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1. С хронической спонтанной/идиопатической крапивницей.
2. Адаптировано из Maurer et al. N Engl J Med. 2013;368:924-35.
3. DLQI (Dermatological Life Quality Index) – Дерматологический индекс качества жизни. 

*хроническая идиопатическая крапивница.

ПЕРЕД НАЧАЛОМ ПРИМЕНЕНИЯ ОЗНАКОМЬТЕСЬ С ИНСТРУКЦИЕЙ ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ.
КРАТКОЕ ОПИСАНИЕ КСОЛАР / XOLAIR®

Омализумаб, лиофилизат для приготовления раствора для подкожного введения, 150 мг. Омализумаб является гуманизированным моноклональ-
ным антителом, полученным на основе рекомбинантной ДНК, селективно связывающимся с иммуноглобулином (IgE). Показания. Лечение 
персистирующей атопической бронхиальной астмы среднетяжелого и тяжелого течения, симптомы которой недостаточно контролируются 
применением ингаляционных глюкокортикостероидов у пациентов 6 лет и старше. Лечение хронической идиопатической крапивницы, 
резистентной к терапии блокаторами H1-гистаминовых рецепторов, у пациентов 12 лет и старше. Дозы и способ применения. Атопическая 
бронхиальная астма: В зависимости от исходной концентрации IgE (МЕ/мл) и массы тела пациента (кг) рекомендуемая доза препарата составляет 
от 75 до 600 мг 1 раз в 2 или 4 недели. Хроническая идиопатическая крапивница: Рекомендуемая доза препарата Ксолар составляет 300 мг 
каждые 4 недели в виде подкожной инъекции. Противопоказания. Повышенная чувствительность к омализумабу или к любому другому 
компоненту препарата. Предосторожности. Препарат не следует применять для лечения острых приступов бронхиальной астмы, острого 
бронхоспазма или астматического статуса. После начала лечения препаратом Ксолар не рекомендуется резко отменять системные или 
ингаляционные глюкокортикостероиды. Соблюдать осторожность при применении у пациентов с нарушениями функции печени и/или почек, с 
аутоиммунными заболеваниями или заболеваниями, связанными с накоплением иммунных комплексов, с риском развития паразитарных 
болезней, при развитии местных или системных аллергических реакций (включая анафилактические реакции и сывороточную болезнь), при 
беременности  и в период грудного вскармливания. Взаимодействие с другими лекарственными средствами и другие виды взаимодействий. 
Специальных исследований по взаимодействию препарата Ксолар с лекарственными препаратами, включая вакцины, не проводилось. 
Взаимодействие препарата Ксолар с лекарственными препаратами, предназначенными для лечения бронхиальной астмы или хронической 
идиопатической крапивницы, маловероятно. Побочное действие. На фоне терапии препаратом Ксолар наблюдались следующие редкие 

серьезные нежелательные явления: анафилактические реакции (наличие анафилактических реакций в анамнезе может быть фактором 
риска), включая ангионевротический отек, и другие аллергические состояния, в том числе аллергический бронхоспазм, аллергический 
гранулематозный ангиит (синдром Чарга-Стросса), тяжелая идиопатическая тромбоцитопения, сывороточная болезнь. Очень часто: 
головная боль. Часто: гипертермия (очень часто - у детей 6-12 лет с атопической бронхиальной астмой), реакции в месте введения 
препарата, отек, эритема, зуд, боль в эпигастрии (у детей), назофарингит, инфекции верхних дыхательных путей, включая вирусной 
этиологии, инфекции мочевыводящих путей, синусит, боль в области придаточных пазух носа, артралгия, миалгия, боль в конечностях, 
костно-мышечная боль. Нечасто: головокружение, сонливость, парестезии, синкопальные состояния, постуральная гипотензия, 
«приливы», фарингит, кашель, тошнота, диарея, диспепсия, крапивница, сыпь, фотосенсибилизация, увеличение массы тела, чувство 
усталости, отечность рук, гриппоподобное состояние.  Редко: паразитарные болезни, отек гортани, выработка антител к лекарственно-
му препарату. При применении препарата Ксолар в клинической практике отмечались: алопеция, отечность  суставов.
Новартис Фарма АГ, Швейцария. ЛСР-000082 -29.05.2007

ООО «Новартис Фарма»
125315 Москва, Ленинградский проспект, дом 72, корпус 3.
Тел. +7 495 967 12 70, факс. +7 495 967 12 68
www.novartis.ru
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Зарегистрирован 

в показании ХИК * в России
КСОЛАР,
ИЗМЕНЯЮЩИЙ
ЖИЗНЬ ПАЦИЕНТОВ1,2 

71% снижение тяжести зуда
74% уменьшение числа волдырей
78 % улучшение показателя качества жизни3

Только для медицинских и фармацевтических работников. Для распространения в местах проведения медицинских или фармацевтических выставок, семинаров, конференций и иных подобных мероприятий
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1. С хронической спонтанной/идиопатической крапивницей.
2. Адаптировано из Maurer et al. N Engl J Med. 2013;368:924-35.
3. DLQI (Dermatological Life Quality Index) – Дерматологический индекс качества жизни. 

*хроническая идиопатическая крапивница.
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1. С хронической спонтанной/идиопатической крапивницей.
2. Адаптировано из Maurer et al. N Engl J Med. 2013;368:924-35.
3. DLQI (Dermatological Life Quality Index) – Дерматологический индекс качества жизни. 

*хроническая идиопатическая крапивница.
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КАЛЕНДАРНЫЙ ПЛАН 

НЕОБХОДИМЫЕ ДОКУМЕНТЫ:

ЦИКЛОВ ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО 
ОБРАЗОВАНИЯ ФГБУ «ГНЦДК» МИНЗДРАВА РОССИИ НА 2017 ГОД

Наименование цикла, 
контингент слушателей

Стоимость Сроки обучения Выдаваемый документ

Профессиональная 
переподготовка 
«Косметология» (576 часов)
Врачи-дерматовенерологи

150 000 руб. 16.01.17—25.03.17
20.02.17—29.04.17
17.04.17—24.06.17
11.09.17—18.11.17
16.10.17—23.12.17

Диплом о профессиональной 
переподготовке 
установленного образца.

Сертификат специалиста 
государственного образца

Сертификационный цикл 
«Косметология» (144 часа)
Врачи-косметологи

35 000 руб. 16.01.17—11.02.17
20.02.17—18.03.17
17.04.17—13.05.17
11.09.17—07.10.17
16.10.17—11.11.17

Удостоверение 
о повышении квалификации 
установленного образца. 

Продление 
Cертификата специалиста 
государственного образца

Сертификационный цикл
«Дерматовенерология» 
(144 часа)
Врачи-дерматовенерологи

20 000 руб. 27.03.17—22.04.17
02.10.17—28.10.17

Удостоверение 
о повышении квалификации 
установленного образца. 

Продление 
Cертификата специалиста 
государственного образца

паспорт; 

диплом с приложением об окончании медицинского 
института по специальности «Лечебное дело» или 
«Педиатрия» (копия нотариально заверенная); 

удостоверение или диплом об окончании 
ординатуры, интернатуры либо диплом 
о профессиональной переподготовке по специальности 
«Дерматовенерология» (копия нотариально заверенная);

Контактные телефоны для получения 
дополнительной информации:  
заведующий образовательным отделом 
Махакова Юлия Буяндылгеровна 8 (499) 785-20-65 

Дополнительная информация доступна на сайте 
www.cnikvi.ru

сертификат специалиста (копия нотариально 
заверенная); 

копия трудовой книжки, заверенная печатью, 
подписью начальника отдела кадров с указанием 
«работает по настоящее время в должности врача-
дерматовенеролога».

Занятия проводятся по адресу:  
г. Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6.

Проезд: станция метро «Сокольники», далее троллейбусы 
41, 32, 14 в сторону Преображенской площади до остановки 
«Социальный университет, ул. Короленко».
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Результаты деятельности медицинских 
организаций дерматовенерологического 
профиля, достигнутые в 2016 г.
А. А. Кубанова, А. А. Кубанов, Л. Е. Мелехина, Е. В. Богданова

ФГБУ «Государственный научный центр дерматовенерологии и косметологии» Минздрава России
107076, г. Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6

Проанализированы данные о заболеваемости инфекциями, передаваемыми половым путем, болезнями кожи 
и подкожной клетчатки в Российской Федерации в 2016 г., ресурсы и деятельность медицинских организаций, 
оказывающих медицинскую помощь по профилю «дерматовенерология».

Ключевые слова: заболеваемость инфекциями, передаваемыми половым путем, болезнями кожи и подкожной 
клетчатки, коечный фонд медицинских организаций, оказывающих медицинскую помощь по профилю 
«дерматовенерология», работа койки, статистическая информация.

 

Контактная информация: stat@cnikvi.ru. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 12—27. 

Results of work of dermatovenereologic healthcare 
organizations in 2016
A. A. Kubanova, A. A. Kubanov, L. E. Melekhina, E. V. Bogdanova

State Research Center of Dermatovenereology and Cosmetology, Ministry of Healthcare of the Russian Federation
Korolenko str., 3, bldg 6, Moscow, 107076, Russia

The paper presents the analysis of incidence of sexually transmitted infections and skin disorders in Russian Federation in 
2016, the work and resources of dermatovenereologic healthcare organizations.

Key words: healthcare organizations resources, medical care standards, statistical information, bed rates.

Corresponding author: stat@cnikvi.ru. Vestnik Dermatologii i Venerologii 2017; 4: 12—27. 
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 В 2016 г. в Российской Федерации всего было за-

регистрировано 234  004 случая инфекций, переда-

ваемых половым путем (ИППП), заболеваемость со-

ставила 159,5 на 100 000 населения, что почти в два 

раза ниже аналогичного показателя в 2011 г. (300,6 

на 100 000 населения). Интенсивные показатели ди-

намики заболеваемости ИППП за последний период 

(2006—2016 гг.) демонстрируют снижение уровня за-

болеваемости на 67,0% (рис. 1).

В  Центральном, Южном и  Северо-Кавказском 

федеральных округах заболеваемость ИППП ре-

гистрируется ниже среднероссийского показателя, 

а в Северо-Западном, Приволжском, Уральском, Си-

бирском и Дальневосточном округах заболеваемость 

достигает диапазона от 21 до 48% (табл. 1).

В  2016  г. в  общей структуре заболеваемости 

ИППП заболеваемость сифилисом на 100 000 насе-

ления составила 21,2, гонококковой инфекцией  — 

14,4, трихомонозом — 55,5, хламидийными инфекци-

ями — 35,3, аногенитальной герпетической вирусной 

инфекцией — 12,6, аногенитальными венерическими 

бородавками — 20,7 (рис. 2).

В 2016 г. в общей структуре заболеваемости ИППП 

заболеваемость трихомонозом составляла 34,8%, 

хламидийными инфекциями — 22,1%, сифилисом — 

13,3%, аногенитальными венерическими бородавка-

ми — 13,0%, гонококковой инфекцией — 9,0%, аноге-

нитальными вирусными инфекциями — 7,8%. 

В  2016  г. было зарегистрировано 31 143 вновь 

выявленных случая сифилиса, интенсивный показа-

тель в перерасчете на все население составил 21,2 

на 100 000, что ниже аналогичного показателя 2011 г. 

на 43,6% (37,6 на 100 000 населения) Снижение забо-

Таблица 1
Заболеваемость ИППП  
в Российской Федерации в 2011 г.  
и 2016 г.

Федеральный округ

Заболеваемость ИППП  
(на 100 000 населения)

2011 г. 2016 г. % изменения  
2016/2011

Российская Федерация 300,6 159,5 –46,9

Центральный 222,6 115,1 –48,3

Северо-Западный 319,8 192,9 –39,7

Южный 257,1 127,5 –49,6

Северо-Кавказский 145,1 98,3 –32,3

Приволжский 328,5 171,8 –47,7

Уральский 341,8 192,7 –43,6

Сибирский 438,8 220,4 –50,2

Дальневосточный 430,5 235,4 –45,3

Рис. 1. Динамика заболеваемости ИППП в РФ за период 2006—2016 гг. (на 100 000 населения)
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леваемости населения ранними формами сифилиса 

за период 2011—2016 гг. составило 58%, заболевае-

мость поздними формами увеличилась на 43%, дру-

гими и неуточненными формами — снизилась на 45% 

(рис. 3).

Процесс снижения заболеваемости сифилисом 

носит стойкий характер, тенденция благополучия 

эпидемиологической ситуации сохраняется, так как 
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Рис. 4. Заболеваемость сифилисом в РФ 
и федеральных округах в 2016 г. 
(на 100 000 населения)
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в 2016 г. продолжается снижение числа ранних форм 

сифилиса по сравнению с 2011 г. в 2,3 раза на фоне 

увеличения числа поздних форм, других и неуточнен-

ных форм сифилиса в 3 раза. 

В 2016 г. по-прежнему самые высокие показатели 

заболеваемости сифилисом сохраняются в  Сибир-

ском и Дальневосточном федеральных округах (30,4 

и 30,6 на 100 000 населения соответственно). На ста-

бильно высокие показатели заболеваемости сифи-

лисом в  Сибирском федеральном округе, в  целом 

по  округу, определенное влияние оказывает высо-

кая заболеваемость в республиках Тыва и Бурятия. 

Показатель заболеваемости сифилисом на  данных 

территориях превышает среднероссийский показа-

тель в  4,0 и  2,5 раза соответственно. В  остальных 

субъектах данного округа заболеваемость сифили-

сом варьирует от 18,4 до 48,3 на 100 000 населения. 

В Центральном федеральном округе заболеваемость 

сифилисом (23,9 на  100 000 населения) в  2016  г. 

превысила среднероссийский показатель (21,2 

на 100 000 населения). Показатели заболеваемости 

сифилисом (на 100 000 населения) ниже среднерос-

сийского показателя и  аналогичных показателей 

2011  г. наблюдаются в  Приволжском федеральном 

округе  — 19,9, Уральском  — 18,1, Северо-Запад-

ном — 17,7, Южном — 14,0, Северо-Кавказском — 

11,8 (рис. 4).

Рис. 2. Структура заболеваемости ИППП 
в РФ в 2016 г.

Заболеваемость на 100 000 населения 
и число зарегистрированных случаев ИППП 

в 2016 г. 

Сифилис
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заболеваемость — 21,2
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Гонококковая инфекция
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заболеваемость — 14,4

Герпетическая инфекция
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заболеваемость — 12,6

Трихомоноз
случаев — 81 264

заболеваемость — 55,5

Аногенитальные 
вен. бородавки

случаев — 30 267
заболеваемость — 20,7

Всего ИППП
случаев — 234 004 

заболеваемость — 159,5 

Рис. 3. Заболеваемость различными формами 
сифилиса в РФ в 2011 г. и 2016 г. 
(на 100 000 населения)
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За прошедшие пять лет наименьшее снижение за-

болеваемости сифилисом наблюдается в Центральном  

и  Северо-Кавказском федеральных округах. Более 

интенсивно заболеваемость сифилисом снижалась 

в Северо-Западном федеральном округе — на 54,7%, 

Южном  — на  41,2%, Приволжском  — на  48,8%, 

Уральском  — на  48,6%, Сибирском  — на  57,3% 

и Дальневосточном — на 58,5%. На показатели ин-

тенсивности снижения заболеваемости в Централь-

ном федеральном округе может оказывать влияние, 

среди прочего, наибольшее число мигрантов, прожи-

вающих в данном округе (табл. 2).

За  период 2014—2016  гг. число случаев сифи-

лиса, выявленных среди иностранных граждан, уве-

личилось в 1,7 раза — с 3513 до 6028 и составило 

в 2016 г. 19% от всех случаев сифилиса, зарегистри-

рованных в Российской Федерации (рис. 5).

Значимую роль в выявлении больных ИППП игра-

ют профилактические осмотры. Улучшилась выяв-

ляемость больных сифилисом при различных видах 

профилактических осмотров с 17,1% в 2011 г. до 29% 

в 2016 г. Из общего числа больных сифилисом, выяв-

ленных при различных видах профилактических ос-

мотров, в 2011 г. доля мигрантов составляла 26,2%, 

в 2016 г. — 60% (рис. 6). Это говорит о том, что ор-

ганизация проведения медицинских осмотров стала 

более эффективной.

Данные о числе выявленных больных сифилисом 

мигрантов по  федеральным округам представлены 

на рис. 7.

Более детальной эпидемиологической характери-

стики требует заболеваемость сифилисом в детской 

популяции (возраст 0—17 лет).

Таблица 2
Заболеваемость сифилисом  
в РФ и федеральных округах  
(2011 г., 2016 г.)

Федеральный 
округ

Заболеваемость 
сифилисом  

(на 100 000 населения)
Изменения  

2016/2011 г., 
%

2011 г. 2016 г.

Российская 
Федерация

37,6 21,1 –43,9

Центральный 24,7 23,9 –3,2

Северо-Западный 39,1 17,7 –54,7

Южный 23,8 14,0 –41,2

Северо-Кавказский 15,3 11,8 –22,9

Приволжский 38,9 19,9 –48,8

Уральский 35,2 18,1 –48,6

Сибирский 71,2 30,4 –57,3

Дальневосточный 73,7 30,6 –58,5

В 2016 г. в Российской Федерации 441 вновь вы-

явленный случай сифилиса был зарегистрирован 

среди детей в возрасте 0—17 лет, в  том числе 262 

случая среди городских жителей и 179 — в сельской 

местности. Заболеваемость сифилисом в  данной 

возрастной группе в целом по Российской Федерации 

Рис. 5. Число зарегистрированных случаев сифилиса со вновь установленным диагнозом среди граждан 
Российской Федерации и иностранных граждан (2014 г., 2016 г.)
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отмечалась на  уровне 1,5 на  100  000 соответству-

ющего населения. Заболеваемость среди данного 

контингента детей в 2016 г. по сравнению с 2011 г. 

снизилась почти в 4 раза (в 2011 г. — 5,8 на 100 000 

соответствующего населения). 

В  2016  г. заболеваемость в  детской возрастной 

группе 0—14 лет составила 0,6 на 100 000 населе-

ния данного возраста, по  сравнению с  2006  г. (4,4 

на  100  000 населения) она снизилась более чем 

в 3 раза (рис. 8). 

В 2016 г. среди детей 0—14 лет всего был заре-

гистрирован 151 случай вновь выявленного сифили-

са, что на 33,8% ниже по сравнению с предыдущим 

2015 г. (228 случаев). Из общего числа зарегистри-

рованных случаев сифилиса среди детей данного 

возраста врожденный сифилис составил 47 случаев, 

приобретенный бытовым путем — 93 случая и поло-

вым путем — 11 случаев (рис. 9).

Актуальной проблемой остается регистрируемое 

число случаев (заболеваний) врожденного сифилиса. 

Показатель заболеваемости врожденным сифилисом 

в 2016 г. при исчислении его на 100 000 детского на-

селения 0—14 лет равен 0,19. По сравнению с 2015 г. 

он снизился на  36,7%, а  по  сравнению с  2011  г., 

когда он составлял 0,59, показатель снизился 

в 3,1 раза. Из общего числа (47) зарегистрированных  

Рис. 6. Доля выявленных мигрантов, больных 
сифилисом, при всех видах 
медицинских осмотров в РФ 
(2011—2016 гг.)
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Рис. 7. Число зарегистрированных мигрантов, больных сифилисом, в федеральных округах, 2014 г., 2016 г.
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в  2016  г. случаев врожденного сифилиса в  двух 

случаях дети умерли по  причине врожденного си-

филиса и  зарегистрировано одно мертворожде-

ние с морфологически подтвержденным диагнозом  

(рис. 10).

В  2016  г. из  общего числа зарегистрированных 

случаев врожденного сифилиса в 42 дети родились 

у матерей со вновь установленным диагнозом сифи-

лиса, в 2 случаях у матерей, находившихся на кли-

нико-диагностическом сероконтроле, и  в  одном  — 

у матери, продолжающей вынашивать беременность 

с предыдущего года. К 2016 г. по отношению к 2011 г. 

в  два раза снизилось число беременных женщин 

с диагнозом сифилис — с 4645 до 2177. С 294 до 121 

Рис. 8. Динамика заболеваемости сифилисом детей 0—14 лет в РФ с 2006 г. по 2016 г. 
(на 100 000 соответствующего населения)
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Рис. 9. Число случаев сифилиса среди детей 
0—14 лет, 2015 г./2016 г.
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228/151

Рис. 10. Число зарегистрированных случаев 
врожденного сифилиса и заболеваемость 
врожденным сифилисом 
(на 100 000 населения 0—14 лет) в РФ 
(2015 г./2016 г.)

из них
3/2 ребенка

умерли по причине ВС

63/47
случаев ВС

Заболеваемость 
врожденным сифилисом (ВС) 

0,3/0,2 
на 100 000 детского населения

4/1 случай 
мертворождения

снизилось число женщин, не наблюдавшихся до ро-

дов в женской консультации. Сократилось число жен-

щин, не получивших лечение в родовой и послеродо-

вой период, — со 133 до 21, отказались от лечения 

25 женщин. 

Наибольшее число зарегистрированных случаев 

врожденного сифилиса было в Центральном феде-

ральном округе (14), Приволжском и Сибирском фе-

деральных округах (по 9 случаев) (табл. 3). 

Заболеваемость сифилисом среди детей 

в  возрасте 15—17 лет в  2016  г. составила 7,2 

на 100 000 населения этого возраста. В данной груп-

пе детей 15—17 лет регистрируется снижение забо-

леваемости за  период 2006—2016  гг.  — на  86,6%, 



№ 4, 201718

Вестник дерматологии и венерологии

или в 7,5 раза (с 53,9 до 7,2 на 100 000 соответствую-

щего населения) (рис. 11).

Число случаев сифилиса, зарегистрированных 

среди детей 15—17 лет в  2016  г., составило 290, 

в том числе 277 — с ранними формами, 3 — с позд-

ними и 10 — с неуточненными формами. По сравне-

нию с 2015 г. общее число случаев сифилиса среди 

детей данной возрастной группы снизилось на 25,8%, 

с  ранними формами  — на  24,7%, с поздними фор-

мами — на 76,9%, с неуточненными формами число 

случаев осталось на прежнем уровне (рис. 12).

Распространенность болезней кожи  
и подкожной клетчатки среди всего населения 
Российской Федерации

Распространенность болезней кожи и  подкож-

ной клетчатки в  Российской Федерации продол-

жает оставаться на  высоком уровне. В  2016  г. ее 

показатель был равен 5871 на  100 000 населения 

(в 2011 г. — 6140 на 100 000 населения — снизился 

на 4%) (рис. 13).

В  структуре распространенности и  заболева-

емости болезнями кожи и  подкожной клетчатки 

(2016 г.) наиболее высокие показатели регистриру-

ются в детской возрастной группе 15—17 лет (соот-

ветственно 11 115 и 7610 на 100 000 детей данного 

возраста). Среди детей 0—14 лет  — соответствен-

но 9584 и 7208 на 100 000 детей данного возраста, 

в  возрастной группе 18 лет и  старше  — соответ-

ственно 4902 и 3517 на 100 000 взрослого населения  

(рис. 14).

В  2016  г. распространенность в  федеральных 

округах неравнозначна. Наиболее высокие показа-

тели регистрируются в Северо-Западном федераль-

ном округе — 7503 на 100 000 населения. В Южном 

Рис. 11. Динамика заболеваемости сифилисом подростков 15—17 лет в РФ с 2006 г. по 2016 г. 
(на 100 000 соответствующего  населения)
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Таблица 3

Число случаев и заболеваемость 
врожденным сифилисом 
в федеральных округах 
(2015 г., 2016 г.)

Федеральный 
округ

Число случаев и заболеваемость 
врожденным сифилисом

2015 г. 2016 г.

абс.

на 100 000  
детского 

населения
(0—14 лет)

абс.

на 100 000  
детского 

населения  
(0—14 лет)

Российская 
Федерация

63 0,3 47 0,2

Центральный 19 0,3 14 0,2

Северо-Западный 4 0,2 3 0,1

Южный 4 0,1 5 0,2

Северо-
Кавказский

9 0,4 4 0,2

Приволжский 11 0,2 9 0,2

Уральский 2 0,1 1 0,04

Сибирский 11 0,3 9 0,2

Дальневосточный 3 0,3 2 0,2
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Рис. 12. Число случаев сифилиса среди детей 
15—17 лет, 2015 г./2016 г.
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Рис. 13. Распространенность и заболеваемость 
болезнями кожи и подкожной клетчатки 
всего  населения РФ, 2011—2016 гг. 
(на 100 000 населения)
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Рис. 14. Распространенность и заболеваемость 
болезнями кожи и подкожной клетчатки 
в РФ, 2016 г. (на 100 000 населения)
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федеральном округе в  2016  г. распространен-

ность болезнями кожи и подкожной клетчатки была 

зарегистрирована на уровне 5057 на 100 000 населе-

ния данного округа (рис. 15).

На  протяжении пятилетнего периода (2011—

2016  гг.) в  Российской Федерации регистрируется 

рост распространенности псориаза среди взрослого 

и детского населения — на 8%: с 217,4 на 100 000 на-

селения в 2011 г. до 234,8 — в 2016 г. В то же время 

констатируется снижение заболеваемости псориа-

зом на 6,6%: с 69,6 на 100 000 населения в 2011 г. 

до 65,0 — в 2016 г. Охват диспансерным наблюдением  

больных псориазом остается на прежнем уровне — 

57% (рис. 16).

Несколько иные тенденции прослеживаются при 

анализе распространенности и заболеваемости насе-

ления Российской Федерации атопическим дермати-

том. Распространенность его среди всего населения 

за период 2011—2016 гг. снизилась на 4%, тогда как 

заболеваемость возросла на 25%. Охват диспансер-

ным наблюдением больных также остается на одном 

уровне — 36% (рис. 17).

Стабильно высокими остаются показатели рас-

пространенности и  заболеваемости атопическим 

дерматитом детей в  возрасте 0—14 лет, несмотря 

на  некоторое снижение обоих показателей. Рас-

пространенность заболевания в данной возрастной 

группе в 2016 г. составила (на 100 000 детского на-

селения) 1657, заболеваемость — 837, что соответ-

ственно на 10 и 22% ниже аналогичных показателей 

2011  г.  Охват диспансерным наблюдением детей 

0—14 лет с атопическим дерматитом остается непол-

ным, составляя лишь 35% (рис. 18).

Таким образом, анализ динамики заболева-

емости болезнями кожи и  подкожной клетчатки 
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Рис. 15. Распространенность болезней кожи и подкожной клетчатки в РФ и федеральных округах, 
2015—2016 гг. (на 100 000 населения)
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Рис. 16. Распространенность и заболеваемость 
псориазом в Российской Федерации 
(на 100 000 населения) 
и охват диспансерным наблюдением, 
2011 г. и 2016 г.
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Рис. 17. Распространенность и заболеваемость 
атопическим дерматитом в Российской 
Федерации (на 100 000 населения) 
и охват диспансерным наблюдением, 
2011 г. и 2016 г.
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и  ИППП за  период 2006—2016  гг. показал сниже-

ние заболеваемости за это время на 16%, постоянно 

оставаясь на высоком уровне, в то же время заболе-

ваемость ИППП снизилась многократно — в 3 раза  

(рис. 19).

Ресурсы и деятельность медицинских 
организаций дерматовенерологического профиля

В 2016  г. медицинское обслуживание пациентов 

дерматовенерологического профиля осуществля-

лось в  134  кожно-венерологических диспансерах 

(КВД), 109 из которых имели отделения, оказываю-

щие медицинскую помощь в  стационарных услови-

ях, в 8 центрах, оказывающих специализированную 

медицинскую помощь, а  также в  клиниках вузов, 

НИИ, городских, районных и  областных больницах  

(рис. 20).

Качество оказания специализированной медицин-

ской помощи медицинскими организациями, особен-

но стационарной помощи, в равной степени зависит 

как от кадрового обеспечения, так и от материально-

технической базы медицинской организации. К  од-

ним из основных показателей качества здравоохра-

нения относятся трудовые ресурсы, такие как число 
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Рис. 18. Распространенность и заболеваемость 
атопическим дерматитом детей 0—14 лет 
(на 100 000 детского населения  
0—14 лет) и охват диспансерным 
наблюдением. 2011 г. и 2016 г. 

2011 г. 2016 г.

Распространенность
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36%
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Рис. 19. Заболеваемость болезнями кожи и подкожной клетчатки и ИППП в РФ, 2006—2016 гг. 
(на 100 000 населения)
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Болезни кожи и подкожной клетчатки ИППП

врачебных кадров, и  обеспеченность населения 

койками. В 2016 г. осуществляли свою деятельность 

в медицинских организациях 8514 врачей-дермато-

венерологов, из них 87% работали в подразделениях, 

оказывающих медицинскую помощь в амбулаторных 

условиях, и 13% — в стационарных (рис. 21).

Обеспеченность населения врачами-дерматове-

нерологами в 2016 г. в целом по Российской Феде-

рации осталась на уровне предыдущего 2015 г., со-

ставив 0,58 на 10 000 населения против аналогичного 

показателя 2011 г. — 0,7 (рис. 22).

Снижение показателя обеспеченности населения 

за последние пять лет на 17,2% не повлияло на ка-

чество оказания специализированной медицинской 

помощи населению, так как она остается на доста-

точном уровне в  соответствии с  нормативами, ука-

занными в Порядке оказания медицинской помощи 

по  профилю «дерматовенерология», утвержденном 

приказом Министерства здравоохранения РФ № 924н 

от 15 ноября 2012 г. 

В 2016 г. укомплектованность медицинских органи-

заций врачами-дерматовенерологами составляла 87% 

от штатного расписания, в подразделениях, оказыва-

ющих медицинскую помощь в стационарных условиях, 

она была на уровне 90%, в амбулаторных условиях — 

несколько ниже — 87%. Коэффициент совместитель-

ства врачей в 2016 г. уменьшился до 1,2 (рис. 23).

Квалификационная категория является показате-

лем, определяющим уровень профессионализма ме-

дицинских работников. Из общего числа физических 

лиц врачей-дерматовенерологов — 8514 — квалифи-

кационную категорию имели 46% врачей, в том числе 

высшую — 29%, первую — 12%, вторую — 5%, не име-

ли квалификационной категории 54% врачей (рис. 24).

Оценка объемов оказания медицинской помощи 

пациентам в амбулаторно-поликлинических условиях 

медицинской организации напрямую связана с чис-

лом посещений пациентов. В  2016  г. общее число 

посещений врачей-дерматовенерологов составило 

44  972  822 (45  млн): по  поводу заболеваний всего 

26  590 423, из  них взрослыми  — 20  826 980, деть-

ми — 5 763 443; профилактические посещения соста-

вили 18 382 399 (рис. 25, 26).

Следует обратить особое внимание на  возник-

шее ежегодное снижение числа визитов пациентов 

к  врачам-дерматовенерологам. (Основные объемы 



№ 4, 201722

Вестник дерматологии и венерологии

Рис. 20. Медицинские организации дерматовене-
рологического профиля
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Рис. 22. Обеспеченность врачами-дерматовенеро-
логами в РФ (на 10 000 населения)
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Рис. 23. Укомплектованность врачами-дермато-
венерологами в целом по РФ
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оказания медицинской помощи пациентам в настоя-

щее время возложены на амбулаторно-поликлиниче-

ское звено медицинской организации.)

Оценочным индикатором ресурсов медицинских 

организаций является показатель обеспеченности на-

селения койками. На 1 января 2016 г. общий коечный 

фонд дерматовенерологического профиля в Россий-

ской Федерации составил 16 807 коек. В условиях кру-

глосуточного стационара было развернуто 10 119 ко-

ек, в условиях дневного стационара — 6688 (рис. 27).

В  2016  г. оказание медицинской помощи паци-

ентам с  болезнями кожи и  подкожной клетчатки 

в  условиях круглосуточного стационара осущест-

влялось на  7822  койках, из  них 6618  коек были 



Организация здравоохранения и эпидемиология 23

Рис. 24. Квалификационные категории врачей-
дерматовенерологов в РФ, 2016 г.
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Рис. 25. Число посещений врачей-дерматовене-
рологов
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Рис. 26. Структура посещений врачей-дерматове-
нерологов, 2015 г.
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Рис. 27. Число развернутых дерматовенерологи-
ческих коек в круглосуточном и дневном 
стационарах в 2015 г., 2016 г.

2015 г. 2016 г.

Общий коечный фонд
17 585

обеспеченность 1,21 
на 10 000 населения

Круглосуточный
10 776

0,74 на 10 000 населения

Дневной
6809

0,47 на 10 000 населения

Общий коечный фонд
16 807

обеспеченность 1,19 
на 10 000 населения

Круглосуточный
10 119

0,74 на 10 000 населения

Дневной
6688

0,45 на 10 000 населения

предназначены для взрослого контингента и 1204 кой-

ки для детского. Для пациентов венерологическо-

го профиля число коек составило 2297, в  том числе 

2212  — для взрослых и  85  — для пациентов детско-

го возраста. Показатель обеспеченности населения 

койками в целом по России в 2016  г. соответствовал  

0,69 на 10 000 населения. Коечный фонд круглосуточных 
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стационаров по  сравнению с  2015  г. сократился 

на 657 коек (–6%) и составил всего 10 119 (рис. 28).

Среднее число дней работы койки дерматовенеро-

логического профиля в 2016 г. составило 312 в году, 

сохранившись на уровне предыдущего года. Наблюда-

ется интенсификация работы койки за последние де-

сять лет (2006—2016 гг.) на 5,7% (рис. 29).

Работа дерматологической койки составила 

316  дней. Дерматологическая койка для взрос-

лых работала несколько ниже предыдущего 2015  г. 

(321  день). Отмечается увеличение работы дерма-

тологической койки для детей  — 315 дней против 

297 дней в 2015 г. (рис. 30).

Венерологическая койка продолжала работать ниже 

нормативного показателя, составляя в 2016 г. всего 298 

дней. Работа венерологической койки для взрослых со-

ставила 301 день, для детей — 217 дней (рис. 31).

Средняя длительность пребывания больного 

на койке дерматовенерологического профиля в целом 

по  Российской Федерации составляет 14,5 дня, по-

Рис. 28. Структура коечного фонда, число развернутых коек в условиях круглосуточного стационара 
в 2015 г., 2016 г.
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Рис. 29. Динамика работы дерматовенерологической койки, 2004—2016 гг.
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казатель оборота койки равен 21,5 больного. Оборот 

койки за анализируемый период увеличился на 18,1%, 

средняя длительность пребывания больного на койке 

снизилась на 12,7% (табл. 4).

Резюмируя работу дерматовенерологической кой-

ки, можно констатировать снижение числа коек дер-

матовенерологического профиля в  круглосуточных 

стационарах и продолжение расширения числа коек 

и койко-мест в дневных стационарах. Общий коечный 

фонд дневных стационаров дерматовенерологическо-

го профиля составил в 2016 г. 6688 коек, на которых 

было пролечено 1 689 785 больных, что на 2% больше 

по отношению к 2015 г. (рис. 32—33, табл. 4).

Резюмируя итоги работы медицинских организа-

ций дерматовенерологического профиля, следует от-

метить, что к 2016 г.: 

 обеспеченность населения врачами-дерматовене-

рологами и  койками дерматовенерологического 

профиля составила в  среднем 0,6 и  0,7 соответ-

ственно на 10 000 населения;
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Рис. 30. Динамика работы дерматологической койки (в днях) круглосуточных стационаров в РФ, 2013—2016 гг.
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Рис. 31. Работа венерологической койки (в днях) в целом по РФ

100

50

0

150

200

250

300

350

2013 г. 2014 г. 2015 г. 2016 г.

Венерологическая для взрослых Венерологическая для детейВенерологическая для взрослых Венерологическая для детей

268
276 302 301

155
172 192

217

Таблица 4 Оборот дерматовенерологической койки, средняя длительность пребывания больного на койке, 
2014—2016 гг.

Профиль койки

Оборот койки,  
число больных Изменение 

показателя, 
%

Средняя длительность пребывания,  
дни Изменение 

показателя, 
%2014 г. 2015 г. 2016 г. 2014 г. 2015 г. 2016 г.

Дерматовенерологическая 19,6 20,9 21,5 +9,7 15,7 15,0 14,5 –7,6

Дерматологическая для 
взрослых

20,7 21,9 22,2 +7,2 15,4 14,6 14,3 –7,1

Дерматологическая для 
детей

17,6 20,3 22,4 +27,3 15,9 14,6 14,1 –11,3

Венерологическая для 
взрослых

16,9 18,6 19,1 +13,1 16,4 16,2 15,8 –3,6

Венерологическая для детей 11,3 14,8 16,6 +46,9 15,3 12,9 13,1 –14,4
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Рис. 32. Коечный фонд дневных стационаров (ДС) дерматовенерологического профиля в РФ, 2013—2016 гг.
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 работа дерматовенерологической койки не достиг-

ла нормативного показателя, составляя в среднем 

по Российской Федерации 312 дней в году;

 достигнута стойкая тенденция к  снижению за-

болеваемости ИППП. За  анализируемый период 

заболеваемость ИППП снизилась на  47%, забо-

леваемость сифилисом — на  43,6% (159 и  21,2 

на 100 000 населения соответственно);

 продолжается снижение заболеваемости врожден-

ным сифилисом; 

 наблюдается стабильное улучшение эпидемиоло-

гической ситуации по заболеваемости сифилисом 

детей 0—17 лет, снижение за анализируемый пе-

риод произошло в 4 раза, составив 1,5 на 100 000 

детского населения данного возраста;

 показатели распространенности болезней кожи 

и  подкожной клетчатки сохраняются на  высоком 

уровне, составив в 2016 г. 5871 на 100 000 населе-

ния, среди детей: 0—14 лет — 9584, 15—17 лет — 

11 115 на 100 000 соответствующего населения. 

Рис. 33. Среднее число дней работы койки в дневных стационарах в РФ
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Врожденный буллезный эпидермолиз: 
особенности регенерации эпидермиса  
и методы терапии
А. А. Кубанов, А. Э. Карамова, В. И. Альбанова, В. В. Чикин, Е. С. Мончаковская 

ФГБУ «Государственный научный центр дерматовенерологии и косметологии» Минздрава России
107076, г. Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6

Врожденный буллезный эпидермолиз — группа наследственных заболеваний кожи, обусловленных мутациями 
в генах структурных белков дермо-эпидермального соединения и характеризующихся образованием пузырей 
и эрозий при незначительной механической травме. У больных с тяжелыми подтипами пограничного 
и дистрофического буллезного эпидермолиза наблюдаются длительно существующие эрозивно-язвенные дефекты 
с нарушением процесса заживления. К факторам, препятствующим заживлению, относятся: недостаточное питание, 
анемия, боль, гиподинамия, местные факторы (наличие инфицирования, длительное воспаление, обширность 
поражения, отсутствие придатков кожи в зоне поражения, недостаточнсть или отсутствие образования коллагена 
VII типа). Устранение факторов, препятствующих заживлению, — основная задача терапии тяжелых подтипов 
буллезного эпидермолиза. Современные перспективные методы терапии находятся на этапе разработки и пока 
не внедрены в клиническую практику, и в настоящее время уход за кожей и оптимальное местное лечение 
с применением современных неадгезивных перевязочных средств остаются основными способами лечения,
способствующими ускорению заживления. 

Ключевые слова: буллезный эпидермолиз, заживление, раневые повязки, неадгезивные перевязочные 
средства, уход за эрозиями.

Контактная информация: albanova@rambler.ru. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 28—37. 
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Congenital epidermolysis bullosa: peculiarities of 
epidermis regeneration and methods of treatment
А. A. Kubanov, A. EH. Karamova, V. I. Al'banova, V. V. CHikin, E. S. Monchakovskaya

State Research Center of Dermatovenereology and Cosmetology, Ministry of Healthcare of the Russian Federation
Korolenko str., 3, bldg 6, Moscow, 107076, Russia

Congenital epidermolysis bullosa is a group of hereditary skin diseases caused by mutations in the genes of structural 
proteins of the dermoepidermal junction of the skin, characterized by formation of blisters and erosions at the smallest 
mechanical trauma. In patients with severe subtypes of borderline and dystrophic epidermolysis bullosa there are long-term 
erosive and ulcerative defects with disruption of the healing process. Factors that impede healing include: malnutrition, 
anemia, pain, inactivity, local factors (presence of infection, prolonged inflammation, extensive nature of the lesion, absence 
of skin appendages in the affected area, deficiency or lack of formation of type VII collagen). Elimination of healing impeding 
factors is the main challenge in treatment of severe subtypes of bullous epidermolysis. Modern promising treatment 
techniques are at the stage of development and have not yet been introduced into clinical practice, and, as of today, skin 
care and optimal topical treatment with modern non-adhesive dressings remain the most widespread treatment methods that 
facilitate accelerated healing.

Key words: epidermolysis bullosa, healing, wound dressings, non-adhesive dressings, care of erosions.

Corresponding author: albanova@rambler.ru. Vestnik Dermatologii i Venerologii 2017; 4: 28—37. 
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 Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ) — груп-

па наследственных заболеваний кожи, обусловленных 

мутациями в генах структурных белков дермо-эпидер-

мального соединения. Основным клиническим призна-

ком ВБЭ является образование пузырей и/или эрозий 

на  коже и  слизистых оболочках. Нарушение целост-

ности кожи у больных ВБЭ происходит в ответ на не-

значительную механическую травму, что характерно 

для любого типа ВБЭ (рис. 1, 2) [1]. При подтипах за-

болевания с  локализованным поражением заживле-

ние эрозивно-язвенных дефектов протекает примерно 

за 1 мес. [2, 4]. При тяжелых генерализованных подти-

пах пограничного и дистрофического ВБЭ эрозии и/или 

язвы склонны к длительному существованию на коже. 

Длительно не заживающие эрозивно-язвенные дефек-

ты могут сохраняться на коже от 1 мес. до нескольких 

лет, являясь предрасполагающим фактором к образо-

ванию плоскоклеточного рака кожи — основной причи-

ны преждевременной смерти у больных ВБЭ.

Увеличение сроков заживления обусловлено 

ослаб лением процесса репаративной регенерации 

в ответ на нарушение целостности кожного покрова [3].

Фазы репаративной регенерации
Регенерация  — восстановление структурных эле-

ментов ткани взамен погибших. Репаративная (восста-

новительная) регенерация возникает при различных 

патологических процессах, ведущих к  повреждению 

клеток и тканей [3]. Заживление (репарация) раны — 

сложный динамический процесс, который включает 

в себя три фазы: воспаление, пролиферацию и ремо-

делирование (или регенерацию). Фазы следуют одна 

за другой и перекрывают друг друга по времени. Про-

цесс заживления занимает от 3—4 нед. до 2 лет или бо-

лее [4]. Длительность заживления зависит от возраста 

больного, этиологии раны, размеров и глубины ранево-

го дефекта, наличия сопутствующей патологии [5]. 

Первая фаза (воспаление) состоит из двух глав-

ных компонентов: сосудистой реакции (гемостаза) 

и  миграции лейкоцитов в  ответ на  специфические 

хемотаксические факторы, генерируемые в области 

повреждения [4]. Сосудистый ответ характеризуется 

сменяющими друг друга стадиями вазоконстрикции 

и вазодилатации, сопровождающейся возрастанием 

капиллярной проницаемости. С  увеличением сосу-

дистой проницаемости под влиянием трансформи-

рующего фактора роста  (TGF- ) и  моноцитарного 

хемоаттрактанта белка-1, вырабатываемых повреж-

денными клетками и тромбоцитами, в рану поступают 

различные клеточные популяции, включая полимор-

фонуклеарные и мононуклеарные лейкоциты и макро-

фаги, выполняющие функции фагоцитоза. Миграция 

фибробластов из окружающей соединительной ткани 

преимущественно стимулируется тромбоцитарным 

фактором роста и TGF- , продуцируемыми макрофа-

гами и тромбоцитами [6]. Как только происходит эли-

минация избыточного количества инфекционных аген-

тов и некротических тканей, популяция фибробластов 

становится доминирующей среди всех клеток в ране 

и фаза воспаления подходит к завершению [5—7]. 

Вторая фаза (пролиферация) характеризуется 

несколькими ключевыми моментами: контракцией 

(уменьшение размеров) раны, образованием новых 

сосудов (ангиогенез) и грануляционной ткани и реэпи-

телизацией. Эти процессы происходят одновременно. 

Данная фаза является самой длительной (2—4 нед.). 

Главная роль в  перечисленных процессах принад-

Рис. 1. Простой буллезный эпидермолиз. Боль-
ной Ч., 5 лет. Полушаровидные, полно-
стью заполненные серозным содержи-
мым крупные пузыри на стопах

Рис. 2. Доминантный дистрофический буллезный 
эпидермолиз. Больной Р., 26 лет. Пузыри 
на голени с вялой тонкой покрышкой
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лежит фибробластам. В эту фазу фибробласты про-

дуцируют коллаген и  компоненты временного вне-

клеточного матрикса (фибронектин, протеогликаны, 

гликопротеиды), образуя грануляционную ткань [5]. 

Как только в ране образуется избыточное количество 

коллагенового матрикса, фибробласты перестают 

продуцировать коллаген, и грануляционная ткань на-

чинает замещаться рубцовой тканью [6]. Контракция 

раны происходит благодаря дифференцировке фи-

бробластов в миофибробласты под влиянием TGF- . 

Миофибробласты экспрессируют гладкомышечный 

актин- , обеспечивающий прочную фиксацию миофи-

бробластов между собой и с компонентами внеклеточ-

ного матрикса [6, 8].

Ангиогенез в фазе пролиферации происходит под 

влиянием TGF-
1
, PGF, фактора роста фибробластов, 

вырабатываемых тромбоцитами в момент образова-

ния тромба в фазу гемостаза, сосудистого эндотели-

ального фактора роста и других молекул, вырабаты-

ваемых различными клеточными популяциями [7]. 

Процесс реэпителизации начинается сразу после 

травмы. Он включает в себя восстановление базаль-

ной мембраны эпидермиса, мобилизацию стволовых 

клеток, миграцию кератиноцитов и их пролиферацию. 

Образование базальной мембраны и миграция кера-

тиноцитов происходят одновременно [9, 10]. 

В формировании базальной мембраны эпидерми-

са и миграции кератиноцитов играют роль матриксные 

металлопротеиназы (ММР-9), интегрины, факторы ро-

ста и структурные белки — ламинин-332 и коллаген 

VII типа [11, 12]. 

Миграция кератиноцитов инициируется с «разры-

ва» полудесмосом и десмосом между кератиноцита-

ми и базальной мембраной в области краев раны [13]. 

Ключевую роль в дезинтеграции полудесмосом играет 

разрушение связи между интегрином 
6 4

 и ламини-

ном-332. Для передвижения клеток происходит фор-

мирование ламеллиподий [14]. Кератиноциты мигри-

руют для закрытия дефекта эпидермиса из краев ра-

ны и сохранившихся придатков кожи (потовых желез 

и сально-волосяных фолликулов). На скорость эпите-

лизации влияет плотность расположения придатков 

кожи, так как в стенке волосяной сумки фолликулов 

находятся стволовые клетки, обеспечивающие вос-

становление эпидермиса и в процессе заживления ми-

грирующие в края раны [15]. 

В третьей фазе (ремоделирование, или регенерация) 
происходит разрушение избыточного количества компо-

нентов внеклеточного матрикса (капилляров, коллагена, 

миофибробластов). Этот процесс обеспечивается дей-

ствием MMP-1, MMP-2 — протеолитических ферментов, 

вырабатываемых макрофагами, клетками эпидермиса 

и фибробластами [16]. MMP-1 разрушает коллаген III, VII, 

X типов, а MMP-2 действует на коллаген IV типа. Резуль-

татом этих процессов является трансформация грануля-

ционной ткани в рубцовую [4, 6, 16]. 

Особенности заживления при дистрофическом 
и пограничном ВБЭ

Дистрофический буллезный эпидермолиз
Дистрофический буллезный эпидермолиз обуслов-

лен мутациями в гене коллагена VII типа [17]. Колла-

ген VII типа секретируется эпидермальными кератино-

цитами и дермальными фибробластами. Со стороны 

эпидермиса доменом NC-1 он связывается с 
3
-цепью 

ламинина-332, а со стороны дермы формирует якор-

ные фибриллы [18, 19].

В  исследовании [20] на  линиях мышей с  рецес-

сивным дистрофическим буллезным эпидермолизом 

(РДБЭ), нокаутных по гену COL7A1, и с дисфункцией 

гена COL7A1 продемонстрировано замедление эпи-

телизации ран на коже, обусловленное уменьшением 

ширины плотной пластинки, нарушением взаимодей-

ствия между ламинином и интегрином 
6 4

, приводя-

щим к ослаблению миграции кератиноцитов, а также 

замедленному созреванию миофибробластов и обра-

зованию грануляционной ткани. В данной работе также 

сравнивались результаты патоморфологического ис-

следования биоптатов кожи, взятых из свежих хирурги-

ческих ран, из краев хронических ран и из ран больных 

РДБЭ. В  биоптатах хирургических ран наблюдалось 

равномерное линейное распределение ламинина-332 

в сравнении с биоптатами больных, где ламинин-332 

визуализировался в виде прерывистой линии. 

Таким образом, у  больных с  дистрофическим 

типом буллезного эпидермолиза дефицит или от-

сутствие коллагена VII типа приводит к  наруше-

нию формирования базальной мембраны, строе-

ния и  прочности дермо-эпидермального соединения 

и к ослаб лению миграции кератиноцитов вследствие 

его влияния на пространственную организацию инте-

грина 
6 4

 и ламинина-332 и их взаимодействия друг 

с другом [20]. 

Пограничный буллезный эпидермолиз
При генерализованном тяжелом, среднетяжелом, 

локализованном, инверсном подтипах пограничного 

буллезного эпидермолиза мутации в  генах LAMA3, 

LAMB3, LAMC2 белка ламинина-332 приводят к  его 

структурным дефектам или к его полному отсутствию. 

Ламинин-332 рассматривается как мост между ба-

зальными кератиноцитами эпидермиса и  подлежа-

щей дермой. Связываясь в  области полудесмосом 

с интегрином 
6 4

, который является специфическим 

рецептором ламинина-332, и с интегрином 
3 1

 в обла-

сти фокальных контактов, он соединяет поверхность 

кератиноцитов с  базальной мембраной эпидермиса 

[21, 22]. Со стороны дермы ламинин-332 специфиче-

ски связывается с коллагеном VII типа [18]. В иссле-

довании [23] была подтверждена роль ламинина-332 

в регуляции миграции кератиноцитов и восстановле-

нии базальной мембраны в процессе заживления при 

повреждениях кожного покрова. Результаты данной 
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работы продемонстрировали, что у больных с  тяже-

лым генерализованным пограничным буллезным эпи-

дермолизом со сниженной экспрессией ламинина-332 

или полным ее отсутствием кератиноциты принимают 

вытянутую биполярную форму, что сопровождается 

прерывистым и непостоянным характером миграции 

[23]. В проведенных ранее исследованиях [24] установ-

лено, что после повреждения эпидермиса в процессе 

миграции «ведущие» кератиноциты могут связывать-

ся с ламинином-332, коллагеном или фибронектином 

[24], однако для миграции в  поврежденных отдель-

ных слоях эпидермиса ключевое значение имеет со-

единение ламинина-332 с  интегрином 
3 1

 [25—28]. 

Группами исследователей под руководством M. Ryan 

в 1999 г. и под руководством B. Nguyen в 2000 г. было 

доказано, что целенаправленное разрушение ламини-

на-332 в кератиноцитах лабораторных мышей приво-

дит к угнетению эпидермальной адгезии и миграции 

кератиноцитов в процессе заживления [27, 29]. 

Повреждение эпидермиса активирует транскрип-

цию генов ламинина-332 в кератиноцитах и секрецию 

данного белка во  врéменную базальную мембрану. 

Отложение ламинина-332 поверх «обнаженного» кол-

лагена и фибронектина является ключевым моментом 

в  восстановлении прочности дермо-эпидермального 

соединения [30]. Кроме того, ламинин-332 играет важ-

ную роль в поляризации «ведущих» клеток миграции 

в области краев раны [23, 31]. 

Коллаген XVII типа (BP180, или BPAG2) — транс-

мембранный белок и ключевой компонент полудесмо-

сом, который служит поверхностным рецептором для 

белков внеклеточного матрикса и является лигандом 

ламинина-332 и интегрина 
6
. Интегрин 

6 4
 так же, 

как и коллаген XVII типа, участвует в образовании по-

лудесмосом [32, 33].

Мутации в  генах коллагена XVII типа и  интегри-

на 
6 4

, являющихся основными компонентами полу-

десмосом, препятствуют образованию межклеточных 

контактов между кератиноцитами и миграции керати-

ноцитов, тем самым замедляя процесс реэпителиза-

ции [33, 34]. 

Ламинин-332, коллаген VII и XVII типов участвуют 

в образовании базальной мембраны, являются регу-

ляторами клеточной адгезии и миграции и участвуют 

в поляризации клеток [35]. Таким образом, особенно-

стью процесса репарации при ВБЭ является замедле-

ние, предположительно, первой (воспаление) и второй 

фаз (пролиферации) процесса заживления вслед-

ствие нарушения образования дермо-эпидермального 

соединения и миграции кератиноцитов.

Далее будут рассмотрены факторы, препятствую-

щие заживлению при ВБЭ: локализация дефекта кожи 

в зоне рубцовой атрофии; длительное воспаление; бо-

левой синдром; значительная площадь эрозий и язв; 

нарушение кровоснабжения и  гипоксия тканей (ане-

мия); инфицирование; неправильный уход за кожей. 

Локализация дефекта кожи в зоне рубцовой атро-
фии. Для клинической картины пограничного и дис-

трофического типов буллезного эпидермолиза ха-

рактерно наличие очагов рубцовой атрофии, где от-

сутствуют сально-волосяные фолликулы, в  которых 

содержатся популяции стволовых клеток, стимулиру-

ющих процесс заживления (рис. 3) [15]. 

Длительное воспаление. Для хронических кожных 

ран не характерна последовательная смена трех фаз 

заживления (гемостаза, воспаления и регенерации). 

В таких ранах процесс заживления «останавливается» 

на фазе воспаления, где происходит избыточная вы-

работка цитокинов, усиливающих повреждение [36]. 

В хронических ранах содержание ММР в раневой жид-

кости повышено, что приводит к избыточному разру-

шению не только внеклеточного матрикса, но и цито-

кинов совместно с факторами роста, тем самым спо-

собствуя увеличению сроков заживления [37, 38].

Железодефицитная анемия
Железодефицитная анемия часто встречается при 

ВБЭ, особенно при тяжело протекающих подтипах. 

Ее возникновение обусловлено наличием обширных 

эрозий и геморрагического отделяемого на их поверх-

ности [39]. При железодефицитной анемии скорость 

заживления снижается ввиду компенсаторного умень-

шения кровоснабжения кожи для обеспечения поступ-

ления кислорода в жизненно важные органы [39, 40]. 

Доказано, что при уровне гемоглобина ниже 100 г/л 

заживление ран ухудшается в результате уменьшения 

оксигенации кожи [41, 42]. 

Рис. 3. Рецессивный дистрофический буллезный 
эпидермолиз. Больная С., 7 лет. Медлен-
но происходящая краевая эпителизация 
ран на деформированной стопе. Кожа 
вокруг ран в состоянии рубцовой атрофии



33Обзор литературы

Недостаточное питание. При эрозивном пораже-

нии полости рта, глотки и пищевода ввиду болевых 

ощущений количество потребляемой пищи уменьша-

ется. Поступившая пища подвергается недостаточной 

ферментативной обработке вследствие заращения 

вестибулярных складок, уменьшения подвижности 

языка и отсутствия или неправильного расположения 

зубов [43]. Следствием недостаточного питания явля-

ются уменьшение поступления калорий и недостаток 

энергии для заживления. Если уровень альбумина со-

ставляет менее 20–30 г/л (норма 35–54 г/л), это может 

способствовать возникновению длительно существу-

ющих эрозий и язв [43, 44].

Болевой синдром. Частота развития болезненных 

ощущений и их интенсивность часто пропорциональны 

тяжести заболевания. При обследовании больных РДБЭ 

установлено, что 50% испытывают боль ежедневно, оце-

нивая ее интенсивность по  10-балльной шкале более 

чем на 5 баллов [45]. Описано несколько механизмов, 

посредством которых боль может замедлять заживле-

ние ран [46, 47]. Например, в ответ на болевое раздра-

жение волокно C стимулирует выработку нейропептидов 

(субстанции Р и нейрокинина А), которые активируют 

лейкоциты и другие иммуноактивные клетки, выделя-

ющие провоспалительные цитокины, последние в свою 

очередь усиливают передачу болевых сигналов и реак-

цию на стресс [48]. В ответ на стресс в надпочечниках 

вырабатываются кортикостероидные гормоны (преиму-

щественно кортизол). Избыточная продукция кортизо-

ла и  катехоламинов отрицательно влияет на  процесс 

заживления ран посредством воздействия на  работу 

иммунной системы (подавление пролиферации и диф-

ференцировки клеток) и усиления гипоксии тканей [49].

Инфицирование. Присутствие на поверхности эро-

зий и  язв разрушенных нежизнеспособных тканей 

и экссудата облегчает размножение бактерий. Более 

90% эрозивно-язвенных дефектов при РДБЭ инфи-

цировано разными штаммами золотистого стафило-

кокка (S. аureus). Высокая степень колонизации ран 

S. аureus при ВБЭ связана в большей мере с нали-

чием длительно не заживающих эрозий, чем с типом 

буллезного эпидермолиза [50]. В исследовании M. Van 

der Kooi-Pol и соавт. (2013) продемонстрировано, что 

у 5 пациентов было изолировано 6 различных штам-

мов S. аureus [51], а  у  каждого пациента находили 

до 4 штаммов [52]. С возрастом у пациентов просле-

живается тенденция к образованию большего количе-

ства инфицированных эрозий и язв и увеличивается 

вероятность колонизации антибиотикорезистентными 

бактериями [53]. I. Pastar и соавт. продемонстрирова-

ли, что нередко помимо S. аureus в ране существуют 

и другие бактерии, например анаэробная флора (пеп-

тострептококки, бактероиды, фузобактерии), плохо 

растущая на  средах. Данная группа авторов также 

установила, что любой длительно существующий эро-

зивно-язвенный дефект кожи должен быть подвергнут 

микробиологическому исследованию с определением 

чувствительности к антибиотикам [54]. 

Устранение факторов, препятствующих заживле-

нию, — основная задача терапии тяжелых подтипов 

буллезного эпидермолиза. Правильный уход за эро-

зивно-язвенными дефектами улучшает заживление, 

минимизирует боль и повышает качество жизни боль-

ных [53, 55, 56]. 

Наружное лечение длительно незаживающих 
эрозий

В состав комплексного ухода за эрозиями при ВБЭ 

входит применение неадгезивных повязок: мягких 

силиконовых, губчатых, гидрогелевых, гидроколло-

идных, липидоколлоидных, мазевых и т. д. Выбор кон-

кретной повязки осуществляется в зависимости от ти-

па ВБЭ, степени выраженности экссудации и наличия 

инфицирования.

Для ускорения процесса заживления необходи-

мо наложить асептическую повязку сразу после на-

рушения целостности кожного покрова (образования 

пузыря, эрозии, раны). Раннее закрытие и обработка 

раны обеспечивают предотвращение инфицирования, 

устранение болезненных ощущений, исключение до-

полнительного травмирования, защиту раны от воз-

действия факторов внешней среды [55, 56]. 

При наличии пузыря необходимо провести аспира-

цию его содержимого с помощью стерильной инъек-

ционной иглы во избежание увеличения его площади, 

обработать место образования пузыря или эрозии 

либо физиологическим раствором, либо антисепти-

ческими растворами или спреями, не  содержащими 

спирта, — хлоргексидином, мирамистином, 3% водо-

рода пероксидом. Затем поверх них накладывают 

повязку или заклеивают неадгезивным пластырем, 

эпителизация происходит под покрышкой пузыря. 

Удаление покрышки пузыря не рекомендуется с целью 

предотвращения инфицирования, возникновения бо-

лезненных ощущений и ускорения процесса эпители-

зации, который происходит быстрее во влажной среде, 

какой является пузырная жидкость (рис. 4а, б) [55]. 

Действие повязок различается в зависимости от их 

составляющих компонентов. К  примеру, гидроколло-

идные повязки содержат карбоксиметилцеллюлозу, 

которая поддерживает влажную среду в ране, способ-

ствуя ускорению заживления [57]. Липидоколлоидные 

повязки, содержащие гидроколлоидные частицы, ад-

сорбируют воду и  взаимодействуют с  компонентами 

вазелина, образуя липидоколлоидную границу, которая 

препятствует прилипанию повязки к раневой поверх-

ности, что обеспечивает безболезненные перевязки 

и исключает дополнительную травматизацию. Благо-

даря небольшому диаметру отверстий в сетке грануля-

ционная ткань не проникает через повязку, препятствуя 

возникновению боли и кровотечений. Применение дан-

ного вида повязок способствует поддержанию кислой 
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среды pH (6,5—7,5), стимулируя пролиферацию макро-

фагов, необходимую для процесса заживления [58]. 

Повязки на основе полиуретана стимулируют про-

цесс экссудации и  очищения раневой поверхности. 

Глицерин, содержащийся в повязке, обладает увлаж-

няющим свойством, что предотвращает прилипание 

повязки к  ране. Кроме того, глицерин способствует 

уменьшению выраженности запаха (если раневой 

процесс сопровождается данным явлением), поддер-

живает аутолитический процесс и оказывает успокаи-

вающее действие на поврежденный участок кожи. Ра-

невое отделяемое стимулирует естественные факто-

ры роста. Сурфактант, являющийся дополнительным 

компонентом повязки, выделяется в рану постепенно, 

активируется раневым отделяемым в качестве ответа 

на воспалительную реакцию [59]. 

При выраженном мокнутии поверх повязок в виде 

сеток размещают впитывающий слой или сразу (без 

сетки) накладывают раневое покрытие с  впитываю-

щим слоем (сорбирующее). На мокнущие раны не сле-

дует наносить мази. Для впитывания рекомендует-

ся применять стерильные марлевые или вискозные 

гигроскопические салфетки. При пропитывании их 

можно менять, не снимая прилегающей к ране сетки. 

Специальные сорбирующие покрытия обладают более 

высокой по сравнению с марлей способностью впиты-

вать экссудат либо в силу своей рыхлой структуры — 

ватно-марлевые и целлюлозные, либо из-за губчатого 

строения — полиуретановые. Во впитывающем слое 

некоторых покрытий содержатся лекарственные ве-

щества с  анальгезирующим (анилокаин, лидокаин), 

противомикробным (серебро) или антисептическим 

(мирамистин) действием. Поверх впитывающего слоя 

или без него, если нет отделяемого, накладывают 

вторичные повязки с целью фиксации подлежащего 

материала. Обычно это марлевые или самофиксиру-

ющиеся бинты, трубчатые или сетчатые бинты. В слу-

чае локализации высыпаний в  области суставов  — 

для сохранения в  них движений предпочтительнее 

эластичные вторичные бинты. На эрозии без явлений 

мокнутия во избежание стягивания кожи можно нано-

сить мази с антисептиками [53—55].

В 2014 г. E. Gorell и соавт. сообщили о применении 

повязки «Геликолл», состоящей из бесклеточного ма-

трикса очищенного бычьего коллагена I типа, в лече-

нии больных ВБЭ. Коллаген, содержащийся в повяз-

ке, способствует встраиванию сосудистых и  клеточ-

ных компонентов, участвующих в заживлении раны, 

в раневое ложе. Кроме того, он блокирует действие 

ММР, которые в норме разрушают избыточный колла-

ген. Однако в хронических ранах их содержание повы-

шается, что препятствует заживлению в нормальные 

сроки. При исследовании раневого отделяемого после 

применения коллагенсодержащих повязок было выяв-

лено снижение уровня ММР и повышение уровня свя-

занных факторов роста [60]. 

При наличии инфицирования наружно применяют 

противомикробные и антисептические средства, вхо-

дящие в  состав перевязочных средств, либо в  виде 

кремов, мазей или аэрозолей [53, 61]. Так как анти-

септические средства применяются при обработке 

не  только инфицированных эрозивно-язвенных де-

фектов, но  и  пузырей, пациенты с  ВБЭ вынуждены 

использовать данную группу препаратов на протяже-

нии всей жизни. Однако по данным J. Mellerio и соавт. 

(2010), длительное применение антисептиков может 

отрицательно влиять на жизнеспособность ткани и та-

ким образом замедлять заживление [61].

Из  местных антибиотиков рекомендуется приме-

нять бацитрацин (преимущественно воздействующий 

Рис. 4. Простой буллезный эпидермолиз: а — пузырь с серозно-геморрагическим содержимым до опорожнения; 
б — пузырь после опорожнения

а б
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на  грамположительную флору), полимиксин М (про-

тив грамотрицательных бактерий) и  неомицин (воз-

действующий на  грамположительные и  грамотрица-

тельные бактерии, кроме синегнойной палочки). Це-

лесообразно назначать комбинированные препараты, 

например банеоцин (бацитрацин + неомицин), чтобы 

обеспечить максимальный спектр активности. Пре-

парат, содержащий мупироцин и фузидовую кислоту, 

чаще используется для лечения поверхностного инфи-

цирования, вызванного золотистым стафилококком. 

При отсутствии эффекта от наружных противомикроб-

ных препаратов присоединяют системную антибакте-

риальную терапию. Учитывая возможность полими-

кробного инфицирования, целесообразно назначать 

антибиотики широкого спектра действия, воздейству-

ющие на  грамположительные, грамотрицательные 

и анаэробные микроорганизмы [53, 55]. 

Многообразие средств ухода за  эрозивными де-

фектами, с одной стороны, и ограниченный опыт при-

менения их ввиду редкости заболевания — с другой, 

затрудняют решение о  рекомендации перевязочных 

средств в каждом индивидуальном случае. Кроме того, 

имеет значение их высокая стоимость, в связи с чем 

уход за  кожей с  применением современных неадге-

зивных перевязочных средств требует значительных 

финансовых затрат. По данным A. Kirkorian и  соавт., 

ежедневный расход на перевязочные средства для но-

ворожденного ребенка с РДБЭ варьирует от $10,64 для 

самых недорогих повязок до $127,54, если используют-

ся дорогостоящие перевязочные средства [62]. 

Стимуляция эпителизации
Возможность и  скорость эпителизации зависят 

от размера кожного дефекта, возраста больного, на-

личия сопутствующей патологии и сохранения придат-

ков кожи в области дефекта [5]. 

Ранозаживляющие лекарственные средства, сти-

мулирующие эпителизацию, назначают только на не-

инфицированные раны без экссудации. К ним отно-

сятся мази с ретинолом, дексапантенолом, метилура-

цилом, гемодериватами телячьей крови, цинка гиалу-

ронатом, лантаном, ацексамовой кислотой, а  также 

комбинированные средства — мазь с ретинола паль-

митатом в сочетании с метилурацилом, мазь с рети-

нола пальмитатом, эргокальциферолом и токоферола 

ацетатом, мазь с хлорамфениколом и метилурацилом, 

мазь Вишневского (содержит деготь + трибромфено-

лята висмута и висмута оксида комплекс) [63]. 

Физиотерапия
При поиске в  библиографических базах данных 

найдена одна публикация клинического случая, в ко-

торой описано полное заживление язвы (7 см диа-

метром), существовавшей более 9 мес., у 22-летнего 

пациента с РДБЭ после двух процедур абляционного 

фракционного лазерного облучения [64].

Оценка заживления и прогноз
Оценка улучшения заживления язв при ВБЭ вклю-

чает ряд клинических параметров: сроки полного за-

крытия раны, увеличение скорости заживления, ка-

чество полученного результата (полная эпителизация 

без рубца или с образованием рубца, пигментацией, 

нарушением функции), отдаленные последствия. Для 

оценки указанных параметров применяется преимуще-

ственно фотографирование, что оказалось надежным 

объективным методом, дополняющим клиническую 

оценку [65] и делающим возможной консультацию on-

line. Важна также субъективная оценка пациентами 

результатов лечения — снижение болевых ощущений, 

зуда, жжения и т. п.

Для мониторирования процесса заживления ран 

и для снижения продолжительности периода зажив-

ления длительно существующих ран на 9-й ежегодной 

конференции Канадской Ассоциации по уходу за ра-

нами был предложен алгоритм MEASURE [66, 67]. 

E. Pope и соавт. (2012) описали применение данно-

го алгоритма у больных ВБЭ в «Консенсусе по уходу 

за  ранами при врожденном буллезном эпидермоли-

зе», исключив из  параметров U (деструктивные из-

менения). Применение данного алгоритма позволяет 

определить площадь поражения и проводить тщатель-

ное динамическое наблюдение за процессом заживле-

ния, объективизировать состояние раневого процесса 

больного и  в  зависимости от  этого составить план 

по  уходу за  ранами. Авторами алгоритм MEASURE 

был адаптирован для больных ВБЭ с длительно не за-

живающими эрозиями: 

M  — измерение максимальной длины и  ширины 

под прямым углом по отношению друг к другу; 

E — характеристика экссудата (серозный, гемор-

рагический, гнойный, смешанный); его количество (от-

сутствует, скудный, умеренный, обильный);

A — характеристика раневой поверхности (описа-

ние цвета раневой поверхности, наличие грануляций, 

описание их цвета); 

SU — выраженность болевого синдрома определя-

ется с помощью визуальной аналоговой шкалы; 

R — повторное измерение площади и описание;

E  — описание краев и  ткани, окружающей рану. 

Наличие/отсутствие воспаления, мацерации, уплотне-

ния [53]. 

Клиническая значимость измерения размеров 

эрозивно-язвенных дефектов была продемонстриро-

вана ранее некоторыми исследованиями. Y.  Kantor 

и  D.  Margolis (2000) описали сравнение процентно-

го изменения площади венозных язв нижних конеч-

ностей. Процентное изменение площади за  неделю 

было использовано в  качестве критерия, указыва-

ющего на возможность заживления раны к 24-й не-

деле [68]. В  исследовании D. Margolis и  соавт. 

(2004) продемонстрировано, что маловероятно пол-

ное заживление к  12-й неделе раневых дефектов, 
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площадь которых не  уменьшилась на 30% к 4-й не- 

деле [69].

Согласно «Консенсусу по  уходу за  ранами при 

врожденном буллезном эпидермолизе» (2014), если 

за 2—4 нед. площадь раны не уменьшилась на 20—

40%, то данную рану можно отнести к длительно не-

заживающим и  следует изменить тактику лечения 

с  применением современных методов (клеточная 

терапия, применение перевязочных средств, содер-

жащих клеточный материал различного происхожде-

ния) [53].

Однако при ВБЭ полного заживления можно 

и  не  достигнуть, так как практически невозможно 

устранить все факторы, препятствующие заживлению.

Заключение
У пациентов с ВБЭ, особенно с дистрофическим 

и пограничным подтипами, на коже, как правило, при-

сутствуют различные дефекты  — от  поверхностных 

и небольших эрозий до глубоких, длительно зажива-

ющих язв, которые приводят к образованию злокаче-

ственных новообразований, значительно снижающих 

продолжительность жизни больных. Так как совре-

менные методы терапии находятся на этапе разработ-

ки и пока не внедрены в клиническую практику, не-

обходимо обеспечить правильный уход за эрозивно- 

язвенными поражениями кожи, что в настоящее время 

представляется возможным благодаря многообразию 

современных перевязочных средств. 
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Эффективность крема, содержащего 
верапамила гидрохлорид, в терапии рубцов 
в эксперименте
В. А. Охлопков, С. В. Скальский, Т. Ф. Соколова

ФГБОУ ВО «Омский государственный медицинский университет» Минздрава России
644099, г. Омск, ул. Ленина, д. 12

Приводятся данные по оценке эффективности оригинального антирубцового крема на основе верапамила 
для лечения гипертрофических и келоидных рубцов в эксперименте. Кожные рубцы крысам моделировали 
путем иссечения полнослойного лоскута кожи площадью 5  4 см2 в центре спины. После заживления раны 
и формирования рубца в течение 2 мес. проводилось ежедневное двукратное втирание в область рубцевания крема, 
содержащего в качестве базового компонента верапамил. Контроль эффективности лечения проводили через 10, 30 
и 60 сут. Изучены следующие показатели: площадь рубца, его тип, консистенция, цвет, чувствительность, по данным 
биомикроскопии — микроциркуляция рубца. Предложенный новый метод лечения гипертрофических и келоидных 
рубцов с использованием оригинального верапамилсодержащего крема позволил в эксперименте получить стойкий 
клинический результат, заключающийся в уменьшении площади рубца на 25%, формировании физиологического 
рубца, улучшении консистенции и изменении цвета рубца до характерного для окружающей кожи, его размягчении 
и уплощении, исчезновении болевых ощущений. За счет накожного нанесения способ являлся безболезненным, 
безопасным и не оказывал влияния на окружающие ткани. По данным биомикроскопии, ремоделирование 
патологического рубца приближало показатели к уровню здоровой кожи у 93% крыс. Наиболее значимый в динамике 
болезни клинический эффект применения оригинального антирубцового крема на основе верапамила наблюдался 
у экспериментальных животных через 60 дней после лечения.

Ключевые слова: верапамилсодержащий крем, келоидные и гипертрофические рубцы.

Контактная информация: sergscalskiy@mail.ru. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 38—43. 
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Effectiveness of cream containing  
verapamil hydrochloride, in the therapy  
of rubts in experiment
V. A. Okhlopkov, S. V. Skalsky, T. F. Sokolova

Omsk State Medical University 
Lenina str., 12, Omsk, 644099, Russia

The data in respect to efficacy of verapamil-containing scar cream for treatment of hypertrophic and keloid scars are 
presented in the article. Skin scars were simulated in rats by excision of a full-thickness skin flap size 5x4 cm2 in the center 
of the back. Upon wound healing and scar formation a daily twofold fomentation of verapamil-containing cream was carried 
out. Treatment efficacy was checked after 10, 30 and 60 days. The following indices were studied: an area of the scar, its 
type, consistence, color, sensitivity, and scar microcirculation according to biomicroscopy. The proposed novel method for 
treatment of hypertrophic and keloid scars with verapamil-containing cream allowed to obtain a sustained clinical result 
demonstrating a reducing area of the scar by 25%, a physiological scar formation, improving the consistence and scar colour 
changing to the normal skin colour, its softening and flattening, and pain disappearance. Due to the dermal application, the 
method was painless, safety and did not affect on the surrounding tissues. According to biomicroscopy a scar remodeling 
approximated the indices to the level of healthy skin in 93% of rats. The most significant clinical effect the cream with 
verapamil was observed in experimental animals in 60 days after treatment.

Key words: verapamil-containing cream, keloid and hypertrophic scars.
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 Появление келоидных и гипертрофических рубцов 

на месте глубоких дефектов кожи, сопровождавших-

ся разрушением дермы (изъязвления, раны, ожоги, 

трещины, воспалительные процессы), после травм, 

хирургических операций, ожогов, акне является одной 

из сложных проблем современной медицины, интере-

сующих специалистов многих профилей — дермато-

логов, косметологов, пластических хирургов [1, 2]. Не-

смотря на современные достижения и многообразие 

предложенных методик, традиционно используемые 

методы лечения (хирургическое иссечение, гормоно-

терапия, рентгенотерапия, ферментотерапия, СВЧ-

криодеструкция) недостаточно эффективны, а поиски 

новых методов, особенно фармакологической кор-

рекции, которые приостановили  бы прогрессирова-

ние келоида и его рецидива, не прекращаются [3, 4]. 

В  последние годы появились немногочисленные ис-

следования, в  которых рекомендуется использовать 

верапамил в лечении рубцов. Показано, что местное 

и внутрисуставное применение верапамила в экспе-

рименте уменьшало образование послеоперационных 

эпидуральных и  внутрисуставных спаек путем инги-

бирования пролиферации фибробластов [5—7]. Нами 

выявлено, что верапамил оказывает нормализующее 

действие на чрезмерный рост соединительной ткани 

в  процессе спайкообразования [8]. На  наш взгляд, 

представляет интерес оценить возможность исполь-

зования верапамила для фармакотерапии келоидных 

рубцов. 

Цель исследования: экспериментальная оценка 

эффективности антирубцового крема на основе вера-

памила для профилактики гипертрофических и кело-

идных рубцов кожи. 

Материал и методы
Экспериментальные исследования проведены 

на  72 белых беспородных крысах-самцах массой 

220—240 г, которым в соответствии с данными моде-

лировали кожные рубцы, морфологически и патофи-

зиологически близкие к гипертрофическим и  кело-

идным рубцам человека [9]. Воспроизведение рубца 

проведено путем иссечения полнослойного лоскута 

кожи площадью 5    4 см2   в центре спины и после-

дующего заживления раны. После формирования 

рубца (на 55-е сутки от начала эксперимента) прово-

дили лечение с использованием оригинального анти-

рубцового крема с верапамилом. Нами впервые была 

сконструирована мягкая лекарственная форма для 

наружного применения — крем комбинированного со-

става, содержащий в качестве базового компонента 

верапамил, дающий выраженный фармакологический 

эффект в отношении избыточной продукции замести-

тельной соединительной ткани, введенный в  состав 

ланолин-вазелиновой основы. В  качестве консерви-

рующего, противовоспалительного, антимикробного 

и противоотечного средства, а также для повышения 

проникающей способности крема в  его состав был 

введен димексид (патент 2290919 РФ). Для опреде-

ления количества верапамила гидрохлорида в креме 

использовали метод обращенно-фазовой высоко-

эффективной жидкостной хроматографии высокого 

давления. Разделения выполнены на жидкостном хро-

матографе Shimadzu LC-20 Prominence со спектрофо-

тометрическим детектором (Я = 254 нм). Соотноше-

ние компонентов крема: 0,25% раствор верапамила 

гидрохлорида — 25—35%, димексид — 4—6%, вазе-

лин — 11—19%, ланолин — 40—60%. 

Для исследования эффективности антирубцового 

крема на основе верапамила, согласно листу рандо-

мизации, были сформированы две эксперименталь-

ные группы: 1-я — основная (n = 36), получавшая ве-

рапамил в составе антирубцового крема, 2-я — груп-

па сравнения (n = 36) с нанесением водно-вазелин-

ланолиновой основы, содержащей димексид, без ве-

рапамила. Контрольные группы составили 12 интакт-

ных крыс (контроль 1) и 15 крыс без травматического 

воздействия, которым антирубцовый крем наносился 

на здоровый участок кожи в центре спины в аналогич-

ных с основной группой режимах воздействия лекар-

ственного средства и сроках забора материала для 

исследований (контроль 2). Проводилось ежеднев-

ное двукратное втирание используемого крема или 

его основы в зону формирующегося рубца. Контроль 

эффективности профилактики проводили через 10, 

30 и 60 сут с момента заживления раны. Все иссле-

дования выполняли в соответствии с современными 

принципами биоэтики, в  том числе «Европейской 

конвенцией по защите прав позвоночных животных» 

(Страсбург, 1986) и  «Всемирной декларацией прав 

животных», принятой Международной лигой прав жи-

вотных 23 сентября 1977 г. в Лондоне и объявленной 

15 октября 1978 г. в штабе ЮНЕСКО в Париже. Для 

характеристики рубцовых повреждений кожи и оцен-

ки клинической эффективности антирубцового крема 

с верапамилом была применена следующая шкала, 

в соответствии с которой фиксировались изменения 

состояния рубцов в баллах: размеры рубца (площадь 

в см2): менее 1   см2 — 1 балл, 1—5 см2  — 2 балла, 

5—10 см2 — 3 балла, 10—15 см2 — 4 балла, более 

15  см2  — 5 баллов; тип рубца: нормотрофический 

(не выходит за пределы раны, плоский, мягкий, элас-

тичный, белесоватого цвета) — 0 баллов, гипертро-

фические и келоидные рубцы — 3 балла. Гипертро-

фические и келоидные рубцы были объединены в од-

ну группу в связи с тем, что внешне их дифференци-

ровать достаточно сложно, так как для обоих видов 

характерно избыточное образование фиброзной 

ткани с нависанием или выходом за края раны, у тех 

и других тонкий эпидермис, отсутствуют кожный ри-

сунок и придатки кожи; цвет рубца: окраска здоровой 

кожи — 0, легкая эритема — 1, выраженная эрите-

ма — 2; консистенция рубца: нормальная — 0, легкое 
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уплотнение  — 1, выраженная индурация  — 2; чув-

ствительность рубца: отсутствие боли — 0, боль — 

4; данные сравнительной биомикроскопии: более 

20 ед. — 0,15 балла; 20 ед. — 1 балл, 10—15 ед. — 

2,5 балла, 10 ед. — 3 балла, до 5 ед. — 4 балла. Сум-

ма показателей шкалы до 5 баллов расценивалась 

как хороший результат, от  5 до  10 баллов  — как 

удовлетворительный, более 10 баллов  — неудов-

летворительный. Сравнительную биомикроскопию 

с оценкой состояния микроциркуляции в зоне гипер-

трофических/келоидных рубцов проводили с  помо-

щью устройства для биомикроскопии кожи, принцип 

работы которого заключается в биомикроскопии ко-

жи в области рубца экспериментальных крыс и соот-

ветствующих ему точек тела контрольных животных 

в отраженном свете с фокусированием полученного 

изображения на преобразователе световых сигналов 

в  электрические [10]. Устройство для определения 

индекса капиллярной асимметрии изготовлено на ба-

зе тубуса с объективом, окуляра и источника света 

капилляроскопа М-70А. Преобразователь световых 

сигналов размещен перед окуляром. Световой по-

ток от источника света направляется на исследуемый 

объект. Отражаясь от него, луч проходит через объ-

ектив, окуляр и  затем попадает в преобразователь 

световых сигналов в  электрические. Сравниваются 

показатели, полученные с участков кожи, покрытых 

рубцовой тканью, и с симметричных участков здоро-

вой кожи. Расчет индекса капиллярной асимметрии 

производится в относительных единицах по формуле: 

К = (В : С)   100, где К — индекс капиллярной асим-

метрии; В — показатели в симметричных точках те-

ла; С — показатели в области рубца. Статистическую 

обработку данных проводили с помощью программ 

Statistica 6.0, согласно критериям параметрической 

статистики, с подсчетом средней арифметической — 

M и ее ошибки — m. Оценка статистической значи-

мости различий между сравниваемыми показателя-

ми проводилась с использованием t-критерия Стъю-

дента. Различия считали статистически значимыми 

при степени безошибочного прогноза, равной 95% 

(р < 0,05).

Результаты и обсуждение
В  результате проведенных экспериментальных 

исследований было выявлено, что нанесение анти-

рубцового крема на  неповрежденную кожу крыс 

(контроль 2) после щадящего удаления волосяного 

покрова не вызывало признаков ее изменения. В те-

чение всего периода наблюдения (10, 30, 60-е сутки) 

на  месте контакта верапамил-содержащего крема 

с  кожей признаки воспаления и/или аллергических 

реакций: покраснение, отечность, папулы, микро-

везикулы и  т. д. отсутствовали, цвет кожи оставал-

ся розовым, без признаков шелушения, кожа имела 

гладкую поверхность, хорошо смещалась относитель-

но подлежащих тканей, легко образуя складку, при 

пальпации была безболезненной. Состояние кожных 

покровов интактных крыс (контроль 1) и  крыс груп-

пы контроль 2, на  здоровую кожу которых длитель-

но наносился исследуемый крем с  верапамилом,  

не различалось.

При моделировании кожных рубцов животные как 

основной, так и группы сравнения на момент начала 

исследования антирубцового крема с  верапамилом 

демонстрировали признаки полной эпителизации гра-

нулирующей поверхности раны и формирования па-

тологических рубцов с плотной, грубой текстурой как 

самого рубца, так и фиброзных сращений рубцового 

регенерата и окружающей его кожи с подлежащими 

мягкими тканями.

Экспериментальное лечение крыс с рубцами ос-

новной группы верапамилсодержащим кремом в те-

чение 10 дней не  сопровождалось уменьшением 

площади рубцов. Однако характерными оказались 

изменения их цвета и консистенции. В группе сравне-

ния эти изменения не были заметны. Так, у 65% крыс 

основной группы, леченных антирубцовым кремом 

с  верапамилом, окраска рубцов из  ярко-красной, 

цианотичной трансформировалась в розовую, а ме-

стами даже в  светло-розовую. Рубцы стали более 

гладкими, с  тенденцией к выравниванию до уровня 

здоровой кожи, более чем в половине случаев при 

пальпации исчезла болезненность. Рубцы крыс груп-

пы сравнения (нанесение водно-вазелин-ланолино-

вой основы крема, содержащей димексид, без вера-

памила) стали светлее, а их консистенция, возвыше-

ние над здоровой кожей, болезненность при пальпа-

ции имели тенденцию к нормализации не более чем 

у 15% под опытных животных.

Через 30 дней лечения в  основной группе крыс 

отмечено уменьшение площади рубцов в  среднем 

на  12%. В  группе сравнения этот показатель остал-

ся неизмененным. У 82% крыс основной группы цвет 

рубцов стал светло-розовым. В группе сравнения та-

кое изменение отмечено в 18% случаев. В основной 

группе высота рубцов заметно уменьшилась, в 65% 

случаев они сравнялись с уровнем кожи и имели глад-

кую поверхность, сравнительно легко образуя склад-

ку. В  группе сравнения у 20% крыс также наблюда-

лось размягчение рубцовой ткани, но рубцы в складку 

не  брались и  оставались малоподвижными относи-

тельно подлежащих тканей. 

Через 60 дней у  крыс, получавших лечение ве-

рапамилом, площадь рубцов уменьшилась на  25%. 

В группе сравнения их площадь уменьшилась лишь 

на  7% от  исходной. В  основной группе более чем 

у  87% животных рубцы стали тонкими, светлыми, 

не возвышались над уровнем кожи, при пальпации 

рубцы были безболезненными. У крыс группы срав-

нения в  75% случаев наблюдались признаки пато-

логических рубцов (цвет рубцов розовый, местами 
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красный, рубцы плохо смещались относительно под-

лежащих тканей). 

При оценке ближайших и  отдаленных результа-

тов лечения в баллах в основной группе уже через 

30 дней систематического применения верапами-

ла средняя сумма составила 4,5 балла и результат 

лечения расценен как хороший, а  в  группе сравне-

ния — 11,5 балла — результат неудовлетворитель-

ный. В сроки обследования 60 дней средняя сумма 

баллов в основной группе составила 2,5 — хороший 

результат, тогда как в группе сравнения данная сум-

ма продолжала составлять 11 баллов — неудовлет-

ворительный результат. 

Проведение биомикроскопии кожи у крыс с пато-

логическими рубцами, получавших (основная группа) 

и не получавших (группа сравнения) верапамилсодер-

жащий крем, показало, что интенсивность поглоще-

ния светового потока поверхностью формирующего-

ся рубца, зависящая прежде всего от интенсивности 

микроциркуляции, заметно регрессирует, возвраща-

ясь к показателям здоровой кожи крыс. В динамике 

эти изменения носят плавный нарастающий характер 

(см. рисунок). Через 10 дней воздействия верапамила 

на рубцовую ткань условные показатели светопогло-

щения поверхностью рубца в основной группе соста-

вили 8,0 у 64% крыс, через 30 дней — 14,5 у 81% крыс, 

через 60 дней — 18,5 у 93% крыс. В группе сравнения 

условные показатели светопоглощения поверхностью 

рубца составили 8,0 у 18% крыс, через 30 дней — 14,5 

у 21% крыс, через 60 дней — 18,5 у 41% крыс.

Как показали наши исследования, у  64% крыс 

основной группы при проведении биомикроскопии 

рубцовой ткани через 10 дней от начала применения 

антирубцового крема показатели составили 8 усл. ед. 

В группе сравнения такие изменения коснулись лишь 

18% животных. Через 30 дней при проведении био-

микроскопии кожи у 81% крыс основной группы пока-

затели возросли до 14,5 усл. ед. В группе сравнения 

рост показателей биомикроскопии до  14,5 усл. ед. 

отмечен у 21% животных. Через 60 дней биомикро-

скопические показатели области рубцов оценивались 

в 18,5 ед. у 93% экспериментальных крыс основной 

группы и лишь у 41% — в группе сравнения. При срав-

нении данных биомикроскопии кожи становится оче-

видным, что местное применение верапамила у крыс 

основной группы ремоделировало патологический 

кожный рубец начиная с 10-х суток его применения 

после эпителизации раны и постепенно приближало 

показатели к  аналогичному уровню здоровой кожи 

(30 и 60 дней). 

Заключение 
Таким образом, полученные результаты свиде-

тельствуют о наличии у традиционно применяемого 

в  кардиологии блокатора медленных кальциевых 

каналов верапамила новых свойств по  регуляции 

процессов рубцовообразования. Предложенная ле-

карственная форма в виде оригинального крема, со-

держащего 0,25% раствор верапамила гидрохлори-

да в водно-жировой основе, при местном щадящем 

способе доставки верапамила в толщу рубца оказы-

вает выраженное антирубцовое действие, которое 

регистрировалось в  сроки от  10 до  60  дней после 

эпителизации раны. Накожное применение верапа-

мила проявляется формированием нормотрофиче-

ского рубца, уменьшением площади рубцовой по-

верхности, улучшением консистенции и изменением 

цвета рубца, его значительным лизисом, размягче-

нием и уплощением, исчезновением болевых ощу-

щений. По  данным биомикроскопии, местное при-

менение верапамила ремоделирует патологический 

кожный рубец у 93% крыс и к 60-м суткам лечения 

приближает показатели к  уровню здоровой кожи. 

За счет накожного нанесения способ является без-

болезненным, безопасным и не оказывает влияния 

на окружающие ткани, что подтверждается устойчи-

вым клиническим результатом, наблюдаемым у экс-

периментальных животных через 60 дней от начала 

применения крема. 

Рисунок. Динамика интенсивности поглощения 
светового потока поверхностью рубца 
у крыс основной группы (верапамил) 
и группы сравнения (без верапамила): 
УП — условные показатели светопогло-
щения

Основная группа Группа сравнения
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Опыт удаления доброкачественных 
новообразований кожи в шейно-лицевой области 
методом плазменной абляции
И. Ф. Ритиня1, 2, С. А. Рубинс1, А. Я. Рубинс1

1 Латвийский университет
бульвар Райниса, д. 19, г. Рига, LV-1586, Латвия
2 Институт красоты «Liorá» 
ул. Таллинас, д. 18, г. Рига, LV-1001, Латвия

Выбор метода удаления доброкачественных образований кожи (ДОК) в шейно-лицевой области всегда актуален. 
Удаление ДОК производят по медицинским и эстетическим показаниям. Предпочтителен метод с менее 
болезненными процедурами, коротким периодом заживления, без заметных отдаленных следов (шрамов, 
дисхромии) и c прогностически меньшим количеством повторных процедур. 
Цель исследования. Оценка эффективности, безопасности и удобства плазменной абляции ДОК аппаратом Plexr® 
(GMV, Италия); сравнение скорости репаративных процессов после удаления ДОК шейно-лицевой области аппаратом 
Plexr® с другими аппаратными методами (по данным обзоров литературы).
Материал и методы. Нами была выделена группа пациентов, желающих удалить папилломы, ксантелазмы, 
дермальные невусы, дерматофибромы на лице и теле. Новообразования оценивались визуально и посредством 
дерматоскопа Dermlite 3DN. Пациенты с атипичными кожными образованиями исключались из исследования 
и направлялись на консультацию к врачу-онкологу. Каждый пациент, получив полную информацию о ходе 
процедуры и послепроцедурном уходе, письменно заверил свое информированное согласие. Плазменная абляция 
ДОК осуществлялась аппаратом Plexr®. Повторный осмотр пациентов производился после отделения корочки 
с обработанного участка кожи. 
Результаты исследования. Нами проведено 373 процедуры по удалению ДОК, в том числе 212 (57%) — 
в шейно-лицевой области, включая 47 (13%) случаев удаления акрохордонов, папиллом, ксантелазм, сирингом, 
милиумы области верхнего и нижнего века. В 98% случаев констатировано полноценное заживление. Повторная 
коррекция потребовалась только одному пациенту ввиду недостаточно глубокой деструкции тканей при удалении 
множественных сирингом зоны нижнего века. 
Заключение. Полученные результаты позволяют считать метод плазменной абляции тканей ДОК аппаратом Plexr® 
эффективным, безопасным, атравматичным, экономичным, с коротким периодом заживления тканей (7—10 дней). 
Удаление ДОК аппаратом Plexr® — хорошая альтернатива конвенциональным хирургическим и лазерным методам, 
которая может быть внедрена в медицинскую практику.

Ключевые слова: дермальный невус, ксантелазма, папиллома, плазменная абляция, сирингома.

Контактная информация: arubins@apollo.lv. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 44—52. 
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Experience of removing benign neoplasms  
of skin in cervicofacial area using the method 
of plasma ablation
I. F. Ritina1, 2, S. A. Rubins1, A. Y. Rubins1

1 Department of Dermatovenerology University of Latvia 
19 Raina Blvd, Riga, LV-1586, Latvia
2 Beauty institute “Liora”
18 Tallinas str., Riga, LV-1001, Latvia

Choosing appropriate methods for removal of benign skin lesions (BSL) in the cervicofacial area has always been an 
important and challenging issue. Removal of the BSL is indicated and performed for medical and aesthetic reasons. A method 
with less painful procedures, a short healing period, without noticeable long-lasting traces (such as scars, dyschromia) and, 
predictably, fewer repeat procedures is preferred.
Objectives. Evaluation of the effectiveness, safety and convenience of BSL plasma ablation using Plexr® (GMV, Italy); 
Comparison of the reparative processes speed after the BSL removal in the cervicofacial area applying the Plexr® device with 
other instrumental methods (based on literature reviews).
Materials and Methods. We identified a group of patients wishing to remove papilloma, xanthelasma, dermal nevi, 
dermatofibroma on their face and body. Neoplasms (skin lesions) were assessed visually and by means of the Dermlite 
3DN dermatoscope. Patients with atypical skin lesions were excluded from the study and referred to a medical oncologist 
for consultation. Each patient, having been fully briefed on the nature and course of the medical procedure, as well as 
required aftercare, submitted their written informed consent. Plasma ablation of BSL was performed using Plexr® device. 
Re-examination of patients was carried out after the scab from the treated area of the skin had fallen off. 
Results. We have performed 373 BSL removal procedures, including 212 (57%) — in the cervicalfacial area, among which 
there have been 47 (13%) cases of acrochordoni, papilloma, xanthelasma, syringoma and upper and lower eyelid milia 
removals. Complete healing has been recorded in 98% of all cases, with repeated corrective procedure being required only 
for one patient due to insufficiently deep tissues destruction in the course of multiple syringoma removal in the lower eyelid 
area. 
Conclusion. The results obtained allow to consider the method of BSL tissues plasma ablation applying Plexr® device 
effective, safe, non-traumatic, inexpensive, with a short period of tissue healing (7—10 days). BSL removal with the help of 
Plexr® — is a good alternative to conventional surgical and laser methods, which can be introduced into medical practice.

Key words: dermal nevus, xanthelasma, papilloma, syringoma, plasma ablation.

Corresponding author: arubins@apollo.lv. Vestnik Dermatologii i Venerologii 2017; 4: 44—52. 
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Рис. 1. Аппарат Plexr®

Рис. 2. Одна из трех манипул аппарата Plexr®

Введение
Доброкачественные образования кожи (ДОК) 

в  области лица, например папилломы, дерматофи-

бромы, ксантелазмы, сирингомы, милиумы и  дер-

мальные невусы не  угрожают здоровью человека, 

но доставляют эстетический дискомфорт. В некото-

рых случаях папилломы в области шеи подвержены 

травматизации, что причиняет неудобство. Нередко 

пациенты обеспокоены возможной малигнизацией 

образований. Папилломы на веках могут затруднять 

зрительное восприятие. При обращении к  специ-

алистам с целью удалить эти образования пациенты 

предпочитают процедуры менее болезненные, с ко-

ротким периодом заживления, без видимых нево-

оруженным глазом следов (шрамов, дисхромии) и с 

прогностически меньшим количеством повторных 

процедур. Специалистам приходится непрерывно ис-

кать новые безопасные и эффективные методы лече-

ния ДОК, комфортные как для пациентов, так и для 

врачей. Особенно это актуально при проведении ма-

нипуляций на труднодоступных участках кожи, в пе-

риорбитальной зоне, на  свободных краях верхнего 

и нижнего века, на спинке и кончике носа. 

Для удаления ДОК дерматологи часто прибега-

ют к  криодеструкции и  электрокоагуляции ввиду их 

экономичности и  удобства применения. Лазерная 

хирургия популярна и  эффективна, но  она остает-

ся недоступной для широкого круга специалистов 

в  связи с  дороговизной лазерных установок. Метод 

плазменной абляции аппаратом Plexr®, получивший 

широкое распространение в странах Европы, был на-

зван автором описываемой методики профессором 

Г. Фиппи (Giorgio Fippi), президентом Итальянской ас-

социации косметической медицины и  неаблятивной 

хирургии (S.I.M.E.C.N.A.), сублимацией (физический 

термин сублимация обозначает переход вещества 

из твердого состояния в газообразное, минуя жидкое). 

В контексте данной статьи мы заменяем этот термин 

словосочетанием плазменная абляция, принятым 

в России для обозначения процессов плазменной де-

струкции тканей с помощью аппаратов «Плазмаскин» 

ЭКХ-12-01/ЭКХ-25-01. К  сожалению, в  доступных 

авторам медицинских источниках не  удалось найти 

ссылки на  клинические исследования по  практике 

удаления ДОК данными аппаратами. Аппарат Plexr® 

(GMV, Италия) (рис. 1 и 2) относится к группе радиохи-

рургических инструментов, применяемых также в не-

абляционной хирургии [1]. Действие аппарата базиру-

ется на трех фундаментальных эффектах: 

1) при активизации манипулы аппарата (см. рис. 2) 

возникает разница потенциалов [2] в  зазоре 0,5—

1,5 мм между наконечником манипулы Plexr® и кожей;

2) ионизируется присутствующий в зазоре между 

кожей и наконечником манипулы аппарата атмосфер-

ный газ, происходит образование плазмы (плазма — 

четвертое, после  твердого,  жидкого  и  газообразно-

го, агрегатное состояние вещества) и возникает эф-

фект, подобный электрической дуге;

3) поток плазмы производит деструкцию тканей — 

плазменную абляцию (рис. 3) [2]. 

Во время манипуляции происходит целенаправлен-

ное воздействие только на поверхностные ткани ДОК, 
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Рис. 3. Деструкция дермального папилломатоз-
ного невуса аппаратом Plexr®

характеризующиеся плохой проводимостью, причем 

подлежащим тканям энергия не передается [2], и они 

подвергаются незначительной травматизации [3]. Это 

позволяет произвести контролируемую послойную 

плазменную абляцию тканей ДОК с меньшим риском 

таких отдаленных побочных явлений, как развитие 

дисхромии и появление рубцов. Именно по этой при-

чине лечение ДОК с помощью прибора Plexr® является 

эффективным и как метод представляет собой хоро-

шую альтернативу лазерным технологиям. 

Цель настоящего исследования
Проведение оценки метода плазменной абляции 

ДОК аппаратом Plexr® (GMV, Италия) как эффек-

тивного, безопасного и  удобного в  использовании; 

сравнение скорости репаративных процессов после 

удаления ДОК в шейно-лицевой области аппаратом 

Plexr® с репаративными процессами после примене-

ния других аппаратных методов (по данным [1, 2]).

Материал и методы
Нами проведено неконтролируемое исследование, 

одобренное комитетом по этике Института кардиоло-

гии и регенеративной медицины клинико-физиологи-

ческих исследований, медикаментов и фармацевтиче-

ской продукции при Латвийском университете (доку-

мент № 1-03/27 от 30.09.2016).

Из потока посетителей амбулаторного отделения 

института красоты «Liorá» была выделена группа па-

циентов, желающих удалить папилломы, ксантелаз-

мы, дермальные невусы и дерматофибромы в обла-

сти лица и тела. Каждое образование было оценено 

визуально, а также с использованием дерматоскопа 

Dermlite 3DN. Пациенты с атипичными кожными об-

разованиями были исключены из исследования и на-

правлены на  консультацию к  врачу-онкологу. Каж-

дый пациент был полностью информирован о  ходе 

процедуры и необходимом после нее уходе, а также 

заверил своей подписью информированное письмен-

ное согласие на  проведение процедуры. Обезболи-

вание производилось кремом Emla в течение 30 ми-

нут под окклюзией или с  помощью микроинъекций 

Sol. Lidocaini hydrochloridi 2%. Процедура деструкции 

ДОК осуществлялась аппаратом Plexr® (см. рис. 1, 2) 

по методике бесконтактного точечного прервaнного 

воздействия в  сочетании с  непрерывной спрей-

техникой [1] (рис. 3). 

У  аппарата Plexr® имеются три рабочие манипу-

лы, каждая из  которых соответствует одному (низ-

кому, среднему или высокому) уровню мощности [1] 

(см. рис. 3). Уровни мощности манипул не регулиру-

ются, а  для каждой манипулы определен протокол 

процедур. Манипула с  белой меткой соответствует 

низкому уровню производимой энергии и предусмо-

трена для деструкции ксантелазм, ДОК диаметром 

до  2—3 см, мелких плоских бородавок и  лечения 

угревой сыпи при активном акне [4]. Манипула с зеле-

ной меткой соответствует среднему уровню произво-

димой энергии и предусмотрена для деструкции ксан-

телазм, покрытых плотной тканью, среднего размера 

ДОК, коррекции шрамов постакне. Манипула с крас-

ной меткой (высокая мощность) рекомендована для 

деструкции фибром, себорейного кератоза, крупных 

дермальных невусов и др. 

В  течение 3—4 дней после процедуры пациенты 

2  раза в  день обрабатывали раневую поверхность 

раствором антисептика Octenisept®; им надлежало 

дождаться самостоятельного отслоения корочки, из-

бегать воздействия прямых солнечных лучей, не по-

сещать солярий в течение месяца, не заклеивать ко-

рочку пластырем, не наносить на нее никаких кремо-

образных средств. Повторный осмотр пациентов про-

изводился через 7—10 дней после отделения корочки 

с подвергнутого манипуляции участка кожи. 

Результаты исследования и обсуждения
Всего нами было проведено 373 процедуры удале-

ния ДОК (табл. 1), в том числе 212 (57%) — в области 

лица и шеи, из которых 47 (13%) были манипуляци-

ями по  удалению акрохордонов, папиллом, ксанте-

лазм, сирингом и милий зоны верхнего и нижнего века 

(табл. 2). 

Ряд авторов, отмечая в  своих публикациях, что 

удаление ДОК на  лице и  особенно в  области век 

и  носа требует выполнения процедуры с  предель-

ной тщательностью, указывают на риск рецидивов, 
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образования рубцов и нарушения пигментации. В ис-

следуемой группе в 98% случаев было констатиро-

вано полноценное заживление без необходимости 

повторной коррекции. Этот факт обусловлен тем, 

что специалист имеет возможность прицельно точно 

произвести абляцию планируемого объема в преде-

лах прилежащих здоровых тканей без их поврежде-

ния [1—3]. Повторная коррекция потребовалась толь-

ко одному пациенту при удалении множественных 

сирингом в области нижнего века в связи с недоста-

точной глубиной деструкции тканей во время первой 

манипуляции. 

Процесс удаления папиллом и  ксантелазм в  об-

ласти век различными методами сложен из-за  ана-

томического строения век и близости глазного ябло-

ка. J. Labandeira с соавт. [5] делится опытом лечения 

ксантелазм с использованием жидкого азота, отмечая 

простоту такой технологии и ее малую себестоимость, 

однако применяется этот метод редко по причине вы-

раженного отека век. Популярно и удаление ксанте-

лазм СО
2
-лазером, однако D.  Satiriadis и  A.  Patsatsi 

в “European Handbook of Dermatological Treatments” [6] 

отмечают нарушение пигментации в 5—10% случаев, 

а также высокий процент рецидивов (40%). Рецидивы 

связаны с технической сложностью полного удаления 

тканей образования. С. Raulin с соавт. [7], удалившие 

23 пациентам 52 периорбитальные ксантелазмы CO
2
-

лазером, выполняли каждую процедуру 4—7  прохо-

дами. Однако через 10 мес. авторы констатировали 

рецидив у 3 пациентов (13%), а в нескольких случаях 

ими наблюдалось нарушение пигментации. 

При использовании аппарата Plexr® появилась 

возможность безопасно удалять ткани ксантелазм, 

не  опасаясь термической деструкции подлежащих 

и окружающих здоровых тканей [2, 3]. Результаты ис-

следования свидетельствуют об эффективности при-

менения аппарата Plexr® для плазменной абляции 

24 ксантелазм, с учетом того, что дисхромия, выра-

женные шрамы и рецидивы не были констатированы 

по истечении 1,5 года (рис. 4). Следует отметить, од-

нако, что процесс заживления тканей век после проце-

дур плазменной абляции ксантелазм является более 

длительным по сравнению с аналогичными процесса-

ми заживления после плазменной абляции сирингом 

и папиллом в тех же зонах. 

S. Korkmaz, F. Ekici, S. Sül [8] удаляли ДОК зоны век 

75 пациентам по эстетическим показаниям, используя 

аргоновый лазер. Все пациенты были удовлетворены 

полученным эстетическим результатом. Раны эпите-

лизировались в течение 3—4 нед., при этом у 3 паци-

ентов была констатирована гиперпигментация. 

D. Sebaratnam с соавторами [9] отмечают эффек-

тивность удаления ксантелазм и сирингом зоны век 

лазерами, в то же время обращают внимание на ча-

стые рецидивы, связанные с  расположением ука-

занных образований в  глубоких структурах кожи. 

A. Hipotaka с соавт. [10] также отмечают частые реци-

дивы сирингом периорбитальной зоны после их уда-

ления CO
2
-лазером. Авторы объясняют это явление 

тем, что врач, выполняя процедуру в периорбитальной 

зоне, старается удалить образование с минимальной 

травматизацией окружающих тканей и  выполняет 

деструкцию тканей не в полном объеме. В рамках на-

шего исследования было сделано по одной процедуре 

абляции аппаратом Plexr® множественных периорби-

тальных сирингом у 13 пациентов, и только в одном 

случае через месяц был констатирован рецидив, по-

требовавший выполнения повторной манипуляции. 

Нарушений пигментации и образования дефектов ко-

жи не наблюдалось. S. Cho с соавт. [11] с интервалом 

в один месяц выполнили CO
2
-лазером по 2 процедуры 

абляции множественных периорбитальных сирингом 

35 пациентам и в 14,3% случаев констатировали ги-

перпигментацию. 

Удалять доброкачественные образования в обла-

сти носа так же сложно, как и на веках. Анатомиче-

ское строение носа, его богатое кровоснабжение и на-

личие хряща осложняют выполнение любой проце-

дуры удаления доброкачественных образований [12]. 

Таблица 1 Виды ДОК, удаленных аппаратом Plexr®

Всего Папилломы
Множест- 

венные  
милии

Ксанте- 
лазмы

Дермато- 
фибромы

Себо- 
рейный 
кератоз

Множественные 
периорбитальные 

сирингомы

Сista  
sebaceus Бородавки Дермальные 

невусы

n = 373 156 8 24 36 23 13 8 56 49

100% 42% 2% 6% 10% 6% 4% 2% 15% 13%

Таблица 2 Локализация ДОК, удаленных  
аппаратом Plexr®

Всего
пациентов

Лицо,
за исключением 

век
Веки Шея Декольте Тело

n = 373 94 47 71 38 123

100% 25% 13% 19% 10% 33%
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Рис. 4. Ксантелазма нижнего века: a — предоперационное фото; б — сразу после процедуры плазменной абля-
ции ксантелазмы нижнего века; в — через 5 дней после процедуры плазменной абляции ксантелазмы;  
г — вид через 3 года и 5 месяцев после процедуры плазменной абляции ксантелазмы нижнего века

а

в

б

г

В процессе деструкции тканей важно одновременно 

коагулировать сосуды [13], не повреждая хрящевые 

структуры. S. Greenbaum и соавт. [14] отмечают, что 

выполняя процедуры в области носа, надо избегать 

высоких температур, так как помимо некроза кожи 

они вызывают и хондронекроз. В той же статье авто-

ры информируют о гипопигментированных атрофиче-

ских рубцах после процедур на кончике и крыльях но-

са [14]. Опыт применения аппарата Plexr® для удале-

ния дермальных невусов на спинке, кончике и крыльях 

носа продемонстрировал возможность использования 

метода плазменной абляции в этой области без выра-

женных атрофических рубцов и нарушения пигмента-

ции после процедуры (рис. 5).

В ходе исследования аппаратом Plexr® было уда-

лено 264 папилломатозных, мягких и  гиперкератоз-

ных новообразований кожи, в том числе 16 веррукоз-

ных невусов, а также 24 ксантелазмы в области век. 

По  прошествии года после однократной процедуры 

выраженные рубцы и рецидивы не были констатиро-

ваны ни в одном случае. Многие авторы указывают 

на прямую зависимость количества необходимых по-

вторных процедур от толщины тканей новообразова-

ний. U. Hohenleutner с соавт. [15] рекомендует удалять 
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J. Park с соавт. [17] использовали Er:YAG лазер для 

лечения 20 пациентов с эпидермальными веррукозны-

ми невусами. Авторы отметили успешность всех про-

цедур, однако через год у 15% пациентов были отме-

чены нарушения пигментации, а у 5 (25%) пациентов 

развился рецидив. 

В  ходе нашего исследования с  помощью аппа-

рата Plexr® было удалено 23 себорейных кератомы 

однократной плазменной абляцией. Во всех случаях 

а б

папилломатозные и  мягкие ДОК аргоновыми лазе-

рами, а  гиперкератозные образования лучше, по их 

мнению, подвергать деструкции CO
2
 лазерами. Тем 

не менее риск формирования рубцов довольно высок 

независимо от выбранного метода. S. Paradela с со-

авт. [16] сообщает о 25 пациентах с эпидермальными 

веррукозными невусами, которым было произведено 

по 4 процедуры удаления невусов CO
2
 лазером. У 33% 

этих пациентов были констатированы рецидивы. 

Рис. 5. a — вид сразу после плазменной абляции дермальных невусов; б — вид через 9 месяцев после процеду-
ры плазменной абляции дермальных невусов

а б в

Рис. 6. a — очаг себорейного кератоза лица до процедуры удаления; б — дерматоскопия себорейного кератоза; 
в — на восьмой день после процедуры плазменной абляции
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заживление происходило в течение 7—9 дней (рис. 6) 

без последующих рецидивов. G. Culbertson [18] выпол-

нил деструкцию 1567 себорейных кератом у 326 паци-

ентов с  применением диодного лазера 532 nm. При 

этом 93% образований удалось удалить в  процессе 

однократной процедуры, и только в 7% случаев мани-

пуляцию пришлось повторить. 

Абляция тканей ДОК с  помощью CO
2
 и  YAG ла-

зеров гарантирует лучший косметический результат 

в сравнении с хирургической эксцизией образований, 

но  следует отметить и  вероятность рецидивов [19], 

атрофических рубцов [20] и локальное нарушение пиг-

ментации. 

Заключение
В результате исследования было получено практи-

ческое подтверждение декларированных производи-

телем утверждений: 

1. Метод плазменной абляции аппаратом Plexr® 

позволяет прицельно, слой за слоем удалить ткани 

ДОК, обеспечивая высокую точность и контроль про-

цесса деструкции, в результате чего удается снизить 

количество рецидивов, что выгодно отличает данный 

метод от лазерной абляции и электрохирургической 

техники. 

2. Наблюдение за ходом заживления с достаточ-

ной долей вероятности дает основание предполо-

жить, что процесс плазменной абляции ДОК проис-

ходит без повреждения подлежащих тканей, которые 

не  подвергаются агрессивному термическому воз-

действию, и, соответственно, некроз глубоких тканей 

отсутствует [2]. Об этом свидетельствует значитель-

но более быстрый (7—9 дней) процесс заживления 

раны после плазменной абляции по сравнению с ана-

логичным процессом после лазерных и  электрохи-

рургических процедур.

3. Побочные явления после процедуры плазменной 

абляции ДОК, такие как рубцы и нарушение пигмен-

тации, при соблюдении правил ухода за раневой по-

верхностью развиваются значительно реже, чем при 

использовании других методов удаления новообразо-

ваний кожи. 

Процедура плазменной абляции ДОК аппаратом 

Plexr® относительно проста в исполнении, эффектив-

на, атравматична для окружающих тканей, безопасна 

как для пациента, так и для медицинского персонала. 

Еще одним преимуществом метода является его от-

носительно низкая себестоимость. Авторы полагают, 

что метод плазменной абляции может успешно приме-

няться в практике дерматолога и специалиста эстети-

ческой медицины. 
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Венозная эктазия красной каймы губ: 
терапия лазером на парах меди
С. В. Ключарева1 , И. В. Пономарев2, Ю. Н. Андрусенко3

1 ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова» Минздрава 
России
191015, г. Санкт-Петербург, ул. Кирочная, д. 41
2 ФГБУН Физический институт им. П. Н. Лебедева РАН
119991, ГСП-1, г. Москва, Ленинский пр., д. 53
3 Клиника «Институт Здоровья»
61003, г. Харьков, площадь Конституции, д. 26, Украина

Представлен опыт применения лазерного аппарата на парах меди «Яхрома-Мед» для лечения венозных 
эктазий красной каймы губ (ВЭ), желтая длина волны генерации которого 578 нм попадает в полосу 
высокого поглощения оксигемоглобина. Лечение проведено у 58 пациентов с ВЭ, возвышающимися 
над кожей не более чем на 1 мм, со 100% клиническим результатом. При размере ВЭ до 1 см — 
эффективность лечения составила 87% после первой процедуры и полное разрешение у оставшихся 
13% пациентов после второй процедуры. При размере свыше 1 см — эффективность 71 и 29% после 
второй. Получен 100% клинический результат. Терапевтический эффект сохранился в течение года 
у всех 58 пациентов.
Установлено, что на процессы нарушения микроциркуляции и в дальнейшем развития ВЭ влияют 
различные экзогенные факторы: около половины (48,3%) — умышленно подвергались чрезмерной 
инсоляции, более четверти — проживали в регионах с неблагоприятными климатическими факторами 
(ветер, холод, пониженная влажность и т. п.) (27,6%) или были любителями приема процедур 
гипертермического воздействия (баня, сауна и др.) (25,9%). Ожог (термический, химический) 
в анамнезе выявлен практически у каждой пятой женщины (20,7%). Злоупотребляли острой, пряной 
и горячей пищей 17,2% пациентов.

Ключевые слова: лазер на парах меди, венозные озера, венозная эктазия, сосудистый лазер.

Контактная информация: genasveta@rambler.ru. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 53—61. 
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Venous ectasia of the vermilion border: 
copper vapor laser treatment 
S. V. Klyuchareva1, I. V. Ponomarev2, Yu. N. Andrusenko3
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Leninskiy рrospekt, 53, Moscow, 119991, Russia
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We present the experience of application of "Yakhroma-Med" copper vapor laser system for the treatment of venouse 
ectasia (VE) of the vermilion border. The yellow wavelength of the generated laser radiation reaches 578 nm falls at the 
peak of hemoglobin absorption. The treatment was conducted in 58 patients with VE rising above the skin for no more than 
1 mm. 100% clinical result. With a hemangioma size of up to 1 cm, treatment efficiency was 87% after the first procedure 
and complete resolution in 13% of the patients after the second procedure. At a size of more than 1 cm, the efficiency was 
71% after the first procedure and 29% after the second. A 100% clinical result was obtained. The therapeutic effect persisted 
throughout the year in all 58 patients.
It has been established that microcirculation disorders processes and further development of VE are affected by a variety of 
exogenous factors: about a half (48.3%) of the patients were deliberately subjected to excessive sunlight exposure, more 
than a quarter lived in regions with adverse climatic factors (wind, cold, abnormally low humidity, etc.) (27.6%), or regularly 
received hyperthermic procedures (steam bath, sauna, etc.) (25.9%). A burn (thermal, chemical) is found in the medical 
history of one in every five women (20.7%). 17.2% of the patients indulged in excessive consumption of condimental, spicy 
and hot food.

Key words: copper vapor laser, venous lakes, venous ectasia, pulsed-dye laser.
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 Флебэктазия красной каймы губ, описанная 

в 1956 г. Bean и Walsh, является приобретенной фор-

мой сосудистой дилатации [1, 2].

Различают несколько типов сосудистых диспла-

зий: венульные, венозные, лимфатические, артерио-

венозные, смешанные. В частности, «винные пятна», 

ранее относимые к капиллярным гемангиомам, пред-

ставляют собой типичный вариант венульной диспла-

зии. 

Гистологически ВЭ состоит из  полостей, огра-

ниченных эндотелиальным слоем сосудов и  разде-

ленных перегородками. Формирование происходит 

в  результате переполнения кровью неполноценных 

капилляров, перерастяжения и  разрыва их стенок 

с образованием полостей (каверн) и кровоизлияний 

(гематом). Кроме того, кровь, находящаяся в этих по-

лостях, из-за замедленного тока и повышения коагу-

ляционных свойств образует мелкие сгустки, тромбы. 

Гематомы и  тромботические массы прорастают со-

единительнотканными волокнами, в результате чего 

формируются соединительнотканные перегородки. 

Травмирование опухоли может приводить к  значи-

тельным кровотечениям.

Цвет этого новообразования варьирует от застой-

но-красного до синюшно-фиолетового. Иногда (осо-

бенно уплощенные очаги) бывают цвета нормальной 

кожи: чем глубже заложена опухоль, тем светлее ее 

окраска. Считается, что регрессия венозных эктазий 

не превышает 7—8% случаев наблюдений. Эти ста-

тистические данные также не касаются опухолей вну-

тренних органов. Кроме того, наш собственный опыт 

лечения венозных эктазий не дает оснований к опти-

мизму. 

В течение 6 лет мы не наблюдали ни одного слу-

чая спонтанного регресса венозных эктазий, напро-

тив, при отсутствии адекватной терапии эти новооб-

разования кожи проявляют склонность к  росту как 

по периферии, так и вглубь. 

Лечение: среди инвазивных методов лечения 

ВЭ в настоящее время широко применяются хирур-

гический метод, криотерапия, электрокоагуляция, 

инъекции склерозирующих веществ, лазеротерапия, 

всевозможные комбинации вышеперечисленных воз-

действий.

Хирургический метод до сих пор широко распро-

странен. Применяется при гемангиомах кожи, под-

кожной клетчатки и мышц туловища и конечностей. 

Хирургическое удаление опухоли целесообразно 

в раннем детском возрасте, пока она еще не разрос-

лась. Этим обеспечивается хороший косметический 

результат и предотвращаются возможные вторичные 

осложнения — инфицирование, тромбозы, кровоте-

чения, инвазия. Понятно, что показанием к хирурги-

ческому лечению являются венозные эктазии и арте-

риальные гемангиомы, расположенные в подкожной 

клетчатке и  в  мышцах. Рецидивы заболевания до-

вольно часты и свидетельствуют о нерадикальности 

проведенного вмешательства. Они могут быть так-

же устранены хирургически либо излечены другими 

методами в зависимости от размера и локализации 

новообразования. Следует иметь в виду, что залогом 

успеха в лечении гемангиом, независимо от приме-

няемого метода, является радикальность выполня-

емой процедуры. В связи с чем в настоящее время 

некогда популярный и  малотравматичный способ 

лечения, заключавшийся в обкалывании и чрескож-

ном лигировании краев опухоли с расчетом на дева-

скуляризацию и облитерацию кавернозных полостей, 

практически не применяется.

Одним из наиболее простых и доступных методов 

лечения венозных эктазий, применяющихся до насто-

ящего времени, является электрокоагуляция (диатер-

мокоагуляция) [3]. Принципом действия этого метода 

является необратимая тепловая денатурация белко-

вых структур, наступающая при прохождении через 

ткани переменного электрического тока частотой 

100—1500 кГц. Вследствие этого воздействия наблю-

дается локальное склерозирование тканей венозных 

эктазий. К сожалению, метод имеет ряд существен-

ных недостатков, ограничивающих показания к  его 

применению при лечении сосудистых новообразова-

ний: ожог и склерозирование с последующим рубце-

ванием участка кожи в зоне контакта с электродом, 

невозможность контролирования интенсивности 

и  глубины воздействия, болезненность процедуры 

и т. д. Поэтому во избежание весьма вероятных и тя-

желых осложнений (прежде всего косметического ха-

рактера) метод электрокоагуляции можно рассматри-

вать только как метод выбора при лечении мелких 

капиллярных (точечных) гемангиом и телеангиэкта-

зий, расположенных на закрытых участках кожи.

Распространенным методом лечения венозных эк-

тазий является криотерапия. Метод основан на полу-

чении асептического воспаления в ткани гемангиомы 

с последующим ее склерозированием. Если раньше 

в  качестве хладагента использовалась углекислота 

t° около –80 °С, прикладываемая в виде снега к оча-

гам поражения, то на сегодняшний день криодеструк-

ция осуществляется аппаратом, где в качестве хлад-

агента применяется жидкий азот при t° = –196 °С [4]. 

Оптимальное время криовоздействия — 20—30 с для 

гемангиом, располагающихся на коже, и 7—15 с для 

венозных эктазий, локализующихся на слизистых обо-

лочках. При локализации венозных эктазий в местах, 

наиболее подверженных травмированию (перинеаль-

ная область, ягодицы, слизистая полость рта, губы), 

криовоздействие не должно применяться. 

Для лечения небольших венозных эктазий на лице 

с успехом применяется склеротерапия. Метод введе-

ния склерозирующих веществ базируется на  прин-

ципе асептического воспаления и тромбоза сосудов, 

окружающих опухоль, с  последующим склерозом, 
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атрофией и  запустеванием сосудов самой опухоли. 

Склерозирующее вещество желательно ввести в один 

из сосудов, подходящих к опухоли. Для обнаружения 

такого сосуда целесообразно использовать ангио-

графию. Если это невозможно, то склерозирующий 

агент вводят в ткани, окружающие опухоль, и под нее. 

В зависимости от реакции тканей склерозант может 

быть введен повторно, через 1—4 нед. (отек на ме-

сте введения, как правило, самостоятельно исчезает 

к 5—6-му дню). Из склерозирующих веществ наибо-

лее часто используется 70% и 96% этиловый спирт, 

хининуретан и горячий физиологический раствор (при 

t° около 100 °С) в дозе от 0,5 до 5,0 мл, в зависимости 

от размера новообразования. Перспективно исполь-

зование и современных склерозантов (этоксисклерол, 

фибровейн). Недостатками метода являются продол-

жительность лечения (в 70—80% случаев необходимо 

несколько процедур), болезненность, необходимость 

использования дополнительных диагностических 

средств (ангиография), вероятность осложнений (не-

крозы) и высокие требования к хирургической подго-

товке персонала. 

В последние годы значительный прогресс в реше-

нии проблемы лечения сосудистых новообразований 

достигнут благодаря использованию лазеротерапии. 

Для лечения небольших венозных эктазий использу-

ются следующие лазерные аппараты: углекислотный 

(СО
2
) [5], аргоновый (длина волны 488 нм) [6], крипто-

новый (568 нм), импульсный на красителях (585 нм), 

с аргоновой накачкой (585—690 нм), полупроводнико-

вый (800 нм), Nd:YAG (1060 нм). Действительно, рабо-

та с этими лазерными аппаратами требует большой 

осторожности и опыта [7]. 

В 1981 г. Anderson и Parrish предложили концеп-

цию селективного фототермолиза [8] о возможности 

избирательного воздействия лазерного света на хро-

мофоры кожи. За прошедшие годы эта концепция бы-

ла многократно подтверждена и в настоящее время 

является теоретическим обоснованием лечения сосу-

дистых дефектов кожи.

Для селективного воздействия на сосудистые де-

фекты кожи оптимален желтый спектр (например, 

длина волны 578 нм лазера на парах меди, которая 

совпадает с локальным максимумом поглощения све-

та гемоглобином).

В статье [9] лазер на красителе с желтой длиной 

волны 595 нм использован для лечения венозных эк-

тазий на кайме губ. Лечение проведено у 8 пациентов. 

Авторы получили эффективность лечения 60% после 

5 сеансов.

К  селективным лазерам для лечения сосудистой 

патологии кожи относится лазерный медицинский 

аппарат на парах меди «Яхрома-Мед», желтая длина 

волны которого 578 нм попадает в полосу высокого 

поглощения оксигемоглобина, что позволяет произво-

дить селективную коагуляцию сосудов увеличенного 

диаметра, а зеленая длина волны 511 нм эффективно 

работает на пигментные новообразования [10—13]. 

Цель исследования: оценка безопасности и эф-

фективности лечения кавернозных гемангиом лазер-

ным аппаратом на парах меди с длиной волны 578 нм 

при помощи ретроспективного фотографического 

анализа.

Материал и методы 
В своей работе мы использовали аппарат лазер-

ный на парах меди «Яхрома-Мед» (Физического ин-

ститута им. П. Н. Лебедева). Данный лазер излучает 

одновременно две длины волны — 511 и 578 нм, с по-

мощью фильтров можно выделить любую из них. 

Лечение на  лазерном аппарате «Яхрома-Мед» 

проводилось на длине волны 578 нм. Использовались 

длительность экспозиции до 0,3 с и средняя мощность 

до 0,8 Вт. Диаметр пятна фокусировки на коже паци-

ента составлял 1 мм. Области воздействия лазерного 

излучения располагались на сосудистом новообразо-

вании плотно, без пропусков. Для позицио нирования 

лазерных импульсов на коже использовалась специ-

альная сканирующая насадка, которая позволяет об-

работать сосудистое пятно в автоматическом режиме 

с расстоянием между центрами областей лазерного 

воздействия 1 мм. Встроенный микроконтроллер при 

помощи микрозеркала в режиме реального времени 

перемещал сфокусированный пучок лазера по коже, 

обеспечивая необходимые интервалы между обла-

стями воздействия и  заполняя выбранный шаблон 

обработки. 

Доза воздействия на  очаг ВЭ выбиралась в  за-

висимости от цвета — на более темные сосудистые 

образования мощность увеличивалась до  0,65  Вт, 

так как темный цвет говорит о большем скоплении 

сосудов в ВЭ. При светло-красном цвете мощность, 

как правило, выбиралась от 0,55 до 0,6 Вт, при тем-

но-вишневом цвете от 0,6 до 0,65 Вт. После процеду-

ры отмечается изменение цвета ВЭ до светло-серого 

(сосуды скоагулированы). На следующий день после 

процедуры формируется тонкая корочка, она сохра-

няется 3—5 дней, после ее отпадения цвет и струк-

тура красной каймы губ восстанавливаются. Вторая 

процедура проводилась, если образование уменьши-

лось в объеме, но не прошло до конца: если сохра-

нялся цвет, но размер венозной эктазии значительно 

уменьшился, как правило, на 70%.

Процедура выполнялась под местной анестезией 

Sol. Lidokaini 2% — 2,0 мл подкожно. После каждого 

сеанса лечения обработанная область охлаждалась 

пакетами со льдом в течение 10 мин. Все пациенты 

были проинструктированы о важности не травмиро-

вать обработанные места. Если появлялись корочки, 

пациентам рекомендовали применять мазь с  анти-

биотиками три раза в день, пока корочки не сойдут. 

Пациенты были проинформированы о  необходимо-
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сти соответствующей защиты от  солнца и  исполь-

зования солнцезащитного крема широкого спектра 

фактор 30 по своему выбору (во время курса лечения 

и в течение по меньшей мере 4 недель после послед-

него сеанса лечения). Корочки в  случае появления 

держались до 7 дней после процедуры.

Результаты и обсуждение 
На  кафедре дерматовенерологии СЗГМУ 

им. И. И. Ме чникова накоплен большой опыт исполь-

зования лазерного аппарата «Яхрома-Мед» [10—13]. 

В рамках данного исследования в течение года бы-

ло обследовано и пролечено 58 больных с венозны-

ми эктазиями ограниченной локализации в области 

красной каймы губ.

Клинически ВЭ выглядела следующим образом: 

четко отграниченное на поверхности красной каймы 

губ (верхней или нижней) возвышение любого оттенка 

красной палитры (от светло-розового до фиолетово-

го). На оттенок влияет количество сосудов, из которых 

состоит опухоль. Отмечались инфильтрация опухо-

ли в глубину и формирование узла разной величины 

от 0,5 мм до 2,0 см в диаметре (рис. 3). При надавли-

вании образование имело плотную консистенцию. 

Мягкая структура указывает на предрасположенность 

к увеличению размеров в недалеком будущем.

Таблица 1 Сводные данные по пациентам

Характеристика
Количество пациентов

абс. %

Пол:

женщины 53 91

мужчины 5 9 

Возраст:

30—50 лет 15 26 

51—65 лет 18 31 

66—75 лет 13 22 

> 75 лет 12 21 

Тип кожи по Фицпатрику I—II

Размер венозных гемангиом:

< 1 см 28 48

1—1,5 см 14 24

1,5—2 см 10 18

> 2 см 6 10

Цвет ВЭ:

светло-красный, красный 7 12

темно-вишневый, темно-красный 51 88

До лечения у всех больных, по данным лазерной 

допплеровской флоуриметрии (ЛДФ), в очагах пора-

жения были выявлены нарушения микроциркуляции 

(МЦ) в 100% случаев — спастически-застойного ти-

па, проявляющиеся повышением тонуса артериол, 

наличием выраженных застойных явлений в  вену-

лярном звене микроциркуляторного русла и стазом 

на уровне капилляров. 

Средний возраст мужчин составил 50,4 года, жен-

щин — 46,7 года. Согласно табл. 1 в возрасте от 30 

до  50  лет было 15 (25,8%) пациентов, от  51  года 

до 65 лет — 18 (31,1%), от 66 до 75 лет — 13 (22,4%), 

старше 75 лет — 12 (20,7%). 

Нами были изучены косвенные причины развития 

венозных эктазий у пациентов.

Данные табл.  2 наглядно свидетельствуют, что 

на процессы нарушения микроциркуляции и в дальней-

шем развития ВЭ могут влиять различные экзогенные 

факторы. В  большинстве случаев эти факторы дей-

ствуют комплексно. Сочетание трех и более факторов 

установлено у 97,3% пациентов, в  том числе трех — 

почти в половине случаев (46,1%), четырех — более 

чем в трети (36,1%), пяти — у каждого шестого (15,5%). 

Около 2/3 (58,6%) пациентов злоупотребляли ку-

рением, около половины  — умышленно подверга-

лись чрезмерной инсоляции, более четверти — про-

живали в регионах с неблагоприятными климатиче-
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Рис. 1. Дерматосиаскопия ВЭ; локализация — нижняя губа:
а — до лечения; б — после лечения

а б

Таблица 2 Структура встречаемости различных экзогенных факторов у больных ВЭ (n = 58)

Триггерный фактор
Количество пациентов 

абс. %

Табакокурение 34 58,6

Чрезмерная инсоляция 28 48,3

Неблагоприятные климатические факторы (ветер, холод, пониженная влажность и т. п.) 16 27,6

Гипертермическое воздействие (баня, сауна и др.) 15 25,9

Ожог (термический, химический) 12 20,7

Злоупотребление алкоголем, острой, пряной и горячей пищей 10 17,2

Применение лекарственных препаратов с фотосенсибилизирующим эффектом 8 13,8

скими факторами (ветер, холод, пониженная влаж-

ность и  т. п.) (27,6%) или были любителями приема 

процедур гипертермического воздействия (баня, са-

уна и др.) (25,9%). Ожог (термический, химический) 

в  анамнезе выявлен практически у  каждой пятой 

женщины (20,7%). Злоупотребляли острой, пряной 

и горячей пищей 17,2% пациентов. Применение ле-

карственных препаратов с фотосенсибилизирующим 

эффектом установлено у 13,8%.

Дерматосиаскопия (рис. 1) применена с  целью: 

1) дифференциальной диагностики с меланомой ко-

жи, для которой характерно неравномерное скопле-

ние пигмента, наличие глыбок, бело-голубой вуали; 

2) количественной оценки степени гиперпигментации 

и плотности коллагена, а также для определения на-

личия или отсутствия сосудистых изменений в коже. 

До процедуры у всех больных была установлена дер-

матоскопическая картина ВЭ: строение гомогенное/

лакунарное (красные, голубые полости), атипичных 

сосудов нет. 

Пациентам из группы наблюдения при размере 

венозных эктазий до 1 см — эффективность лечения 

составила 87% после первой процедуры и полное 

разрешение у оставшихся  пациентов после второй 

процедуры. При размере свыше 1 см — эффектив-

ность 71% и полное разрешение у оставшихся паци-

ентов после второй процедуры  со 100% клиническим 

результатом. На фото пациентов показан конечный 
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Таблица 3 Лечение и результаты

Характеристика Результат, число пациентов, абс. (%)

Причина лечения:

кровотечения 4 (7)

косметическая 54 (93)

Лечение до обработки лазером:

проводилось 5

не проводилось 53

Число сеансов: Эффективность лазеротерапии при размере венозных эктазий до 1 см

1 87% 

2 100%

Число сеансов: Эффективность лазеротерапии при размере венозных эктазий свыше 1 см

1 71% 

2 100%

Анестезия:

применялась: Sol. Lidokaini 2% — 2,0 мл подкожно 31% 

не применялась 69% 

Побочные эффекты:

гипо- или гиперпигментация Нет

рубцевание Нет

другие Корочки в течение 1 нед. после процедуры

Рис. 2. Пациентка 1948 г. рождения. Размер венозной эктазии  на  нижней губе 1,0 см (мощность 0,8 Вт,  
экспозиция 0,3 с):
а — до лечения; б — после лечения

а б
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Рис. 3. Пациентка 1950 г. рождения. Размер венозной эктазии на нижней губе 1,5 см (1 сеанс, мощность 0,8 Вт, 
экспозиция 0,3 с):
а — до лечения; б — после лечения

а б

результат процедуры на пациентках из группы на-

блюдения (рис. 2, 3).

После процедуры через 4 недели было отмечено 

восстановление нормальной структуры красной кай-

мы губ.

При изучении отдаленных результатов лечения 

терапевтический эффект сохранялся в течение года 

у всех 58 пациентов (100%), получивших курс лазе-

ротерапии.

Анализируя возможные побочные явления и  

осложнения, в  результате лечения пациентов с  ВЭ 

лазеротерапией следует отметить, что не было заре-

гистрировано ни одного случая образования рубцов. 

Единственным побочным эффектом лазеротерапии 

были ожоги 1—2-й степени. Все осложнения носили 

временный характер и разрешались в сроки от 1 до 

2 недель с восстановлением нормальной структуры 

кожи красной каймы губ. 

Выводы
Полученные данные при помощи ретроспективного 

исследования подтверждают, что применение лазер-

ного аппарата на парах меди «Яхрома-Мед» с длиной 

волны 578 нм является безопасным и эффективным 

при терапии венозных эктазий в области красной кай-

мы губ. 
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иффузная нормолипидемическая плоская 
ксантома, ассоциированная с гипохромной 
анемией. Описание случая
В. Д. Елькин, Т. Г. Седова, Е. В. Плотникова, И. Д. Кузнецов, М. Ю. Новоселова

Кафедра дерматовенерологии ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет 
им. академика Е. А. Вагнера» Минздрава России
614990, г. Пермь, ул. Петропавловская, д. 26

Диффузная плоская ксантома (ДПК) принадлежит к гистиоцитозам II класса из дермальных дендритных клеток 
(Histiocyte Society). Главенствующую роль в формировании этого редкого заболевания играет аккумуляция в коже 
фагоцитирующих иммунные комплексы макрофагов. Клиническая картина ДПК очень специфична и характеризуется 
появлением периорбитальных ксантелазм и плоских ксантом на коже туловища и конечностей. Заболевание 
часто ассоциируется с гематологическими и лимфопролиферативными заболеваниями. Диагноз подтверждается 
гистологическим исследованием.

Ключевые слова: диффузная плоская ксантома, клиника, диагностика, лечение, течение, прогноз.

Контактная информация: sedovca-1978@yandex.ru. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 62—65. 

Diffusion normolipidemic flat xanthoma,  
associated with hypochromic anemia.  
Description of the cases
V. D. Elkin, T. G. Sedova, E. V. Plotnikova, I. D. Kuznetsov, M. U. Novoselova 

“Perm state medical university by academician E. A. Wagner” of Ministry of Health of Russian Federation
Petropavlovskaya str., 26, Perm, 614990, Russia

The diffuse plane xanthoma (DPX) belongs to the class II of histiocytosis arising from the dermal dendritic cells (Histiocyte 
Society). The dominate role in the formation of the disease in the skin plays an accumulation of phagocytic immune 
complexes of macrophages. The clinical picture of the DPX is very specific and characterized by the appearance of 
periorbital xanthelasma and planar xanthomas on the skin of the trunk and extremities. The disease is often associated with 
hematological and lymphoproliferative diseases. The diagnosis is confirmed by histological examination.

Key words: diffuse plane xanthoma, clinical picture, diagnosis, treatment, course, prognosis.
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 Диффузная плоская ксантома (ДПК) была впервые 

описана в 1962 г. J. Altman и R. Winkelmann. ДПК от-

носится к  гистиоцитозам IIа класса из  дермальных 

дендритных клеток [1, 2]. Это редко встречающееся 

заболевание, поражающее лиц обоих полов преиму-

щественно в возрасте 40—60 лет [1—3]. 

ДПК часто ассоциируется с  гематологическими 

и злокачественными лимфопролиферативными забо-

леваниями [4]. Патология крови и кожи может разви-

ваться одновременно, или изменения крови могут опе-

режать кожную симптоматику. Особенно часто про-

слеживается взаимосвязь с моноклональной гамма-

патией, гипокомплементемией, макроглобулинемией 

Вальденстрема, хроническими миело- и лимфолейко-

зами [5—14]. Ключевым звеном патогенеза является 

аккумуляция фагоцитирующих иммунные комплексы 

макрофагов в коже [15].

В настоящее время предлагается выделять два ти-

па ДПК: 

1-й тип — ассоциированный с семейной гипербета-

липопротеинемией или с билиарным циррозом; 

2-й тип — ассоциированный с нормальным липид-

ным спектром, с субтипами: 

а) идиопатический; б) ассоциированный с лимфо-

пролиферативными заболеваниями и  в) ассоцииро-

ванный с аномалиями структуры или контента липо-

протеинов [1, 2].

Клиническая картина ДПК уникальна и часто начи-

нается с появления периорбитальных ксантелазм, к ко-

торым через разные временны�е интервалы присоеди-

няются плоские ксантомы [1, 2]. В большинстве случаев 

субъективные ощущения отсутствуют [15, 16]. Эволю-

ция ксантом приводит к формированию характерных 

элевирующих бляшек желто-оранжевого цвета мягкой 

консистенции неправильной формы с четкими грани-

цами различных размеров [1,  2]. Преимущественная 

локализация эффлоресценций — лицо, шея, верхние 

отделы туловища, проксимальные отделы конечностей, 

сгибы [17]. Дополнительная дерматологическая симп-

томатика может включать появление петехий, пурпу-

розных высыпаний, признаков васкулита [2, 9]. 

Часто появление ДПК сопровождается гипертензи-

онным синдромом, а также синдромом раздраженного 

кишечника [16].

Лабораторные показатели могут быть очень вари-

абельными и зависят от сопутствующей висцеральной 

патологии [1, 2, 8, 9, 16].

Гистологически в биоптатах кожи обнаруживаются 

пенистые (ксантомные) клетки, вариабельное количе-

ство клеток Тутона с примесью воспалительных клеток 

(преимущественно лимфоцитов) в верхних отделах дер-

мы. Макрофаги могут скапливаться вокруг сальных же-

лез, волосяных фолликулов и периваскулярно по всей 

дерме. В сосочковом слое находят депозиты нейтраль-

ных жиров. Эпидермис интактный. При иммунофеноти-

пировании гистиоциты экспрессируют CD68 [15,16].

Лечение ДПК представляет значительные трудности, 

а результаты его зависят от эффективности терапии ас-

социированной патологии. При ограниченных пораже-

ниях кожи в косметических целях можно использовать 

хирургическое иссечение, дермабразию, лазеротерапию 

(Erbium: YAG, CO
2
), обнадеживающие результаты полу-

чены при использовании кладрибина [5, 9, 14, 16, 17]. 

Приводим собственное клиническое наблюдение
Больная Б. 73 лет направлена на  консультацию 

по поводу распространенных высыпаний охряно-жел-

того цвета. 

Из  анамнеза заболевания известно, что в  тече-

ние ряда лет она неоднократно госпитализировалась 

в терапевтический стационар по поводу хронической 

гипохромной анемии неясного генеза. На протяжении 

последнего года отметила появление множественных 

пятен желтого цвета в  области груди, спины, шеи, 

в окружности глаз.

Анамнез жизни: уроженка Кировской области, пен-

сионерка. Профессиональный анамнез: профессио-

нальная вредность I степени (работа в горячем цехе 

в течение 10 лет). 

Перенесенные заболевания: вирусный гепатит В; 

хронический панкреатит; гипертоническая болезнь 

II стадии, II степени тяжести, умеренный риск. Мено-

пауза с 55 лет. 

Объективный статус: общее состояние удовлетво-

рительное, температура тела в норме. Артериальное 

давление 170/100 мм рт. ст., пульс 87 в минуту, тоны 

сердца приглушены. При осмотре и физикальном об-

следовании пациентки тяжелой соматической пато-

логии не выявлено. Аллергологический анамнез и на-

следственность не отягощены. 

Кожный статус: патологический кожный процесс но-

сит распространенный характер. На коже лица вокруг 

глаз располагаются бляшки линейной формы, возвыша-

ющиеся над уровнем кожи, ярко-желтой окраски с пре-

имущественным поражением верхнего века (рис.  1). 

Рис. 1. Периорбитальные ксантелазмы.  Больная Б.
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Подобные бляшки крупных размеров мягкой конси-

стенции с четкими фестончатыми границами отмеча-

ются на коже верхних отделов груди и плеч, а также 

в  области молочных желез и  лопаточных областей 

(рис. 2, 3). Кроме кожных покровов бляшки желтова-

то-оранжевого цвета поражают и слизистую мягкого 

нёба (рис. 4).

Результаты дополнительных методов 
обследования 

Патоморфологическое исследование биоптата ко-

жи: эпидермис не изменен, в сосочковом слое дермы 

обнаруживается умеренное количество клеток Туто-

на с примесью лимфоцитов, пенистые (ксантомные) 

клетки. Периваскулярно, вокруг сальных желез и во-

лосяных фолликулов — скопления макрофагов.

Заключение фиброгастроскопии  — очаговый 

атрофический гастрит. Протокол эхокардиографии — 

ультразвуковые признаки атеросклероза аорты, ги-

пертрофия миокарда левого желудочка, фиброзные 

изменения створок аортального и митрального клапа-

нов с клапанной регургитацией. ЭКГ — выраженная 

гипертрофия левого желудочка.

Лабораторные данные: общий анализ крови — ги-

похромная анемия (эр. — 2,82  · 1012/л, Hb — 84 г/л), 

общий анализ мочи  — без патологии. В  биохими-

ческом анализе крови  — резкое снижение уровня 

сывороточного железа  — 1,40  мкмоль/л (норма  — 

6,60—26,00 мкмоль/л), липидный спектр не изменен. 

Электрофоретическое исследование белков сыворот-

ки крови и мочи на наличие парапротеина дало отри-

цательный результат.

Диагноз: ДПК, 2-й тип, ассоциированный с  нор-

мальным липидным спектром в  сочетании с  гипо-

хромной анемией, был поставлен больной на основа-

нии типичной клинической картины, результатов па-

томорфологического исследования и лабораторных 

данных.

Пациентке было проведено лечение в  условиях 

терапевтического стационара: Na—K—Mg  — смесь, 

ирумед, бидоп, сорбифер, глицин. Рекомендовано 

диспансерное наблюдение терапевта, кардиолога 

и дерматолога; постоянная медикаментозная терапия 

гипотензивными препаратами под контролем артери-

ального давления, препараты железа, статины с кон-

тролем липидного спектра и трансфераз.

Заключение
Интерес данной публикации заключается в  ред-

кости описываемой патологии, значительной рас-

пространенности очагов поражения, сочетанном во-

влечении в процесс кожи и  слизистых оболочек по-

лости рта, а также ассоциации ДПК с заболеванием 

крови — хронической гипохромной анемией, которая 

на несколько лет предшествовала появлению кожной 

симптоматики. 

Рис. 4. Поражение слизистой мягкого нёба. 
Та же больная

Рис. 3. Плоские ксантомы кожи спины и задней 
поверхности верхних конечностей. Та же 
больная

Рис. 2. Плоские ксантомы кожи шеи, груди 
и верхних конечностей. Та же больная
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Сочетанная патология: клинические 
наблюдения
М. М. Тлиш, Е. Б. Поповская, Н. Л. Сычева, Н. В. Сорокина, Ф. А. Псавок 

1 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава России
350063, г. Краснодар, ул. Седина, д. 4

Проанализированы данные литературы о полиморбидности иммунозависимых дерматозов. Они подтверждают 
возможность сочетания иммунозависимых заболеваний, обусловленных наличием иммунных и метаболических 
нарушений, которые характерны для большинства хронических дерматозов и могут свидетельствовать о возможном 
сочетании нескольких нозологий. 
Представлены два клинических случая полиморбидности. В первом случае демонстрируется сочетание у одной 
пациентки красного плоского лишая, атрофодермии идиопатической Пазини — Пьерини и разноцветного 
лишая, во втором — сочетание 4 видов дерматологической патологии: роговой экземы, вульгарного 
псориаза, склеродермии и розацеа. Больным проведено комплексное клиническое обследование, а также 
гистоморфологическое исследование биоптатов кожи.
Представленные клинические случаи демонстрируют возможность сочетания нескольких заболеваний кожи у одного 
пациента, объединенных общими этиологическими и патогенетическими механизмами.

Ключевые слова: полиморбидность, красный плоский лишай, разноцветный лишай, атрофодермия 
идиопатическая Пазини — Пьерини, роговая экзема, вульгарный псориаз, склеродермия, розацеа.
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Associated pathology: clinical оbservation
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RAMS at Kuban state medical university of Ministry of health of Russia
Sedina str., 4, Krasnodar, 350063, Russia

The article analyzes the literature on polymorbidity of immune dermatoses. They confirm the possibility of combining with 
each other immune diseases, due to the presence of immune and metabolic abnormalities that are characteristic for the 
majority of chronic dermatoses and may indicate the possibility of combining several nosology.
We present 2 clinical cases polymorbidity. In the first case — a combination demonstrated in one patient planus, 
idiopathic atrophoderma Pasini — Pierini and multi-colored lichen. In the second case detected combination of 4 kinds of 
dermatological diseases — horny eczema, psoriasis vulgaris, scleroderma, and rosacea. Patients underwent complex clinical 
examination and histomorphological examination of skin biopsies.
The presented clinical cases demonstrate the possibility of a combination of several skin diseases in one patient with 
common etiopathogenic mechanisms.

Key words: polymorbidity, lichen planus, pityriasis versicolor, idiopathic atrophoderma Pasini — Pierini, horn 
eczema, vulgar psoriasis, scleroderma, rosacea.
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 Полиморбидность — состояние, связанное с наличи-

ем у пациента нескольких заболеваний и обусловлен-

ное множеством патологических процессов, квалифи-

цирующихся как нозологические формы, синдромы, 

симптомы и клинико-диагностические признаки [1—3]. 

В основе термина «полиморбидность» лежат две 

составляющие: “poly” и “morbidity”. В переводе с грече-

ского языка “poly” — «много, множество», а “morbidity” 

имеет латинское происхождение и означает «заболе-

ваемость» [4]. В практике врача явление полиморбид-

ности отмечается у подавляющего числа пациентов. 

Сложно встретить больного с одной патологией, часто 

у него присутствуют одновременно два и более забо-

левания [5, 6]. 

В  дерматологии полиморбидность довольно рас-

пространена и актуальна, но вместе с тем недостаточно 

изучена. В общепринятой терминологии такого понятия 

не существует. В литературе все чаще встречаются тер-

мины «коморбидность», «мультиморбидность», «муль-

тикаузальный диагноз». Также используют синонимы 

«мультифакториальные заболевания», «полипатия», 

«плюрипатология» [1—3, 7, 8]. В настоящее время по-

лиморбидность определена как наличие множественных 

заболеваний, возможно, не  связанных между собой. 

С  возрастом число сочетанной патологии существен-

но растет — от 10% у пациентов в возрасте до 19 лет 

и до 80% у лиц 80 лет и старше. По данным исследова-

ния M. Fortin, явление полиморбидности распростране-

но среди пожилых людей — до 98%, у больных средне-

го возраста — до 93%, у молодых людей встречается 

до 69% [1, 3, 7]. Развитие полиморбидности приводит 

к появлению группы заболеваний, объединенных в од-

них случаях общим патогенетическим механизмом, 

в других — причинно-следственной трансформацией [8].

Полиморбидность — неоднородное состояние. Вы-

деляют три формы взаимовлияния заболеваний: син-

тропия (взаимное притяжение) — сочетание двух и бо-

лее патологических состояний с общими этиологиче-

скими и патогенетическими механизмами; дистропия 

(взаимное отталкивание) — невозможность сочетания 

болезней; нейтропия (нейтральное состояние, хроно-

логическая коморбидность)  — случайное сочетание 

болезней. Взаимное действие сочетанной патологии, 

возраста и лекарственного патоморфоза существенно 

изменяет клинику, течение основного патологическо-

го процесса, характер и степень тяжести осложнений, 

а также ухудшает качество жизни пациента, ограничи-

вает или затрудняет диагностику и лечение нозологий 

[1, 2, 7]. Это приводит к  назначению одновременно 

большого количества лекарственных препаратов (за-

частую до 10—15) и может повлечь за собой снижение 

эффективности лечения, увеличивая тем самым чис-

ло побочных эффектов.

В практике дерматолога все чаще стало встречать-

ся несколько заболеваний кожи у  одного пациента. 

Описаны случаи сочетания синдрома Литтла  — Ла-

сюэра, бляшечной склеродермии, инверсных акне 

и  болезни Шамберга, красной волчанки и  красного 

плоского лишая, ихтиоза и красной волчанки, атопи-

ческого дерматита и  витилиго, распространенного 

вульгарного псориаза, пустулезного псориаза Барбе-

ра и вульгарного ихтиоза, склеродермии и псориаза 

и др. [3, 7, 9, 10]. 

Полиморбидность у современного пациента, пере-

плетение жалоб, стертость клинической картины де-

лают процесс диагностики поисковым, творческим, 

при котором оптимальное решение не всегда находит-

ся в сфере стандартных путей [7].

Приводим описание двух клинических случаев, де-

монстрирующих примеры полиморбидности. 

Клинический случай 1 
В стационарном отделении ГБУЗ «Клинический кож-

но-венерологический диспансер» (ККВД) МЗ КК под 

нашим наблюдением с апреля 2014 г. находилась па-
циентка Т. 24 лет. При сборе анамнеза выяснилось, что 

впервые высыпания появились в 2011 г. на коже живота. 

Обратилась к дерматологу в поликлинику по месту жи-

тельства, где был поставлен диагноз: очаговая склеро-

дермия. После лечения препаратами, которые пациент-

ка затруднилась назвать, отмечалось улучшение состо-

яния кожных покровов. Последнее обострение ни с чем 

не связывает, наступило в марте 2014 г., когда появи-

лись новые высыпания на коже шеи, плечевого сустава, 

груди. В это же время отмечала появление зудящих па-

пулезных высыпаний на коже лучезапястных и голено-

стопных суставов. Дерматологом по месту жительства 

была направлена в ГБУЗ ККВД МЗ КК.

При осмотре кожный патологический процесс имел 

распространенный симметричный характер. В обла-

сти боковых поверхностей живота и спины, преимуще-

ственно вдоль позвоночника, визуализировались мно-

жественные пятна диаметром от 2 до 20 см от желто-

вато-коричневого до фиолетово-коричневого цвета не-

правильной округлой формы с фестончатыми краями, 

четкими границами, мягкой консистенции и с участка-

ми незначительной атрофии в центре (рис. 1а, б). По-

то- и салоотделение в очагах снижено. На коже верх-

них и нижних конечностей на сгибательных поверхно-

стях лучезапястных суставов, предплечий и в области 

тыльной поверхности стоп наблюдались милиарные 

папулы красновато-розового цвета с  сиреневым от-

тенком полигональной формы с небольшим пупкоо-

бразным вдавлением в центре. На поверхности папул 

визуализировались опаловидные белые точки и  по-

лоски. На слизистой оболочке полости рта в области 

щек наблюдались милиарные белесоватые папулы 

с нечеткими границами, расположенные сгруппирова-

но в виде кружева (рис. 1в, г). На коже туловища в об-

ласти груди и боковой поверхности шеи слева с пере-

ходом на  кожу левого плеча локализовались пятна 

округлой формы с четкими границами, сливающиеся 
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Рис. 1. Клинические проявления при поступлении в стационар. Больная Т.:
а, б — атрофодермия идиопатическая Пазини — Пьерини; в, г — красный плоский лишай; д, е — раз-
ноцветный лишай
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в очаги с фестончатыми краями от бледно-кремовой 

окраски на коже шеи и плеча до бурой на коже гру-

ди и незаметным отрубевидным шелушением на по-

верхности, усиливающимся при поскабливании. При 

смазывании очагов поражения и  соседних участков 

здоровой кожи 5% настойкой йода высыпания окра-

шивались интенсивнее, чем окружающая их здоровая 

кожа (рис. 1д, е). Субъективно пациентку беспокоил 

периодический зуд.

Лабораторные исследования: общий анализ крови, 

общий анализ мочи и биохимический анализ крови — 

в пределах нормы. При микроскопическом исследова-

нии на патогенные грибы чешуек с кожи груди были 

обнаружены элементы гриба.

Для уточнения диагноза была проведена диагно-

стическая биопсия кожи.

Биоптат с кожи живота (рис. 2а, б). Поверхность 

кожи волнистая. Эпидермис с тенденцией к атрофии. 

Рис. 2. Морфологические проявления дерматозов. Больная Т. (окраска гематоксилином и эозином):
а — атрофодермия идиопатическая Пазини — Пьерини. Эпидермис с тенденцией к атрофии. В дер-
ме участки отека и  гомогенизации коллагеновых волокон. 40; б — атрофодермия идиопатическая 
Пазини — Пьерини. Эпидермис с тенденцией к атрофии. Повышено содержание меланина в базальных 
клетках эпидермиса. Под эпидермисом участки гомогенизации и базофилии коллагеновых волокон. Со-
суды спазмированы. Скудные периваскулярные гистиолимфоцитарные инфильтраты. 100; в — крас-
ный плоский лишай. Сетчатый гиперкератоз. Умеренно выраженный акантоз. Гранулез. Под эпидерми-
сом — лихеноидный лимфогистиоцитарный инфильтрат. 40; г — красный плоский лишай. Сетчатый 
гиперкератоз. Умеренно выраженный акантоз. Гранулез. Вакуольная дистрофия базального слоя. Под 
эпидермисом — диффузный полосовидный лимфогистиоцитарный инфильтрат с меланофагами, раз-
мывающий дермо-эпидермальную границу. В верхней трети дермы сосуды пролиферируют. 100
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г
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Повышено содержание меланина в базальных клет-

ках эпидермиса. Под эпидермисом участки гомоге-

низации и  базофилии коллагеновых волокон. Сосу-

ды спазмированы, просветы некоторых расширены. 

Скудные периваскулярные гистиолимфоцитарные 

инфильтраты с  примесью единичных нейтрофилов. 

В сетчатом слое коллагеновые волокна тонкие, фраг-

ментированные, местами гомогенизированные. Пото-

вые железы располагаются внутри дермы. 

Заключение: морфологическая картина с  учетом 

клинических данных может соответствовать атрофо-

дермии идиопатической Пазини — Пьерини.

Биоптат с кожи тыльной поверхности правой сто-
пы (рис. 2в, г). Сетчатый гиперкератоз. Умеренно 

выраженный акантоз. Гипергранулез. Вакуольная 

дистрофия базального слоя. Под эпидермисом  — 

диффузный полосовидный лимфогистиоцитарный 

инфильтрат с  меланофагами, размывающий дер-

мо-эпидермальную границу. В верхней трети дермы 

сосуды пролиферируют, стенки их утолщены, экс-

травазаты. 

Заключение: морфологическая картина с  учетом 

клинических данных может соответствовать красному 

плоскому лишаю.

На  основании клинической картины, данных ми-

кроскопического и  гистологического исследований 

поставлен окончательный диагноз: красный плоский 

лишай; атрофодермия идиопатическая Пазини — Пье-

рини; разноцветный отрубевидный лишай.

Клинический случай 2 
Больная Э. 54 лет обратилась на кафедру дерма-

товенерологии Кубанского государственного меди-

цинского университета в апреле 2015 г. с жалобами 

на высыпания на коже лица, кистей, локтевых суста-

вов и живота. 

Первые бляшечные элементы в области разгиба-

тельной поверхности локтей, сопровождающиеся лег-

ким периодическим зудом, появились в 1986 г. после 

перенесенного стресса. В 1998 г. на фоне психоэмо-

ционального напряжения в области живота заметила 

высыпания, которые никак не беспокоили. После при-

менения нетрадиционных методов лечения, которые 

затруднилась назвать, отмечала длительную ремис-

сию. В феврале 2015 г. появились новые высыпания 

под молочными железами, на  коже кистей и  лица. 

Дерматологом по месту жительства пациентке был по-

ставлен диагноз склеродермии. 

На момент осмотра кожный патологический про-

цесс имел распространенный симметричный харак-

тер. На коже лица в области щек и подбородка наблю-

далась эритема розового цвета с нечеткими граница-

ми с наличием единичных милиарных розово-красных 

папул и  пустул диаметром 3  мм (рис.  3а). На  коже 

верхних конечностей на боковых поверхностях паль-

цев кистей с переходом на тыльную и ладонную по-

верхность наблюдались зудящие папулы и везикулы, 

расположенные на плотном основании, не вскрываю-

щиеся, с наличием чешуек на поверхности (рис. 3б). 

В области разгибательной поверхности локтей визуа-

лизировались розово-красные лентикулярные и нуму-

лярные папулы, покрытые серебристо-белыми чешуй-

ками (рис. 3в). На коже туловища в области боковой 

поверхности живота и под молочными железами сле-

ва располагались множественные пятна розово-ко-

ричневого цвета неправильной формы от 10 до 20 см 

в диаметре с фестончатыми краями, четкими граница-

ми, мягкой консистенции и участками незначительной 

атрофии в  центре (рис. 3г). Пото- и  салоотделение 

в очагах снижено.

Лабораторные исследования: общий анализ крови, 

общий анализ мочи и биохимический анализ крови — 

в пределах нормы.

Для уточнения диагноза было проведено гистоло-

гическое исследование. 

Биоптат с кожи правой щеки (рис. 4а). Устья воло-

сяных фолликулов расширены, заполнены роговыми 

массами и клеточным детритом. Эпидермис нормаль-

ной толщины. Экзоцитоз. Дерма отечна. Поверхност-

ные сосуды расширены, капилляры пролиферируют. 

В верхних отделах дермы умеренно выраженные гу-

стые перифолликулярные и периваскулярные лимфо-

гистиоцитарные инфильтраты с  нейтрофилами, фи-

бробластами и тучными клетками. Под эпидермисом 

коллагеновые волокна отечные, базофильные.

Заключение: морфологическая картина с  учетом 

клинических данных соответствует розовым угрям. 

Биоптат с кожи ладонной поверхности левой ки-
сти (рис. 4б). Выраженный гиперкератоз. Участки па-

ракератоза. Умеренно выраженный акантоз. Участ-

ки вакуольной дистрофии и  спонгиоза шиповатых 

клеток, вплоть до образования многочисленных пу-

зырьков в верхних отделах эпидермиса. Экзоцитоз. 

Сосуды расширены. В верхних отделах дермы отек, 

умеренно выраженные диффузные и периваскуляр-

ные гистиолимфоцитарные инфильтраты с примесью 

нейтрофилов. 

Заключение: морфологическая картина с  учетом 

клинических данных соответствует роговой экземе.

Биоптат с кожи левой локтевой области (рис. 4в). 
Гиперкератоз. Участки паракератоза. Множествен-

ные микроабсцессы Мунро в роговом слое. Умерен-

но выраженный акантоз с псориазиформным типом 

гиперплазии эпидермиса и истончением супрапапил-

лярных отделов. Гиперактивность базального слоя 

эпидермиса. Экзоцитоз. Сосочки дермы отечны, ка-

пилляры извиты и  расширены. В  верхних отделах 

дермы диффузные и  периваскулярные умеренно 

выраженные гистиолимфоцитарные инфильтраты 

с нейтрофилами. 
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Заключение: морфологическая картина с  учетом 

клинических данных соответствует псориазу.

Биоптат с кожи левой боковой поверхности туло-
вища (рис. 4г). Эпидермис с тенденцией к атрофии. 

Вакуольная дистрофия клеток базального слоя эпи-

дермиса. Местами повышено содержание меланина 

в базальном слое. Количество сосудов уменьшено, 

просветы облитерированы. В верхних отделах дермы 

утолщенный базофильный гомогенизированный кол-

лаген. Потовые железы сохранены. 

Заключение: морфологическая картина с  учетом 

клинических данных соответствует склеродермии.

На  основании клинических и  патоморфологиче-

ских данных пациентке были поставлены следующие 

диагнозы: розацеа, роговая экзема, вульгарный псо-

риаз, склеродермия. 

Полиморбидность оказывает большое влияние 

на  клинические проявления дерматозов, их диагно-

стику, прогноз и  лечение. Описанные клинические 

случаи представляют значительный интерес, так как 

Рис. 3. Клинические проявления, выявленные при первичной консультации. Больная Э.:
а — розацеа; б — роговая экзема; в — псориаз; г — склеродермия

а
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затрагивают достаточно распространенные в  прак-

тике врача-дерматовенеролога нозологии. У первой 

пациентки было выявлено одновременное сочетание 

трех дерматозов: красного плоского лишая, атрофо-

Рис. 4. Морфологические проявления дерматозов. Больная Э. (окраска гематоксилином и эозином):
а — розацеа. Эпидермис нормальной толщины. Поверхностные сосуды расширены, капилляры проли-
ферируют. В верхних отделах дермы — умеренно выраженные перифолликулярные и периваскулярные 
лимфогистиоцитарные инфильтраты. 100; б — роговая экзема. Выраженный гиперкератоз. Умерен-
но выраженный акантоз. Участки вакуольной дистрофии и спонгиоза клеток шиповатого слоя. Внутри-
эпидермальный пузырек. Экзоцитоз. Сосуды расширены. 100; в — вульгарный псориаз. Гиперкератоз 
с участками паракератоза. Микроабсцессы Мунро в роговом слое. Умеренно выраженный акантоз с псо-
риазиформным типом гиперплазии эпидермиса. Сосочки дермы отечны, капилляры извиты и расшире-
ны. В верхних отделах дермы перивас кулярные гистиолимфоцитарные инфильтраты. 100; г — скле-
родермия. Эпидермис атрофичен. В дерме утолщенный базофильный местами гомогенизированный 
коллаген. Количество сосудов уменьшено, просветы облитерированы. 40
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г

дермии идиопатической Пазини — Пьерини и разноц-

ветного отрубевидного лишая, у второй — четырех за-

болеваний кожи — роговой экземы, вульгарного псо-

риаза, склеродермии и розацеа. 
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Приводится обзор современных методов системной терапии псориаза в детском возрасте, показаниями для которой 
являются среднетяжелые и тяжелые формы псориаза с индексом PASI > 10, кожный патологический процесс, 
не контролируемый наружными препаратами, поражения кожи функциональных локализаций (поражение половых 
органов, ладоней и подошв, кожи лица), эритродермический псориаз, пустулезный псориаз, псориатический 
артрит. Представлены современные сведения о методиках узкополосной фототерапии (УФB 311 нм), используемых 
в лечении псориаза в детском возрасте. Приводятся данные об эффективности, безопасности, необходимом 
мониторинге клинико-лабораторных показателей, особенностях вакцинации во время лечения детей ацитретином, 
метотрексатом, циклоспорином.
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We include a review of modern methods of systemic therapy of psoriasis in children, indications for which are moderate and 
severe forms of psoriasis with PASI > 10, skin pathological process that is uncontrollable with topical drugs, skin lesions 
with functional localization (lesions of genitals, palms and soles, facial skin), erythrodermic psoriasis, pustular psoriasis, 
psoriatic arthritis. We provide information on the techniques of narrow-band phototherapy (UVB 311 nm) that are used in 
the treatment of psoriasis in children. We provide data on efficacy, safety, necessary monitoring of clinical and laboratory 
indicators, peculiarities of vaccination during treatment of children with acitretin, methotrexate, cyclosporine.
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 Как известно, псориаз — многофакторное папуло-

сквамозное заболевание, характеризующееся повы-

шенной пролиферацией эпидермальных клеток, дис-

функцией кератинизации и воспалительной реакцией 

в  дерме, обусловленной активацией Т-лимфоцитов 

и синтезом провоспалительных цитокинов [1].

Являясь хроническим воспалительным заболева-

нием кожи, которым, согласно разным исследова-

ниям, страдает 1—3% населения, псориаз не  толь-

ко значительно снижает качество жизни ребенка, 

но  и  накладывает бремя медико-социальной дез-

адаптации на  всю семью в  целом [2]. По  данным 

2015  г., распространенность псориаза в  детском 

возрасте на территории Российской Федерации со-

ставила 69,4 на 100 000 детского населения. Из них 

в 1,5% случаев диагностируется псориатический ар-

трит. Особую озабоченность специалистов вызывает 

рост заболеваемости псориазом среди подростков 

в возрасте 15—17 лет, в данной возрастной группе 

частота встречаемости диагностируемого псориаза 

в РФ составляет 120 на 100 000 подростков. Следует 

также отметить, что с учетом возрастных психологи-

ческих особенностей именно в подростковом возрас-

те на фоне псориатического поражения кожи наблю-

даются грубые расстройства гармоничного развития 

личности, накладывающие отпечаток на  дальней-

шую жизнь во взрослом возрасте. Данный уровень 

заболеваемости сохраняется в  течение последних 

3 лет и не имеет тенденции к снижению. Еще одной 

проблемой диагностики псориаза в РФ является не-

своевременная постановка диагноза в детском воз-

расте. Анализ 350 историй болезни пациентов от-

деления дерматологии ФГАУ «Национальный науч-

но-практический центр здоровья детей» Минздрава 

России показал, что с  момента первых высыпаний 

до верного распознавания болезни и диагностирова-

ния псориаза у детей в среднем проходит 3,5  года. 

Зарубежные авторы также провели несколько иссле-

дований распространенности, которые показали, что 

примерно у 30% пациентов дебют псориаза возник 

в детском возрасте, при этом у многих заболевание 

впервые верно диагностировано лишь во взрослом 

возрасте [3].

Повышенное внимание к данной патологии также 

объясняется тенденцией роста частоты встречаемости 

в практике детских дерматологов тяжелых, инвалиди-

зирующих форм заболевания, таких как псориатиче-

ская эритродермия, ладонно-подошвенный псориаз, 

пустулезный псориаз или распространенный бляшеч-

ный псориаз с вовлечением кожи лица, ладоней, по-

дошв, гениталий [4].

Терапия псориаза у  детей является важной со-

временной проблемой дерматологии и  педиатрии. 

В 30% случаев у детей, страдающих псориазом, на-

ружной терапии для контроля кожного патологиче-

ского процесса недостаточно. До сегодняшнего дня 

тактика и алгоритм ведения детей с тяжелыми фор-

мами псориаза вызывают большие споры. В настоя-

щее время нет общепринятых международных под-

ходов к лечению псориаза у детей. Для педиатриче-

ской группы пациентов системная терапия псориаза 

на настоящем этапе включает метотрексат, ацитре-

тин и циклоспорин, а также биологические препара-

ты. Из  существующих методов физиотерапевтиче-

ского лечения предпочтение отдается узкополосной 

средневолновой фототерапии 311 нм, что обоснова-

но высоким уровнем безопасности и эффективности, 

а также тем, что методика разрешена с первого дня 

жизни [1, 5, 6]. 

Представленный обзор основан на анализе данных 

литературы, посвящен системному лечению среднетя-

желых и тяжелых форм псориаза и особенностям при-

менения различных методик в детском возрасте. 

Общие факторы при системной терапии псори-
аза у детей, которые необходимо учитывать [7]:

 возраст пациентов;

 тип псориаза (каплевидный, бляшечный, пустулез-

ный, эритродермический);

 клиническая тяжесть заболевания;

 локализация псориаза, в том числе зоны функцио-

нальной локализации: лицо, ладони, подошвы, ге-

ниталии;

 влияние на качество жизни;

 наличие сопутствующих заболеваний и коморбид-

ных состояний;

 предпочтение и приверженность терапии пациента;

 предшествующее лечение.

При выборе терапии следует быть особенно вни-

мательным в следующих ситуациях:

 в случае нестабильного течения болезни; 

 при наличии псориатического артрита. 

Фототерапия 
Дети, страдающие псориазом, как правило, хо-

рошо отвечают на  физиотерапевтическое лечение 

с применением узкополосной средневолновой фото-

терапии 311 нм. Метод оказывает патогенетическое 

воздействие на  кожный патологический процесс 

и не имеет возрастных ограничений [1, 5, 6]. 

Ультрафиолетовое (УФ) излучение оказывает 

противовоспалительное, иммуносупрессивное и анти-

пролиферативное действие. Принцип воздействия 

основан на ингибировании синтеза ДНК и пролифера-

ции кератиноцитов, индукции апоптоза Т-лимфоцитов 

и блокировании выработки провосполительных цито-

кинов [8]. Поглощение УФ-излучения нуклеотидами 

ведет к образованию фотопродуктов ДНК, таких как 

пиримидиновые димеры, что приводит к подавлению 

синтеза ДНК. Таким образом, дермальные изменения 

экспрессии цитокинов и клеточного цикла в процессе 

лечения приводят к наблюдаемому терапевтическому 

эффекту при псориазе [9]. 
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Узкополосная средневолновая фототерапия 

311  нм является самым безопасным и  эффектив-

ным методом фототерапии в детском возрасте [10]. 

В 2011 г. M. Pavlovsky и соавт. провели ретроспектив-

ное исследование по применению узкополосной фото-

терапии в лечении псориаза у детей от 2 до 18 лет 

в течение 100 дней. В результате у 51% детей наблю-

далось полное разрешение кожного патологического 

процесса, у  41%  — разрешение более чем на  75% 

[11]. Многие авторы подчеркивают положительный 

терапевтический эффект после 25—34 процедур, ха-

рактеризующийся полным регрессом высыпаний или 

умеренным разрешением. Некоторые авторы опреде-

лили среднюю продолжительность ремиссии, которая 

составляет 8 мес. [12—16].

Перед проведением узкополосной фототерапии 

детям необходимо провести фототестирование в об-

ласти незагорелых участков кожи с помощью биодо-

зиметра. После определения минимальной эритемной 

дозы устанавливается начальная доза общей УФБ 

311 нм терапии, которая должна составлять 50—70% 

от  нее. При дозировании облучения в  зависимости 

от типа кожи и степени загара больного облучение на-

чинают с дозы 0,1—0,2 Дж/см². Процедуры проводят 

3—5 раз в неделю. При отсутствии эритемы разовую 

дозу повышают каждую процедуру или через проце-

дуру (на 5—20%, или на 0,05—0,01 Дж/см²), при по-

явлении слабовыраженной эритемы дозу оставляют 

постоянной [17]. Хорошо известны ранние побочные 

эффекты УФВ-фототерапии. Они включают сухость 

кожи, зуд и  эритему. Достоверных данных об  отда-

ленных побочных эффектах, таких как фотостарение 

и канцерогенез, у детей нет [18,19]. Кумулятивная до-

за УФВ может быть снижена при комбинации с низки-

ми дозами метотрексата или применением системных 

ретиноидов [20—22]. 

В случае псориатического поражения ограниченно-

го участка кожного покрова, как при псориазе волоси-

стой части головы или ограниченном вульгарном псо-

риазе гладкой кожи, используется метод локальной 

УФВ 311 нм терапии. В  ряде случаев (замедленное 

разрешение высыпаний на нижних конечностях) ло-

кальная узкополосная терапия назначается при про-

ведении общей УФВ 311 нм терапии, процедуры при-

соединяются после 5—7 сеансов общей УФВ-терапии. 

Начальная доза при локализации процесса на волоси-

стой части головы зависит от фототипа кожи и назна-

чается в соответствии с классификацией Фицпатрика. 

Возможно проведение одновременного облучения не-

скольких полей. Применение локальной УФВ 311 нм 

терапии предпочтительно в режиме 4—5 раз в неде-

лю. Продолжительность курса, как правило, составля-

ет 3—4 нед. [1].

ПУВА-терапия с  наружным применением фото-

сенсибилизаторов возможна с  12-летнего возрас-

та. Фотосенсибилизирующие препараты для на-

ружного применения наносят на  очаги поражения 

за  15—60  мин до  облучения. Начальная доза УФА 

составляет 20—30% от минимальной фототоксичной 

дозы. При дозировании облучения в  зависимости 

от  типа кожи и степени загара больного начальная 

доза составляет 0,2—0,4 Дж/см². Процедуры прово-

дят 2—4 раза в неделю. При отсутствии эритемной 

реакции, при каждой второй-третьей последующей 

процедуре разовую дозу облучения увеличивают 

на 0,1—0,3 Дж/см², но не более чем на 30%. При по-

явлении слабовыраженной эритемы дозу оставляют 

постоянной [17]. ПУВА-индуцированная эритема про-

является через 24—36 ч, достигает максимума через 

48—72  ч. Возможно длительное сохранение эрите-

мы — неделя и более [23]. Максимальные значения 

разовой дозы УФА — 5—8 Дж/см². На курс назнача-

ют 20—30 процедур.

Системная терапия псориаза 
Тяжелые и  резистентные к  наружной терапии 

формы псориаза требуют лечения системными пре-

паратами. Данные о безопасности этих препаратов 

основаны на наблюдении за взрослыми пациентами 

с псориазом, находящимися на системной терапии, 

а также за детьми, получающими терапию по пово-

ду ихтиоза (ацитретин), ювенильного ревматоидного 

артрита (метотрексат) и перенесшими транспланта-

цию органов (циклоспорин) [24]. Системная терапия 

в сочитании с наружной терапией и/или фототерапи-

ей может увеличить эффективность лечения и сни-

зить риск побочных эффектов [25, 26]. Французскими 

детскими дерматологами проведено многоцентровое 

ретроспективное исследование, основанное на дан-

ных за 15-летний период (2000—2014 гг.) с охватом 

154  детей, страдающих псориазом от  умеренной 

до тяжелой формы. Авторы пришли к выводам, что 

ацитретин является препаратом выбора при бляшеч-

ном, ладонно-подошвенном и  пустулезном псори-

азе, метотрексат  — при бляшечной и  каплевидной 

формах болезни, а  циклоспорин  — при эритродер-

мической и  ладонно-подошвенной. Ацитретин был 

наиболее часто используемым препаратом (54,4%) 

и наиболее часто применялся в качестве препарата 

первой линии (76,6%) [7, 27]. Авторы также отмети-

ли высокий профиль безопасности системного ле-

чения. По данным M. Van Geel и соавт., системные 

ретиноиды должны быть использованы при пустулез-

ном и эритродермическом псориазе, а в остальных 

случаях препаратом выбора является метотрексат. 

Циклоспорин использовался в исключительных слу-

чаях в  связи с  отсутствием данных о безопасности 

и был рекомендован как препарат третьей линии [28]. 

Особо следует выделить тот факт, что по заключе-

нию большого количества исследователей, у детей 

следует избегать проведения системной терапии 

глюкокортикостероидами, так как часто отмечаются 
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вспышки пустулезного псориаза на  фоне терапии. 

Антибактериальная терапия не зарекомендовала се-

бя как метод лечения псориаза, и использование ее 

у детей было связано с обострением псориаза на фо-

не стрептококковой инфекции [29].

В  практике зарубежных дерматологов исполь-

зуются и другие методы системного лечения, не за-

регистрированные на  территории Российской Фе-

дерации, — этретинат и эфиры фумаровой кислоты 

(табл.). 

Показаниями для системной терапии средней и тя-

желой форм псориаза у детей являются [1]:

 индекс PASI >10 или BSA >10; 

 распространенные формы псориаза, BSA > 5—10%;

 кожный патологический процесс не контролируется 

наружными препаратами;

 поражения кожи зон функциональных локализаций 

(поражение половых органов, ладоней и подошв, 

кожи лица);

 эритродермический псориаз;

 пустулезный псориаз;

 псориаз с поражением суставов.

Ацитретин
Ацитретин представляет собой препарат второго 

поколения ароматических ретиноидов. Используется 

у детей при вспышках генерализованного пустулез-

ного псориаза, ладонно-подошвенной формы псори-

аза, а также при эритродермическом псориазе. Пре-

парат применяется перорально, в дозе  0,5—1 мг/

кг в сутки и может использоваться в сочетании с уз-

кополосной фототерапией 311 нм [7]. Самыми рас-

пространенными побочными эффектами являются 

хейлит, сухость кожи, зуд, носовые кровотечения, 

обратимые повышения уровня липидов в сыворотке 

крови и печеночных трансаминаз. При этом вышепе-

речисленные негативные проявления не всегда озна-

чают, что терапию необходимо отменить. Возможно 

проведение вспомогательной терапии или снижение 

дозировки под контролем клинической картины и ла-

бораторных данных у пациента [30]. Тератогенность 

и изменения костей являются наиболее серьезными 

побочными эффектами терапии системными ретино-

идами в детском возрасте [31]. Влияние на костную 

систему может возникнуть только при длительном 

применении высоких доз ацитретина, существуют 

данные о преждевременном закрытии эпифизарных 

соединений и  гиперостозе [32, 33]. Таким образом, 

при длительной терапии ретиноидами у детей долж-

ны применяться рентгенологический контроль кост-

ной системы и  оценка костного возраста. Однако 

в целом использование ацитретина хорошо перено-

сится детьми, а побочные эффекты минимальны [34]. 

Нельзя забывать, что при назначении терапии с при-

менением ацитретина девочкам подросткового воз-

раста необходимо исключить беременность во время 

приема, а также в течение 2 лет по окончании лече-

ния в связи с доказанным тератогенным эффектом 

препарата. 

Циклоспорин
Циклоспорин представляет собой иммунодепрес-

сант, блокирующий активацию Т-лимфоцитов за счет 

нарушения синтеза интерлейкина (IL)-2 на  уровне 

транскрипции. Циклоспорин ингибирует также син-

тез IL-1, IL-3 и  интерферона- . FDA одобрило его 

Таблица Препараты системной терапии псориаза (по M. Napolitano и соавт. с изменениями) 

Препарат Дозировка в детском возрасте Побочные эффекты Контроль

Циклоспорин 1,5—5 мг/кг в сутки Нефротоксичность, гипертензия, тошнота, диарея, 
миалгии, головная боль, электролитные нарушения 
(гипокалиемия и гипомагниемия), гиперлипидемия, 

гипертрихоз и гиперплазия десен

Анализ крови, содержание 
креатинина, мочевины, 

холестерина, триглицеридов, 
электролитов

Метотрексат 0,2—0,7 мг/кг в сутки
или 10—15 мг на 1 м2  

площади кожи

Тошнота, рвота, усталость, гематологические 
нарушения, гепатотоксичность, легочная 

токсичность

Анализ крови, оценка функции 
печени

Ацитретин  0,5—1 мг/кг в сутки Хейлит, сухость кожи, носовые кровотечения, 
повышение уровня сывороточных липидов 

и печеночных ферментов, скелетные аномалии, 
тератогенный эффект

Липидный профиль, оценка 
функции печени, рентгенограмма 

позвоночника

Этретинат Препарат не зарегистрирован в РФ То же То же

Эфиры фумаровой 
кислоты

Препарат не зарегистрирован в РФ Жалобы со стороны желудочно-кишечного тракта 
(чаще всего диарея), чувство прилива крови, 
головная боль, лимфопения, острая почечная 

недостаточность

Общий и биохимический анализ 
крови, анализ мочи 1 раз в месяц 

первые 6 мес., затем 1 раз 
в 2 мес.
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использование в  терапии у  взрослых с  тяжелыми 

формами псориаза, а также у детей при трансплан-

тации с 6-месячного возраста [35]. Однако этот пре-

парат также используется в терапии тяжелых форм 

псориаза или при неэффективности и отсутствии ста-

билизации патологического процесса на фоне приме-

няемого ранее системного лечения другими препара-

тами, в результате чего возможны неблагоприятные 

исходы заболевания [36—38]. Циклоспорин обыч-

но назначают в инициирующей дозе от 3 до 5 мг/кг 

в сутки (3 мг/кг в сутки в форме микроэмульсии), те-

рапия продолжается 3—4 мес. под контролем титро-

вания препарата. Клинический эффект на фоне при-

менения циклоспорина может быть достигнут через 

4—8 нед., по мнению некоторых авторов, он является 

идеальным препаратом для контроля псориаза с не-

стабильным течением в подростковом возрасте [39]. 

Следует помнить, что циклоспорин имеет различия 

фармакокинетики у детей и взрослых: у детей пер-

оральная абсорбция может быть ниже, клиренс бо-

лее быстрым, период полувыведения в 2,5 раза мень-

ше, чем у взрослых. 

Таким образом, детям с псориазом могут потре-

боваться более высокие дозы циклоспорина (или 

дозы следует вводить три раза в день) [40]. Длитель-

ность лечения не должна превышать 12 мес., дози-

ровка препарата под контролем снижается после 

3—4 мес. применения до полной отмены. Тщатель-

ный контроль функции почек является обязатель-

ным правилом применения циклоспорина. Потен-

циальными осложнениями являются риск почечной 

и  печеночной токсичности, гипертонии. Необходим 

контроль артериального давления, его следует опре-

делять до начала и во время терапии [29]. Другие по-

бочные явления: тошнота, диарея, миалгии, головная 

боль, электролитные нарушения (гипокалиемия и ги-

помагниемия), гиперлипидемия, гипертрихоз и гипер-

плазия слизистой оболочки десен. Вызывает озабо-

ченность и риск развития у детей злокачественных 

новообразований, в  частности рака кожи и лимфо-

пролиферативных заболеваний; однако данный риск 

представляется незначительным, если циклоспорин 

используется в дозах до 5 мг/кг в сутки и отсутствует 

комбинация с другими иммуносупрессивными мето-

дами лечения. 

Некоторые авторы отмечают, что при примене-

нии циклоспорина и  ацитретина возможно добить-

ся более выраженного клинического эффекта, есть 

возможность более быстрого снижения дозировки 

препаратов, однако сочетания циклоспорина и узко-

полосной фототерапии следует избегать, поскольку 

существует риск в  долгосрочной перспективе воз-

никновения рака кожи [41]. Недавнее итальянское 

мультицентровое ретроспективное исследование, ос-

нованное на анализе наблюдения 38 детей с псориа-

зом, получавших циклоспорин, продемонстрировало 

следующее. При средней суточной дозировке пре-

парата 3,2  мг/кг уменьшение индекса PASI на  75% 

наблюдалось на 16-й неделе у 15 (39,4%) пациентов. 

С  другой стороны, 8 (21,1%) из  38 пациентов пре-

кратили лечение из-за  лабораторных отклонений 

или нежелательных явлений. Таким образом, авторы 

пришли к выводу, что циклоспорин при тщательном 

контроле лабораторных данных может представлять 

собой терапевтическую альтернативу используемым 

в  настоящее время другим системным иммуноде-

прессантам [42].

Метотрексат
Метотрексат является антиметаболитом группы 

структурных аналогов фолиевой кислоты, оказыва-

ет супрессивное воздействие на иммунную систему 

и  воспалительные процессы. Впервые метотрексат 

начали применять в мире для лечения тяжелых форм 

псориаза еще в 1950-х годах, и он до сих пор являет-

ся одним из препаратов выбора [43]. Показанием для 

назначения метотрексата в педиатрической практике 

является псориаз, не отвечающий на другие методы 

системного лечения. Чаще применяется при эритро-

дермическом, пустулезном псориазе, псориазе ног-

тей и  псориатическом артрите. К  преимуществам 

применения метотрексата у детей относят не только 

его эффективность, но и возможность перорального 

применения, а также частоту применения — один раз 

в неделю (0,2—0,7 мг/кг в неделю, но не более 20 мг 

в неделю). Увеличение дозировки до достижения кли-

нического эффекта должно быть постепенным, начи-

нать следует с увеличения на 1,25 мг/нед. до 5 мг/нед., 

затем рекомендуется снижать до  поддерживающей 

дозы с целью предотвращая возникновения побочных 

эффектов [7, 24]. Одно из последних исследований 

применения метотрексата в дозе от 0,14 до 0,63 мг/кг 

у 25 детей, страдающих среднетяжелой и  тяжелой 

формами псориаза, продемонстрировало сниже-

ние индекса PASI на 75%, достигнутое у 4,3% детей 

на 12-й неделе и у 33,3% пациентов на 24-й неделе 

лечения, а  также у 40 и  у 28,6% пациентов на 36-й 

и 48-й неделях лечения соответственно. Лечение так-

же привело к  снижению показателей детского дер-

матологического индекса качества жизни (Children’s 

Dermatology Life Quality Index, CDLQI) от  9,0 до  3,8 

на  24-й неделе. Самыми частыми нежелательными 

явлениями были тошнота (20%), инфекции, требую-

щие назначения антибиотиков (20%) и повышенная 

утомляемость (16%) [7, 44]. 

Применение метотрексата связано со  многими 

и  другими потенциальными побочными эффектами: 

гематологические нарушения, гепатотоксичность, ле-

гочная токсичность, а  также необходимо учитывать 

лекарственное взаимодействие с другими препарата-

ми, когда необходим клинико-лабораторный контроль. 

Наиболее существенным побочным эффектом являет-
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ся подавление функции костного мозга. Применение 

фолиевой кислоты снижает риск возникновения тош-

ноты, изъязвления слизистых оболочек, макроцитар-

ной анемии, панцитопении и гипертрансаминаземии. 

Дозировка составляет 1  мг/сут (пропустить в  день 

применения метотрексата, так как фолиевая кисло-

та ингибирует действие метотрексата). Необходимо 

контролировать функцию печени и  костного мозга, 

но не раньше, чем через 72 ч после инициации мето-

трексата. Следует учитывать, что дети, страдающие 

ожирением, имеют больший риск гепатотоксичности 

при применении метотрексата. Улучшение клиниче-

ской картины может наблюдаться уже через 3  нед. 

от начала применения препарата, но, как правило, на-

блюдается через 10 нед. лечения. После того как на-

ступает регресс кожного патологического процесса, 

возможно снижение дозировки препарата, например, 

на 2,5 мг/нед. до поддерживающей дозы или до пол-

ной отмены препарата [29].

Этретинат
Этретинат представляет собой ароматический ре-

тиноид первого поколения. Действие препарата на-

правлено на ингибицию гиперкератоза и дифферен-

цировки клеток. Отмечается меньшая эффективность 

в сравнении с ацитретином, в связи с чем в настоящее 

время крайне редко используется в практике детских 

дерматологов. Описаны случаи эффективного приме-

нения этретината в дозе 0,25—1,5 мг/кг в сутки в пе-

диатрической группе пациентов в терапии пустулезно-

го псориаза. Главным отрицательным качеством этре-

тината является длительный период полувыведения. 

Побочные эффекты являются схожими с  таковыми 

у ацитретина, но отмечен более высокий риск скелет-

ных аномалий [7]. 

Эфиры фумаровой кислоты
Эфиры фумаровой кислоты представляют  собой 

небольшие молекулы с широким спектром иммуномо-

дулирующего действия. Первое их применение в те-

рапии псориаза описывается в  1959  г. в  Германии. 

M. Van Geel и соавт. опубликовали данные о примене-

нии эфиров фумаровой кислоты у 14 детей в терапии 

бляшечного псориаза с  непрерывным течением бо-

лезни. В наблюдательное исследование были включе-

ны дети в возрасте от 8 до 17 лет (средний возраст — 

13,8  года). Тяжесть течения псориаза отражена ис-

ходным значением индекса PASI, средняя величина 

которого составляла 10,5. Через 36 нед. терапии ин-

декс PASI снизился до среднего уровня 4,9 у 9 (64,3%) 

пациентов. За  период лечения побочные эффекты 

наблюдались очень часто, но выраженность их была 

слабая. Отмечается также их кратковременный харак-

тер. Вместе с тем жалобы со стороны желудочно-ки-

шечного тракта зарегистрированы у 92,9% пациентов, 

чувство прилива крови — у 71,4%, а лимфоцитопения 

и эозинофилия — у 45,5 и 36,4% пациентов соответ-

ственно [45]. 

Вакцинация
В настоящее время нет клинически и экономиче-

ски более эффективных мер профилактики инфекци-

онных болезней в детском возрасте, чем проведение 

вакцинопрофилактики. К сожалению, в обществе со-

храняется недоверие к вакцинации, что негативно вли-

яет на здоровье и безопасность детей в нашей стране. 

Особо недопустимым является сложившаяся практика 

необоснованных медицинских отводов вакцинации 

детей с псориазом, что подвергает риску инфекцион-

ных заболеваний детей. В практике детского дермато-

лога достаточно часто встречаются дети с тяжелыми 

формами псориаза, которые рассматриваются как 

потенциальные кандидаты на  системную и биологи-

ческую терапию, но для проведения которой имеется 

множество ограничений к вакцинации. Так, во время 

лечения метотрексатом не рекомендуется применение 

живых вакцин против кори, эпидемического паротита, 

краснухи, а также полиовирусных препаратов и интра-

назальных вакцин против гриппа. При использовании 

метотрексата отмечается хорошая безопасность ком-

бинированных вакцин. При низкой дозе метотрексата 

безопасным может быть и применение вакцины про-

тив ветряной оспы [46].

Исследование вакцинации на фоне применения ци-

клоспорина проводилось только на животных, в связи 

с этим, согласно инструкции по применению препара-

та, не рекомендуется проводить вакцинацию живыми 

или инактивированными вакцинами во время лечения 

или в течение двухнедельного периода до или после 

лечения.

Данных о вакцинации на фоне применения ацитре-

тина нет. 
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Нарушение кожного барьера  
как ведущий фактор формирования  
местного воспалительного процесса  
при атопическом дерматите
А. В. Кудрявцева

ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет)
119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2 

Атопический дерматит (также известный как детская экзема, атопическая экзема) представляет собой хроническое 
воспалительное заболевание кожи, сопровождающееся интенсивным зудом и непрерывно рецидивирующими 
экзематозными поражениями. Несмотря на то что заболевание чаще всего начинается в раннем детстве, оно также 
достаточно широко распространено и среди взрослых. Нередко болезнь сопровождается достаточно тяжелым 
психоэмоциональным напряжением как у пациентов, так и у членов их семей, увеличивает риск развития сезонного 
аллергического ринита и астмы. В основе патогенеза атопического дерматита лежит дисбаланс в пролиферации 
Т-лимфоцитов в сторону пролиферации Т-хелперов 2-го типа с высоким IgE ответом на проникающие в глубокие 
слои кожи аллергены. Значительную роль отводят колонизации пораженной кожи золотистым стафилококком. 
В настоящее время о заболевании говорят как о неизлечимом недуге, в котором несостоятельный эпидермальный 
барьер рассматривают ведущей причиной дебюта заболевания. Предупреждение нарушений со стороны кожного 
барьера, лечение обострений иммуноопосредованного воспаления кожи кортикостероидами наряду с ингибиторами 
кальциневрина на второй линии терапии, контроль за инфицированием кожи стафилококком сохраняют свою 
актуальность. 

Ключевые слова: атопический дерматит, кожный барьер, стафилококк, гормоны, наружное лечение.

Контактная информация: kudassia@gmail.com. Вестник дерматологии и венерологии 2017; (4): 82—89. 
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Breach of skin barrier as a leading factor 
in the formation of local inflammatory process 
in atopic dermatitis.
A. V. Kudryavtseva

I. M. Sechenov First Moscow State Medical University
Trubetskaya str., 8, bldg 2, Moscow, 119991, Russia

Atopic dermatitis (also known as infantile eczema, atopic eczema) is a chronic inflammatory skin disease, accompanied by 
intense itching and continuously relapsing eczematous lesions. Despite the fact that the disease most often begins in early 
childhood, it is also quite widespread among adults. The disease is often accompanied by a fairly severe psychoemotional 
stress in both patients and their families, increases the risk of seasonal allergic rhinitis and asthma. Pathogenesis of atopic 
dermatitis is based on an imbalance in the proliferation of T lymphocytes towards the proliferation of Type 2 T helper cells 
with a high IgE response to allergens penetrating into the deep layers of the skin. A significant role is attributed to the 
colonization of the affected skin with Staphylococcus aureus. At present time, the disease is deemed to be an incurable 
condition, in which the failure of the epidermal barrier is considered to be the leading cause of onset of the disease. 
Prevention of breaches of the skin barrier, treatment of exacerbations of immuno-mediated inflammation of the skin with 
corticosteroids along with calcineurin inhibitors in the second line of therapy, as well as control of Staphylococcus skin 
infections retain their relevance.

Key words: atopic dermatitis, skin barrier, staphylococcus, hormones, topical treatment.
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 Атопический дерматит (АтД) — заболевание, кото-

рое в настоящее время достаточно хорошо расшиф-

ровано. Сегодня мы имеем полное представление 

о  состоянии кожного барьера, формирующемся им-

мунном воспалении в  глубоких слоях кожи, широко 

обсуждаем особенности колонизации кожи патоген-

ной и условно-патогенной флорой. Ученые расшифро-

вали практически все иммунные процессы, происходя-

щие в коже, сопровождающиеся типичными для этого 

заболевания клиническими проявлениями — сухостью 

кожных покровов, гиперемией, зудом, экссудацией, 

лихенизацией. 

Обнаруживаемые при АтД несостоятельные кож-

ный и кишечные барьеры, развитие в дебюте болезни 

пищевой аллергии, инфицирование различных биото-

пов организма золотистым стафилококком (ЗС); необ-

ходимость проведения дифференциальной диагности-

ки с различными состояниями со сходной клинической 

картиной диктуют необходимость привлечения к лече-

нию больных АтД различных специалистов: дермато-

логов, аллергологов, педиатров, гастроэнтерологов 

и диетологов. 

В  настоящее время среди основных факторов, 

влияющих на развитие симптомов АтД, поддержание 

местного воспалительного процесса и  прогрессиро-

вание заболевания, рассматривают несостоятельный 

кожный барьер и  инфицирование вследствие этого 

пораженной кожи ЗС. 

Роль кожного барьера при АтД велика. В послед-

ние годы представление о  нем радикально измени-

лось. Мнение, что кожный барьер представляет со-

бой простую мантию, отделяющую внутреннюю среду 

организма от окружающей среды, в настоящее время 

пересмотрено [1]. До 1960-х годов считалось, что ба-

рьер кожи в верхней его части содержит гранулиро-

ванный слой, а не образован роговым слоем. Научные 

исследования E. Cristopher и A. Kligman впервые рас-

крыли информацию о структуре рогового слоя и о его 

способности сопротивляться внешним воздействи-

ям [2]. Исследования I. Blank и R. Scheuplein показа-

ли особенности его проницаемости, описав толщину 

слоя и  дав химические характеристики молекулам, 

инфильтрирующим барьер кожи [3, 4]. В дополнение 

к этому J. Sato и соавт. (2002) сообщили о необходи-

мом уровне влажности [5]. Открытие G. Odland орга-

нелл, пластинчатых тел, в состав которых входят це-

рамиды, холестерин и свободные жирные кислоты, на-

званные в его честь, позволило понять, как устроена 

липидная мантия [6]. Органеллы играют важную роль 

в формировании липидного комплекса, участвующе-

го в устойчивости рогового слоя. В 1975 г. A. Michaels 

и соавт. предложили схематическую модель, объясня-

ющую особенности проницаемости этого слоя, назвав 

его "brick & mortar" и представив корнеоциты кирпичи-

ками, а  эпидермальные липиды — их скрепляющим 

раствором [7]. Эта модель была поддержана учеными 

M. Jonhson и соавт. в 1997 г. [8]. Сегодня она счита-

ется наиболее подходящей для понимания расположе-

ния клеток с особой структурой проницаемости кожи, 

залитой «цементом», который, закрепляя клетки меж-

ду собой, затрудняет проникновение в  глубокие ее 

слои различных веществ, бактерий и вирусов (рис. 1). 

Роговой слой является метаболически активным. 

Он находится в  тесной связи с  подстилающими его 

слоями эпидермиса. 

В настоящее время определены причины наруше-

ния кожного барьера при АтД. Среди них основное 

влияние в последнее время, наряду с сухостью кож-

ных покровов, повышенной трансэпидермальной по-

терей воды, высокой чувствительностью рецепторов 

кожи, нарушением потоотделения, отводят выявлен-

ной мутации гена, кодирующего белок филаггрин. 

Изменения экспрессии филаггрина обнаружены 

при заболеваниях с нарушением кератинизации, од-

ним из которых и является АтД. Филаггрин — ключе-

вой белок, участвующий в дифференцировке клеток 

эпидермиса и осуществлении его барьерной функции. 

Он образуется в ходе окончательной дифференциров-

ки зернистых клеток эпидермиса, когда профилаггрин 

кератогиалиновых гранул (масса 400 кД) протеолити-

чески разрезается на молекулы филаггрина массой 

около 37 кД, состоящие из 324 аминокислот. Филаг-

грин быстро агрегирует с кератиновым цитоскелетом, 

что приводит к «сжатию» клеток зернистого слоя эпи-

дермиса в  плоские безъядерные чешуйки. Образо-

вавшийся роговой слой является барьером, который 

пред отвращает не только потерю воды, но и попада-

ние аллергенов и инфекционных агентов. 

Ген, кодирующий филаггрин, находится на длин-

ном плече 1-й хромосомы (1q21), входит в  состав 

эпидермального дифференцировочного комплекса. 

Последний является группой структурно и эволюци-

онно связанных генов, при тесном сотрудничестве 

которых протекает сложный механизм дифференци-

ровки эпидермиса, при нарушении которого возника-

ет АтД [9].

Вследствие несостоятельности кожного барьера — 

сухости кожных покровов, отсутствия натуральной 

Рис. 1. Кожный барьер "brick & mortar" [7]

 Корнеоциты “brick” и эпидермальные липиды  
   “mortar”
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защитной гидролипидной пленки, которая препятству-

ет прямому контакту антигенов окружающей среды 

с роговым слоем, становится возможным проникно-

вение аллергенов в кожу. Аллергены могут проникать 

также через желудочно-кишечный тракт. Поглощение 

их дендритными клетками слизистой оболочки пище-

варительного тракта с последующим «запуском» сен-

сибилизации организма возможно у детей первых лет 

жизни, дошкольного и младшего школьного возрас-

та. Известно, что развитие пищевой аллергии у детей 

раннего возраста, сопровождающейся поражением 

желудочно-кишечного тракта, лишь в 30—40% случа-

ев является значимым фактором, ведущим к появле-

нию клинических симптомов АтД. Однако участие ее 

в обострении заболевания для детей старше 5 лет не-

характерно. Это надо учитывать при составлении пи-

щевых рационов у данной группы больных, так как на-

значение необоснованных ограничительных режимов 

приводит к значительному снижению качества жизни 

у детей с АтД.

Проникновение аллергенов через барьеры кожи, 

захват их антигенпредставляющими клетками, клетка-

ми Лангерганса приводит к развитию иммуноопосре-

дованного воспаления с участием многих иммуноком-

петентных клеток. 

Воспаление кожи при АтД является следствием ак-

тивации Т-лимфоцитов в дерме, оно сопровождается 

повышением активности кератиноцитов и  эндотели-

альных клеток и приводит к  продукции провоспали-

тельных цитокинов и хемокинов, способных рекрути-

ровать в  кожу воспалительные клетки и  хемокины. 

Важную роль в поддержании аллергического воспале-

ния в коже отводят также отсутствию регулирующей 

роли INF-  эффекта апоптоза кератиноцитов, приводя-

щего к экзематизации кожных покровов. 

Пролиферация и  высокая активность T-клеток 

у  этих пациентов увеличивает число расположен-

ных в  коже активных лимфоцит-ассоциированных 

антиген (CLA)-продуцирующих Т-клеток и  число сы-

вороточных L-селектинов. Выраженность активности 

Т-лимфоцитов коррелирует с тяжестью течения АтД. 

При гистологическом исследовании клеточного ин-

фильтрата в основном обнаруживаются CD4+ и CD8+ 

Т-лимфоциты с CD4/CD8 сходным соотношением в ко-

же и в периферической крови с доминированием CD4+ 

лимфоцитов. Причем количество CD8+ Т-супрессоров 

при этом заболевании снижается [10]. Выраженность 

дисбаланса между CD4+ и CD8+ лимфоцитами кор-

релирует с тяжестью течения АтД, которое напрямую 

связывают с пролиферацией CD4+ клеток.

В активации Т-лимфоцитов могут участвовать раз-

личные аллергены: пищевые, аэроаллергены, супер-

антигены и аутоаллергены. Аллергенспецифический 

Т-клеточный ответ может быть получен и при воздей-

ствии на Т-лимфоциты бактериями. В эксперименте 

было показано, в частности, что ответ Т-лимфоцитов 

на  бактериальную стимуляцию связан не  только 

с CD4+ Т-лимфоцитами, но и с CD8+ Т-лимфоцитами 

и даже с CD4-CD8- Т-клетками, которые также могут 

отвечать на воздействие суперантигенов [11]. 

В настоящее время ЗС отводят значительную роль 

в развитии АтД. Несостоятельность многих защитных 

механизмов со стороны барьера кожи не позволяет 

организму препятствовать колонизации грамполо-

жительной бактерии на ее поверхности. Значитель-

ное перераспределение соотношений числа и разно-

образия бактерий нормофлоры, формирующих ми-

кробиоту кожи, и ЗС с преобладанием последнего ве-

дет к поддержанию иммунного воспаления, снижению 

чувствительности клеток иммунной системы к  воз-

действию гормонов с  развитием стероидрезистент-

ности [12]. 

Механизмы, защищающие внутренние среды ор-

ганизма от вторжения бактерий, хорошо изучены. Это 

и антибактериальные пептиды, выбрасывающиеся ке-

ратиноцитами в ответ на бактериальную стимуляцию, 

и поддержание определенного уровня рН кожи, и соз-

дание липидной пленки на ее поверхности. 

К факторам, способствующим повышению колони-

зации микроорганизмами кожи больных с этим забо-

леванием, относят снижение барьерной функции ко-

жи, связанное с нарушением сальной и потовой секре-

ции, снижение уровня секреторного иммуноглобулина 

(Ig)A на поверхности кожи, влияние провоспалитель-

ных цитокинов, действующих как адгезины для стафи-

лококков. Установлена важная роль в повышении свя-

зывания стафилококков с кожей провоспалительных 

цитокинов, интерлейкинов-4 и  -13, защелачивания 

кожи. Дефект, связанный с дефицитом -дефензина, 

кателицидина, может объяснить не  только высокую 

колонизацию кожи ЗС, но и отсутствие защиты против 

вирусной и грибковой инфекции. В настоящее время 

проводится научная работа для создания наружных 

препаратов, содержащих -дефензин 2. Их использо-

вание в дальнейшем позволит контролировать коло-

низацию ЗС без риска появления у него антибиотико-

резистентных свойств [13].

В  настоящее время известно, что при АтД опас-

ность негативного влияния на течение этого заболе-

вания исходит не от непосредственной колонизации 

штаммами ЗС пораженной кожи, а от токсинов, кото-

рые стафилококк продуцирует. Известно, что стафи-

лококки выделяют 18 иммунологически различных 

типов энтеротоксинов [14]. По  данным литературы, 

основную роль при АтД отводят стафилококковым 

энтеротоксинам А, В и ТСТШ-1 (токсин синдрома ток-

сического шока 1). Тяжесть течения АтД ассоцииро-

вали со  способностью стафилококка продуцировать 

ТСТШ-1 и  СЭВ (стафилококковый энтеротоксин  В) 

[15]. Известно, что суперантигены могут индуциро-

вать кортикостероидрезистентность, снижающую эф-

фективность проводимой наружной терапии. Так, ЗС, 
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изолированный от больных со стероидрезистентным 

АтД, отличался повышенной продукцией энтероток-

синов в  сравнении со  стафилококком, выделенным 

у пациентов контрольной группы [16]. Показано, что 

стафилококковый токсин — -токсин — может играть 

роль в инфицировании организма вирусом простого 

герпеса с развитием грозного осложнения — экземы 

Капоши [17]. 

Большое число исследований последних лет до-

казало способность бактериальных суперантигенов 

вызывать обострение АтД и поддерживать аллерги-

ческое воспаление [17]. Найдены специфические IgE 

антитела к бактериальным энтеротоксинам, обладаю-

щие свойствами суперантигенов и способные стиму-

лировать пролиферацию Т-клеток и макрофагов, яв-

ляясь по своей природе протеинами с молекулярной 

массой 24—30 кД, достаточной, чтобы выступать в ка-

честве аллергенов [15]. К энтеротоксинам, способным 

индуцировать продукцию специфических к  ним IgE, 

относятся энтеротоксины А, В и С, эксфолиативный 

токсин и ТСТШ-1.

Исследования последних лет доказывают уча-

стие в  подавлении роста ЗС коагулазонегативных 

штаммов бактерии. Так, было, например, обнаруже-

но, что коагулазонегативные штаммы стафилококка, 

включая эпидермальный стафилококк и  стафило-

кокк хоминис, выделяют ранее не известный ученым 

антимикробный пептид (AMPs). Этот белок обладает 

способностью селективно и направленно убивать ЗС. 

Исследования механизмов антимикробной защи-

ты коагулазонегативными стафилококками прове-

ли на моделях мышей и доказали, что выделенные 

у людей с кожи штаммы микроорганизмов способны 

подавлять на коже мышей рост условно-патогенной 

флоры. При этом повторное нанесение этих же бак-

терий на пораженную кожу больных АтД приводило 

к эрадикации с ее поверхности ЗС. Этот факт был по-

ложен в основу создания нового наружного препара-

та, в состав которого вошли полезные бактерии, об-

ладающие способностью выделять этот антимикроб-

ный пептид [18].

В  наших исследованиях также показан высокий 

уровень колонизации ЗС поверхности пораженной 

кожи, особенно у  детей с  тяжелым течением АтД 

и  при экссудативных процессах, выявлено увеличе-

ние частоты обнаружения у него токсинпродуцирую-

щих свойств при среднетяжелом и тяжелом течении 

заболевания и вытеснение при хроническом течении 

болезни ЗС эпидермального стафилококка и других 

коагулазонегативных штаммов (рис. 2) [19—22].

Лечение АтД направлено на купирование иммуно-

опосредованного воспаления кожи, восстановление 

несостоятельного кожного барьера и контроль коло-

низации пораженных кожных покровов ЗС. 

В  первую очередь задача терапии этого забо-

левания заключается в  купировании аллергическо-

го воспаления кожи применением гормональных 

наружных средств. Крайне редко восстановление 

несостоятельного кожного барьера путем нанесения 

на кожу средств лечебной косметики и/или подавле-

ние роста ЗС на поверхности кожи назначением на-

ружных антисептиков или антибиотиков приводит 

к  хорошим результатам. Клинические руководства 

рекомендуют начинать лечение с использования на-

ружных препаратов, содержащих глюкокортикостеро-

иды. При этом на первом этапе диагностики и лечения 

больных c поражением кожи при наличии пищевой 

аллергии в  случаях хорошего ответа на  наружную 

гормональную терапию не  предполагается проведе-

ние каких-либо дополнительных обследований после 

уточнения анамнеза болезни и исключения наличия 

у больного острых аллергических реакций к пищевым 

аллергенам [23, 24] (см. схему). Это очень важный мо-

мент в лечении АтД, так как отвлечение специалиста 

на поиск причин обострения заболевания без контро-

ля наружной терапией местного воспаления — ожи-

дание улучшения состояния больного в течение дли-

Рис. 2. Частота выявления различных штаммов 
стафилококка на пораженной коже при 
определенных клинических формах 
заболевания:
ЭрС — эритематосквамозная форма; 
ЭрСЛ — эритематосквамозная форма 
с лихенизацией;  Л — лихеноидная 
форма; КОС — коагулазоотрицательные 
стафилококки (классификация из 
монографии И. И. Балаболкина, 
В. Н. Гребенюка [35])

0

20

10

40

30

60

50

80

70

100

90

%

Рост ЗС
Рост КОС
Роста стафилококка нет

ЭрС ЭрСЛ Л



87Фармакотерапия в дерматовенерологии

тельного времени (более 4  нед.) после назначения 

ему элиминационных пищевых режимов, проведение 

монотерапии бактерио фагами для эрадикации ЗС 

из кишечника — приводит к прогрессированию пора-

жения кожи. Отсутствие направленного противовос-

палительного наружного лечения способствует также 

массивной колонизации пораженной кожи ЗС, что 

грозит больному осложненным течением АтД вплоть 

до развития тяжелых пиодермий. 

Золотой стандарт лечения АтД  — использова-

ние наружных глюкокортикостероидных препаратов, 

уменьшающих воспаление и  облегчающих симпто-

мы заболевания. В медицине глюкокортикостероиды 

используют более 50 лет. За это время накоплен до-

статочный опыт их применения. Первые кортикостеро-

идные препараты изменились, увеличилась их липо-

фильность (путем этерификации при C-17 и/или С-21), 

что способствовало улучшению проникновения через 

кожу, увеличилось сродство связывания с глюкокор-

тикоидными рецепторами (метилирование и/или гало-

генирование при C-6 и C-9). 

Сегодня на  фармацевтическом рынке имеется 

большой выбор гормональных наружных средств, 

различающихся по  выраженности противовоспали-

тельного действия. Сильные глюкокортикостероид-

ные препараты, галогенированные кортикостероиды, 

имея более выраженный противовоспалительный 

эффект, при длительном применении способны сни-

жать уровень кортизола в плазме крови, отрицательно 

влияя на нормальный циркадный ритм высвобожде-

ния кортизола. В связи с чем они ограничены в при-

менении у детей. Попытка исключить негативное вли-

яние сильных препаратов назначением больным с АтД 

наружных гормональных препаратов с низкой биоло-

гической активностью нередко приводит к  плохому 

контролю симптомов заболевания и снижению каче-

ства жизни ребенка.

Современные негалогенированные кортикостерои-

ды оказывают незначительное влияние на уровень эн-

догенного кортизола и сохраняют циркадный ритм се-

креции кортизола. Применение препаратов четверто-

го поколения с высокой степенью безопасности, таких 

как метилпреднизолона ацепонат (адвантан), позво-

ляет контролировать течение АтД не только у детей 

старшего возраста, но и у больных раннего возраста, 

имеющих высокий риск появления системных побоч-

ных эффектов при наружном гормональном лечении 

из-за более высокой общей площади поверхности, от-

несенной к массе тела.

Как и другие кортикостероиды четвертого поколе-

ния, адвантан (метилпреднизолона ацепонат) быстро 

абсорбируется в кожу из-за своей повышенной липо-

фильности. Он метаболизируется в очаге воспаления 

с  помощью воспалительных эстераз до  активного 

метаболита метилпреднизолона пропионата. По-

следний активно связывается с глюкокортикоидным 

рецептором и подвергается в дальнейшем быстрой 

деактивации, исключающей попадание активного 

метаболита в системное кровообращение. Адвантан 

классифицируется как сильный кортикостероид [25]. 

В настоящее время накоплен большой опыт, свиде-

тельствующий о высокой безопасности его примене-

ния в детской практике с 4-месячного возраста [25—

28]. Получены данные о преимущественном эффекте 

адвантана при сравнении его с ингибиторами каль-

циневрина, к терапии которыми прибегают в случаях 

среднетяжелого и тяжелого течения АтД на втором 

этапе лечения этого заболевания [29]. Наличие ле-

карственной формы препарата в виде эмульсии по-

зволяет использовать его на коже лица и в кожных 

складках у детей [30]. 

Выбор определенной лекарственной формы на-

ружного гормонального препарата должен быть 

адаптирован к клиническому варианту течения АтД 

и возрасту пациента. Лекарственные формы с высо-

ким содержанием воды, изопропанола, глицерина — 

кремы, эмульсии — используют при остро протека-

ющем воспалительном процессе; формы с  низким 

содержанием воды и  безводные формы, содержа-

щие вазелин, жидкий парафин, пальмитаты, — ма-

зи, жирные мази  — при хроническом воспалении, 

сопровождающемся развитием инфильтрированных, 

Схема Тактика ведения больного с  пищевой 
аллергией, сопровождающейся пораже-
нием кожных покровов (адаптировано из 
Ebisawa M., 2008 [24])

Есть эффект

Симптом (экзема)

Сбор анамнеза, время возникновения симптома, 
возраст пациента, оценка нутритивного статуса, 

домашнего окружения, семейной истории

Назначение эмолентов, гормональных
наружных средств

Продолжить лечение,
пересмотр через 3 мес.

Нет эффекта

Поиск причины
обострений
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лихеноидных поражений. Мази имеют окклюзионные 

свойства, они улучшают проникновение действующе-

го вещества в глубокие слои кожи и гидратируют ро-

говой слой. 

Влияние на колонизацию ЗС пораженных кожных 

покровов при АтД занимает одну из ведущих позиций 

в  терапии этого заболевания. До  начала противо-

воспалительной терапии глюкокортикостероидами 

рекомендуют наносить различные антисептические 

средства, чаще всего используют 1% водный рас-

твор метиленового синего. Необходимость посто-

янного длительного применения комбинированных 

препаратов, в состав которых, наряду с гормонами, 

входят антибактериальные средства, оспаривается 

из-за опасности появления метициллинрезистентных 

штаммов стафилококка. Интересно наблюдение сни-

жения колонизации пораженной кожи ЗС после ис-

пользования некоторых наружных глюкокортикосте-

роидных средств. Влияние противовоспалительного 

наружного лечения на инфицирование кожи стафи-

лококком позволяет предположить факт восстанов-

ления во  время лечения нормальных конкурентных 

взаимоотношений между условно-патогенной фло-

рой и нормофлорой микробиоты кожи на фоне нор-

мализующегося кожного барьера [31]. Рекомендации 

по использованию при АтД резервного антибиотика 

мупироцина через нанесение его на слизистую носа 

для предотвращения повторной колонизации ЗС по-

верхности кожи вряд ли будут поддержаны большин-

ством врачей, принимающих участие в лечении боль-

ных с этим заболеванием [32]. Для предупреждения 

инфицирования экскориаций и поддержания барьер-

ных свойств кожи обсуждается целесообразность 

использования наружных средств, в состав которых 

входят антисептики, такие как, например, Бепантен 

плюс. 

Использование увлажняющих кремов позволяет 

поддерживать достигнутую ремиссию заболевания 

и даже контролировать легкое течение АтД без на-

значения высокоактивных противовоспалительных 

наружных препаратов. Современные увлажняющие 

средства используют для борьбы с ксерозом и транс-

эпидермальной потерей воды, они содержат различ-

ное количество смягчающих, окклюзионных и/или ув-

лажняющих ингредиентов. Такие смягчающие сред-

ства, как гликоль и  глицерилстеарат, смазывают 

и смягчают кожу, окклюзионные агенты — вазелин, 

диметикон, а  увлажнители  — глицерин, молочная 

кислота и  мочевина привлекают и  удерживают во-

ду [33]. 

Создание хорошо функционирующего эпидермаль-

ного барьера играет важную роль в предупреждении 

прогрессирования болезни. Большинством исследо-

ваний показано, что увлажняющие кремы безопасны 

для детей. Они указаны во всех мировых клинических 

рекомендациях на первом этапе лечения и для под-

держания нормального состояния кожных покровов 

пациентов с этим заболеванием после проведенного 

наружного лечения [32—34]. 

Таким образом, эффективное использование на-

ружных препаратов, обладающих выраженным про-

тивовоспалительным свойством, создание и исполь-

зование уже имеющихся на  рынке новых наружных 

средств (Staphefekt SA.100), способных контролиро-

вать колонизацию ЗС, восстановление кожного барье-

ра при помощи средств наружной косметики позволя-

ют предотвратить прогрессирование болезни и огра-

ничить использование при неконтролируемом течении 

АтД системного лечения иммуносупрессивными пре-

паратами и биологической терапии, активно внедряю-

щейся в последнее время при лечении среднетяжелых 

и тяжелых форм этого заболевания. 
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Системные ретиноиды признаны наиболее эффективным средством терапии тяжелых форм акне. Однако, несмотря 
на длительную и усиленную практику их применения в дерматологии, некоторые специалисты до сих пор избегают 
назначения данной группы препаратов. Как правило, это связано с недостаточной информированностью врачей 
о схемах терапии и способах коррекции возможных побочных эффектов. В статье рассмотрены клинические аспекты 
назначения изотретиноина в терапии среднетяжелых и тяжелых форм акне, даны практические рекомендации, 
как предупредить различные мифы, заблуждения и предубеждения со стороны врачей и пациентов. Представлен 
собственный опыт применения изотретиноина с увеличенной биодоступностью (Акнекутан®*).
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Systemic retinoids are known to be the most effective means of treating severe forms of acne. However, in spite of long-
standing and intensive practice of their application in dermatology, some specialists still avoid prescribing this group of 
drugs. As a rule, this is due to lack of awareness of health professionals about therapy techniques and means of correcting 
possible adverse events. We discuss the clinical aspects of administration of isotretinoin in treatment of moderate and 
severe forms of acne. Practical recommendations are given on how to prevent various myths, misconceptions and prejudices 
in health professionals and patients. We present our own experience of using isotretinoin with increased bioavailability 
(Acnecutan®*).
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 На разных этапах жизни с проблемой акне сталки-

ваются 80–95% населения. Пик заболеваемости при-

ходится на 12—25 лет, при этом высыпания могут со-

храняться и в более позднем возрасте, а в 41% случа-

ев впервые возникнуть после окончания полового со-

зревания. В отличие от многих других дерматозов при 

acne vulgaris поражается главным образом кожа лица, 

что отрицательно влияет на психоэмоциональное со-

стояние пациентов [1, 2].

Несмотря на активное изучение причин и механиз-

мов развития вульгарных угрей, лечение заболевания 

по-прежнему представляет определенные сложности. 

Выбор метода терапии зависит от клинической фор-

мы и степени тяжести дерматоза: при легком течении 

заболевания используются только наружные сред-

ства, для терапии средних и тяжелых форм показано 

назначение препаратов системного действия — анти-

биотиков, гормональных препаратов, синтетических 

ретиноидов. При этом, согласно последним рекомен-

дациям (European Dermatology Forum, 2016  г.), изо-

третиноин (ИТ) признан наиболее эффективным сред-

ством терапии тяжелых форм [2, 3]. 

Высокая эффективность ИТ в  терапии акне обу-

словлена его влиянием на основные звенья патогене-

за заболевания. Препарат воздействует на ретиноид-

ные рецепторы, что приводит к восстановлению тер-

минальной дифференцировки кератиноцитов и проли-

ферации эпителия протоков сальных желез. Как пра-

вило, через 2—3 нед. после начала терапии наблюда-

ется уменьшение продукции себума и, как следствие, 

снижение колонизации P. acnes. Также ИТ способен 

ингибировать медиаторы воспаления (лейкотриены), 

давая, таким образом, выраженный противовоспали-

тельный и иммуномодулирующий эффект [4, 5]. 

Несмотря на более чем 30-летний опыт примене-

ния ИТ, в настоящее время некоторые дерматологи 

неоправданно избегают назначения препарата. Ана-

лиз литературы и собственный опыт показывают, что 

такое отношение к терапии акне системным ИТ, как 

правило, связано с недостаточной или неадекватной 

информированностью врачей и  пациентов. С  одной 

стороны, у  клиницистов нет четкого представления 

о том, в каких случаях показан и противопоказан ИТ, 

какие обследования необходимы перед его назначе-

нием, каких побочных реакций следует ожидать в ходе 

лечения и как минимизировать риск их развития, воз-

можно ли достижение полной ремиссии акне и с чем 

может быть связано отсутствие эффекта от терапии. 

С другой стороны, состояние проблемы усугубляется 

наличием значительного количества недостоверной 

информации о  препарате в  сети Интернет, которая 

доступна большинству пациентов. Все это порождает 

массу мифов, заблуждений и предубеждений об эф-

фективности и безопасности терапии ИТ и значитель-

но затрудняет и ограничивает его практическое при-

менение [6, 7].

Вместе с тем игнорирование препаратов ИТ при тя-

желых формах акне приводит к ошибкам в тактике ве-

дения пациентов: длительной неэффективной терапии 

топическими препаратами и даже попыткам хирургиче-

ского лечения (вскрытие и дренирование узлов). В боль-

шинстве случаев эти способы либо просто бездействен-

ны, либо приводят к  утяжелению течения дерматоза 

и значительно повышают риск рубцевания (рис. 1).

Рис. 1. Состояние кожи у больных акне после попыток хирургического лечения:
а — выраженные рубцы после вскрытия узлов; б, в — дренирование свищей с формированием грубых 
рубцов после заживления

а б в
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Рис. 2. Высыпания на коже лица и спины у больного акне:
а, б — до лечения; в, г — через 9 мес. после начала терапии Акнекутаном®, суммарная доза 6480 мг 
(112 мг/кг)
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в
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б

г
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Наиболее частой причиной, из-за которой системная 

терапия ИТ не назначается, является страх перед риском 

развития нежелательных эффектов на фоне лечения. 

На  данный момент доказано, что все нежелательные 

реакции ИТ являются дозозависимыми. Вследствие это-

го особого внимания заслуживает препарат Акнекутан® 

компании «Ядран» (Хорватия). Используемая при его 

производстве технология Lidose (SMB Laboratories S. A., 

Бельгия) позволяет снизить как суточную, так и курсо-

вую дозу ИТ, а следовательно, и риск возникновения по-

бочных реакций в ходе терапии.

Собственный клинический опыт использования 

данного препарата показывает его высокую эффек-

тивность в лечении среднетяжелых, тяжелых и рези-

стентных к стандартной терапии форм акне. Под на-

блюдением сотрудников кафедры дерматовенерологии 

ФГБОУ ВО КубГМУ находилось 117 пациентов в воз-

расте от 12 до 36 лет. У подавляющего числа больных 

было диагностировано тяжелое (у 41%) и очень тяже-

лое (у 30,8%) течение акне, доля больных со среднетя-

желыми формами дерматоза составила 28,2%. В ре-

зультате проведенной терапии клинической ремиссии 

достигли 88% пациентов (рис. 2). У остальных больных 

отмечено клиническое улучшение, при этом до начала 

лечения у всех них наблюдались выраженные узлова-

тые или конглобатные формы заболевания.

Несмотря на то что в литературе описано не менее 

50 различных возможных осложнений терапии систем-

ными ретиноидами, в ходе всего курса лечения серьез-

ных побочных эффектов ни у одного больного зареги-

стрировано не было. Также нами не обнаружены такие 

нежелательные явления, как выпадение волос, депрес-

сия, тошнота и рвота, боли в эпигастрии. Наиболее ча-

сто встречались: хейлит (у всех пациентов), дерматит 

лица (у 46,1%), сухость слизистой носа (у 24,8%) и кожи 

(у 21,4%). Реже отмечали: кожный зуд (у 14,5%), дерма-

тит кистей (у 6%), сухость конъюнктивы (у 3,4%), крово-

точивость слизистой носа (у 2,6%) и миалгии (у 1,7%). 

При этом сухость кожи, хейлит и  дерматит успешно 

устранялись увлажняющими средствами. С целью про-

филактики сухости конъюнктивы глаз пациентам назна-

чали препараты искусственной слезы. Причиной болей 

в мышцах и суставах, развившихся только у 2 пациен-

тов, было профессиональное занятие спортом. После 

уменьшения физической нагрузки и  коррекции дозы 

препарата данные симптомы исчезли. 

Для минимизации рисков возникновения неже-

лательных реакций со  стороны печени и  поджелу-

дочной железы перед началом и в процессе терапии 

пациентам проводился биохимический анализ крови 

с  обязательным определением трансаминаз и  ли-

пидов. В  нашем исследовании в  процессе лечения 

клинически значимых отклонений от нормы этих по-

казателей выявлено не было: незначительное повы-

шение уровня холестерина зарегистрировано у 7,6%, 

активности трансаминаз — у 1,7% (рис. 3). Данные 

Рис. 3. Частота возникновения и структура нежелательных явлений в ходе терапии Акнекутаном® (n = 117), %
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изменения успешно корректировались назначением 

диеты с низким содержанием жиров и гепатопротек-

торов [8, 9].

У Акнекутана®, как и у любого медицинского пре-

парата, есть свои строгие показания и противопока-

зания, игнорирование которых может стать причиной 

развития тяжелых побочных реакций и неэффектив-

ности терапии, что в последующем дискредитирует 

ИТ. Основными показаниями к терапии ИТ при акне 

являются узловато-кистозные и конглобатные фор-

мы, а  также высокий риск образования рубцов при 

среднетяжелых и атипичных формах дерматоза и при 

акне, сочетающихся с  выраженными психоэмоцио-

нальными расстройствами по  поводу заболевания. 

В то же время использование ИТ при легком течении 

акне не оправдано с точки зрения соотношения ри-

сков развития побочных явлений и клинической эф-

фективности [2, 3]. 

Абсолютным противопоказанием к терапии ИТ яв-

ляется беременность. С этим связаны многочислен-

ные мифы о  том, что нельзя планировать беремен-

ность в течение 6 мес., 1 года, 2 лет или более после 

окончания лечения ИТ, а также в период, когда пре-

парат принимает супруг пациентки. В обоих случаях 

ИТ ошибочно приписываются свойства ретиноидов 

с длительным периодом полувыведения (этретината 

и ацитретина). При этом в инструкции к Акнекутану® 

четко прописано, что период полувыведения основно-

го метаболита ИТ составляет 29 ч, а эндогенные кон-

центрации ретиноидов в организме восстанавливают-

ся через 14 дней после последнего приема препарата. 

Следовательно, планирование беременности можно 

осуществлять уже через 1 мес. после окончания тера-

пии [2]. Также ИТ не влияет на сперматогенез и при 

его приеме нет противопоказаний в  отношении ре-

продуктивной функции у мужчин. Тем не менее не все 

врачи это четко понимают и могут аргументированно 

объяснить пациентам.

Еще одно заблуждение связано с тем, что прием 

ИТ приводит к  образованию рубцов и  пигментации. 

Однако риск появления этих изменений на фоне при-

ема ИТ повышается лишь в  случае использования 

травмирующих косметологических процедур или из-

быточной инсоляции. Связано это с  тем, что одним 

из  механизмов действия синтетических ретиноидов 

является усиление эпидермопоэза, следствием чего 

является истончение рогового слоя. Поэтому с целью 

профилактики дерматита, рубцов и отслойки эпидер-

миса во время лечения ИТ и в течение 6 мес. после 

его окончания противопоказаны УФ-облучение, дер-

моабразия, пилинги, лазерные процедуры и  эпиля-

ции. Доказано, что профилактическое использование 

фотозащитных средств с  высоким SPF-фактором 

позволяет успешно применять препарат в  регионах 

с жарким климатом. Важно разъяснить пациенту, что 

правильный и  своевременный прием ИТ, наоборот, 

предотвращает развитие рубцовых изменений и пиг-

ментных постакне.

Следует информировать больных о  том, что 

во время терапии ИТ противопоказаны тетрациклины 

(возможно повышение внутричерепного давления), 

не рекомендуется назначать оральные контрацептивы 

с малыми дозами прогестерона (ИТ ослабляет их дей-

ствие) и препараты, повышающие фоточувствитель-

ность (риск солнечных ожогов). 

Отсутствие четкого понимания схем дозирования 

ИТ также часто ограничивает клинический опыт вра-

ча в применении препарата при акне. В соответствии 

с последними рекомендациями по ведению больных 

акне РОДВК (2016  г.) ИТ назначается из  расчета 

0,5 мг на 1 кг массы тела в сутки до достижения куму-

лятивной дозы 120—150 мг/кг. Учитывая технологию 

Lidose, терапевтическая дозировка Акнекутана® ни-

же — 0,4—0,8 мг/кг в сутки, курсовая доза — 100—

120  мг/кг. Суточная доза препарата зависит от  его 

переносимости (количество и  выраженность побоч-

ных реакций, фототип кожи) и поэтому для каждого 

пациента подбирается и корректируется в ходе тера-

пии индивидуально. Лечение следует начинать с до-

зы 0,4 мг/кг 1 раз в сутки. При плохой переносимости 

терапию можно продолжать в меньшей дозе, но более 

длительно. Обычно полная ремиссия акне достигается 

за 16—24 нед., а терапия продолжается до достиже-

ния курсовой кумулятивной дозы [2, 8, 9].

Преждевременная отмена ИТ без достижения кур-

совой дозы нередко может стать причиной рецидива 

акне, что компрометирует препарат в глазах как спе-

циалистов, так и  пациентов. Следует понимать, что 

противорецидивная эффективность ИТ в  большой 

мере связана с его способностью существенно умень-

шать размер сальных желез за счет индуцированного 

апоптоза не только самих себоцитов, но и их стволо-

вых клеток. Так как акне имеет хронический характер 

течения, это становится возможным только при усло-

вии достижения пациентом кумулятивной (курсовой) 

дозы [2, 3, 10].

Также следует помнить, что резистентность и по-

стоянные рецидивы заболевания в ходе адекватной 

терапии ИТ в  большинстве случаев свидетельству-

ют о наличии у пациента эндокринных расстройств 

(синдром поликистозных яичников, гиперплазия ги-

пофиза, вирилизирующие опухоли). Нами была про-

консультирована пациентка с тяжелой папуло-пусту-

лезной формой акне, резистентной к традиционным 

методам терапии, включая терапию ИТ. После сбора 

анамнеза и  осмотра больной было рекомендовано 

дополнительное обследование у гинеколога и эндо-

кринолога, по  результатам которого подтвердился 

диагноз «микроаденома гипофиза. Пролактинома». 

Высыпания разрешились только после соответству-

ющего лечения эндокринологического заболевания 

(рис. 4).
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Таким образом, при правильном назначении Акне-

кутан® обладает выраженной эффективностью и про-

тиворецидивной активностью в лечении акне средней 

и  тяжелой степени тяжести. Все нежелательные яв-

ления терапии предсказуемы и легко поддаются кор-

рекции, поэтому, несмотря на  большое количество 

заявленных возможных побочных эффектов ИТ, стан-

дартный курс лечения препаратом хорошо переносит-

ся и безопасен. Любые неудачи в терапии ИТ следует 

связывать с неверной или недостаточной диагности-

кой основного заболевания, взятием на лечение паци-

ента без учета противопоказаний и предварительного 

обследования, а также с отсутствием мер профилак-

тики осложнений (эмолентов, адекватной фотопротек-

ции). Следовательно, успех в лечении акне системным 

ИТ в первую очередь зависит от знаний и опыта дер-

матолога, что еще раз подтверждает высказывание 

Парацельса: «Болезни не подстраиваются к теориям 

врачей. Врач должен понять причину болезни и при-

способиться к ней». 
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