної патології, враховуючи тенденцію до за-
гострення декількох захворювань одночасно у од-
ного хворого, що зумовило необхідність змін у лі-
куванні хворих, яких лікували без урахування тю-
тюнопаління, а у 6 випадках – призупинити його. 

Подальше спостереження впродовж 18 міся-
ців хворих, що отримували запропоноване ліку-
вання, показало:

- відсутність побічних явищ проведеної ме-
дикаментозної терапії, що в групі порівняння 
спостерігалися у 6 (16 %) хворих;

- повну корекцію імунних порушень у крові 
поза осередком ураження та із ліктьової вени – 
у 9,6, а капілярної із вогнищ ураження – у 13,8 
разу частіше (переважно у перших трьох під-
групах), ніж у хворих групи порівняння;

- повну нормалізацію показників тонусу 
ВНС – у 54 (84 %) хворих, загальної реактив-
ності обох ланок ВНС – у 10,7, місцевої реак-
тивності – у 30,7 разу більше та тонусу усіх ла-
нок ВНС, які абсолютно переважали показники 
групи порівняння. 

У хворих, яких лікували за запропонованою 
методикою, за результатами спостережень про-
тягом 18 місяців:

- повну клінічну ремісію було досягнуто у 9 
разів частіше, тривалість її була на 3,4 місяця 
довше, ніж у хворих, яких лікували традицій-
но (в яких упродовж 1-6 місяців виникли реци-
диви дерматозу, що потребувало призначення 
повторних курсів лікування – у середньому 3,5 
разу на рік);

- рецидивування дерматозу знизилося у 3,4 
разу;

- не було випадків поширення та ускладнень 
дерматозу, прогресування супутньої патології.
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Висновки. 
1. У зв’язку із невідомою етіологією дерма-

тозу, значною зустрічальністю паління тютюну 
серед несприятливих факторів екземи, відсут-
ністю даних щодо впливу паління тютюну на 
ведучі ланки патогенезу екземи (імунні зміни, 
реактивність та тонус ВНС тощо) і, як наслі-
док, недостатньою ефективністю традиційної 
терапії, дослідження особливостей проявів та 
перебігу, імунних змін, реактивності та тонусу 
ВНС є надзвичайно важливим питанням сучас-
ної дерматології.

2. У ХЕКТ, на відміну від хворих на екзему, 
що не палять, частіше зустрічаються дисгідро-
тична, пруригінозна, тилотична, нумулярна, си-
козиформна, варикозна екзема, переважно – на 
ділянках шкіри, звичайно підданих впливу тю-
тюнового диму; одночасно уражаються декіль-
ка ділянок з вираженою асиметрією; частіше 
зустрічається гіперкератоз та дисгідроз з чергу-
ванням із ексудативними елементами висипки 
та їх мікробними ускладненнями, забарвлен-
ням шкіри смолистими сполуками тютюнового 
диму; часте у (2-5 разів) загострення екземи, яке 
провокується декількома чинниками у поєдна-
ні; значно більша кількість рецидивів та частота 
випадків безперервно-рецидивуючого перебігу 
з відсутністю повних та стійких ремісій, які за-
лежать від показників тютюнопаління, режиму 
паління тютюну та дії УФО.

3. У ХЕКТ, у порівнянні із хворими, які не па-
лять тютюн, визначені: порушення кількісного 
складу CD3+- , CD4+-, CD8+- та CD22+-клітин 
капілярної крові – переважно у вогнищах ура-
ження з ознаками декомпенсації імунної сис-
теми, які мали різноспрямований характер та 
змінювалися у залежності від кількісних показ-
ників тютюнопаління; збільшення концентрації 
IgG, IgM та IgA у хворих курців з дуже низьким 
та низьким ступенем нікотинової залежності, 
ІК – до 120, КПР – до 6 та рівня КС – до 1850 
нмоль/л і зменшення їх при збільшенні вище 
перелічених кількісних показників; зменшення 
– переважно у вогнищах уражень – показників 
ФІ, ФЧ, НСТ-тесту, концентрації нейтрофілів, 
CD16+, а також компенсаторного збільшення 
кількості CD16+ та нейтрофілів у крові видимо 
здорової шкіри; залежність ФІ, ФЧ, НСТ-тесту, 
CD3+, CD4+, CD16+, CD22+ від кількісних по-
казників тютюнопаління.

4. У ХЕКТ, на відміну від хворих, що не вжи-
вали тютюну, переважали гіперсимпатикотонія 

(як у спокої, так і підчас проведення АОП) та 
гуморально-метаболічні впливи на регуляцію 
серцевого ритму при зменшеній загальній по-
тужності спектру, зниження реактивності па-
расимпатичного відділу ВНС; особливості про-
явів локального дермографізму, що дозволяє 
стверджувати про важливу роль симпатичної 
ланки периферичного відділу ВНС у хворих на 
екзему курців.

5. Встановлено, що за особливостями клі-
нічних проявів та перебігу, характеру супутньої 
патології, імунних змін, тонусу та реактивнос-
ті ВНС, концентрації котининів у сечі, індексу 
курця, кількості пачка-років, рівня нікотинової 
залежності, ХЕКТ розподіляються у чотири 
клініко-терапевтичні групи. Визначено доціль-
ність диференційованого, відповідно до належ-
ності від визначених груп, етапного призначен-
ня хворим на екзему курцям тютюну Протефла-
зіду, мебікару, ксантинолу нікотинату, Імунофа-
ну, зовнішньої терапії. 

6. Доведено, що запропонована нами комп-
лексна диференційована терапія є більш ефек-
тивною, у порівнянні з традиційною терапією, 
суттєво підвищує якість лікування, дозволяє 
уникнути ускладнень; нормалізує стан імуніте-
ту, тонус та реактивність ВНС; запобігає виник-
ненню рецидивів, що перевищує загальноприй-
нятий ефект лікування за головними клініко-
лабораторними показниками у середньому для 
хворих на екзему курців тютюну на 72 %, при-
скорює регрес запальних явищ – у середньо-
му на 5 ± 1,1 доби, а також за показниками по-
дальшого спостереження (стійкістю результатів 
проведеної терапії – у 9 разів, частотою розви-
тку рецидивів – у 3,4 разу).

Перспективою подальших досліджень у 
напрямку підвищення ефективності комплек-
сної диференційованої терапії екземи у хворих 
курців тютюну можна вважати більш детальне 
визначення впливу супутньої патології та ін-
ших шкірних захворювань, виникнення та заго-
стрення яких зумовлено впливом тютюнового 
диму, відповідно до належності хворих до ви-
значених клініко-терапевтичних груп, що може 
дати ще кращі результати лікування, порівняно 
із хворими курцями, які отримують лікування 
загальноприйнятими методами, за рахунок ско-
рочення загострень, подовження ремісій, змен-
шення частоти побічних та небажаних ефектів 
та загострень супутньої патології.
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