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(57) Спосіб лікування хворих на хронічні дермато-
зи, що включає призначення базової терапії у

складі дезінтоксикаційної терапії, антигістамінних
препаратів, вітамінів і місцевої терапії та застосу-
вання гепатопротектора, який відрізняється тим,
що як гепатопротектор застосовують препарат
Гептрал, який призначають в два етапи: 1 - по
400мг в/в щодобово впродовж 10 діб, 2 - по 400мг
двічі на добу per os впродовж 20 діб.

Корисна модель, що заявляється, стосується
медицини, зокрема дерматології, і призначена для
лікування хворих на хронічні дерматози, особливо
тих хворих, що мають супутні захворювання орга-
нів травлення.

Хронічні дерматози - загальна назва
різноманітних за етіологією та патогенезом
захворювань шкіри та її придатків, з тривалим
рецидивуючим перебігом, етіологія та патогенез
більшості з них залишаються частково або
практично цілком нез'ясованими. Провідне місце
серед цих захворювань посідають псоріаз,
червоний плоский лишай, алергодерматози
(атопічний, себорейний дерматити, екзема).

Незважаючи на значні досягнення медицини
взагалі і дерматології зокрема, кількість хворих з
хронічними шкірними захворюваннями невпинно
зростає [1-3]. Крім того, відмічається більш тяжкий
перебіг цих захворювань з розвитком значного
відсотка ускладнень, тривалою втратою працезда-
тності, випадками інвалідизації, тенденцією до
"омолодження" контингенту хворих [4, 5]. Попри
значну кількість наукових досліджень, присвячених
хронічним дерматозам (ХД), багато аспектів етіо-
логії та патогенезу цих захворювань залишаються
остаточно нез'ясованими. Складність і мультифак-
торність розвитку переважної більшості ХД обумо-
влені впливом як екзогенних (неповноцінне, неякі-
сне харчування, забруднення навколишнього
середовища, неконтрольоване застосування лі-
карських засобів, зловживання алкоголем), так і
ендогенних (генетична детермінованість, розлади

травної, імунної, ендокринної, нервової систем,
обмінні порушення, тощо) чинників [5-6].

Однією з причин ініціації та підтримання хроні-
чних дерматозів, особливо з тривалим терміном
захворювання, є патологія органів травлення, зок-
рема гепатобіліарної системи [7-9].

Печінка є головним бар'єром на шляху всіх
чужорідних речовин, що потрапляють до організ-
му, вона виконує важливу метаболічну функцію
(відповідає за регуляцію концентрації більшості
метаболітів в крові, підтримує їх динамічну рівно-
вагу). В печінці тісно перетинаються шляхи вугле-
водного, білкового та ліпідного обміну речовин. В
печінці проходить розпад та синтез триглі-церидів,
транспортних форм ліпідів, фосфоліпідів, холес-
терину [10]. Порушення цих процесів приводить до
біохімічних, патофізіологічних та патоанатомічних
змінам печінки. Це може бути пов'язано з дією ток-
синів, ліків, алкоголю, інфекційних, вірусних аген-
тів або впливом автоімунних, метаболічних чи ге-
нетичних факторів. У хворих на хронічні
дерматози часто спостерігається зниження білок-
синтезуючої, дезінтоксикаційної і пігментної функ-
цій печінки, дизліпідемія, зміна рівнів холестерину,
білірубіну, які є проявом функціональних та струк-
турних порушень печінки [11, 12]. Крім того, врахо-
вуючи значну кількість тяжких форм хронічних де-
рматозів, резистентних до лікування, з частими
рецидивами та наявність супутньої патології, лікар
вимушений призначати хворому велику кількість
лікарських препаратів, які, в свою чергу, негативно
впливають на стан печінки, мають гепатотоксичну
дію.
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Таким чином, очевидна необхідність оптиміза-
ції терапії хворих на хронічні дерматози для під-
вищення ефективності лікування, зменшення час-
тоти рецидивів, нормалізації і профілактики
функціональних порушень печінки, зниження ризи-
ку розвитку побічних ефектів при застосуванні сис-
темного лікування.

Так, відомий спосіб лікування хворих на хроні-
чні дерматози, який передбачає застосування на
тлі базової терапії трьох нових моногепатопротек-
торних препаратів рослинного походження: фламі-
кару (Галичфарм), силібору (ТОВ «Здоров'я») та
комбінованого фітоконцентрату «Світанок»
(НВТОВ «Екомед») [13].

Силібор - препарат, що містить суміш флаво-
ноїдів з плодів розторопши плямистої (Silibum
Marianum) признають всім хворим перорально по 1
пігулці 3 рази на добу до їжі на протязі 1 місяця.
Фламікар - 5% сироп поліекстракту з плодів горо-
бини звичайної (Sorbus aucuparia). Препарат при-
значають згідно наступної схеми: спочатку 5мг 1
раз на добу, далі цю дозу збільшують до 10мг 3-4
рази на добу. Курс лікування 3-4 тижні. Препарат
«Світанок» - рослинний препарат (містить 24 біо-
логічно активних речовин), призначають по 20-30
крапель за 20  хвилин до чи після їжі 2-3  рази на
день. Ці препарати сприяють нормалізації білково-
го, ліпідного, вуглеводного обмінів, мають мем-
браностабілізуючі та антиоксидантні властивості.
Проте цей засіб не забезпечує суттєвого підви-
щення ефективності лікування. Після курсу ліку-
вання клінічне одужання спостерігалось лише у
34% хворих, значне поліпшення - у 35%, поліп-
шення - у 25%. Також слід відзначити значну кіль-
кість диспепсичних явищ, особливо в перші дні
терапії (у 32,5% хворих), які супроводжують засто-
сування цих препаратів.

Відомий також спосіб лікування, який перед-
бачає призначення хворим на хронічні дерматози
на тлі базової терапії препаратів Фосфоглів та
Мослецитин. До складу Фосфогліву входить фос-
фотиділхолін, який призначають по 2 пігулки 3
рази на день. Мослецитин - харчовий комплекс, до
складу якого входить лецитин, ессенціальні фос-
фоліпіди Його призначають по 5мл 2 рази на день
під час їжі,  обидва на протязі 15  діб.  Після курсу
лікування клінічне одужання спостерігалось лише
у 45% хворих [14].

Крім того, слід зазначити, що ці препарати від-
носяться до препаратів рослинного походження чи
біологічно активних речовин (харчові добавки),
для клінічного застосування яких не вимагається
проведення ретельно спланованих, строго конт-
рольованих клінічних випробувань, які є єдиним
загальновизнаним методом підтвердження ефек-
тивності та безпечності лікарських сполук [15]. Аб-
солютна безпечність препаратів рослинного похо-
дження значно перебільшена. Доведено, що
більшість з них викликають небажані реакції, в
тому числі і гепатотоксичні [15].

Найближчим аналогом (прототипом) способу,
що заявляється, є спосіб лікування хворих на хро-
нічні дерматози,  який включає призначення на тлі
базової терапії у складі дезінтоксикаційної терапії,
антигістамінних препаратів, вітамінів і місцевої

терапії та застосування гепатопротектору ессенці-
але форте Н по 2 пігулки 3 рази на день впродовж
3 місяців [16]. .

Ессенціале форте Н - комплексний препарат,
до складу якого входять ессенціальні фосфоліпі-
ди,  які є важливою складовою біологічних мем-
бран ліпопротеїдів. Цей препарат позитивно впли-
ває на метаболічний та енергетичний обміни.

Проте і цей захід не забезпечує суттєвого під-
вищення ефективності лікування. У хворих спо-
стерігалось лише поліпшення клінічної картини та
нормалізація біохімічних показників у 30% випад-
ків.

Наявність супутньої патології з боку органів
травлення у хворих на ХД вимагає від лікаря мак-
симально обмежувати кількість лікарських препа-
ратів, що призначаються. Ессенціальні фосфоліпі-
ди не забезпечують протиартритного,
знеболюючого ефекту, що є вельми важливим,
враховуючи значний відсоток хворих на артропа-
тичний псоріаз, а також не мають седативної дії,
яка необхідна при лікуванні переважної більшості
хворих на ХД.

Задача, яку вирішує корисна модель, що заяв-
ляється, полягає в удосконаленні способу лікуван-
ня хворих на хронічні дерматози шляхом більш
адекватного урахування патології з боку органів
травлення, а також зменшення кількості лікарських
препаратів, що призначаються.

Технічний результат, що досягається корис-
ною моделлю, буде полягати в підвищенні ефек-
тивності лікування, зокрема збільшенні відсотка
хворих з «клінічним одужанням» та «значним по-
ліпшенням», а також в усуненні патологічних змін
структури та функціональних порушень печінки.

Поставлена задача вирішується тим, що у ві-
домому способі лікування хворих на хронічні дер-
матози, який передбачає призначення базової
терапії у складі дезінтоксикаційної терапії, антигіс-
тамінних препаратів, вітамінів і місцевої терапії та
застосування гепатопротектору, згідно корисної
моделі, в якості гепатопротектору застосовують
препарат Гептрал, який призначають в два етапи:
1 - по 400мг в/в щодобово впродовж 10 діб, 2 - по
400мг двічі на добу per os впродовж 20 діб.

Відмінною особливістю способу лікування хво-
рих на хронічні дерматози, що заявляється, є
включення в комплексну терапію гепатопротектора
у вигляді препарату Гептрал, що дозволяє не тіль-
ки позитивно впливати на перебіг хронічних дер-
матозів з супутніми захворюваннями органів трав-
лення, а й сприяти усуненню патологічних змін
структури та функціональних порушень печінки.
Ефективність та безпечність застосування Гептра-
лу доведена результатами численних контрольо-
ваних рандомізованих досліджень [18-20].

За доступними літературними даними такий
спосіб лікування хворих на хронічні дерматози
невідомий.

Запропонований спосіб лікування хворих на
хронічні дерматози здійснюється наступним чи-
ном. Хворим призначають базову терапію, що
включає дезінтоксикаційний препарат натрію тіо-
сульфат 10% по 10мл внутрішньовенно на протязі
10 днів, антигістамінні препарати (лоратадин по
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10мг на добу на протязі 7-10 днів); ін'єкції вітамінів
В1 (1%-1,0) та В6 (5%-1,0) внутрішньом'язово
№10; полівітаміни ("Аєвіт") по 1 драже 3 рази на
добу на протязі 1 місяця; місцеву терапію у вигляді
2% сірчано-саліцилової мазі. В якості гепатопроте-
ктору призначають Гептрал в два етапи: 1 - по
400мг в/в щодобово впродовж 10 діб, 2 - по 400мг
двічі на добу per os впродовж 20 діб.

Гептрал (адеметіонін) - є активною формою
незамінної амінокислоти метіоніну, який синтезу-
ється в печінці з метіоніну та аденозину в кількості
8г/добу та знаходиться у всіх тканинах та рідинах
організму, але при нераціональному харчуванні,
зловживанні алкоголем, тривалому застосуванні
ліків,  інтоксикаціях його синтез порушується.  Зни-
ження рівня ендогенного адеметіоніну при цих
станах обумовлюється його участю в процесах
дезінтоксикації. При захворюваннях печінки відбу-
вається зниження в'язкості мембран внаслідок
надмірного відкладення холестерину та порушен-
ня роботи білкових транспортних систем. Адеметі-
онін приймає участь в синтезі фосфатидилхоліну -
основного компоненту клітинних мембран гепато-
цитів, який приймає участь в виведенні холесте-
рину з жовчю, запобігає жировій інфільтрації печі-
нки та утворенню холестеринових жовчних каменів
в жовчному міхурі, покращує процеси перетрав-
лення жирів в тонкому кишечнику. Адеметіонін
приймає участь в синтезі глутатіону і таурину,  які
відіграють головну роль в детоксикаційній функції
печінки та є основними клітинними антиоксидан-
тами, що робить його також високоефективним
при лікуванні хронічного панкреатиту. Запобігання
фіброзу печінки при застосуванні Гептралу здійс-
нюється завдяки його здатності зменшувати вміст
ТБК-реактантів, які є активаторами фіброгенезу.
Порушення обміну сполучної тканини, утворення і
накопичення колагену в паренхімі печінки відно-
сять до головних чинників прогресування захво-
рювань печінки. За результатами сучасних дослі-
джень, порушення обміну сполучної тканини та
утворення колагену спостерігається у переважної
більшості хворих на псоріаз [11].

Гептрал, крім позитивного впливу на печінку,
має антидепресивну, анальгезуючу дії, усуває си-
ндром хронічного стомлення. Вельми важливим є
позитивний вплив Гептралу на суглоби (протиарт-
ритна дія), завдяки його участі в синтезі глікозамін-
гліканів (мукополісахаридів), які є основними стру-
ктурними компонентами хрящів. На відміну від
нестероїдних протизапальних препаратів, при за-
стосуванні Гептралу не спостерігається усклад-
нень при тривалому його використанні.

Вказані доза та тривалість курсу лікування, як
показав клінічний досвід, є оптимальними для всіх
стадій та форм хронічних дерматозів, що супрово-
джуються гастроентерологічною патологією. За-
пропонований двохетапний курс лікування є ціл-
ком виправданим з огляду на те,  що під час
початкового етапу лікування внутрішньовенне
введення Гептралу має більш високу біодоступ-
ність (95%), що забезпечує більш високі концент-
рації препарату і більш високий терапевтичний
ефект. Під час регресу чи ремісії ХД та при незна-
чних функціональних порушеннях печінки (за да-

ними біохімічного дослідження крові) можна пере-
йти на більш зручне оральне призначення
Гептралу.

Конкретний приклад втілення
Хворий X., 1950 року народження. Амбулатор-

на картка №23. Знаходився на амбулаторному
лікуванні на кафедрі шкірних та венеричних хво-
роб з курсом проблем СНІДу НМУ з 03.01.07р. з
діагнозом: Псоріаз артропатичний, стадія прогре-
сування, зимовий варіант. Стеатогепатит.

Звернувся зі скаргами на висипання на облич-
чі, тулубі, кінцівках та біль в області променево-
зап'ясткових, колінних суглобів, незначний свербіж
шкіри. Також хворий скаржився на поганий загаль-
ний стан, знижений апетит, диспепсичні явища,
біль в правому підребер'ї.

З анамнезу життя: на диспансерному обліку у
гастроентеролога з приводу стеатогепатиту з 1998
року.

З анамнезу хвороби: хворіє на протязі 30 ро-
ків. Спочатку спостерігалось враження шкіри тулу-
ба та кінцівок, згодом хворий почав скаржитися на
біль та запалення променево-зап'ясткових, колін-
них суглобів. Йому було встановлено діагноз ар-
тропатичного псоріазу. Неодноразово лікувався
амбулаторно та в дерматологічних стаціонарах.
Рецидиви захворювання спостерігаються щорічно,
переважно в осіннє-зимовий період. Останнє заго-
стрення хворий пов'язує з нервовим переванта-
женням на роботі. Спадковість обтяжена: бабуся
хворіла на псоріаз.

Status localis: Патологічний процес має поши-
рений характер, з локалізацією на шкірі обличчя,
тулуба, кінцівках. Висип представлений дрібними
папулами, бляшками (по периферії - «зона рос-
ту»), спостерігається тенденція до злиття та пе-
риферичного росту, частково елементи висипки
вкриті сріблясто-білими лусочками. Псоріатична
тріада «позитивна». Суб'єктивно: біль в зоні про-
менево-зап'ясткових, колінних суглобів.

Хворий був проконсультований суміжними фа-
хівцями, проведено клініко-лабораторне та інстру-
ментальне обстеження, яке включало: загально-
клінічні аналізи та реакцію Васермана, проведення
ревмопроб, УЗД. Для оцінки білок-синтезуючої,
дезінтоксикаційної і пігментної функцій печінки,
інтенсивності цитолізу гепатоцитів та ступеня хо-
лестатичного синдрому в сироватці крові визнача-
ли активність індикаторних цитоплазматичних фе-
рментів (АлАТ та АсАТ), гамма-
глутамілтранспептидази (ГГТП), лужної фосфата-
зи (ЛФ), рівень прямого білірубіну та холестерину.

Біохімічне дослідження крові від 04.01.07:
АлАТ - 1,38±0,11мкмоль/л (0,56±0,04), АсАТ -
1,75±0,05мкмоль/л (0,34±0,02), ГГТП -
78,43±3,3мкмоль/л (38,43±2,17), ЛФ -
1,52±0,08мкмоль/л (0,76±0,10), холестерин -
7,84±0,15ммоль/л (<5,2). Висновок: Виявлено під-
вищення активності АлАТ та АсАТ,  ГГТП,  ЛФ,  під-
вищення вмісту холестерину в сироватці крові.

За даними УЗД органів черевної порожнини
від 08.01.07р. було діагностовано ознаки стеатоге-
патиту (збільшення розмірів печінки та її акустична
неоднорідність, «збідненість» судинного малюнку).
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Консультація гастроентеролога від 09.01.07р.
Висновок: Стеатогепатит на підставі скарг (пога-
ний загальний стан, знижений апетит, диспепсичні
явища, біль в правому підребер'ї), анамнезів життя
та захворювання, об'єктивного обстеження (у хво-
рого спостерігалась гепатомегалія: печінка паль-
пувалась на 1,5-2см нижче реберної дуги, мала
ущільнену консистенцію, відмічалась її помірна
болючість), клініко-лабораторного та інструмента-
льного обстеження, яке включало УЗД).

Хворому проведено лікування:
1. Гептрал по 400мг в/в щодобово впродовж

10 діб, з 11 дня - по 400мг двічі на добу per os на
протязі 20 діб.

2. Лоратадин по 10мг на добу на протязі 1 ти-
жня;

3. "Аєвіт" по 1 драже 3 рази на добу на протязі
1 місяця;

4. Місцева терапія: 2% сірчано-саліцилова
мазь 2 рази на добу на протязі 2 тижня;

Через 5 днів від початку лікування спостеріга-
лась позитивна динаміка: нових висипань не спо-
стерігалось, явища гіперемії, інфільтрації зменши-
лися. Хворий перестав скаржитися на свербіж
шкіри.

Через 10 днів від початку лікування: регрес
клінічних ознак захворювання - залишкові явища у
вигляді плям вторинної гіперпігментації.

01.03.2007р. було зроблено повторне біохіміч-
не обстеження та УЗД.

При вивченні динаміки біохімічних показників
встановлено, що у хворого знизилися показники
активності трансаміназ (АлАТ 0,69±0,08) та АсАТ
(0,98±0,04), ГГТП (48,8±2,2), ЛФ (0,76±0,09) та рі-
вень холестерину (5,1±0,19). За даними УЗД спо-
стерігалось тенденція до нормалізації ехогенності
та зменшення розмірів печінки.

Хворий впродовж 1 року знаходився на диспа-
нсерному обліку. Рецидивів захворювання за цей
час не спостерігалось.

За період з вересня 2006 по січень 2008 років
на кафедрі шкірних та венеричних хвороб з курсом
проблем СНІДу НМУ проліковано 40 хворих на
хронічні дерматози обох статей (чоловіків - 24,
жінок - 16), віком від 15 до 60 років, з тривалістю
захворювання від 2 тижнів до 30 років за спосо-
бом, що заявляється. Терапевтична ефективність
лікування оцінювалась на основі безпосередніх та
віддалених його результатів. При цьому врахову-
вались строки початку регресу клінічних ознак за-
хворювання, наявність рецидивів протягом періоду
диспансерного нагляду

В результаті комплексного лікування з викори-
станням Гептралу було досягнуто «клінічне виліку-
вання» у 20 (50%) хворих, «значне покращання» у
15 (37,5%), «покращання» у - 5 (12,5%), рецидиви
спостерігалися у 2 (5%) хворих. Для порівняння
використовувалися ретроспективні дані авторів
способу-прототипу щодо лікування хворих на ХД.
Вони повідомляють лише про поліпшення клінічної
картини захворювання та нормалізацію біохімічних
показників у 30% випадків.

При цьому додатковими перевагами запропо-
нованого способу є те, що після лікування усува-
ються диспепсичні явища, астено-вегетативний

синдром. Жодного випадку неперенесення чи
ускладнення при застосуванні такої терапії не спо-
стерігалося.
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