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The mechanisms of development of the inflammatory process of the pilosebaceous apparatus in patients with acnе 
vulgaris are not fully understood, and variations in bacterial colonization are one of the key elements of the inflammatory 
process. Under the pathological conditions caused by pus-forming cocci which induce the production of proinflammatory 
cytokines, there is an increase in arginase expression. The capacity for film formation in selected strains was determined 
by the cultural properties (increased viscosity of the colony biomass) and by differential interference contrast microscopy 
using a dark field condenser and fluorescence microscopy. Arginase activity (μmole urea/min•mg of protein) was 
determined spectrophotometrically at 520 nm on saponin-perimabilized lymphocytes of peripheral blood by the rate of 
urea formation. The cultures of film-forming and planktonic forms of Staphylococcus epidermidis and Staphylococcus 
aureus were isolated from purulent pustules of 44 patients, aged 18–30. 63.6% of clinical strains of film-forming 
staphylococci were isolated, out of which 15 strains (53.6%) were S. aureus and 13 strains (46.4%) S. epidermidias. It was 
found that the arginase activity in patients (film-forming S. aureus) was significantly higher than in practically healthy 
donors (control) and was equal to 0.262 ± 0.006 and 0.279 ± 0.005 (planktonic form of S. aureus) versus 0.087 ± 
0.009 μmole urea / min∙mg of protein in the control. The arginase activity in patients (film-forming S. epidermidis) was 
significantly higher than in practically healthy donors and was equal to 0.281 ± 0.009 and 0.297 ± 0.006 (planktonic form 
of S. epidermidis) versus 0.087 ± 0.009 μmol urea / min∙mg of protein in the control. After the auto-vaccine therapy and 
the administration of the probiotic Lacidofil (Institut Rosell Inc., Canada), enzyme activity decreased significantly in both 
experiments, however it had not attained control levels. The enzyme activity decreased through the administration of a 
vaccine, which in turn has an immunomodulating and immunostimulating effect. In addition, comparing the data of the 
arginase activity after treatment in patients with S. epidermidis, there was a slight decrease in the enzyme activity. 
This result is probably due to the formed tolerance of the immune system to commensal microorganisms. It was found 
that all patients had a moderate dysbiosis, which was accompanied by a deficiency of the main normal symbionts of the 
intestine. After treatment, all patients experienced significant improvementst in the microbiocenosis of the intestine in the 
direction of normalization of parameters and improvement of the skin condition. Increase in  arginase activity in patients 
with acne vulgaris indicates the competition of this enzyme with NO-synthases for the substrate L-arginine and the 
alteration of physiological reactions in the organism caused by staphylococci which induce the phagocytic response and 
the cytokines production of the humoral system. 
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Неокисний шлях метаболізму L-аргініну лімфоцитів  
периферичної крові у хворих на acnе vulgaris  

Г .С. Лаврик, О. П. Корнійчук, А. С. Беседіна, З. Д. Воробець  
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Львів, Україна  

Проведено аналіз джерел літератури, що стосуються ролі стафілококів в етіології acnе vulgaris. Згідно із сучасними уявленнями про 
патогенез вугрової хвороби, остання – мультифакторне захворювання. Один із її чинників – проліферація умовно-патогенної мікрофлори 
шкіри, що сприяє вивільненню медіаторів запалення та розвитку запального процесу. Аргіназна активність лімфоцитів – важливий маркер, що 
вказує на гуморальну відповідь із боку імунної системи на антиген. Досліджено зміни ензиматичної активності аргінази лімфоцитів 
периферичної крові у хворих на вугрову хворобу, в яких захворювання супроводжувалося висіванням біоплівкових і планктонних форм 
стафілококів. Обстежено 44 хворих віком від 18–30 років з acnе vulgaris та визначено аргіназну активність до та після лікування. Виявлено 
значне зростання аргінази лімфоцитів крові у хворих на вугрову хворобу, спричинених біоплівковими та планктонними формами 
стафілококів. Установлено помірний дисбіоз, який супроводжувався дефіцитом основних нормосимбіонтів кишечника. Після курсу лікування 
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автостафілококовою вакциною та біопрепаратом «Лацидофіл» (Institut Rosell Inc., Канада) значно знизилась активність ензиму, спостерігали 
тенденцію до нормалізації показників нормофлори кишечника та поліпшення стану шкіри (зникли почервоніння, набряк, запальні елементи).  

Ключові слова: вугрова хвороба; аргіназа; Staphylococcus aureus; Staphylococcus epidermidis  

Вступ  
 

Нині акне (acnе vulgaris), або вугрова хвороба – одне з най-
поширеніших уражень шкіри, які у пубертатному віці проявля-
ються тією чи іншою мірою практично у 100% юнаків і 90% 
дівчат. Останніми роками спостерігається зростання рівня за-
хворюваності на вугрову хворобу з тенденцією до збільшення 
частки жінок віком 25–40 років із пізніми формами акне 
(Colleir et al., 2008; DumontWallon and Dreno, 2008; Goryachki-
na and Belousova, 2014). Захворювання набуває хронічного ре-
цидивуючого перебігу з наростанням інтенсивності симптомів, 
стійкості до терапії (Barratt et al., 2008; Weller et al., 2008).  

У розвитку вугрової хвороби не можна виділити один 
етіологічний чинник. Згідно з результатами останніх дослід-
жень, у патогенезі акне як мультифакторного захворювання 
найважливіші генетична схильність, андрогено-індукована гі-
персекреція шкірного сала, фолікулярна гіперкератизація, мік-
робна гіперколонізація з наступним розвитком запального про-
цесу в сально-волосяних фолікулах (СВФ) і навколо них 
(Myadelets and Adaskevich, 2006; Elder et al., 2008; Fulton, 2009; 
Iinuma et al., 2009; Williams et al., 2012). Обтурація протоки 
СВФ і багате ліпідами шкірне сало створюють сприятливі 
умови для розмноження факультативних анаеробів (Propioni-
bacterium acnes, P. granulosum), а також інших представників 
сапрофітної та умовно-патогенної мікрофлори (Staphylococcus 
epidermidis, Staphylococcus aureus) (Fulton, 2009). Ці мікроорга-
нізми продукують ензим ліпазу, який розщеплює діацил- та 
тріацилгліцериди до гліцерину та вільних жирних кислот. Ці ре-
човини разом з антигенами мікроорганізмів залучають із пери-
феричної крові нейтрофіли та фагоцити, які продукують цито-
кіни ІЛ-1α, ІЛ-1β і ІЛ-8, ФНП-α. Ці прозапальні цитокіни акти-
вують ензим циклооксигеназу, який сприяє утворенню з арахі-
донової кислоти головного медіатора запалення – лейкотрієн В4. 
Він, у свою чергу, стимулює вивільнення гідролітичних ензимів 
і монооксиду азоту (NO) з нейтрофілів, Т-лімфоцитів, моноци-
тів та еозинофілів, що викликає руйнування стінки сальної за-
лози, вихід ії вмісту в дерму та розвиток запальної реакції у 
вигляді папуло-пустульозних і вузлувато-кістозних елементів 
(Jappe, 2002; Monakhov and Ivanov, 2010; Goryachkina and Belo-
usova, 2014).  

Хоча механізми хронічного запального захворювання піло-
себорейного комплексу до кінця не з’ясовані, варіації бактері-
альної колонізації – один з основних елементів його розвитку 
(Bojar and Holland, 2004). Один із патогенетичних факторів 
акне – проліферація нормальної мікробіоти, особливо P. acnes. 
Спостерігається високий ступінь кореляції гіперпродукції 
шкірного сала з кількістю P. acnes, що визначається створен-
ням оптимального анаеробного середовища для їх росту. Проте 
чіткого зв’язку між кількістю P. acnes і ступенем тяжкості за-
хворювання не встановлено, а також не визначено того порогу 
кількості P. acnes, що відокремлює здорову та проблемну шкіру, 
уражену акне (Yoshimoto et al., 1998).  

Окрім P. аcnes, розвитку запального процесу сприяють 
бактерії, що персистують на поверхні шкіри: S. aureus, Strepto-
coccus pyogenes, S. epidermidis, Haemophilus spp., Escherichia coli 
тощо. Навколо ураженого фолікула формується зона запалення, 
до якої мігрують нейтрофіли, макрофаги, Т-лімфоцити та інші 
імунокомпетентні клітини. P. acnes підтримує запальний 
процес шляхом активації специфічних Toll-подібних рецепто-
рів (TLR) на мембранах імунокомпетентних клітин і себоцитів 
(Kalyujna et al., 2014). У хворих на акне виявили значну експре-
сію TLR-2 на перифолікулярних і перибульбарних макрофа-
гах, окрім того показано in vivo та in vitro, що існує позитивна 
кореляція між ступенем ураження акне та концентрацією клі-
тин, що несуть на собі TLR-2 і TLR-4. Продукція цитокінів IL-

6, IL-8 та IL-12 прямо залежить від взаємодії P. acnes і TLR-
рецепторів (Kang et al., 2006; Lai and Gallo, 2008; Miller, 2008; 
Valins et al., 2010).  

Однак TLR-2 – специфічний рецептор і для S. аureus. Mem-
pel et al. (2003) показали стимуляцію кератиноцитів патогеном 
S. aureus, що викликало транслокацію ядерного транскрипційно-
го фактора NF-kB, подальше підвищення продукції IL-8 і iNOS і 
швидку протективну відповідь. Ця запальна реакція залежна від 
TLR-2 (Mempel et al., 2003). Таким чином, доведено, що стиму-
ляція молекулярними патернами різних мікроорганізмів (пепти-
доглікан, ліпопептиди) TLR-2 і TLR4 наростає, і як наслідок роз-
вивається дисфункція в системі TLRs, що частково пояснює хро-
нізацію та рецидивування вугрової хвороби в результаті порушен-
ня як вродженого, так і адаптивного імунітету (Sorokina, 2012).  

Критика концепції, що розглядає P. acnes як єдину бакте-
рію – «винуватця» запальних явищ за акне, ґрунтується не 
тільки на невдачах виявлення P. acnes у фолікулах і різних еле-
ментах акне (Zouboulis, 2009). Виявлено, що до 28% запальних 
елементів акне можуть розвиватися de novo, минаючи стадію 
комедонів, що дає більше підстав для взаємозв’язку запалення 
та присутності бактерій на поверхні шкіри (Do et al., 2008). 
Крім того, утворення біоплівок стафілококами викликає обту-
рацію потових залоз, що має значення у патогенезі атопічного 
дерматиту (Allen et al., 2014), і не можна виключити аналогіч-
ного впливу за акне (Burceva et al., 2013). Виробляючи дельта-
токсин, що індукує дегрануляцію опасистих клітин, S. aureus 
може запускати місцеве запалення, стимулюючи як вродже-
ний, так і адаптивний імунітет (Nakamura et al., 2013).  

Адекватна модель для вивчення патологічних змін в організ-
мі – лімфоцити периферичної крові, які знаходяться переважно в 
одній фазі клітинного циклу (G0), у звичайних умовах не ді-
ляться, легко піддаються культивуванню (Buchinska et al., 2002). 
Внутрішньоклітинний метаболізм лімфоцитів ґрунтується на фі-
зіологічно та біохімічно закріпленій здатності цих клітин швид-
ко реагувати на будь-які порушення гомеостазу в організмі, а 
модуляція активності ензимів у лімфоцитах настає значно раніше, 
ніж змінюються їх морфологічні та біохімічні показники (Lugov-
skoy, 2002). Це дає змогу використовувати лімфоцити як «мета-
болічне дзеркало організму» (Yakubets et al., 2013).  

Мета дослідження – оцінити активність аргінази лімфо-
цитів осіб з acne vulgaris, в яких захворювання супроводжува-
лося висіванням біоплівкових і планктонних форм стафілоко-
ків. Активність ензиму визначали до та після лікування.  
 
Матеріал і методи досліджень  
 

Досліджено 44 хворі віком від 18–30 років, із гнійних пустул 
яких ізольовано культури плівкотвірних і планктонних форм 
S. аureus та S. еpidermidis. Виділення та ідентифікацію стафілоко-
ків проводили з використанням стандартних середовищ у лабо-
раторії кафедри мікробіології ЛНМУ імені Данила Галицького 
відповідно до наказу (Birger, 1982; Vos et al., 2008). Референтний 
штам S. aureus ATCC 25923 (F-49) отримано з музейної колекції 
бактеріологічної лабораторії Львівського обласного лаборатор-
ного центру для контрольного показника біоплівки.  

Здатність до плівкоутворення у відібраних штамів визначе-
но за культуральними властивостями (підвищена в’язкість біо-
маси колонії) та за допомогою диференціальної інтерферен-
ційно-контрастної мікроскопії (DIC) з використанням конден-
сора темного поля та флуоресцентної мікроскопії.  

Для цього біоплівки клінічних і стандартних ізолятів виро-
щували на стерильних покривних скельцях на дні пластикових 
чашок (Ø 50 мм). У кожну чашку вносили по 4 мл поживного 
бульйону («Фармактив», Україна) та по 10 мкл культури мут-
ністю 1,5 × 109 кл./мл (що відповідає 5 од. за стандартом 
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McFarland), так, щоб суспензія рівномірно розподілилась на дні 
чашки. Чашки інкубували в термостаті 48 годин за температури 
37 °С. Через 48 годин вміст чашок відбирали, щоб не зруйнувати 
сформовану біоплівку, та тричі відмивали дистильованою водою. 
Виявляли життєздатних бактерій подвійним прижиттєвим за-
барвленням за допомогою флуоресцентних барвників, а саме 
Hoechst-33258, який вільно проникає крізь клітинні мембрани, 
зв’язується у ядрі з ДНК на зовнішньому боці спіралі, зумовлю-
ючи при цьому флуоресценцію (Hawley and Hawley, 2004). Про-
підіум йодид проникає лише в некротичні клітини та зв’язується 
з ДНК, зумовлюючи флуоресценцію в червоній ділянці спектра 
(Schlegel and Fullekrug, 2002; Krysko et al., 2008).  

Мікроскопію бактеріальних біоплівок проводили за допо-
могою мікроскопа Nikon Eclipse (об’єктив 63х/1.4NA) методом 
інтерференційної (диференційно-інтерференційний контраст – 
DIC) мікроскопії з використанням конденсора темного поля та 
флуоресцентної мікроскопії.  

Лімфоцити виділяли зі свіжоотриманої периферичної гепа-
ринізованої крові пацієнтів (до та після лікування) та в осіб 
групи контролю у градієнті густини фікол-тріумбрасту (ρ = 
1,08 г/см3). Групу контролю становили практично здорові осо-
би (n = 9). Усім хворим проводили курс вакцинотерапії авто-
стафілококовою вакциною та пробіотичним препаратом «Ла-
цидофіл» (Institut Rosell Inc., Канада).  

Активність аргінази визначали на пермеабілізованих сапо-
ніном лімфоцитах периферичної крові за швидкістю утворення 
сечовини. Її вміст вимірювали за допомогою діагностичного 
набору фірми «Cімко» (Україна), згідно з інструкцією. Зразки 
спектрофотометрували за 520 нм проти контрольних проб, які 
містили дистильовану воду. Активність аргінази виражали в 
мікромолях сечовини, що утворилася протягом однієї хвилини 
у розрахунку на мг протеїну.  

Визначали середнє арифметичне значення (х), похибку 
середнього арифметичного (m). Для оцінювання ступеня віро-
гідності результатів дослідження застосовували ANOVA. Віро-
гідність різниці вважали статистично достовірною за P < 0,05.  
 
Результати та їх обговорення  
 

Із гнійних пустул хворих (n = 44) виділено 28 штамів 
(63,6%) плівкотвірних стафілококів, із них 15 штамів (53,6%) 
складає S. аureus і 13 (46,4%) – S. epidermіdis. Активність аргі-
нази лімфоцитів крові у хворих (плівкотвірний S. aureus) була 
достовірно вищою за відповідний показник практично здоро-
вих осіб і становила 0,262 ± 0,006 та 0,279 ± 0,005 (планктонна 
форма S. aureus) проти 0,087 ± 0,009 мкмоль сечовини/хв∙мг 
протеїну в контролі (рис. 1).  
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Рис. 1. Активність аргінази (мкмоль сечовини/хв∙мг протеїну) 

лімфоцитів крові у пацієнтів, хворих на acne vulgaris, 
спричинену S. aureus (плівкотвірна форма, n = 15, планктонна 
форма, n = 9): * – P < 0,001 – зміни достовірні щодо величин  

в осіб групи контролю (практично здорові донори); # – P < 0,001 – 
зміни достовірні щодо величин у пацієнтів до лікування  

Після проведенного курсу лікування активність ензиму 
значно знизилася до 0,099 ± 0,006 (плівкотвірний S. aureus) (Р < 
0,001) та до 0,184 ± 0,023 (планктонна форма S. aureus) (Р < 
0,001) мкмоль сечовини/хв·мг протеїну. Активність аргінази у 
хворих (плівкотвірний S. epidermidis) була достовірно вищою 
за відповідний показник контрольних осіб: 0,281 ± 0,009 та 
0,297 ± 0,006 (планктонна форма S. epidermidis) проти 0,087 ± 
0,009 мкмоль сечовини/хв∙мг протеїну в контролі (рис. 2).  
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Рис. 2. Активність аргінази (мкмоль сечовини/хв∙мг протеїну) 

лімфоцитів крові у пацієнтів, хворих на acne vulgaris,  
спричинену S. epidermіdis (плівкотвірна форма, n = 13, 

планктонна форма, n = 7 ): * – P < 0,001 – зміни достовірні 
щодо величин в осіб групи контролю (практично здорові 
донори); # – P < 0,001 – зміни достовірні щодо величин  

у пацієнтів до лікування  

Після курсу лікування активність ензиму значно знизилася 
до 0,199 ± 0,016 (плівкотвірний S. epidermidis) (Р < 0,001) та до 
0,245 ± 0,005 мкмоль сечовини/хв·мг протеїну (планктонна 
форма S. epidermidis) (Р < 0,001).  

Порівнюючи показники (рис. 1, 2) активності аргінази до та 
після лікування, спостерігали незначне зниження рівня експре-
сії ензиму після лікування: в 1,4 раза (плівкотвірний S. epider-
midis) проти 2,5 раза (плівкотвірний S. aureus).  

Під час досліджень установлено дефіцит основних нормо-
симбіонтів кишечника (зниження кількісних рівнів біфідо-
бактерій і лактобактерій до 106–7 КУО/мл). У 65% пацієнтів 
виявлено зниження E. coli до 5 × 107 КУО/мл. За наявності у 
хворих закрепів зростала кількість гемолітичних форм кишко-
вої палички.  
 
Обговорення  
 

Гуморальні протизапальні цитокіни IL-4, IL-10, IL-13 і 
TGF-β впливають на експресію аргінази, локалізованої як у 
цитозолі, так і в мітохондріях (Munder et al., 2005; Ochoa et al., 
2007; Peretiatko and Sybirna, 2009) і яка конкурує з NO-синтаза-
ми за L-аргінін. Високий рівень експресії аргінази свідчить про 
гуморальну відповідь із боку імунної системи на антиген 
(Klasen et al., 2001; Barksdale et al., 2004; Holan et al., 2006). Під 
час досліджень виявлено значне зростання експресії аргінази у 
хворих на вугрову хворобу. Після лікування встановлено дос-
товірне зниження активності аргінази, проте вона не досягла 
рівня контролю.  

Аргіназа експресується не тільки у клітинах людського 
організму, а й у бактеріальних (таких, як Pseudomonas aerugi-
nosa та S. aureus). Золотистий стафілокок – патоген, який несе 
власну аргіназу, здатний моделювати аргіназу господаря. Тому 
не виключений внесок бактеріальної аргінази до загальної ак-
тивності аргінази (Grasemann et al., 2005).  

Останніми роками описано низку механізмів, за допомо-
гою яких стафілококи протистоять агресивному впливу макро-
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організму та виживають на поверхні шкіри: стафілоксантини, 
системи розпізнавання антимікробних пептидів (ApsRS і GraRS), 
аргініновий катаболічний мобільний елемент (ACME), кардіо-
ліпін та ін. (Coates et al., 2014). ACME кодує декілька генів, 
включаючи другу копію аргінін деімінази – ферменту, здатно-
го перетворювати аргінін на орнітин. Оскільки аргінін – аміно-
кислота в роговому шарі шкіри, яка потенційно може викорис-
товуватись для утворення оксиду азоту або для підкислення 
рН шкіри, виснаження пулу аргініну може оптимізувати умови 
росту для стафілококів (Otto, 2010). ACME був у штаму S. аu-
reus USA300 горизонтально перенесений від S. еpidermidis. 
Майже половина виділених S. еpidermidis містить ACME, що 
закодований у speG (Diep et al., 2006; Miragaia et al., 2009). Цей 
шлях може бути одним із важливих механізмів уникнення 
стафілококами імунної відповіді хазяїна та переваги для росту 
на шкірі (Das et al., 2010; Scharschmidt and Fischbach, 2013). Не-
зважаючи на наявність великої кількості доказів про метабо-
лізм аргініну та його роль в імунології, вирішальний вибір 
шляху метаболізму аргініну патогенними мікроорганізмами 
залишається до кінця не з’ясованим (Das et al., 2010).  

У проведеному дослідженні виділення стафілококів із гній-
них пустул за акне доводить, що стафілококи відіграють важ-
ливу роль у розвитку запального процесу на шкірі. Результати 
показують, що концентрація стафілококів зростає у процесі 
наростання клінічних проявів акне (Burceva et al., 2013; Dreno 
et al., 2017).  

Отримане у нашому експерименті незначне зниження екс-
пресії ензиму у хворих, із пустул яких виділено S. еpidermidis, 
показує, що сила імунної відповіді менш виражена порівняно з 
реагуванням на активність золотистого стафілокока, оскільки 
епідермальний стафілокок – облігатний представник нормобіо-
ценозу шкіри.  

Формування адаптивних імунних реакцій на коменсали 
відбувається в неонатальний період (Nagao and Segre, 2015). 
В умовах оптимального функціонування імунної системи аль-
янс із мікробіотою допускає індукцію захисних реакцій на па-
тогени та підтримання регуляторних шляхів, пов’язаних зі збе-
реженням толерантності до коменсалів. Поза тим, вони спри-
чиняють серйозні інфекції в осіб в умовах імуносупресії та часто 
стають причиною нозокоміальних інфекцій, хронічних виразок 
діабетичних хворих, а також показниками коагулазо-нега-
тивних стафілококових інфекцій у медичних закладах (Grice 
and Segre, 2012; Sanford and Gallo, 2013; Belkaid and Hand, 
2014). Це може бути частково зумовлено екзополімерами 
S. epidermidis, які захищають їх від розпізнавання антитілами. 

Крім того, еволюційний розвиток імунної системи передбачав 
уникнення надмірного реагування на коменсальні бактерії 
(Otto, 2009).  

У загостренні ранніх і пізніх акне особливу роль відіграє 
стійке специфічне порушення мікробіоценозу кишечника, яке 
зумовлює зміни складу шкірного сала зі зниженням його бак-
терицидних властивостей. У мікробіоті кишечника у пацієнтів 
з акне різко зменшується кількість Lactobacillus, підвищується 
активність S. aureus, зростає роль гемолітичних форм E. coli 
(Averina and Salamova, 2014; Clark et al., 2017), що спричинює 
загострення ранніх та пізніх акне. На основі наших досліджень 
установлено, що в усіх хворих спостерігався помірний дисбіоз, 
що збігається з даними цих досліджень.  

Незважаючи на достатньо добре вивчені механізми розвит-
ку вугрової хвороби та розроблені уніфіковані протоколи ліку-
вання, не втрачають актуальності питання підвищення ефек-
тивності терапії акне, досягнення швидшого регресу елементів 
акне, стійкої та тривалої ремісії, естетичного результату (Prot-
senko et al., 2015). З огляду на викладене вище, доцільно вико-
ристовувати препарати, що нормалізують мікрофлору кишеч-
ника та підвищують імунітет шкіри (Volkova et al., 2001; Bowe, 
2013; Korolenko, 2016). У зв’язку із цим усім пацієнтам про-
ведено курс вакцинотерапії автостафілококовою вакциною та 
пробіотичним препаратом «Лацидофіл» (Institut Rosell Inc., Ка-
нада). Після корекції мікрофлори травного тракту пробіотич-
ними препаратами відбулась нормалізація рівня показників 
основних нормосимбіонтів.  

Доведено ефективність використання лактобактерій і біфідо-
бактерій для лікування шкірних захворюваннях у вигляді препа-
ратів місцевого застосування (Valdez et al., 2005; Peral et al., 2009; 
Gueniche et al., 2010; Peral et al., 2010; Lavryk et al., 2017). 
Як продемонстровано, пробіотичні штами лактобактерій можуть 
пригнічувати прилипання шкірного патогена S. aureus до кера-
тиноцитів людини (Prince et al., 2012) та попереджувати їх роз-
множення. Пероральні пробіотики можуть регулювати вивіль-
нення запальних цитокінів у шкірі (Hacini-Rachinel et al., 2009) та 
специфічно знижувати IL-1α (Cazzola et al., 2010). Підвищуючи 
проліферацію Т- і В-лімфоцитів та синтез IgA, пробіотичні пре-
парати відновлюють місцевий імунітет. За умов нормалізації 
мікробного пейзажу стабілізується та підтримується імунна 
функція кишечника, що сприяє усуненню запальних симптомів 
акне та збільшує тривалість ремісії дерматозу (Protsenko et al., 
2015). Після лікування практично зникли вугрові висипання, 
почервоніння та набряк навколо змінених запальною реакцією 
ділянок шкіри (рис. 3).  

 

а  б  в  

Рис. 3. Папуло-пустульозні елементи: а – до лікування; б, в – після лікування  

Висновки  
 

Задіяння механізмів протистояння вірулентному фактору 
шляхом продукції прозапальних цитокінів відбувається за зро-
стання активності ензимів. Підвищення активності аргінази у хво-
рих на acne vulgaris свідчить про конкуренцію цього ензиму з NO-
синтазами за субстрат L-аргінін та альтерацію фізіологічних реак-
цій в організмі, спричинену дією стафілококів, які індукують фа-
гоцитарну реакцію та продукцію цитокінів гуморальної ланки.  

Після лікування активність ензиму все ще залишається 
високою, хоча зафіксовано достовірні зміни у бік нормалізації 
активності, завдяки уведенню вакцинного препарату, які, у 
свою чергу, мають імуномоделювальний ефект.  

Планктонна форма стафілококів, як значно менш інтенсивний 
подразник, індукує слабшу активацію цитокінів та ензимів, що під 
час проведення імуномоделювальної терапії не дає змоги розрахо-
вувати на достатньо помітний ефект. У хворих на acnе vulgaris, 
яке супроводжувалося висіванням S. epidermіdis, активність аргі-
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нази після лікування знизилася незначно, що може вказувати на 
імунну толерантність організму до «опортуністичних патогенів», 
що, у свою чергу, вимагає тривалішого лікування.  
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