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глаукомы был статистически достоверно выше, 
чем у больных с развитой стадией заболевания и у 
здоровых лиц. В группе контроля обнаружено 
статистически значимое повышение уровня ВГД 
при измерении в интервале между 10 и 12 часами 
(p = 0,027). При изучении данных больных с глау-
комой между собой и в пределах одной стадии 
таких различий установлено не было. 

Целевые значения уровня ВГД у больных 
с развитой стадией глаукомы (≤ 21 мм рт. ст.) 
были достигнуты у 69,93 % пациентов, а зна-
чения ≤ 18 мм рт. ст. у 14,42 % больных с да-
леко зашедшей стадией. Таким образом, установ-
лено, что только 51,81 % пациентов имели безо-
пасные уровни ВГД, а стабилизация ГОН сохра-
нялась на протяжении 3,60 ± 0,14 года, с перехо-
дом к следующей стадии через 7,13 ± 0,28 года. 

Оба метода измерений толщины роговицы 
в ее оптической зоне продемонстрировали сопос-
тавимые результаты. Не было обнаружено разли-
чий и при изучении показателя ЦТР между здоро-
выми и больными глаукомой лицами женского и 
мужского пола, а также при сравнении данных 
пациентов с разными стадиями заболевания 
(545,58 ± 0,87 и 544,14 ± 1,23 мкм соответственно, 
p = 0,344). В пределах одной стадии пациенты c 
развитой стадией глаукомы в возрасте от 60 до 69 лет 
имели наиболее «толстую» роговицу — 548,50 ± 
1,27 мкм по сравнению с результатами больных в 
возрасте от 70 до 79 лет и от 80 до 89 лет, что 
свидетельствует в пользу прогрессирующих 
корнеальных изменений при глаукоме. 

Пациенты, включенные в исследование, ис-
пользовали одну из трех схем инстилляций анти-
глаукомных препаратов, при этом достоверных 
различий в показателе ЦТР на фоне лечения об-
наружено не было. При сопоставимом сроке 
анамнеза у лиц, которые получали комбиниро-
ванное лечение, уровень офтальмотонуса был 
выше в той группе, которая получала нефиксиро-
ванную комбинацию ББ и ПГ, независимо от ста-
дии глаукомы. Контролируемое понижение уров-
ня ВГД при использовании схем комбинирован-
ной терапии составило в среднем менее двух лет. 

Результаты исследования могут быть ис-
пользованы с целью определения оптимальных 

границ офтальмотонуса, а также при выборе 
оптимальных одного или нескольких препара-
тов на старте лечения и при динамическом на-
блюдении за больными с развитой и далеко 
зашедшей стадиями глаукомы. 
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УДК 616.517-085 
ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ 

ВУЛЬГАРНОГО СТРЕПТОКОКК-АССОЦИИРОВАННОГО ПСОРИАЗА 

Т. А. Сикорская, А. М. Лукьянов 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Проведена оценка эффективности включения в стандартную терапию вульгарного стрептококк-ассоциированного 
псориаза кларитромицина, линекса, эссенциале форте. Установлено, что у большинства пациентов происхо-
дит нормализация уровня антител к стрептококковым антигенам и выраженный регресс псориатических 
элементов кожи. У 35,3 % пациентов при нормальных титрах АСЛО крови остается повышенным уровень 
стрептодерназы В, что является прямым показанием для повторного курса предложенного лечения или тон-
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зилэктомии. Пациенты, получавшие только стандартную терапию, имели высокий уровень стрептококковых 
антител крови и сохраняющуюся активность псориатического процесса. 

Ключевые слова: вульгарный псориаз, стрептококк-ассоциированный псориаз, стрептококк, антистреп-
толизин О, стрептодерназа В, кларитромицин. 

THE OPTIMIZING DRUG THERAPY 
OF STREPTOCOCCUS-ASSOCIATED PSORIASIS VULGARIS 

T. A. Sikorskaya, A. M. Lukyanov 

Belarusian State Medical University, Minsk 

The efficiency of using Clarithromycin, Linex and Essentiale forte in the standard therapy of streptococcus-
associated psoriasis vulgaris has been evaluated. The majority of patients revealed normal levels of anti-streptococcus an-
tibodies and marked regression of psoriatic skin areas. 35.3 % of patients have increased streptodernaze B levels 
with normal antistreptolysin O titers, which is a direct indication for prescription of a repeated course of the treat-
ment or tonsillectomy. The majority of patients have been found to have normal levels of streptococcus antibodies in 
the blood and expressed regression of psoriatic skin components. 

Key words: psoriasis vulgaris, streptococcus-associated psoriasis, streptococcus, antistreptolisin O, streptodor-
naze B, Clarithromycin. 

 
 
Введение 
Псориаз (Пс) по-прежнему остается одним 

из наиболее распространенных дерматозов, при-
водящих к ухудшению качества жизни, сниже-
нию работоспособности и социальной активно-
сти пациентов [1]. Многими авторами признает-
ся микроб-ассоциированная форма Пс, при кото-
рой пусковым механизмом заболевания явля-
ется β-гемолитический стрептококк [2–5]. По 
мнению авторов, стрептококк проникает как 
вне-, так и внутри клетки, где обеспечивает свою 
защиту от иммунных комплексов и антибактери-
альной терапии [6]. Факторами патогенности 
возбудителя являются специфические токсины 
(стрептолизины О, S, пирогенный экзотоксин) и 
поверхностные компоненты стрептококковой 
клеточной стенки (М-протеин, гиалуроновая ки-
слота) [7]. Особое значение в развитии Пс при-
дается суперантигенам стрептококка и молеку-
лярной мимикрии, проявляющейся одинаковой 
или очень похожей последовательностью ами-
нокислот возбудителя и собственных протеи-
нов пациента, М-протеина стрептококка и ке-
ратиноцитов человека [8, 9]. По мнению авто-
ров, презентация этих участков пептидов HLA-
молекулами Т-лимфоцитам вызывает нарушение 
иммунной толерантности и перекрестно-реак-
тивный ответ между патогеном и хозяином. За 
счет структурной общности М-протеина стрепто-
кокка и кератиноцитов пациентов Т-клеточный 
ответ направлен как против возбудителя, так и 
против эпидермального аутоантигена, вызывая 
тем самым аутоиммунный ответ. Fry L. [10] под-
твердил наличие перекрестной реакции лимфоци-
тов периферической крови у пациентов с Пс на 
антигены стрептококка и кератина кожи человека, 
причем наиболее выраженная реакция наблю-
далась у HLA-позитивных пациентов. 

В ряде экспериментальных работ показа-
но, что субпопуляция активированных CD4+ 
Т-лимфоцитов, выделенных из кожи в области 
псориатических высыпаний, реагирует на экс-
тракт клеточной оболочки стрептококка груп-
пы А, содержащий комплекс антигенов, и на 
изолированный М-протеин усилением проли-
ферации и продукции интерферона [11, 12]. 

Для диагностики стрептококковой инфек-
ции используются микробиологическое иссле-
дование мазка и определение уровня стрепто-
кокковых антител в виде антистрептолизина О 
(АСЛО) и стрептодерназы В (ADNs В) [13]. 
Повышение АСЛО начинается с 7–10 дней 
после начала заболевания, достигает макси-
мума через 3–6 недель и при неосложненном 
течении через 6–8 недель ослабевает. Антите-
ла к ADNs В нарастают в течение 1–2 недель 
после начала инфекции, достигают максиму-
ма лишь через 6–8 недель, то есть позже чем 
титр АСЛО [10]. Инфекция персистирует 2–
3 месяца. Определение специфичных антител 
к стрептококку целесообразно для диагности-
ки недавно перенесенной стрептококковой 
инфекции, хронического носительства и кон-
троля за течением заболевания [4, 14]. По 
мнению J. Prinz [8, 15], для диагностики стреп-
тококкового носительства необходимо прово-
дить определения титра двух специфичных к 
стрептококку антител (АСЛО, ADNs В) ввиду 
ограниченной чувствительности методов. 

Для лечения стрептококк-ассоциированного 
Пс Leung предложил назначать рифампицин в 
комбинации с пенициллином или эритромици-
ном и установил положительную динамику в 
виде регресса высыпаний [16]. Назначение па-
циентам с Пс в одних случаях пролонгирован-
ных пенициллинов [17], в других — азитроми-
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цина [18] приводило не только к некоторому 
улучшению клинических проявлений заболе-
вания, но и снижало титр АСЛО. 

Вместе с тем в доступных литературных 
источниках отсутствуют данные об использо-
вании кларитромицина в лечении стрептококк-
ассоциированного Пс. По данным В. Л. Рыб-
киной [19], кларитромицин действует не толь-
ко антибактериально, но и активно влияет на 
процессы пролиферации и дифференцировки 
кератиноцитов, экспрессию кластеров диффе-
ренцировки и пролиферативную активность 
лимфоцитов больных псориазом in vitro. Авто-
ром установлено, что в культуре кларитроми-
цин угнетает пролиферацию кератиноцитов 
пациентов с Пс и увеличивает степень их диф-
ференцировки. Влияние этого препарата было 
опосредованным и осуществлялось через CD4+-
лимфоциты. Кларитромицин уменьшает коли-
чество СD25+-лимфоцитов и снижает спон-
танную и ФГА-индуцированную пролифера-
цию лимфоцитов пациентов. 

Некоторыми авторами [20] у пациентов с 
Пс диагностирован синдром избыточного бак-
териального роста, при котором установлены 
изменения состава микрофлоры не только тол-
стой кишки, но и транслокация патогенных 
микроорганизмов в тонкий кишечник, сопро-
вождающаяся увеличением степени тяжести 
псориатического процесса. 

Включение кларитромицина вместе с био-
препаратами (линекс) в комплексную терапию 
микроб-ассоциированного Пс, на наш взгляд, с 
одной стороны, может санировать очаги хрони-
ческой стрептококковой инфекции, а с другой — 
корригировать патогенетические механизмы Пс 
и восстанавливать биоценоз кишечника. 

Выявленные нами ранее расстройства про-
теиназно-ингибиторной системы в виде гипер-
протеиназемии, эндотоксикоза, дефицита бел-
ков-ингибиторов [21] диктуют необходимость 
назначения гепатопротектора эссенциале фор-
те, который, по нашему мнению, может улуч-
шить синтез белков ингибиторов, дезинтокси-
кационную функцию печени и тем самым сни-
зить активность псориатического процесса. 

Цель исследования 
Оценить эффективность включения кла-

ритромицина, линекса, эссенциале форте в 
комплексную терапию пациентов с вульгар-
ным стрептококк-ассоциированным псориа-
зом и сравнить результаты лечения с исход-
ным клинико-иммунологическим статусом и 
стандартной терапией. 

Материалы и методы исследования 
Под нашим наблюдением находилось 37 па-

циентов с вульгарным стрептококк-ассоциирован-
ным Пс в возрасте от 18 до 35лет (30,1 ± 1,67). 
Мужчин было 15 (40,5 %), женщин — 22 (59,5 %). 

Средняя длительность заболевания составила 
48,0 (24,5–120,0) месяцев. 

В основную группу наблюдения вошло 17 че-
ловек, получавших наряду со стандартной те-
рапией двухнедельный курс кларитромицина 
по 500 мг 2 раза в день, линекса — по 2 капсу-
лы 3 раза в день и эссенциале форте — по 2 кап-
сулы 3 раза в день в течение месяца. В группу 
сравнения вошло 20 пациентов, однородных по 
возрасту, полу, площади и тяжести псориати-
ческих поражений, получавших стандартное 
лечение, которое состояло из дезинтоксикаци-
онной, антигистаминной, антиоксидантной, 
витаминной и местной терапии. 

С целью установления стрептококковой ас-
социации вульгарного Пс и динамического на-
блюдения пациентов каждой группы опреде-
лялся титр АСЛО на автоматическом биохи-
мическом анализаторе BS220 с использовани-
ем тест-систем Диасенс (Республика Бела-
русь). Уровень ADNsВ изучался методом ла-
тексной иммунопреципитации тест-системой 
NLatexADNase В (Siemens). Оценка площади и 
тяжести псориатического процесса проводи-
лась с помощью индекса PASI [22]. Титры 
АСЛО, ADNs В и индекс PASI определялись 
до лечения, через три, шесть и двенадцать ме-
сяцев после проведенной терапии в каждой 
группе наблюдения. Статистическая обработка 
данных проводилась с использованием компь-
ютерной программы «Statistica», 10. 

Результаты и обсуждение 
Включение кларитромицина, линекса, эс-

сенциале форте в комплексную терапию паци-
ентов с вульгарным микроб-ассоциированным 
Пс позволило через три месяца достоверно 
снизить титр АСЛО, ADNs В крови и показа-
тели площади и тяжести псориатического про-
цесса (таблица 1). Если до лечения уровень 
АСЛО у этой категории пациентов составил 
323,0 (278,0–410,0) iu/ml, ADNs В — 459,0 
(366,0–535,0) iu/ml, то после лечения — 260,0 
(188,0–321,0) iu/ml (p = 0,000) и 311,0 (221,0–
430,0) iu/ml (p = 0,000) соответственно. Улуч-
шились как общие (р = 0,000), так и частные по-
казатели PASI головы (р = 0,001), верхних (р = 
0,001), нижних (р= 0,003) конечностей и туло-
вища (р = 0,001). Вместе с тем внутригрупповой 
анализ выявил у 58,8 % пациентов сохранение 
высоких титров АСЛО, ADNs В, что, на наш 
взгляд, было обусловлено длительным течением 
хронического декомпенсированного тонзиллита 
и высоким исходным уровнем стрептококковых 
антител у этой категории пациентов. 

Шестимесячное наблюдение пациентов 
основной группы установило положительную 
динамику лабораторных и клинических прояв-
лений вульгарного микроб-ассоциированного Пс. 
Так, концентрация АСЛО крови уменьшилась 
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на 147 iu/ml и составила 176 (145–274) iu/ml 
(р = 0,000), ADNs В — на 258 iu/ml и составила 
201 (143–290) iu/ml (р = 0,000). Использование 
кларитромицина, линекса, эссенциале форте 
приводило к исчезновению псориатических 
элементов на коже головы и была связана, по 
нашему мнению, с санированием хронических 
очагов стрептококковой инфекции, улучшени-
ем микробного пейзажа кишечника и дезин-
токсикационной функции печени. Обращало 

на себя внимание то, что проведенная терапия 
снижала общие и частные показатели PASI, но 
не приводила к их полной нормализации. Об-
щая величина площади и тяжести псориатиче-
ского процесса уменьшилась с 25,3 (22,8–28,5) 
до 13,8 (9,6–17,9) (р = 0,000), PASI верхних ко-
нечностей — с 5,4 (4,2–6,4) до 1,6 (0,0–3,0) (р = 
0,001), туловища — с 8,1 (6,0–9,9) до 4,8 (2,4–
6,3) (р = 0,001), нижних конечностей — с 10,8 
(7,2–12,0) до 7,2 (4,8–8,0) (р = 0,001). 

Таблица 1 — Динамика показателей титра АСЛО, ADNs В, индекса PASI у пациентов при лечении 
вульгарного микроб-ассоциированного псориаза с включением в стандартную терапию кларитро-
мицина, линекса, эссенциале форте 

Сроки 
наблюдения 

АСЛО, 
iu/ml 

ADNs В, 
iu/ml 

PASI 
голова 

PASI верхние
конечности 

PASI 
туловище 

PASI нижние 
конечности 

PASI 
общее 

До лечения 323 (278–410) 459 (366–535) 1,6 (1,2–2,4) 5,4 (4,2–6,4) 8,1 (6,0–9,9) 10,8 (7,2–12,0) 25,3 (22,8–28,5)
Через 3 месяца 260 (188–321) 311 (221–430) 0,0 (0,0–0,6) 2,8 (2,0–3,6) 5,4 (3,6–7,2) 8,0 (5,6–9,6) 16,2 (13,8–20,0)
Через 6 месяцев 176 (145–274) 201 (143–290) 0,0 (0,0–0,0) 1,6 (0,0–3,0) 4,8 (2,4–6,3) 7,2 (4,8–8,0) 13,8 (9,6–17,9) 
Через 12 месяцев 156 (118–187) 179 (140–232) 0,0 (0,0–0,0) 0,0 (0,0–2,4) 4,5 (2,4–5,4) 7,2 (4,0–7,2) 11,2 (7,2–15,4) 
р1–2 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,003 T=0,0 p=0,000 
р1–3 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,000 
р1–4 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,000 
р2–3 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,000 — T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,003 T=0,0 p=0,001 
р2–4 T=0,0 p=0,000 T=0,0 p=0,000 — T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 T=0,0 p=0,001 
р3–4 T=1,5 p=0,000 T=3,0 p=0,001 — T=0,0 p=0,012 — — T=1,0 p=0,002 

 
 
Таким образом, включение кларитромици-

на, линекса, эссенциале форте в комплексную те-
рапию вульгарного стрептококк-ассоциированного 
Пс позволяет добиться положительных резуль-
татов в иммунологических показателях и кли-
нических проявлениях заболевания в течение 
шести месяцев наблюдения без полного исчез-
новения псориатических элементов на коже 
верхних, нижних конечностей и туловище. 

Анализ лабораторных и клинических дан-
ных через двенадцать месяцев от начала про-
веденного лечения установил дальнейшее па-
дение титра антител к стрептолизину О — до 
156 (118–187) iu/ml (р = 0,000), стрептодерназе 
В — до 179 (140–232) iu/ml (р = 0,001) и улуч-
шение показателей площади и тяжести псориа-
тического процесса. Так, нами отмечено сниже-
ние величин общего PASI (р = 0,002) и верхних 
конечностей (р = 0,012). Что касалось PASI туло-
вища и нижних конечностей, то их показатели с 
шести до двенадцати месяцев достоверно не ме-
нялись и составили 4,5 (2,4–5,4) (р > 0,1) и 7,2 
(4,0–7,2) (р > 0,1) соответственно. Отсутствие по-
ложительной динамики в площади и тяжести псо-
риатического процесса на туловище и нижних ко-
нечностях обусловлено, на наш взгляд, либо не-
достаточным временем для регресса воспали-
тельного процесса, либо выраженной активно-
стью аутоиммунного процесса кожи этих облас-
тей тела вследствие сохраняющейся циркуляции 
антигенов стрептококка. Внутригрупповой анализ 
уровня АСЛО, ADNs В крови показал, что у 
35,3 % пациентов через год после проведенной 

терапии при нормальных показателях титра ан-
тител к стрептолизину О оставался высоким 
титр антител к стрептодерназе В, что свидетель-
ствовало о персистировании стрептококка, его ан-
тигенов и необходимости дальнейшего диспан-
серного наблюдения пациентов этой категории. 

Таким образом, включение кларитромици-
на, линекса, эссенциале форте в комплексную 
терапию вульгарного стрептококк-ассоцииро-
ванного Пс является оправданным, патогене-
тически обоснованным и весьма эффективным. 
У большинства пациентов нормализуются по-
казатели АСЛО, ADNs В крови и наблюдается 
выраженный регресс псориатического воспа-
лительного процесса кожи. Пациенты, имею-
щие в течение года высокий уровень антител 
к стрептодерназе В, сохраняющиеся показате-
ли PASI туловища и нижних конечностей, 
нуждаются либо в повторной, предложенной 
нами лекарственной терапии, либо в хирурги-
ческой санации хронических очагов стрепто-
кокковой инфекции. 

Динамическая оценка иммунологических 
и клинических проявлений Пс после стандарт-
ной терапии (без кларитромицина, линекса, эс-
сенциале форте) (таблица 2) установила рост 
титра антител к стрептолизину О и стрепто-
дерназе В уже через три месяца наблюдения, 
что свидетельствовало о сохранении персисти-
рования возбудителя и об отсутствии патоге-
нетической эффективности проведенного ле-
чения. Если до стандартной терапии титр АСЛО 
составил 376,5 (309–490,5) iu/ml, ADNs В — 
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469 (325,5–770,5) iu/ml, то через 3 месяца после 
стандартной терапии — 413 (338,5–506) iu/ml (р = 
0,000) и 506,5 (345–760) iu/ml (p = 0,048) соот-
ветственно. Волнообразно менялись в течение 
трех месяцев показатели площади и тяжести 
псориатического процесса. Так, величина PASI 
головы увеличилась с 1,8 (1,2–2,4) до 2,3 (1,9–
3,0) (p = 0,007), а PASI верхних конечностей 
уменьшилась с 5,1 (4,2–6,6) до 3,2 (2,4–6,0) 

(p = 0,011), туловища — с 8,1 (6,3–9,0) до 5,4 
(3,6–8,6) (p = 0,015), нижних конечностей — с 
9,8 (8,0–11,4) до 8,2 (6,8–10,8) (p = 0,01). При-
веденные данные подтверждают мнение некото-
рых авторов [2, 3, 4, 8] о тесной связи стрептокок-
ковой инфекции и микроб-ассоциированного 
псориаза, активной роли антистрептококковых 
антител в поддержании псориатического воспа-
лительного процесса кожи. 

Таблица 2 — Динамика показателей титра АСЛО, ADNs В, индекса PASI у пациентов при лечении 
вульгарного микроб-ассоциированного псориаза стандартной терапией (без кларитромицина, линекса, 
эссенциале форте) 

Сроки 
наблюдения 

АСЛО, 
iu/ml 

ADNs В, 
iu/ml 

PASI 
голова 

PASI верхние
конечности 

PASI 
туловище 

PASI нижние 
конечности 

PASI 
общее 

До лечения 
376,5  

(309–490,5) 
469 (325,5–770,5) 1,8 (1,2–2,4) 5,1 (4,2–6,6) 8,1 (6,3–9,0) 9,8 (8,0–11,4) 24,2 (21,9–28,8)

Через 3 месяца 413 (338,5–506) 506,5 (345–760) 2,3 (1,9–3,0) 3,2 (2,4–6,0) 5,4 (3,6–8,6) 8,2 (6,8–10,8) 18,9 (15,1–27,0)
Через 6 месяцев 434 (382–532) 526,5 (416–752,5) 3,0 (2,0–3,3) 3,8 (0,7–6,0) 5,1 (3,3–9,0) 8,2 (6,2–10,8) 21,5 (12,6–27,5)
Через 12 месяцев 461,5 (414,5–529,5) 536,5 (434–752,5) 3,3 (2,1–4,0) 4,2 (2,4–6,0) 6,3 (3,6–9,0) 8,2 (6,8–10,8) 23,2 (16,3–27,4)

р1-2 T=3,0 p=0,000 T=52,0 p=0,048 T=7,0 p=0,007 T=15,0 p=0,011 T=17,0 p=0,015 T=4,0 p=0,01 T=22,5 p=0,019
р1-3 T=12,5 p=0,001 T=44,5 p=0,024 T=4,0 p=0,002 T=16,0 p=0,012 T=13,5 p=0,014 T=4,0 p=0,01 T=24,0 p=0,023
р1-4 T=10,0 p=0,000 T=43,5 p=0,022 T=3,0 p=0,001 T=22,5 p=0,033 T=4,0 p=0,017 T=5,0 p=0,013 — 
р2-3 T=27,0 p=0,004 T=46,0 p=0,028 T=0,0 p=0,008 — — — — 
р2-4 T=22,5 p=0,002 T=39,0 p=0,024 T=4,0 p=0,004 — — — T=27,0 p=0,034
р3-4 T=3,0 p=0,001 T=50,0 p=0,04 T=8,0 p=0,015 T=0,0 p=0,012 — — T=11,0 p=0,005

 
 
Шестимесячное наблюдение пациентов груп-

пы сравнения позволило установить рост уров-
ня АСЛО крови до 434 (382–532) iu/ml (p = 
0,001), ADNs В — до 526,5 (416–752,5) iu/ml 
(p = 0,024) по сравнению с исходными данны-
ми и изменение площади и тяжести псориати-
ческого процесса. Нарастание стрептококко-
вых антител сопровождалось увеличением ин-
декса PASI головы до 3,0 (2,0–3,3), что в 1,7 раза 
было выше исходных данных (p = 0,002) и в 
1,3 раза больше трехмесячных величин (p = 
0,008). Остальные параметры PASI оставались 
более низкими по сравнению с показателями 
до лечения и неизмененными по отношению к 
величинам трехмесячного наблюдения. 

Обобщая полученные результаты исследо-
вания, можно утверждать, что стандартная те-
рапия (без кларитромицина, линекса, эссен-
циале форте) не влияет на титр стрептококко-
вых антител, не санирует хронические очаги 
стрептококковой инфекции и создает условия 
для поддержания псориатического процесса у 
этой категории пациентов. 

Сравнительный анализ динамики иммуно-
логических и клинических проявлений заболе-
вания через двенадцать месяцев после стан-
дартной терапии выявил дальнейшее нараста-
ние титра АСЛО — с 376,5 (309–490,5) iu/ml 
до 461,5 (414,5–529,5) iu/ml (р = 0,000), ADNs 
В крови — с 469,0 (325,5–770,5) iu/ml до 536,5 
(434–752,5) iu/ml (p = 0,022) и возвращение обще-
го индекса PASI до исходного уровня (р > 0,1), 

что является, на наш взгляд, прямым показанием 
для назначения антибактериальной терапии. 

Таким образом, стандартная терапия стрепто-
кокк-ассоциированного Пс, улучшая в течение 
трех первых месяцев общие показатели пло-
щади и тяжести псориатического процесса, 
создает видимую эффективность проведенного 
лечения. Нарастание уровня антител к стреп-
толизину О, стрептодерназе В свидетельствует 
о персистировании антигенов стрептококка, 
его активном участии в поддержании воспали-
тельного процесса и подтверждается изначаль-
но постоянным увеличением индекса PASI го-
ловы, а затем и общим показателем площади и 
тяжести псориатического процесса. 

Выводы 
1. Включение кларитромицина, линекса, 

эссенциале форте в комплексную терапию вуль-
гарного стрептококк-ассоциированного псориаза 
является оправданным, патогенетически обос-
нованным и весьма эффективным. 

2. Предложенная терапия у большинства 
пациентов нормализует показатели АСЛО, 
ADNs В крови и приводит к выраженному рег-
рессу псориатического процесса кожи. Паци-
енты, имеющие в течение года высокий уро-
вень антител к стрептодерназе В, нуждаются 
либо в повторной лекарственной терапии, либо 
в хирургической санации хронических очагов 
стрептококковой инфекции. 

3. Стандартная терапия (без кларитроми-
цина, линекса, эссенциале форте) не влияет на 
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титр стрептококковых антител, не санирует 
хронические очаги стрептококковой инфекции 
и создает условия для поддержания псориати-
ческого процесса у этой категории пациентов. 
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ЗНАЧЕНИЕ ГЕНОВ HELICOBACTER PYLORI В РАЗВИТИИ ГАСТРОПАТИИ, 

ИНДУЦИРОВАННОЙ ПРИЕМОМ НЕСТЕРОИДНЫХ 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ СРЕДСТВ 

Е. А. Дикарева1, А. В. Воропаева2, Е. В. Макаренко1, С. И. Пиманов1 

1Витебский государственный медицинский университет 
2Республиканский научно-практический центр 

радиационной медицины и экологии человека, г. Гомель 

Цель: изучить влияние генов Helicobacter pylori (H. pylori) на вероятность возникновения гастропатии, 
индуцированной приемом нестероидных противовоспалительных средств (НПВС) у пациентов с ревмато-
идным артритом (РА). 

Материалы и методы. В исследование было включено 116 инфицированных H. рylori пациентов с РА, 
длительно принимающих НПВС. Всем пациентам проводили эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС). Во 
время ЭГДС выполнялась биопсия слизистой оболочки антрального отдела желудка для проведения поли-
меразной цепной реакции (ПЦР). 

Результаты. У пациентов с гастропатией, индуцированной приемом НПВС (НПВС-гастропатией), 
чаще встречались vacAm2 (χ2 = 5,44; p = 0,016), vacAs2 (χ2 = 4,11; p = 0,030), iceA2 (χ2 = 6,59; p = 0,030) и 
dupA (χ2 = 4,12; p = 0,038) гены H. рylоri, а также комбинация vacAm2/vacAs2/iceA2/dupA генов (χ2 = 
4,37; p = 0,034). 

Заключение. Инфицирование пациентов с РА, которые длительно принимают НПВС, микроорганизмом 
H. pylori, имеющим ген vacAm2, vacAs2, iceA2 или dupA, а также их комбинацию, может стать дополнитель-
ным фактором риска развития НПВС-гастропатии.  

Ключевые слова: Helicobacter pylori, нестероидные противовоспалительные средства, гены. 


