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Залежність міграції наповнювача, що використовується 
при збільшенні губ, від впливу різних технік ін’єкцій
А. М. Біловол, С. А. Андрюхіна
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

Дослідженняполягаєутому,щопроцедуразбільшеннягубзаостаннірокинабулаширокогозастосуваннясереднаселення
України.Жінкипрагнутьдосягтиідеалушляхомзбільшенняоб’ємугуб,коригуваннядовжиниверхньоїтанижньоїгуби,змен-
шеннятонкихзморшок,контуруваннячервоноїкайми,атакожвиворотукутівгубназовнізестетичногопогляду.

Мета. Вивчитивзаємозалежністьміжвпливомрізнихтехнікін’єкційтаризикомміграціїнаповнювачагуб.
Матеріали і методи. Проаналізованозарубіжнуівітчизнянулітературузадлявивченняпроблемиміграціїнаповнювачагубата-

кожвизначеннятехнікін’єкцій,щосприяютьміграції.
Результати. Підчасприродногопроцесустаріннянашоїшкіривідбуваєтьсязменшенняпідшкірноїжировоїклітковини,шкіра

стаєтоншоютавтрачаєеластичнівластивості.З’являютьсяспотвореннязовнішньоговиглядуобличчя,щокиігубипочинають
втрачатиповноту,з’являютьсяглибокізморшкитаіншінебажанідефектишкіри.Жінкиурізнихвіковихкатегоріяхпочинаючи
зюнацькоговікупрагнутьматигарніпишнігуби.Длязбільшеннягубзазвичайвикористовуютьрізнідермальнінаповнювачі.
Ін’єкціїшкірнихнаповнювачівєальтернативоюдлятих,хтонехочеестетичноїхірургії.Процедуразбільшеннягубмаєнаметі
створитигладкігубиздостатнімоб’ємом,чітковираженоючервоноюоблямівкоютадугоюАмура.Однакоднимзнайважливіших
небажанихефектівєміграціянаповнювачанашкірнучастинуверхньоїгубивнаслідокпереміщеннякруговогом’язарота.М’язова
активністьм’язовогокомплексуorbicularisorisвикликаєбезперервнерозтягненнятастисненнягуб,атакожфізичнісилизсуву
забезпечуютьподальшуміграціюнаповнювача.

Основнимипричинамиміграціїнаповнювачадлягубєтипнаповнювача,поганатехнікаін’єкції,анатоміяпацієнта,зовнішні
фактори,підвищенам’язоваактивність,надмірниймасажпісляін’єкціїнаповнювача,поширеннялімфитавнутрішньосудинна
ін’єкція.Улітературіщодотехнікиін’єкціїпоказано,щонарезультатможевплинутивведеннянаповнювачавкруговийм’язрота,
щопевноюміроюможебутипов’язанезтим,чивикористовуваласяголкачиканюля.

Длязбільшеннягубзастосовуютьрізніін’єкційніметодики.Ін’єкціїголкоюрекомендуютьсядляповерхневоговведення,щоб
уникнутипошкодженнясудин.Однакканюлізтупимикінцямизабезпечуютьменшийризикоклюзіїсудин,відповіднодоанато-
мічнихдосліджень.Тимнеменш,маленькіканюлітазастосуваннязанадтовеликоїсилипідчасін’єкціїможутьпорушитикрово-
носнусудинузподальшимінтралюмінальнимрозміщеннямнаповнювача,щоспричинитьоклюзіюсудини.Зіншогобоку,нещо-
давніданівіддаютьперевагуголці,анеканюлі,авикористанняголкизамістьканюлідопомагаєлікарюознайомитисязнайбільш
точнимрозміщеннямнаповнювача.Технікаканюлінезабезпечуєвеликоїмайстерностіузмініформигуб;томубільшістькліні-
цистіввикористовуютьлишеголкудлядосягненняцієїмети.

Висновки.Ін’єкційніметодимаютьправонаіснування,алеважливонадаватиперевагубільшбезпечнимметодам.Якін’єкційніметоди
голкоютакіканюлеюмаютьсвоїперевагитанедоліки.Більшуперевагудляпроведенняпроцедуризбільшеннягубнадаютьін’єкційним
методамголкою,алесучаснідослідженняпоказали,щонапрямокголкитежграєвизначальнурольвуспішностіпроведенняпроцедури.

Клініко-імунологічні паралелі при хронічній екземі
Л. А. Болотна, К. І. Лисенко
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

Екзема–запальнезахворювання,спричиненевзаємодієюміжрізнимиклітинами(Т-лімфоцити,дендритніклітини,кератино-
цититаін.).Антимікробніпептиди(АМП),щопродукуютьсяцимиклітинами,єнелишеприроднимиантибіотиками,алейзмі-
нюютьзапальніреакціїякхемотаксичніагентитарегуляторипроліфераціїклітин.Механізмрозвиткуекземиопосередкований
Т-хелперами(Th)1,Th2іTh17шляхомпродукціїцитокінів.

Мета дослі дження:визначитирівеньβ-дефензину(hBD-2),інтерлейкінів(ІЛ)-4,–10,–17таінтерферону(ІФН)γупацієнтів
зхронічноюекземою(ХрЕ)залежноформи–істинної(ІЕ),мікробної(МЕ)таступенятяжкості,встановитикореляційнівзає-
мозв’язкиміжпоказниками.

Методи дослі дження.Підспостереженнямперебувало35пацієнтіввіком30–45років,середниху19осібдіагностованохронічну
істиннуекзему(ІЕ),у16пацієнтів–мікробнуекзему(МЕ).ТяжкістьекземиоцінюваласязаіндексомEASI(EczemaAreaSeverity
Index).ВмістукровіhBD-2,інтерлейкінівоцінювалиметодомімуноферментногоаналізузвикористаннямвідповіднихкомерційних
тест-систем.Оцінказв’язківміжпоказникамипроводиласязадопомогоюнепараметричноголінійногокоефіцієнтакореляціїСпірмена.
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методи:РМП,ІФА,SgMіIgG,РПГА,РІФ-абсіРІФ-200,атакождосліджувалиухворихHbsAgтаHCVAg.127хворихназаразні
формисифілісузкоінфекцієюдовіруснихгепатитівбулиподіленінадекількагруп:1група–хворінасифілісзкоінфекцієюдові-
русногогепатитуВ(59)осіб),2група–хворінасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуС(25осіб),3групахворінасифі-
лісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуВіС(43особи).Середхворихнасифілісжінокбуло62%чоловіків38%.Групаконтролю,
особи,хворітількинасифілісрозподілилисьнаступнимчином:первиннийсифіліс–10осіб,вториннийсифіліс–10осіб,прихо-
ванийраннійсифіліс–15осіб.Серед127хворихнасифілісзкоінфекцієюдовіруснихгепатитіву30осіббувпервиннийсифіліс,
у33–вториннийсифіліс,у64–прихованийраннійсифіліс.Необхідновизначитифункціональнийстанпечінкитавмістусиро-
ватцікровіферментівібіохімічнихпоказниківухворихнасифілісзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівВіСдотапіслялікування.

Результати.Уобстежениххворихнасифіліс,якінехворілинавіруснігепатитиВіСстатистичнодостовірнихпорушеньпо-
казниківреограминеспостерігалось.ТількиухворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуВвідмічаласьтенденція
дозниженняамплітудиβ.СтатистичнодостовірнезниженнясередніхвеличинТβіпідвищенеQспостерігалосьухворихнасифі-
лісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуВ.Ступіньпорушеньбуланайбільшсуттєвоюу95%хворихнавториннийів65%наран-
нійприхованийсифіліс:індексβстановив9,1+0,4мм(р<0,05),Тβ–від0,14»до16»,Qудо0,60»–67».Суттєвізміниокремихпо-
казниківреограмиспостерігалисьухворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуСінасампередупацієнтів,якіхворіли
навториннийіприхованийраннійсифілісіхарактеризувалисьзниженнямтривалостіпідйомуреограм,подовженнямчасупісля
систолічногопідвищенняхвилі,щоможнатрактуватиякпоказникзапальнихзмініпорушеннякровообігуупечінці.Зарезуль-
татамививченнягепатографіївгрупіхворихтількинасифілісвідмічалосьстатистичновірогіднезменшенняпоказникасекреції
іекскреції(Сзагаль.).ЗааналізомухворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуВбуловстановлено,щоСзагальний
досягав65%,Т1/2–підвищувавсясереднійчасдо6,0+0.2хв.(р<0,05).УхворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуС,
достовірнопідвищувавсясереднійчасмаксимальногонакопиченняізотопу(Тмакс.),Т1/2–підвищивсядо6,5хв.,Текскр.до30
хв.,Сзагальн.До70%.УгрупіхворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуСіВбуловстановленозниженняК2до5%,к3
до25%,підвищенняGдо14,1+15,3,Текскр.–45хвилин.Вивченнярадіонуклідноїгепатографіїідозволиловстановитьпорушення
функціїпечінкивженаранніхтермінахінфікуванняугрупіхворихтількинасифіліс.Суттєвіпорушенняспостерігалисьухворих
насифілісзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівСіВвнаслідокрозвиткузапальногопроцесуупечінці,увиглядіпорушеньгепа-
тоцитівікліренсупечінки.Найбільшсуттєвіпорушенняфункціїпечінкибуливстановленіухворихнавториннийіприхований
раннійсифілісзтерміномінфікуванняпонад1рікзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівСіВ.Ухворихнасифілісзкоінфекцією
довірусногогепатитуСвстановленісуттєвіпорушенняубіохімічнихпоказникахкрові,яківціломусхожізцимипоказниками
ухворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуВ.Навідмінувідгрупихворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепа-
титуВухворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуСспостерігалосьпідвищеннязагальногобілірубінуу5,5разівізни-
женнясечовоїкислотиу1,5рази.Проведенийспівставлюючийаналізбіохімічнихпоказниківуконтрольнійгрупі(здоровіособи)
іухворихтількинасифілісвстановленіпорушенняпігментногообмінупідвищенняактивностітрансаміназ,якебулонайбільшсут-
тєвимухворихнараннійприхованийсифілісзтривалістюіснуванняпонад1рік.Ухворихнасифілісзкоінфекцієюдовірусних
гепатитівВіСспостерігалосьпідвищеннязагальногобілірубіну,атакожпідвищенняактивностіЛДГ,АлАт,АсАтіпідвищенням
вмістуальбуміну.ДиспротенеміябулавстановленаухворихнараннійприхованийсифілісзкоінфекцієюдовірусногогепатитуС.

ЛікуванняхворихнасифіліспроводилосьвідповіднододіючихнормативнихдокументівМОЗУкраїни.Дюрантніпрепарати
(бензатинбензилпеніцилін)застосовувалисьприлікуванніхворихнапервиннийтавториннийсифілісзтерміномлікуваннядо6
місяців.Притривалостіінфікуваннявід6іпонад12місяціввикористовуємонатрієвусільпеніцилінуG.Ефективністьлікування
хворихнасифілісоцінювализастрокаминегативаціїРМП.СереднітермінинегативаціїРМПхворихнапервиннийтасифіліс,
якихлікувалипролонгованимпеніциліномскладали5,9місяця,прикоінфекціїдовіруснихгепатитівСіВсередністрокинегати-
ваціїскладали8,8місяця.ТермінинегативаціїРМПухворихнавториннийсифілісбулинаступні:ухворихтількинасифіліс9,6
місяця,серорезистентністьу7%хворих,аухворихнасифілісзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівВіС15,9місяця,серорезис-
тентність–16%.УгрупіхворихтількинараннійприхованийсифіліснегативаціяРМПвідбуласяусередньомучерез12,9міся-
ців,серорезистентністьвстановленоу9,3%хворих.Прилікуванніхворихнараннійприхованийсифілісзкоінфекцієюдовірусних
гепатитівВіСтількипеніциліномРМПнесталанегативноюусередньомучерез16,3місяці,серорезистентністьу17,3%хворих.
УгрупіхворихнараннійприхованийсифілісзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівВіСприлікуванніякихзастосовувалисьіму-
номоделюючіпрепаратинегативаціяКСРусередньомувідбуласячерез13,7місяця,серорезистентністьвиникаєу14,9%хворих.

Аналіздослідженнябіохімічнихпоказниківкровііактивностіферментівпісляпроведеноголікуваннясвідчитьпропатологічні
формиупаренхіміпечінкиухворихзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівВіСіхворихнасифілісзтерміномінфікуванняпонад1рік.

Висновки.Ухворихнасифілісвстановленопорушенняфункціональноїспроможностіпечінки,якевиникаєвженаранніхстро-
кахінфікування.Найбільшсуттєвіпорушеннябіохімічнихпоказниківкровітаактивностіферментівспостерігаєтьсяухворих
насифілісзкоінфекцієюдовіруснихгепатитівВіСвнаслідокхронічногозапальногопроцесу.Дослідження,якібулипроведені
заостанніроки,показали,щотакісупутнізахворювання,яквіруснийгепатит,хламідіоз,генітальнийгерпесвпливаютьнаперебіг
сифілітичноїінфекціїтаможутьбутиоднієюізпричинсерорезістентності.Подальшевивченняцьогоактуальногопитаннясучас-
ноїсифідологіїдастьможливістьзапропонуватибільшефективніметодикилікування.

Порівняльний аналіз імунної відповіді на шкірні інфекції
Л. О. Ковтун
Одеський національний медичний університет, м. Одеса, Україна

Найбільшийорганлюдськоготіла–шкіраєпершоюлінієюзахистувідпатогеннихмікроорганізмів.Вонавиступаєфізичним
бар’єром,щозапобігаєпроникненнювірусів,бактерійтагрибівворганізм.Проте,колицейбар’єрпорушуєтьсяабопатогенипро-
никаютьчерезнього,активуєтьсяскладниймеханізмімунноївідповіді,спрямованийназнищеннязбудниківівідновленняздо-
ров’ятканин.Імуннасистемаздатнарозпізнаватирізнівидиінфекційівідповіднодоцьогоадаптуватисвоюреакцію.

Шкіра,якважливийімуннийорган,міститьвсобірізнітипиімуннихклітин,яківиконуютьфункціїпершоїлініїзахистувід
патогенівірегуляціїімуннихвідповідей.

Кератиноцити–основніклітиниепідермісу(верхньогошарушкіри),щоскладаютьйогозначнучастину.Вонивідіграютьваж-
ливурольвімуннійвідповіді,продукуючицитокіни,хемокінитаантимікробніпептидиувідповідьнаінфекціїтапошкодження.
Кератиноцититакожможутьактивуватиіншіімунніклітинишляхомвиділеннясигнальнихмолекул.
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Лангергансовіклітиниєспеціалізованимидендритнимиклітинами,якізнаходятьсявепідермісі.Вонивиконуютьфункціюан-
тигенпрезентуючихклітин,захоплюючиіобробляючиантигенизповерхнішкіриіпотімпредставляючиїхТ-лімфоцитамвлім-
фатичнихвузлах.Цезапускаєадаптивнуімуннувідповідь.

Дендритніклітинитакожзнаходятьсявдермі(середньомушарішкіри).ВониподібнідоЛангергансовихклітин,алевиконують
своюрольпереважновдермі,дезахоплюютьантигениіпредставляютьїхТ-лімфоцитам.Вонивідіграютьважливурольуконтролі
інфекційірегуляціїімуннихвідповідей.

Мастоцитирозташованіпереважновдермітаблизькодокровоноснихсудин.Вонимістятьгранулизгістаміномтаіншимиме-
діаторамизапалення.Мастоцитиберутьучастьурозвиткуалергічнихреакційізапальнихпроцесів,атакожможутьреагувати
нарізніпатогени.

УшкіріприсутнірізнітипиТ-лімфоцитів,включаючиCD4+іCD8+T-лімфоцити,атакожспецифічніγδT-клітини.Вонивико-
нуютьрізніфункції,включаючизахиствідвірусів,бактерійігрибів,атакожрегуляціюзапаленняіпідтримкуімунноїгомеостазу.

Макрофагизнаходятьсявдерміієключовимифагоцитарнимиклітинами,якіпоглинаютьізнищуютьпатогени,атакожберуть
участьупроцесахзагоєннятканин.Вонитакожможутьвиділятицитокіни,яківпливаютьнаактивністьіншихімуннихклітин.

Нейтрофілиєпершимиклітинами,якіприбуваютьнамісцеінфекціїабопошкодження,івідіграютьважливурольуфагоцитозі
(поглинанні)патогенів.Вонитакожвиділяютьферментиіреактивніформикисню,щодопомагаютьзнищуватиінфекційніагенти.

NK-клітини(природнікілери)присутнівшкірііздатнірозпізнаватиізнищуватиінфікованіклітиниабопухлинніклітинибез
необхідностіспецифічногорозпізнаванняантигену.

Важливоюфункцієюімунноїсистемиєнелишезахиствідінфекцій,алейрегуляціязапальнихпроцесів,щобуникнутинадмір-
ногопошкодженнятканин.РегуляторніТ-лімфоцити(Treg)відіграютьключовурольузменшеннізапаленняізапобіганніаутоі-
муннихреакцій,щоможутьпризводитидохронічнихзахворюваньшкіри,такихякпсоріазабоатопічнийдерматит.

Такимчином, шкіраєскладноюімунноюсистемою,дерізнітипиклітинвзаємодіютьдлязабезпеченнязахистувідінфекцій,ре-
гуляціїзапаленняіпідтримкиздоров’ятканин.Імунніклітинишкіризабезпечуютьякврождену(неспецифічну)такіадаптивну
(специфічну)імуннувідповідь,щодозволяєорганізмуефективноборотисязпатогенамиіреагуватинарізноманітнізагрозиззовні.

Мета роботи: єпроведенняпорівняльногоаналізуімунноївідповідінарізнівидиінфекційшкіри,зокремавірусні,бактеріальні
тагрибкові,тавизначеннявідмінностейумеханізмахімунноїреакціїнаціпатогени.

Результати та їх обговорення.
ЗаданимиВсесвітньоїорганізаціїохорониздоров’я,інфекційнізахворюванняшкіривражають1,8мільярдалюдейубудь-який

моментчасу.Удеякихнаселенихпунктахчасткашкірнихінфекційсередзагальноїкількостішкірнихзахворюваньсягаєблизько
10%. Вірусні,бактеріальнітагрибковіінфекціїшкіриєоднимизнайбільшпоширених,алеімуннавідповідьнанихсуттєвовідріз-
няєтьсязасвоїммеханізмомтаінтенсивністю.

Вірусніінфекціїшкіривикликаютьскладнітаспецифічніімунніреакції,спрямованіназнищенняінфікованихклітиністри-
муванняпоширеннявірусів.ОднимізключовихелементівцієївідповідієактиваціяцитотоксичнихТ-лімфоцитів(CD8+),які
розпізнаютьіатакуютьклітини,інфікованівірусами.ЦіТ-лімфоцитиможутьбезпосередньознищуватиінфікованіклітини,ви-
пускаючицитотоксичнімолекули,щоспричиняютьапоптоз(запрограмовануклітиннусмерть),тимсамимперешкоджаючироз-
множеннювірусіввсерединіклітин.

Окрімцього,вірусніінфекціїстимулюютьвиробленняінтерферонівтипуI,яківідіграютьважливурольвактиваціїантивіру-
сногозахисту.Інтерферонинелишеблокуютьреплікаціювірусівузараженихклітинах,алейактивуютьантивіруснийстанусу-
сідніх,щенезараженихклітинах,створюючитимсамимбар’єрдляпоширенняінфекції.Вонитакожзалучаютьприроднікілери
(NK-клітини),якірозпізнаютьізнищуютьклітини,щонеможутьефективнопредставлятивірусніантигеничерезпригніченняві-
русомсистемиголовногокомплексугістосумісності.

Цябагатоступеневаімуннавідповідьєкритичноважливоюдлястримуваннявіруснихінфекцій.Ефективністьантивірусноївід-
повідізначноюміроюзалежитьвідшвидкостімобілізаціїцихзахиснихмеханізмівіздатностіімунноїсистемиточнорозпізнавати
вірусніантигени.Віруси,такіякгерпесвірус,можутьухилятисявідімунногонагляду,зберігаючисьуклітинахулатентномустані,
щоробитьїхособливоскладнимидляповногознищення.Томусвоєчаснеіефективнерозпізнаваннявіруснихантигенівіактива-
ціявідповіднихімуннихшляхівєключовимидляуспішногоконтролюінфекціїтамінімізаціїризикурецидиву.

Бактеріальніінфекціїшкіризапускаютьпотужнуішвидкузапальнувідповідь,щоєключовимаспектомприродногоімунного
захистуорганізму.Цяреакціясупроводжуєтьсянегайноюактивацієюнейтрофілів,якієпершоюлінієюоборонипротибактерій.
Нейтрофіли,якосновніефекторніклітиниврожденногоімунітету,швидкомігруютьдомісцяінфекції,девиконуютьдекількаважли-
вихфункцій.Вонифагоцитуютьбактерії,руйнуючиїхвсерединісвоїхлізосом.Крімтого,нейтрофіливиділяютьантимікробніпеп-
тиди,щостворюютьнесприятливіумовидлявиживаннябактерій,таактивніформикисню,якібезпосередньознищуютьпатогени.

Однакрольузахистівідбактеріальнихінфекційнеобмежуєтьсялишенейтрофілами.Комплементнасистема,якаскладається
зчисленнихбілків,циркулюючихукрові,такожактивнозалучаєтьсядоборотьбизінфекцією.Цясистемаможебутиактивована
різнимишляхами,врезультатічогоутворюютьсякомплекси,щовикликаютьлізисбактеріальнихклітин.Окрімцього,компоненти
комплементузв’язуютьсязповерхнеюбактерій,позначаючиїхдляфагоцитозу,щопідвищуєефективністьзахопленняізнищення
патогенівнейтрофіламитаіншимифагоцитами.

Попривсюважливістьінтенсивноїзапальноїреакціїуборотьбізбактеріями,вонанесеіпевніризики.Надмірнаабонеконтро-
льованазапальнавідповідьможепризвестидопошкодженнявласнихтканинорганізму,зокрема,викликатинабряк,більтавтрату
функціональностіураженихділянокшкіри.Цеособливоважливоувипадкаххронічнихаборецидивуючихінфекцій,деповторні
запальніреакціїможутьзавдаватишкодибільше,ніжсамаінфекція.Такимчином,регуляціяімунноївідповіді,якадозволяєзни-
щитибактеріїбезнадмірногоушкодженнявласнихтканин,єкритичноважливоюдляпідтриманнябалансуміжефективністюза-
хистуізбереженнямтканинноїцілісності.

Грибковіінфекціїшкіривимагаютьскладноїтатривалоїімунноївідповіді,якавключаєякврожденні,такіадаптивнімеханізми
захисту.ВажливурольуцьомупроцесівідіграютьТ-лімфоцитиTh17,яківиробляютьінтерлейкін-17(IL-17).Цейцитокіннелише
стимулюєпродукціюантимікробнихпептидів,алейзалучаєдомісцяінфекціїнейтрофіли,основноюфункцієюякихєзнищення
патогенів.ОднактривалаактивністьTh17іпостійназалученістьнейтрофілівможутьпризвестидорозвиткухронічногозапалення,
що,усвоючергу,створюєризикдляцілісностітканин.

Крімтого,макрофагиідендритніклітинивідіграютьключовурольурозпізнаваннітапоглинаннігрибковихантигенів.Після
цьоговонипрезентуютьціантигениТ-лімфоцитам,тимсамимактивуючиадаптивнуімуннувідповідь,якаєбільшспецифічною
татривалою.Цеймеханізмдозволяєорганізмуточнішеіефективнішеборотисязгрибковимипатогенами.

Однактакаскладнаімуннавідповідьпотребуєтонкогорегулювання.Якщоконтрольнадімунноюреакцієюпорушується,цеможе
призвестидоушкодженнявласнихтканинабодорозвиткуаутоімуннихреакцій,колиімуннасистемапочинаєатакуватиздорові

МАТЕРІАЛИ КОНФЕРЕНЦІЇ

41
№ 3 (105) 2024  |  e-ISSN 2308-1090

ДЕРМАТОЛОГІЯ та ВЕНЕРОЛОГІЯ



42

клітиниорганізму.Такимчином,боротьбазгрибковимиінфекціямишкіриєскладнимпроцесом,якийпотребуєзбалансованої
взаємодіїрізнихкомпонентівімунноїсистеми,щобзабезпечитиефективнийзахистбеззайвогопошкодженняорганізму.

Результатипорівняльногоаналізуцьогодослідженняпідкреслюютьсуттєвівідмінностіумеханізмахімунноївідповідінавіру-
сні,бактеріальнітагрибковіінфекціїшкіри:

Вірусніінфекції:основнийакцентробитьсянаклітинномуімунітеті,зокреманацитотоксичнихТ-лімфоцитахіінтерферонах.
Бактеріальніінфекції:головнарольналежитьврожденномуімунітету,зактивацієюнейтрофілівікомплементноїсистеми.
Грибкові інфекції: імунна відповідь є комбінацією врожденного та адаптивного імунітету, де ключовим є залучення Th17-

лімфоцитівітривалазапальнареакція.
Висновки.Різнівидиінфекційшкіри(вірусні,бактеріальнітагрибкові)вимагаютьспецифічнихіретельноналаштованихімун-

нихреакцій,якізабезпечуютьефективнийзахиствідпатогенів.Розумінняцихімуннихмеханізмівмаєвирішальнезначеннядля
розробкиновихпідходівдолікуваннятапрофілактикишкірнихінфекцій.Враховуючиспецифікуімунноївідповідінарізніпато-
гени,можнастворюватибільшцілеспрямованітерапевтичністратегії,якіабопідсилюютьприроднізахиснімеханізмиорганізму,
аборегулюютьнадмірнізапальніреакції,щоможутьпризводитидопошкодженнятканин.

Поглибленезнанняімуннихреакційтакождаєможливістьрозроблятиінноваційніпрофілактичнізасоби,такіяквакциниабо
імуномодулятори,щоздатніефективнозапобігатирозвиткуінфекцій.Цеособливоважливодлялюдейзослабленимімунітетом
абохронічнимизахворюваннями,уякихризикускладненьвідшкірнихінфекційзначновищий.

Такимчином,розширеннязнаньпроімуннімеханізми,якіактивуютьсяпідчасрізнихінфекційшкіри,відкриваєновіперспек-
тивидляпокращеннятерапевтичнихпідходів,підвищенняефективностілікуваннятазниженняризикурозвиткуускладнень.Уре-
зультатіцесприятимезначномуполіпшеннюякостіжиттяпацієнтів.

Наведені дані є результатами виконання науково-дослідної роботи (номер державної реєстрації: 0121U113996)

Стан регулюючих систем організму хворих на пізній сифіліс
Г. К. Кондакова, О. О. Єрещенко, С. В. Унучко
ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України», м. Харків, Україна

Ухворихнасифілісможевиникатипорушенняметаболічнихпроцесів.Частотазмінбіохімічнихпоказниківукровіхворихнаси-
філісвизначаєтьсярізнимичинниками,зокрематривалістюзахворювання.Найбільшчастотаранішевідіншихорганівдопато-
логічногопроцесуприсифілісізалучаєтьсяпечінка.

Мета–дослідитиособливостістанурегулюючихсистеморганізмухворихнапізнійсифіліс.
Матеріали та методи дослі дження.Булообстежено64пацієнтинапізнійсифіліс.Проведенодослідженняуніфікованихскри-

нінговихбіохімічнихпоказників,якіхарактеризуютьстанбілкового(загальнийбілоксироваткикрові),вуглеводного(глюкозаси-
роваткикрові),атакожфункціональнийстанпечінки[загальнийбілірубін,активністьаланінамінотрансферази(АсТ)тааспарта-
тамінотрансферази(АлТ)].Длявиведеннянормативнихпоказниківпаралельновивчализразкисироваткикрові,отриманоїу20
умовноздоровихдонорів(контрольнагрупа).

СтатистичнуобробкуотриманихрезультатівпроводилизвикористаннямпакетуприкладнихпрограмдляMicrosoftExcel2003.
Вираховувалисьсередніарифметичнізначеннядляданих(М)тапохибкисередніхвеличин(m).Достовірністьотриманихданих
оцінювали шляхом парного порівняння та визначення довірчого інтервалу на підставі розрахунку коефіцієнта Стьюдента (t).
Відмінностівважалистатистичнозначущимиприр≤0,05

Результати дослі дження.Вмістглюкозиувсіхобстеженихпацієнтівбувнарівніконтрольнихзначень,аленаближавсядопо-
казниківверхньоїграниціреферентнихзначень.Рівеньзагальногобілкуухворихнапізнійсифілісстатистичноневідрізнявсявід
контрольнихзначень.Дослідженняобмінубілірубінууобстежениххворихнапізнійсифілісвиявилонезначнепідвищеннярівня
загальногобілірубіну.АктивністьклітиннихферментівАсТтаАлТзначноперевищуєнорму(в1,45тав1,87рази,відповідно),
щосвідчитьнакористьпідвищеноїактивностігепатоцитів,якіутворюютьціферментидляреалізаціїпроцесівметаболізмууклі-
тинах.СпіввідношенняDeRitis(AсT/AлT)маєзначення<1.

Висновок.Можнаприпустити,щоухворихнапізнійсифілісспостерігаєтьсягепатоцелюлярнепошкодження,якеслідврахо-
вуватипривизначенітактикиведенняпацієнта,щозабезпечитьефективнелікування.

Наведені у тезах дані є результатом виконання науково-дослідної роботи (номер державної реєстрації 0123U101342).

Вивчення формування резистентності до антибіотика групи 
карбопенемів у грамнегативних бактерій, виділених з бойових ран
1Я. Ф. Кутасевич, 1С. К.  Джораєва, 2М. О. Ляпунов, 1В. В. Гончаренко, 3М. С. Бірюков
1ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН України», м. Харків, Україна 
2ДНУ «Науково-технологічний комплекс «Інститут монокристалів НАН України», м. Харків, Україна 
3Військово-медичного клінічного центру Північного регіону, м. Харків, Україна

Найактуальнішапроблемасучасноїмедицини–цепрофілактикаталікуваннягнійнихускладнень,аджепоранення,отримані
підчасбойовихдій,єінфікованими.Нажаль,незважаючинавдосконаленнясистемипрофілактичнихзаходів,хірургічніінфекції
посідаютьоднезізначущихмісцьуструктуріінфекційно-запальноїпатології.Середграмнегативнихмікроорганізмівпровідними
контамінантамирановихповерхоньвважаютьсяентеробактерії,атакожбактерії,щонеферментуютьглюкозу,внаслідокздатності
K. pneumoniaе, P. aeruginosa таA. baumannii залишатизвичнедлянихсередовищеіснуванняйтранслокуватисявіншіекологічні
ніші.Наявністьполірезистентностірановихізолятів,встановленняфактівоб’єднаннядекількохштамівуоднаковіфенотипире-
зистентності,щовиявляютьсяугеографічновіддаленихгоспіталях,вказуютьнате,щосучаснібойовіпораненняконтамінуються
спорідненимиклональнимипопуляціями,якімаютьєдинеджерелопоходження,найбільшімовірногоспітальне

Мета:означенняфенотиповоїрезистентностідоантибіотиківклінічнихштамівP. aeruginosa іK. pneumoniaе,виділенихзбойо-
вихпоранень,звивченнямшвидкостірозвиткурезистентностідоантибіотикагрупикарбопенемів.
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