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Анотація. Мета: визначення ефективності у  жінок із себорейним дерматитом (СД) додаткового застосування у  комплек-
сній терапії препаратів Савіс та спіронолактон порівняно зі стандартною терапією. Об’єкт і методи дослідження. Обсте-
жено 111 жінок репродуктивного віку, які розподілені на 2 групи. У 1-шу групу включено 81 пацієнтку із СД, які розподілені 
на 2 підгрупи залежно від отримуваної терапії: І підгрупа — 27 жінок, які отримували стандартне лікування; ІІ — 26 хворих, 
які отримували додатково препарат Савіс по 1 табл. щоденно протягом 6 міс; ІІІ підгрупа — 28 пацієнток, які додатково засто-
совували препарат Савіс по 1 табл. щоденно у поєднанні зі спіронолактоном у І фазу менструального циклу по 50 мг на добу 
(до 14-ї доби менструального циклу), а у ІІ фазу — по 75 мг протягом 6 міс. У ІІ контрольну групу включили 30 здорових жінок 
аналогічного віку. Результати. Жінки, яким додатково в схему терапії включали препарати Савіс і спіронолактон, через 6 міс 
від початку лікування мали статистично достовірно меншу бальну оцінку лущення, жирності шкіри, тяжкості СД, свербежу та 
порушень сну порівняно з підгрупою хворих після стандартного лікування та з підгрупою, яка отримувала Савіс. Відзначено 
високу ефективність препаратів стосовно нормалізації мікробіоценозу шкіри. Лікування сприяло достовірному зменшенню 
вираженості ситуативної тривожності, невротизації та покращенню якості життя. Висновок. Терапія із застосуванням препа-
ратів Савіс і спіронолактон у комплексному лікуванні СД є обґрунтованою та доцільною, оскільки забезпечує швидкий і довго-
тривалий клінічний ефект, нормалізацію стану шкіри, поліпшення психогенного стану та якості життя пацієнток.
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Вступ
На сьогодні у зв’язку із зростанням стресових ситуацій 

в  Україні збільшується питома вага жінок із  порушення-
ми гормонального стану, в більшості випадків причиною 
яких є гіперандрогенія (ГА) [7]. До частих та характерних 
проявів ГА належать дерматопатії, такі як акне, алопеція, 
себорея та гірсутизм [2, 24].

Себорейний дерматит (СД) є найпоширенішим захво-
рюванням шкіри, оскільки його частота в популяції стано-
вить 10–15%, а частка серед усіх звернень до дерматоло-
гів — 15–20% [5, 8, 23].

СД є хронічним запальним захворюванням шкіри з по-
стійним рецидивуючим перебігом і високою резистент-
ністю до терапії, що призводить до порушень психоемо-
ційної сфери, розвитку тривожних та депресивних станів, 
зниження якості життя і соціальної адаптації [5, 18].

Незважаючи на  значну поширеність, велику кількість 
проведених досліджень, на  сьогодні не  до  кінця з’ясовані 
питання щодо причин розвитку, патогенезу, методів про-
філактики та лікування СД, що є підставою для проведення 
подальших досліджень цієї патології з  метою поліпшення 
тактики ведення та вибору ефективної терапії, особливо 
за наявності ГА у жінок, яким протипоказані комбіновані пе-
роральні контрацептиви, що входять до стандартної терапії.

Аналіз даних літератури показав, що дійсну причину 
ГА встановити вкрай складно, оскільки існує безліч чин-
ників надмірної продукції андрогенів в  організмі жінки: 
підвищення психічної і фізичної активності, урбанізація, 
вплив стресових факторів, безконтрольне застосування 
лікарських засобів, дія інших численних екзогенних фак-
торів, які впливають на продукцію андрогенів і можуть ре-
алізовуватися за допомогою різних механізмів [7, 24].

Одним із дерматологічних маркерів ГА є СД, актуальність 
якого зумовлена його високою поширеністю, естетични-
ми змінами шкіри, що, безумовно, значним чином впливає 
на підвищення тривожності та невротизації пацієнток і при-
зводить до  виникнення депресивних розладів. Лікування 
хворих цієї когорти потребує тісної взаємодії лікарів різних 
спеціальностей: загальної практики, дермато венерологів і 
акушерів-гінекологів, що пов’язано з  частими рецидивами 
захворювань протягом усього життя та багатогранним ха-
рактером порушень з боку різних органів і систем [4, 14].

Літературні джерела свідчать, що СД має складні ланки 
патогенезу, які зумовлені гормональними порушеннями, пер-
шочергово, наявністю гіперандрогенних станів і підвищеною 
чутливістю клітин шкіри, сальних залоз і волосяних фолікулів 
до похідних тестостерону. Безперечно, важливу роль у виник-
ненні СД відіграють певні генетичні чинники, оскільки існують 
варіації генів, які визначають розвиток сальних залоз і їх функ-
ціональну спроможність. Саме цим чинником нерідко зумов-
лена тяжкість клінічних проявів СД [9].

Основними гормонами, які стимулюють у жінок секрецію 
шкірного сала та збільшення об’єму сальних залоз, є андро-
генні гормони, такі як вільний тестостерон, андростендіон, 
дегідроепіандростерон (ДГЕА), дегідро епіандростерону 
сульфат (ДГЕА-С). Слід пам’ятати, що у жінок в ретикулярній 
зоні кори надниркових залоз синтезується 50% андростен-
діону, 90% — ДГЕА–ДГЕА-С, 25% тестостерону; в шкірі та во-
лосяних фолікулах 50% — дигід ротестостерону; в тека-кліти-
нах, інтерстиційних клітинах строми андростендіону — 50%, 
ДГЕА — 10%, тестостерону — 25%. Високий рівень вільного 
тестостерону у хворих на СД може бути зумовлений не лише 
збільшенням його продукції, але й зниженням концентрації 
глобулінів, що зв’язують статеві гормони [7, 13].
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Пусковим чинником розвитку себореї є зміни гормо-
нального статусу, перш за все в системі «гіпоталамус — гі-
пофіз — яєчники — надниркові залози», які виникають 
за рахунок підвищення синтезу андрогенів в яєчниках та/
або надниркових залозах функціонального або пухлинно-
го генезу, дисбалансу різних фракцій андрогенів, викли-
каних активацією чи зниженням зв’язування їх білками, 
зростанням рівня вільних андрогенів у  крові, змінами ак-
тивності ферментів: підвищенням активності 5α-редуктази, 
що пере творює тестостерон на більш активний андроген — 
дигідро тестостерон у шкірі, збільшенням числа андрогено-
вих рецепторів чи підвищенням їх чутливості до статевих 
гормонів при нормальній їх концентрації [11, 12].

Регуляторами себогенезу в основному вважаються ме-
діатори вегетативної нервової системи та гормони (гіпота-
ламусу, гіпофізу, надниркових та статевих залоз). Провідни-
ми стимуляторами — андрогени, серед яких розрізняють 
високоактивні  — андростерон і тестостерон та низькоак-
тивні  — андростендіол й дегідроепіандростерон, серед 
яких найбільш активним є тестостерон. До різних андроге-
нів на себоцитах є відповідні рецептори, які й здатні досить 
чутливо реагувати на  зміну їх рівня в  організмі [12]. Така 
відповідь здійснюється за рахунок наявності в цих клітинах 
ферменту 5α-редуктази. Зазначені вище низькоактивні ан-
дрогени, своєю чергою, повинні попередньо взаємодіяти 
з  ферментами 17-β- та 3-бетагідроксистероїддегідрогена-
зами, які й перетворюють ці гормони у тестостерон, який 
у подальшому трансформується в дигідротестостерон [9].

Підвищення синтезу андрогенів, особливо рівня 
ДГЕА-С, попередника тестостерону, діє на  сальні зало-
зи та  викликає надмірне продукування шкірного сала, 
що призводить до аномального відшарування кератинів.

Заслуговують на увагу дані досліджень [22], які пов’язують 
розвиток СД з активацією симбіотної мікроб ної флори. Нако-
пичення шкірного сала та зміна його складу в сальних зало-
зах зумовлюють розмноження грампозитивних бактерій та 
вивільнення цитокінів, прозапальних медіаторів.

Початок розвитку СД пов’язаний із  взаємодією нор-
мальної мікрофлори шкіри, особливо роду Malassezia spp., 
які є постійним компонентом мікрофлори шкіри більше ніж 
у 90% населення, складом ліпідів на поверхні шкіри та інди-
відуальною сприйнятливістю [20]. Внаслідок цього порушу-
ються нормальний склад мікробіоти шкіри та імунна реакція 
на Malassezia spp., що призводить до збільшення кількості не-
насичених жирних кислот на поверхні шкіри [16].

Роль Malassezia spp. також включає використання на-
сичених жирних кислот, що порушує ліпідний баланс 
на  поверхні шкіри. В  більшості випадків при  цьому по-
рушуються колонізаційні властивості різних біотопів, 
що пов’язано зі змінами складу нормальної мікрофлори. 
Це спричиняє колонізацію грибами роду Malassezia діля-
нок шкіри, багатої на сальні залози (передусім голови та 
тулуба), супроводжується посиленням їхньої патогенності 
та розвитком запальних реакцій шкіри [19].

СД можна охарактеризувати як хронічне запальне за-
хворювання шкіри, багатої на сальні залози (обличчя, во-
лосиста частина голови, тулуб), що характеризується ери-
тематозно-сквамозним, рідше — папульозно-сквамозним 
висипом, свербежем і печінням [5, 15].

СД маніфестує ураженням шкіри волосистої частини 
голови з переходом на чоло по лінії росту волосся, в ді-
лянці носогубних складок, на бічних поверхнях носа, за-
вушній ділянці, в зовнішньому слуховому проході, бровах 
та переніссі. При цьому частота ураження шкіри обличчя 

становить близько 88,7%, волосистої частини голови  — 
70,3%, тулуба  — 26,8%. Уражуються й інші ділянки, такі 
як шкіра груднини та міжлопаткової зони з підвищенням 
або зниженням жирності шкіри, розвитком еритематозно-
сквамозного висипу, що супроводжується свербежем [22]. 
Порушення цілісності шкіри при  тривалому перебігу СД 
може призводити до розвитку вторинної інфекції [25].

Найбільш частими клінічними симптомами є лущення, 
свербіж і почервоніння, розвиток еритематозно-сквамоз-
ного, рідше — папульозно-сквамозного висипу [5, 15]. Пору-
шення цілісності шкіри за тривалого перебігу СД може при-
зводити до  розвитку вторинної інфекції, наслідком чого є 
складність вибору оптимальної терапії та торпідність до неї.

Особливості клінічного перебігу СД на тлі ГА з частими 
загостреннями після нетривалої ремісії, схильність до ре-
цидивів, стійкий хронічний перебіг і резистентність до те-
рапії, естетичні зміни шкіри значним чином впливають 
на  розвиток психоемоційних порушень, соціальної дез-
адаптації, зниження самооцінки і якості життя та соціаль-
ного статусу хворих [5, 18].

Розглядаючи сучасні методи терапії СД, необхідно за-
начити, що вони залежать від клінічних проявів і ступеня 
тяжкості захворювання. Правильна оцінка ступеня тяжко-
сті клінічних проявів дозволяє визначити оптимальну так-
тику лікування, спрямовану на  усунення патогенетичних 
змін при  СД, нормалізацію рівня андрогенних гормонів, 
усунення клінічних проявів захворювання, запального 
процесу, відновлення мікрофлори шкіри, структури та 
бар’єрних функцій епідермісу [13, 14].

Усе викладене вище спонукає до пошуку нових підхо-
дів до лікування хворих на СД з використанням патогене-
тично обґрунтованих лікарських засобів.

Згідно із сучасними рекомендаціями для лікування гіпе-
рандрогенних станів, в тому числі СД, з урахуванням етіо-
логії та клінічних проявів застосовуються як зовнішні, так і 
системні лікарські засоби, препарати, що впливають на ак-
тивність рецепторів до  похідних тестостерону, синтез ан-
дрогенів і глобуліну, що зв’язує статеві стероїди, активність 
ферментних систем, які сприяють перетворенню неактив-
ного тестостерону на активний (ципротерону ацетат, дієно-
гест, дроспіренон, хлормадинон). Крім того, застосовують-
ся антибактеріальні та антимікотичні препарати, засоби, що 
покращують регенеративну функцію шкіри [2, 14, 24, 26].

Однак існує певна когорта пацієнток, яким протипо-
казано застосування ряду препаратів, або з тих чи інших 
причин вони відмовляються від застосування гормональ-
них контрацептивів. Це спонукає до пошуку альтернатив-
них схем терапії СД, що виник на тлі ГА.

Саме тому на  сьогодні велику зацікавленість викли-
кала у нас можливість застосування у цієї когорти хворих 
препаратів, що містять дієногест і спіронолактон.

Дієногест є похідним 19-нортестостерону й відрізняєть-
ся від інших прогестинів наявністю ціанометильної групи 
замість етинільної [9]. Він помірно впливає на гіпоталамо-
гіпофізарну систему, пригнічуючи секрецію гонадотропінів 
і овуляцію, чинить достатню антиандрогенну дію (за раху-
нок пригнічення синтезу лютеїні зуючого гормону та без-
посереднім зв’язуванням з  рецепторами андрогенів), що 
становить близько ⅓ активності від еталонного прогестину 
ципротерону ацетату. Дієногест має високу біодоступність 
при  прийомі внутрішньо, короткий період напіввиведен-
ня, майже повністю метаболізується в печінці з виділенням 
переважно неактивних метаболітів, а переважаючою фрак-
цією в плазмі крові є незмінений дієногест. Одним із пред-
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ставників цієї групи є препарат Савіс, 1 таблетка якого 
містить 2 мг дієногесту. Савіс не має естрогенового компо-
ненту у своєму складі, тому може бути призначений у разі 
наявності протипоказань до застосування комбінованих 
пероральних контрацептивів (КПК) з  етинілестрадіолом. 
Відсутність системного метаболічного впливу на  вугле-
водний, ліпідний обмін дозволяє використовувати його 
при  синдромі полікістозних яєчників (СПКЯ) та надмірній 
масі тіла й ожирінні, особливо за наявності СПКЯ або інших 
ендокринологічних захворювань [10].

Патогенетично обґрунтованим у лікуванні СД є засто-
сування спіронолактону, оскільки він є антагоністом аль-
достерону з антиандрогенним ефектом, пригнічує синтез 
андрогенів у корі надниркових залоз та гонадах, впливає 
на синтез лютеїнізуючого гормону на рівні гіпофіза. Пери-
феричні антиандрогенні ефекти спіронолактону забез-
печуються безпосереднім зв’язуванням з  рецепторами 
андрогенів та інгібуванням активності 5α-редуктази ре-
цепторів сальних залоз і регуляцією діяльності сальних 
залоз шляхом блокування рецепторів андрогенів.

Проведені вченими [17] дослідження показали, що за-
стосування спіронолактону в низьких дозах (<200 мг/добу) 
порівняно з  плацебо зумовило  значне зменшення вира-
женості та кількості запальних уражень. У систематичному 
огляді [21] експертами схвалено застосування спіронолак-
тону у  жінок з  акне в  дозах, які зазвичай застосовуються 
у повсякденній клінічній практиці (≤100 мг/добу).

Враховуючи усе викладене вище, нами проведено дослі-
дження для визначення безпеки та ефективності застосуван-
ня препаратів Савіс та спіронолактон для лікування пацієнток 
із  андрогензалежною патологією шкіри  — СД. Одночасний 
прийом препаратів Савіс та спіронолактон забезпечує вплив 
на  основні ланцюги патогенезу гіперанд рогенних станів, 
а саме за рахунок пригнічення синтезу лютеїнізуючого гормо-
ну та безпосереднім зв’язуванням з рецепторами андрогенів 
в умовах, коли протипоказані системні естрогени.

Мета роботи: визначення ефективності у  жінок із се-
борейним дерматитом додаткового застосування у комп-
лексній терапії препаратів Савіс та спіронолактон порів-
няно зі стандартною терапією.

Об’єкт і методи дослідження
Під нашим наглядом було 111 жінок репродуктивного 

віку. Дослідження схвалено локальною комісією з питань 
етики при лікувальному закладі.

Критеріями включення в усі групи були наступні:
•	 вік	жінок	20–40	років;
•	 підписана	інформована	згода	на участь	у дослідженні;
•	 у І	групу —	клінічні	прояви	СД;
•	 у ІІ	(контрольну)	групу —	відсутність	проявів	шкірних	

захворювань.
Критерії виключення з дослідження:

•	 наявність	інших	дерматологічних	захворювань;
•	 відома	або	передбачувана	гіперчутливість	до інгреді-

єнтів препаратів;
•	 наявність	 тяжких	 супутніх	 захворювань	 і	 психічних	

хвороб;
•	 відсутність	 комплаєнсу	 в  застосуванні	 препарату	

з боку пацієнтки.
Пацієнтки розподілені на 2 групи.
У І групу включили 81 пацієнтку з СД, з них також сфор-

мовано 3 підгрупи залежно від проведеної терапії:

•	 І	підгрупа —	27	жінок,	які	отримували	стандартну	те-
рапію (топічне лікування антимікотичними засобами, 
препаратами саліцилової кислоти, космецевтичними 
засобами);

•	 ІІ	підгрупа —	26	хворих,	які	додатково	до стандартної	
терапії отримували препарат Савіс по 1 табл. щоденно 
протягом 6 міс;

•	 ІІІ	підгрупа —	28	жінок,	які	додатково	до стандартного	
лікування застосовували препарат Савіс по 1 табл. що-
денно у поєднанні зі спіронолактоном у І фазу менстру-
ального циклу по 50 мг на добу (до 14-ї доби менстру-
ального циклу), а у ІІ фазу — по 75 мг протягом 6 міс.
До ІІ контрольної групи увійшли 30 здорових жінок 

аналогічного віку.
Усі пацієнтки обстежені згідно з чинними стандартами, 

що включали анамнестичні, клінічні, біохімічні, мікробіо-
логічні методи.

Для об’єктивної оцінки клінічних проявів вугрової хво-
роби та їх динамічних змін протягом лікування викорис-
товувалася бальна оцінка тяжкості акне за G. Michaelsson, 
за  шкалою Кука та Глобальною оцінкою дослідника 
(Investigator Global Assessment — IGA).

Ступінь тяжкості СД оцінювали за  бальною шкалою, 
що включала оцінку інтенсивності еритеми, набряку, мок-
нуття, екскоріацій, лущення та жирності шкіри. Оцінку 
здійснювали за балами від 0 до 3 (0 — відсутність симп-
тому, 1 — легкий ступінь вираженості, 2 — середній, 3 — 
тяжкий). Суб’єктивні ознаки у  вигляді свербежу та пору-
шень сну оцінювали за шкалою від 0 до 10 балів.

Рівень особистісної та ситуативної тривожності визна-
чали за шкалою самооцінки Спілбергера, рівень невроти-
зації — за Л.І. Вассерманом, рівень депресії — за шкалою 
Бека.

Оцінку якості життя проводили за  авторизованим 
українським перекладом Дерматологічного індексу якості 
життя (Dermatology life Quality Index — DLQI) [1]. Для оцін-
ки ефективності запропонованого лікування хворих на СД 
визначали процентне зниження індексу DLQI (Δ DLQI, %), 
а також частку хворих, у яких індекс DLQI наприкінці ліку-
вання був нижчим 5 балів (DLQI <5%). Визначали інтегра-
тивний показник якості життя CQLS [3], інтегральний по-
казник анкетування щодо самооцінки пацієнтки [6].

Ефективність лікування оцінювали через 6 міс від по-
чатку лікування. Отримані результати були оброблені 
статистично за  допомогою стандартних комп’ютерних 
програм із застосуванням парного критерію Стьюдента 
з розрахунком середньої арифметичної (М) та стандартної 
помилки середньої арифметичної (m) або критерію знаків 
Вілкоксона залежно від нормальності розподілу різниць. 
Нормальність розподілу даних перевіряли за допомогою 
критерію Шапіро — Уїлка за рівня значущості 0,01. Для ви-
явлення структурних зв’язків використовували кореля-
ційний аналіз із визначенням коефіцієнтів парної кореля-
ції — r. При застосуванні усіх статистичних методів, окрім 
критерію Шапіро — Уїлка, рівень значущості вважали рів-
ним 0,05, різницю між даними — достовірною при р<0,05.

Результати та їх обговорення
При обстеженні хворих на СД встановлено, що у біль-

ше ніж ⅓ пацієнток (37,0%) висип локалізувався на облич-
чі та волосистій частині голови, у 30,9% — на волосистій 
частині голови, 23,4% — на обличчі, 8,6% — на тулубі. Три-
валість захворювання варіювала від 6 міс до 10 років.
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При аналізі бальної оцінки тяжкості СД (табл. 1) вста-
новлено, що найбільш вираженими проявами у  хворих 
до  лікування були свербіж, жирність шкіри, еритема та 
набряк, лущення, а середнє значення бальної оцінки тяж-
кості СД становило 2,4±0,21 бала. Через 6 міс від початку 
терапії було проведено клінічну оцінку результатів ліку-
вання пацієнток із СД.

Як показано на табл. 1, у всіх дослідних підгрупах паці-
єнток відзначалась позитивна динаміка клінічного перебі-
гу захворювання. Однак у підгрупі хворих, які отримували 
Савіс, мокнуття та екскоріацій не виявлено. У підгрупі жі-
нок, які застосовували Савіс та спіронолактон, через 6 міс 
від початку лікування мали статистично достовірно мен-
шу бальну оцінку лущення, жирності шкіри, тяжкості СД, 
свербежу та порушень сну порівняно з підгрупою хворих 
після стандартного лікування та з підгрупою, яка отриму-
вала Савіс.

Це підтверджує високу ефективність застосування 
комбінованого лікування СД із  застосуванням препара-
тів Савіс і спіронолактон стосовно зниження тяжкості СД 
та його суб’єктивних ознак.

Заслуговує на увагу дослідження стану мікробіоцено-
зу шкіри протягом лікування у жінок з СД, результати яко-
го представлені в табл. 2.

Отримані результати вказують на  наявність пору-
шень мікробіоценозу шкіри у  хворих на  СД: збільшення 
загальної кількості бактерій, коагулазопозитивних стафі-
лококів, грибів роду Candida, Malassezia spp. (табл. 2). Роз-
глядаючи взаємозв’язок між середнім значенням баль-
ної оцінки тяжкості себорейного дерматиту та кількістю 
мікроорганізмів був встановлений кореляційний зв‘язок 

слабкої сили з кількістю коагулазопозитивних стафілоко-
ків (r=+0,35), грибів роду Candida (r=+0,31), Malassezia spp. 
(r=+0,34). Взаємозв‘язок між середнім значенням бальної 
оцінки тяжкості СД та рештою мікроорганізмів не мав ко-
реляційної сили. Це свідчить про багатофакторність роз-
витку та перебігу СД. Розглядаючи стан мікробіоценозу 
в динаміці лікування, слід відзначити високу ефективність 
застосування у комплексній терапії захворювання препа-
ратів Савіс і спіронолактон, яка забезпечує не  лише по-
кращення клінічної картини, але й нормалізує мікробіоце-
ноз шкіри.

Вірогідно, покращення мікробіому шкіри через 6 міс 
від початку лікування цими препаратами пов’язано саме 
з  властивостями спіронолактону, оскільки він забезпе-
чує зниження рівня андрогенів, за рахунок чого впливає 
на зменшення кількості шкірного сала, наслідком чого і є 
нормалізація стану мікробіоценозу шкіри.

Відомо, що суттєвим етіологічним чинником виник-
нення ряду хронічних дерматозів, у тому числі й СД, є змі-
ни психологічного стану людей, зростання частоти стре-
сів, підвищення тривожності та невротизації. У  зв’язку 
з  цим нами було проведено дослідження стану тривож-
ності, нев ротизації та депресії у пацієнток (табл. 3).

Важливою є оцінка особистісної тривожності, яка фор-
мується на  ранніх етапах розвитку і відображає базову 
рису особистості. Так, у хворих на СД рівень особистісної 
тривожності був достовірно вищим (42,5±0,5), ніж у здоро-
вих осіб (38,4±0,6) (див. табл. 3). Це вказує на те, що хворим 
на СД притаманна особистісна тривожність, а при потра-
плянні в стресові ситуації у них відзначаються психологіч-
не напруження і зміни у діяльності нервової системи.

Таблиця 1 Бальна оцінка ступеня тяжкості СД та його суб’єктивних ознак у хворих після лікування протягом 6 міс

Показник Хворі 
до лікування

Хворі після лікування

Стандартного Із застосуванням 
Савіс

Із застосуванням 
Савіс+спіронолактону

Оцінка інтенсивності еритеми 2,6±0,2 0,5±0,07* 0,4±0,05* 0,00±0,00*
Оцінка набряку 2,6±0,3 0,5±0,06* 0,5±0,05* 0,00±0,00*
Оцінка мокнуття 1,5±0,2 0,12±0,01* 0,00±0,00* 0,00±0,00*
Оцінка екскоріацій 1,9±0,2 0,28±0,03* 0,00±0,00* 0,00±0,00*
Оцінка лущення 2,5±0,26 0,44±0,04* 0,39±0,04* 0,14±0,03*
Оцінка жирності шкіри 2,7±0,3 0,5±0,05* 0,4±0,04* 0,12±0,03*
Середнє значення бальної оцінки тяжкості СД 2,4±0,21 0,37±0,05* 0,26±0,03* 0,08±0,01*
Оцінка суб’єктивної ознаки у вигляді свербежу 6,1±0,9 1,3±0,21* 1,4±0,17* 0,19±0,02*
Оцінка суб’єктивної ознаки у вигляді порушень сну 1,9±0,24 0,32±0,06* 0,29±0,04* 0,00±0,00*

Тут і далі: *достовірна різниця (р<0,05) порівняно зі здоровими; достовірна різниця (р<0,05) між відповідними показниками до та після лікування; достовірна 
різниця (р<0,05) після лікування між відповідними показниками підгрупи зі стандартним лікуванням та іншими хворими; достовірна різниця (р<0,05) після лі-
кування між відповідними показниками підгрупи із застосуванням препаратів Савіс та Савіс + спіронолактон.

Таблиця 2 Стан мікробного складу шкіри у хворих на СД до лікування та через 6 міс від початку лікування (Lg КУО/см2)

Показник Здорові Хворі 
до лікування

Хворі після лікування

Стандартного Із застосуванням 
Савіс

Із застосуванням 
Савіс+спіронолактону

Загальна кількість бактерій 3,2±0,17 5,40±0,27* 3,80±0,27 3,90±0,25* 3,60±0,24
Cutibacterium acnes 0,58±0,19 0,92±0,14 0,71±0,10 0,67±0,09 0,64±0,09
Стафілококи коагулазонегативні 1,4±0,27 1,70±0,24 1,90±0,19 1,80±0,22 1,60±0,18
Стафілококи коагулазопозитивні 0,37±0,06 2,13±0,16* 1,41±0,17* 1,47±0,14* 0,82±0,10*
Гриби роду Candida 1,37±0,23 2,52±0,20* 1,80±0,18 1,74±0,20 1,56±0,15
Гриби роду Malassezia spp. 1,11±0,19 2,90±0,23* 1,91±0,21* 1,95±0,17* 1,41±0,14
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Певний інтерес викликають результати оцінки впливу 
проведеної терапії на  ситуативну тривожність у  хворих 
на СД. Так, у жінок до лікування відмічався достовірно ви-
щий рівень ситуативної тривожності (48,7±0,9) порівняно 
з  контрольною групою (41,0±0,8). Виявлено і кореляцій-
ний взаємозв’язок (r=+0,37) між середнім значенням баль-
ної оцінки тяжкості СД до лікування та рівнем ситуативної 
тривожності. Через 6 міс від початку лікування на тлі по-
ліпшення клінічної картини та одужання достовірно зни-
жувався й рівень ситуативної тривожності у всіх підгрупах 
хворих на СД, хоча він і не відповідав показникам у здоро-
вих жінок. Динамічні зміни рівня ситуативної тривожності 
були достовірно найбільш оптимальними у підгрупі паці-
єнток, які отримували Савіс зі спіронолактоном, порівня-
но з двома іншими підгрупами.

Як показано у  табл. 3, для хворих на  СД характерними 
до лікування є достовірно вищі рівні невротизації (в 2,8 раза) 
та депресії (в  2,4 раза) порівняно зі  здоровими особами. 
Крім того, нами відзначений і кореляційний взаємозв’язок 
(r=+0,33) між середнім значенням бальної оцінки тяжкості 
СД до  лікування та рівнем невротизації. Схильність до  не-
вротизації створює сприятливе підґрунтя для розвитку СД, 
а естетичні зміни зовнішності при цьому провокують підви-
щення рівня невротизації. Таким чином, виникає замкнене 
коло, в якому невротизація та СД посилюють один одного. 
Протягом 6-місячного лікування рівні невротизації й депре-
сії достовірно знижувалися у  всіх підгрупах, але розірвати 
патологічне коло стало можливим завдяки додатковому 
застосуванню препаратів Савіс і спіронолактон. Пацієнтки, 
які отримували ці препарати в комплексній терапії СД, мали 
статистично достовірно нижчий рівень невротизації порів-
няно як з підгрупою хворих до лікування, так і з підгрупою 
пацієнток, які отримували лише стандартну терапію. Ці дані 
свідчать про необхідність включення препаратів Савіс і спі-
ронолактон до схеми лікування СД.

Нами проаналізована якість життя пацієнтів до  ліку-
вання і встановлено її зниження за  результатами оцінки 
індексу DLQI, CQLS і інтегральним показником самооцінки 
пацієнтів (табл. 4). Відмічено кореляційний взаємозв’язок 
(r=+0,46) між середнім значенням бальної оцінки тяжкості 
СД до лікування та індексом DLQI.

Отримавши позитивний клінічний ефект в  ході ліку-
вання хворих на СД, ми оцінили вплив терапії на якість їх 
життя. Результати, наведені в табл. 4, свідчать, що протягом 
6 міс від початку лікування на фоні покращення клінічної 
картини та одужання поліпшується й якість життя хворих 
усіх підгруп. У пацієнток, які застосовували препарати Савіс 
і спіронолактон, індекс DLQI був достовірно найнижчим по-
рівняно з результатами в інших підгрупах, що узгоджується 
з  даними інтегрального показника самооцінки пацієнтки 
та підтверджує актуальність застосування цих препаратів 
у покращенні якості життя хворих на СД.

Таким чином, отримані результати дослідження у  жі-
нок із СД свідчать про те, що важливими чинниками роз-
витку патології є психологічні особливості та зростання 
ситуативної тривожності та невротизації хворих.

При дослідженні рівня гормонів у хворих на СД до лі-
кування виявлено достовірне підвищення рівня вільного 
тестостерону, андростендіону, дигідротестостерону та де-
гідроепіандростерону сульфату і зниження  — глобуліну, 
що зв’язує статеві гормони, порівняно зі здоровими паці-
єнтками. Через 6 міс після лікування відмічена деяка по-
зитивна динаміка щодо нормалізації ряду гормонів у під-
групах, але показники рівня дигідротестостерону були 
статистично достовірно кращими у підгрупі, яка застосо-
вувала Савіс і спіронолактон, порівняно з  результатами 
у підгрупах жінок як зі стандартною терапією, так і засто-
суванням препарату Савіс (табл. 5).

Щодо лютеїнізуючого гормону, то у жінок напередодні 
лікування він був достовірно вищим порівняно зі здоро-
вими, достовірним вищим був і зворотний кореляційний 
взаємозв’язок між середнім значенням бальної оцінки 
тяжкості СД до лікування та рівнем лютеїнізуючого гормо-
ну (r=–0,34). У процесі лікування рівень його знижувався. 
Найнижчим рівень був у групі, яка отримувала Савіс у по-
єднанні зі  спіронолактоном. Цей показник наближався 
до значень, отриманих у здорових жінок.

Вищенаведене свідчить про високу ефективність засто-
сування препаратів Савіс і спіронолактон у лікуванні хво-
рих на СД за рахунок пригнічення синтезу лютеїнізуючого 
гормону, безпосереднього зв’язування з рецепторами ан-
дрогенів та зниження впливу «активних» форм андрогенів.

Таблиця 3 Рівні тривожності, депресії та невротизації у хворих на СД протягом 6-місячного лікування

Показник Здорові Хворі 
до лікування

Хворі після лікування

Стандартного Із застосуванням 
Савіс

Із застосуванням 
Савіс+спіронолактону

Рівень особистісної тривожності, бали 38,4±0,6 42,5±0,5* 41,80±0,80* 41,60±1,10* 41,90±0,90*
Рівень ситуативної тривожності 41,0±0,8 48,7±0,9* 45,80±0,80* 45,20±0,90* 42,70±1,10
Рівень невротизації, бали 4,6±0,5 12,8±1,1* 9,20±1,00* 7,40±0,90* 6,40±0,80
Рівень депресії, бали 4,2±0,5 10,1±0,7* 7,50±0,80* 7,90±0,80* 6,20±0,80*

Таблиця 4 Динаміка індексу DLQI та ситуативної тривожності у хворих на СД протягом 6-місячного лікування

Показник Здорові Хворі 
до лікування

Хворі після лікування

Стандартного Із застосуванням 
Савіс

Із застосуванням 
Савіс+спіронолактону

Індекс DLQI, бали 9,20±0,31 6,50±0,41 6,80±0,34 4,20±0,34
ΔDLQI, % 28,40±2,70 26,40±2,10 55,30±3,70
DLQI <5% 32,50 35,40 65,20
CQLS 70,50±2,90 54,20±2,80* 66,70±2,00 64,30±1,90 67,10±2,60
Інтегральний показник самооцінки пацієнтки 1,00±0,10 2,01±0,13* 1,61±0,10* 1,64±0,14* 1,18±0,10
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Висновки
Перебіг СД супроводжується порушеннями мікробіо-

ценозу шкіри зі  зростанням загальної кількості бактерій 
і грибів на  уражених ділянках, що потребує проведення 
відповідного лікування.

Для пацієнток із СД характерні наявність високої осо-
бистісної та ситуативної тривожності, невротизації та де-
пресії, зниження показників якості життя.

У хворих на СД до лікування виявлено достовірне під-
вищення рівня вільного тестостерону, андростендіону, 
дигідротестостерону та дегідроепіандростерону сульфату 
і зниження — глобуліну, що зв’язує статеві гормони, порів-
няно зі здоровими особами.

Комплексна терапія СД із  застосуванням препаратів 
Савіс і спіронолактон є патогенетично обґрунтованою, 
оскільки забезпечує швидкий клінічний ефект, виражене 
зменшення свербежу, нормалізацію мікробіоценозу шкі-
ри та рівня андрогенів.

Перевагами додаткового застосування препаратів 
Савіс і спіронолактон порівняно зі стандартною терапі-
єю СД є покращення якості життя, зниження тривожнос-
ті, їхні  ефективність і безпека, особливо в  умовах, коли 
проти показані системні естрогени.

Отримані результати дають підставу рекомендувати 
до широкого впровадження в практичну роботу застосу-
вання препаратів Савіс і спіронолактон у комплексній те-
рапії СД.
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Таблиця 5 Динаміка індексу рівня гормонів у сироватці крові у процесі 6-місячного лікування себореї

Показник Здорові Хворі 
до лікування

Хворі після лікування

Стандартного Із застосуванням 
Савіс

Із застосуванням 
Савіс+спіронолактону

Тестостерон загальний, нмоль/л 0,95±0,05 1,11±0,07 1,03±0,08 1,05±0,07 0,96±0,07
Тестостерон вільний, пг/мл 5,80±0,30 7,30±0,30* 6,70±0,50 6,90±0,40 6,20±0,40
Глобулін, що зв’язує статеві гормони, нмоль/л 75,40±3,40 59,60±3,90* 67,10±3,10 68,10±3,30 70,50±3,70
Андростендіон, нг/мл 1,80±0,16 3,40±0,18* 3,00±0,12* 2,80±0,16* 2,30±0,14
Дигідротестостерон, пг/мл 201,90±11,30 279,20±12,60* 252,60±10,40 243,20±13,50 211,80±11,60
Дегідроепіандростерона сульфат, мкг/дл 157,40±9,70 236,20±8,10* 196,40±12,70* 180,10±12,40 157,40±10,30
Лютеїнізуючий гормон, мМО/мл 4,20±0,52 11,70±0,83* 8,00±0,62* 7,50±0,67 5,20±0,44
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