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Стаття присвячена з’ясуванню можливості посилення репаративно-регенераційних процесів у хворих 
на епідермофітію стоп шляхом використання ербісолу як до моменту регресу висипки в основному во-
гнищі ушкодження шкіри міжпальцьових складок стоп, так і в подальші 10 днів після регресу клінічних 
проявів з метою відновлення її функціонального стану. Проаналізовано механізми ефективності викори-
стання даного імуномодулятору при цьому мікозі. 
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Статья посвящена выяснению возможности усиления репаративные-регенерационных процессов у 

больных эпидермофитией стоп путем использования эрбисола как до момента регресса сыпи в основном 
очаге повреждения кожи межпальцевых складок стоп, так и в последующие 10 дней после регресса клини-
ческих проявлений с целью восстановления ее функционального состояния. Проанализированы механизмы 
эффективности использования данного иммуномодулятора при этом микозе. 
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and its modulation // Український медичний альманах. – 2014. – Том 17, № 3. – С. 19-22. 
The article is devoted to clarify the possibilities of strengthening reparative-regenerative processes in patients 

with athlete's foot by using as Erbisol until recourse rash mainly outbreak of skin damage interdigital folds stop, 
and in the next 10 days after the regression of clinical manifestations in order to restore its functional state. The 
mechanisms for effective use of this immunomodulator with mycosis. 
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Вступ. На сьогодні більшість вчених до-

тримуються поглядів про те, що при ушко-
дженні клітин (тканин) організму людини 
практично одночасно розпочинаються проце-
си, які спрямовані як на ліквідацію пошко-
джуючого фактора/ів (власне – «запалення»), 
так і на ліквідацію наслідків такого пошко-
дження (репарація). В той же час, саме репа-
раційна складова запально-репаративного 
процесу досліджена вкрай недостатньо [1, 2]. 

Не тільки корекція імунопатологічних ме-
ханізмів розвитку захворювань шкіри, але й 
оптимізація в ній відновлювальних процесів 
залишаються бути актуальною науковою та 
клінічною задачою, так як незважаючи на ви-
користання різних імуномодуляторів (левамі-
зол, цитомедини, цитокіни, гепон, рекомбінан-
тні інтерферони та ін.) ефективність їх вияви-
лася не високою. Висловлюються пропозиції 
щодо удосконалення способів використання 
відповідних засобів, наприклад, їх мезотерапе-
втичне інтрадермальне введення [3]. 

У виборі напрямків лікування, спрямованих 
на посилення репараційної складової запально-
репаративного процесу, можуть сприяти дослі-
дження, проведені в геронтологічній косметоло-
гії. Передчасне старіння, як і більшість естетич-
них проблем людини, супроводжується низкою 
порушень імунних фізіологічних реакцій в шкірі 
(хроностаріння): зниження кількості клітин Лан-
герганса і збільшення мононуклеарної інфільт-
рації; зміни продукції імуноцитами цитокінів, 

які впливають на проліферацію та диференцію-
вання клітин та ін. Зокрема, при хроностарінні 
шкіри використовується методика біоревіталіза-
ції – внутрішньодермальні ін’єкції нативної чи 
модифікованої гіалуронової кислоти. Ефектив-
ною є і методика, коли гіалуронова кислота вво-
диться у складі різноманітних коктейлей. У та-
кому разі під дією тканинних гіалуронідаз та 
вільних радикалів відбувається її деградація з 
накопиченням низькомолекулярних фрагментів 
та олігосахаридів, що підвищує експресію гіалу-
ронзв’язуючих рецепторних білків на поверхні 
як «професійних» імуноцитів, так і фібробластів 
та кератиноцитів; після реакцій зв’язування від-
бувається: 1) каскад внутрішньоклітинних реак-
цій – синтез цитокінів та факторів росту; 2) міг-
рація різних типів клітин в зону ін’єкції; 3) сти-
муляція проліферації фібробластів; 4) синтез 
колагену, еластину та гіалуронової кислоти; 5) 
ріст нових судин. Тобто, спостерігаються проце-
си ревіталізації, активації імунної функції клітин 
шкіри, якісне оновлення компонентів екстраце-
люлярного матриксу [3, 4]. 

Але, з урахуванням того, що подібні ліку-
вальні процедури інколи супроводжуються 
ускладненнями (у тому числі – і алергічними), 
існує необхідність інших підходів до посилен-
ня репараційної складової при ушкодженнях 
шкіри (особливо – інфекційного генезу). 

Наше дослідження є фрагментами компле-
ксних НДР Донецького національного медич-
ного університету ім. М. Горького, Одеського 
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медичного інституту Міжнародного гуманіта-
рного університету та Запорізького державно-
го медичного університету. 

Мета роботи – підвищення ефективності лі-
кування хворих на мікози стоп шляхом викорис-
тання імуномодулятору, який впливає як на вла-
сне «запалення», так і на «репараційну» складо-
ву запально-репаративного процесу (ербісол). 

Матеріали та методи. Проведено порів-
няльний аналіз динаміки висипки на шкірі у 
гірників вугільних шахт, хворих на мікоз стоп, 
діагноз якого встановлювався на підставі 
об’єктивного обстеження та підтверджувався 
лабораторно (використовували стандартні бак-
теріологічні та культуральні методи). Під спо-
стереженням знаходилось 105 гірників вугіль-
них шахт, чоловіків, хворих на мікоз стоп, лі-
кованих стандартним методом (50 – порівня-
льна група) та комплексно, з використанням 
ербісолу (55 – основна група); групи були ре-
презентативними за основними клінічними та 
анамнестичними ознаками (вік, професія, стаж 
роботи, діагноз, давність захворювання). 

Критеріями вибору для призначення ербі-
солу було те, що цей препарат відноситься до 
одного з патогенетично обгрунтованих мето-
дів імуномодуляції: пептиди, що входять до 
його складу, активують еволюційно сформо-
вані контролюючі системи, які відповідають 
як за пошук патологічних змін, так і їх виправ-
лення, реалізуючи ці обидва стратегічних на-
прямки імунними шляхами знешкодження 
аномальних клітин та тканин і прискорення їх 
відновлення. Не виключено, що саме те, що 
ербісол є «природним» не гормональним ком-
плексом, виділеним із ембріональної тканини 
тварин і забезпечує йому можливість «вклю-
чення» також в «природний» комплекс відпо-
віді на пошкодження. 

Результати та їх обговорення. Зі 105 об-
стежених хворих на епідермофітію стоп інтер-
тригінозна форма захворювання спостеріга-
лась у 54 (51,4%), при цьому в міжпальцевих 
складках стоп відмічались ерозії, тріщини, 
відшарування мацерованого епідермісу, роже-
во-червона блискуча мокнуча поверхня шкіри, 
по периферії вогнища ушкодження епідерміс 
нависав у вигляді бахромки. 

У 23 (21,9%) відмічались прояви дисгідро-
тичної форми епідермофітії стоп: наявність 
пухирів та пухирців на склепінні з прозорою, 
дещо клейкою рідиною; в таких елементах із 
розірваною покришкою на більшості з них бу-
ли білісуваті обривки епідермісу по периферії; 
на шкірі спостерігались також ерозії, незначне 
мокнуття, кірки. 

У 28 (26,7%) діагностувалась змішана фо-
рма епідермофітії стоп з поєднанням клініки 
вищезазначених форм. При всіх формах у па-
цієнтів відмічалась сверблячка шкіри в місцях 
її ушкодження. 

В результаті проведення лікування висипка 
на шкірі уражених ділянок міжпальцевих скла-

док стоп практично повністю регресувала у 
хворих, що отримували лікування тільки стан-
дартним методом (порівняльна група) у серед-
ньому на 15-17-й день, а у пацієнтів, які отри-
мували одночасно перші 10 днів і ербісол (по 2 
мл 2 рази на добу – вранці та ввечері) – у сере-
дньому на 8-10-й день (основна група). 

З метою повного відновлення функцій цих 
ділянок шкіри основній групі хворих ербісол 
продовжували призначати і в наступні 10 днів (в 
тій же дозі, але 1 раз на добу). При диспансерно-
му спостереженні за пацієнтами протягом року 
рецидиви захворювання в порівняльній групі 
відмічались у 47 (85,5%), в основній – у 12 
(21,8%). 

З урахуванням механізмів дії ербісолу мо-
жна стверджувати, що при епідермофітії цей 
препарат виявився ефективним імуномодуля-
тором (тобто, як і при багатьох інших захво-
рюваннях, в патогенезі яких мають місце 
ознаки вторинного імунодефіциту, у тому чис-
лі – в онкологічній практиці). 

В той же час, можна припустити, що не всі 
механізми дії цього препарату, які зазначені в 
інструкції, з’ясовано остаточним чином [5]. 
Наш досвід динаміки регресу висипки при лі-
куванні хворих на різні форми епідермофітії 
стоп (достовірно більш швидша при застосу-
ванні ербісолу), та значне зменшення можли-
вості подальших рецидивів захворювання, сві-
дчить про важливість впливу цього препарату 
на різні сторони запально-репаративного про-
цесу (рисунок). 

Не виключено, що з боку ланцюгів приро-
дного та адаптивного імунітету може відбува-
тися низка подій, які схематично наведені на 
рисунку. У разі мацерації шкіри стоп за умов 
роботи гірників вугільних шахт відбувається 
колонізація пошкоджених її ділянок патоген-
ними грибами (пункт 1 рисунку). У відповідь 
на це організм спрямовує у вогнище пошко-
дження весь арсенал клітин «першої лінії за-
хисту», які є представниками природного 
(вродженого) імунітету (нейтрофіли, моноци-
ти, макрофаги, різновиди дендритних клітин). 

Зазвичай зазначають [1, 2, 5], що клітини 
системи мононуклеарних фагоцитів можуть 
виконувати подвійну функцію: з одного боку – 
безпосередньо захищають організм від чуже-
рідних речовин (патогенів) за допомогою фа-
гоцитозу та антитілозалежного кілінгу, з іншо-
го – ці клітини здатні взаємодіяти з лімфоїд-
ними клітинами, «включаючи» та регулюючи 
механізми специфічного адаптивного імуніте-
ту за рахунок презентації чужерідного анти-
генного матеріалу Т-лімфоцитам та продукції 
цитокінів (пункти 2-5 рисунку). 

Найважливішою особливістю тканевих ма-
крофагів є здатність до міграції та хемотаксису 
(локомоторні функції). Хемотаксис здійсню-
ється направлено, при цьому орієнтирами слу-
гують хемоаттрактанти (фрагменти системи 
комплементу, глобуліни сироватки крові, лім-
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фокіни, продукти деградації фібрину, колаге-
ну, різноманітних клітин та ін.). Але до цього 
процесу «підключаються» фактори, які інгі-
бують міграцію та затримують макрофаги в 
зоні запалення (інтерферони, гіалуронова кис-
лота та ін.) – пункти 6-9 рисунку. 

 
Рисунок. «Репараційна складова» активності 

макрофагів при інфекційних дерматозах 

Таким чином, на рисунку показано, що 
«ключовою» клітиною, на яку спрямовано вплив 
ербісолу, є макрофаг. На першому етапі своєї дії 
препарат активує саме його, що впливає на мо-
дуляцію клітинної імунної відповіді (з боку N- та 
T-кілерів, а також – Т-лімфоцитів) і «запуск» 
регенеративно-репаративних процесів. Ініціація 
цих механізмів в значній мірі залежить від про-
фібротичних факторів росту, які синтезуються 
макрофагом та активізують фіброгенез, пролі-
ферацію фібробластів та утворення ними екст-
рацелюлярного матриксу дерми. Крім того, мак-
рофаг «розчищає шлях» для спрямування реге-
неративно-репараційних процесів, так як за до-
помогою своїх прозапальних цитокінів «зне-
шкоджує пошкоджених» (тобто – змінені кера-
тиноцити). 

Надзвичайно важливою в регуляції гомео-
стазу є також секреторна функція макрофагів. 
До їх численних секреторних продуктів (ферме-
нти, інгібітори ферментів, компоненти компле-
менту, ейкозаноїди та ін.) належать також цито-
кіни, які володіють регуляторними та захисними 
властивостями. Особливе значення при цьому 
мають фактори, які впливають на клітинне ди-

ференціювання та проліферацію (гранулоцитар-
но-моноцитарний колонієстимулюючий), цито-
токсичність (фактор некрозу пухлин), регуляцію 
розвитку специфічних та неспецифічних імун-
них реакцій (інтерлейкін-1, альфа-інтерферон) та 
ін. Різновидом макрофагів в шкірі є внутрішньо-
епідермальні дендритні макрофагоцити (клітини 
Лангерганса), які володіють високою антигенпе-
рероблюючою властивістю, тривало зберігають 
антигенну інформацію та здатні презентувати 
антиген для розпізнавання Т-лімфоцитами. В 
останні роки крім цих дендритних клітин мієло-
їдного походження виявлені й інші («лімфоїд-
ні»). Якщо в стадії «дозрівання» дендритна клі-
тина здійснює захоплення та переробку патоге-
ну, а також – міграцію в регіонарний лімфову-
зол, то в «зрілому» стані вона втрачає попередні 
властивості, а набуває здатності до презентації 
антигену для розпізнавання наївним CD4+ та 
CD8+-Т-лімфоцитам (рисунок). 

Крім макрофагів (дендритних клітин шкі-
ри) на репаративні процеси впливають і лім-
фоцити. Це здійснюється завдяки своєрідному 
набору рецепторів специфічних субпопуляцій 
цих клітин, тропності до шкіри та відповідних 
наборів синтезуємих ними цитокінів [1, 6]. 
Але відомо, що лімфоїдні клітини в шкірі ма-
ють певні особливості, і їм, перш за все, при-
таманні рециркуляція (постійний обмін між 
кров’ю, лімфою та лімфоїдною тканиною шкі-
ри) та хомінг (заселення нових ділянок лімфо-
їдної тканини шкіри). При порушеннях ціліс-
ності бар’єру шкіри і проникненні в дерму па-
тогенних мікроорганізмів асоційована з нею 
лімфоїдна тканина (SALT) реагує як єдина фу-
нкціональна система [5]. 

Відмінності лімфоцитів в шкірі від цирку-
люючих в периферичній крові чітко визнача-
ються при дослідженні їх популяційного складу 
методами імуногістохімії та «шкірного вікна» 
(підрахунок відсоткового вмісту клітин на від-
битку з невеликої ділянки шкіри після видалення 
поверхневого шару епідермісу). Зокрема, за фі-
зіологічних умов всі Т-лімфоцити шкіри (CD3+ – 
48%, CD4+ – 33%, CD5+ – 19%, CD22+ – 18%, 
CD25+ – 26%) мають специфічний загальний 
маркер – CLA (шкірний лімфоцитарний анти-
ген), який, з однієї сторони, виконує функцію 
адгезивної молекули на мембрані, що забезпечує 
зв’язування Т-лімфоцитів з ендотелієм посткапі-
лярних венул шкіри для здійснення їх міграції в 
шкіру, а з іншої – роль рецептору, який контро-
лює спорідненість Т-клітин до шкіри. В крові 
циркулює 10-15% СLA-позитивних Т-
лімфоцитів, і, незважаючи на те, що для всіх їх 
характерним є експресія т. з. «шкірного Т-
клітинного хемоаттрактанту» (СТАСК), який 
власне і залучає ці клітини в шкіру з циркуляції, 
все ж таки рецепторний статус та функціональна 
активність субпопуляцій в цій популяції відріз-
няються. Крім того, більшість Т-лімфоцитів 
шкіри здорової людини мають рецептори і до 
інших хемокінів, які контролюють їх міграцію. 
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Це є надзвичайно важливим моментом, тому що 
дозволяє Т-клітинам шкіри диференціюватись як 
за фізіологічних умов, так і при патології не 
тільки в цитотоксичні лімфоцити, але й в кліти-
ни пам’яті (CD45RO). Останні, експресуючи 
CLA, утворюються в лімфатичних вузлах, які 
здійснюють дренаж шкіри, а потім повертаються 
до неї при запаленні [7, 8, 9]. 

Біля третини лімфоцитів шкіри є Т-
хелперами (CD4+). Але при запаленні зміню-
ються співвідношення субпопуляцій цих клі-
тин – підвищують активність Th1 з впливом на 
організм цитокінів, які вони продукують. На-
явність в гетерогенній клітинній популяції 
двох різних пулів лімфоцитів (рециркулюючо-
го і специфічних лімфоцитів шкіри) і пояснює 
ті факти, що Т-лімфоцити шкіри приймають 
активну участь в різних імунних подіях: у 
процесах диференціювання в цитотоксичні 
клітини чи клітини пам’яті; збереженні балан-
су між субпопуляціями Т-хелперів (Th1 та 
Th2); підтримці балансу усієї популяції рецир-
кулюючих та специфічних лімфоцитів шкіри. 

Останні дослідження свідчать також про 
те, що не тільки Th1 та Th2 регулюють (відпо-
відно) клітинну та гуморальну ланки імуніте-
ту, але і виявлені Th3 регуляторні лімфоцити, 
які не тільки керують імунною відповіддю, але 
й підтримують імунний гомеостаз. Серед різ-
номанітних механізмів їх супресорної дії важ-
ливе місце займає секреція інгібуючих цитокі-
нів IL-10 та TGFβ (трансформуючий фактор 
росту-бета). Тобто, цей останній цитокін про-
дукується не тільки моноцитами-макрофагами, 
але й різними типами клітин, включаючи Т- (а 
також – В-) лімфоцити, що впливає на пригні-
чення росту та активності Т-клітин («негатив-
ний регулятор імунної відповіді»), і його під-
вищене утворення в організмі призводить до 
прискорення репаративних процесів. Таким 
чином, TGFβ після ліквідації інфекції пригні-
чує імунну відповідь, і навпаки – сприяє при-
скоренню процесів репарації. 

Іншою клітинною популяцією, яка при-
ймає активну участь в репаративних процесах, 
є нейтрофіли, кількість яких в нормальній 
шкірі незначна, але при розвитку запальних 
процесів в ній суттєво збільшується. Ці кліти-
ни продукують т. з. «нейтрофілокіни», за до-
помогою яких регулюють репаративні процеси 
шляхом взаємодії з макрофагами та кератино-
цитами, а також – стимулюють секрецію фіб-
робластами та лімфоцитами факторів росту, 
які, у свою чергу, індукують проліферативну 
активність клітин регенеруючої тканини [6]. 

Таким чином, вивчення регулюючих фак-
торів різного клітинного походження («мак-
рофагального», «лімфоцитарного», «нейтрофі-
льного») та функціональної повноцінності від-
повідних клітин можуть допомогти розкрити в 
певній мірі і механізми регенераторно-репара-
ційних процесів в шкірі при її пошкодженнях 
(у тому числі – й інфекційного генезу). 

Висновки: Проведені нами дослідження 
свідчать про те, що у хворих на епідермофітію 
стоп призначення в системі комплексної тера-
пії ербісолу сприяє не тільки більш виразному 
протизапальному ефекту ніж при стандартно-
му лікуванні, але й – прискорює регенератор-
но-репараційні процеси. Тобто, комплексно 
«спрацьовують» про-, протизапальні і репара-
ційні механізми, що відповідає сучасній кон-
цепції цього патофізіологічного процесу. Це 
може бути обумовлено особливістю механіз-
мів дії даного препарату – «включення» в ево-
люційно сформовані шляхи міжклітинних вза-
ємодій при розвитку запалення і відновлення 
пошкоджених структур шкіри у разі її мікоти-
чного інфікування. 

Перспективою подальших досліджень 
може стати пошук препаратів подібної дії з ме-
тою їх призначення при інших дерматозах (у 
тому числі – при акне), а також – їх поєднання з 
додатковими засобами, спрямованими на профі-
лактику розвитку ускладнень захворювання чи у 
випадках, коли ускладнення відбулися. 
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