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Интенсивность снижения в структуре заболеваемо-
сти ИППП различается. Наиболее высокий процент сни-
жения заболеваемости наблюдается среди заболеваний, 
имевших более высокие показатели.

Так, снижение гонококковой инфекции состави-
ло 77,4 %, трихомоноз снизился на 72,2 %, сифилис —  
на 67,5 %, хламидийная инфекция — на 63,7 %. Отмечается 
менее интенсивное снижение заболеваемости аногениталь-
ной герпетической вирусной инфекции — 46,6 % и  аногени-
тальными венерическими бородавками — 38,2 % (табл. 1).

Результаты анализа динамики заболеваемости гоно-
кокковой инфекции (2006–2016 гг.) показали устойчивую 
тенденцию к снижению заболеваемости как в целом по 
Российской Федерации, так и по всем федеральным окру-
гам. В 2016 г. средний показатель снижения заболеваемо-
сти по федеральным округам составил –76,5 %. Интенсив-
ность снижения заболеваемости гонококковой инфекцией 

в таких округах, как Центральный, Северо-Западный  
и Южный (от 3–6 %), происходила более активно по срав-
нению с среднероссийским показателем. В указанных 
выше федеральных округах уровень интенсивных пока-
зателей заболеваемости гонококковой инфекцией реги-
стрируется ниже, чем в среднем по России, составляя  
в Центральном ФО 6,6, в Северо-Западном ФО — 12,8  
и в Южном ФО — 9,1 на 100 тысяч населения. Наиболее 
высокие показатели заболеваемости гонококковой инфек-
цией отмечались в Уральском — 18,9, Сибирском — 24,3 
и Дальневосточном ФО — 38,1 на 100 тысяч населения. 
В этих округах показатели заболеваемости гонококковой 
инфекцией превышали среднероссийский показатель  
в 1,3, в 1,7 и 2,6 раза, соответственно. В остальных феде-
ральных округах показатель заболеваемости гонококко-
вой инфекцией был близок к показателю заболеваемости 
в целом по Российской Федерации (табл. 2).

Рис. 2. Заболеваемость гонококковой инфекцией по ФО и в целом по РФ, на 100 тысяч населения

Fig. 2. Incidence of gonococcal infection in the RF federal districts and RF, per 100 thousand of the population

Заболеваемость гонококковой инфекцией на 100 000 населения, (2006–2016 гг.)
2006 г. /  

2016 г., %
2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

Российская Федерация 63,7 60,8 56,4 48,1 42,5 38,2 36,4 29,8 23,9 18,5 14,4 –77,4

Интенсивность снижения (%) –4,5 –7,2 –14,7 –11,6 –10,1 –4,7 –18,1 –19,8 –22,6 –22,1 В среднем 13,5

Федеральные округа

Центральный 39,3 36,4 30,5 24,9 21,1 19,9 18,0 14,7 11,6 9,3 6,6 –83,2

Северо-Западный 64,7 62,9 57,4 48,3 41,5 35,4 35,5 28,2 22,6 16,2 12,8 –80,2

Южный 52,0 48,8 36,0 29,4 27,3 24,1 23,2 19,4 14,6 12,4 9,1 –82,5

Северо-Кавказский 42,4 39,5 34,4 32,6 26,8 24,8 24,5 23,4 18,9 17,0 14,8 –65,1

Приволжский 69,1 65,8 62,9 56,1 48,8 42,4 41,6 33,3 26,1 19,9 14,9 –77,4

Уральский 74,3 70,2 63,6 54,9 50,5 48,3 47,0 38,4 31,4 23,9 18,9 –78,4

Сибирский 103,2 99,1 96,8 80,5 73,4 66,3 62,0 49,2 38,4 30,3 24,3 –76,4

Дальневосточный 122,7 115,7 111,8 94,0 88,7 81,6 73,5 66,1 53,1 44,6 38,1 –68,9

Таблица 2. Заболеваемость гонококковой инфекцией в целом по РФ и федеральным округам, 2006–2016 гг., на 100 тыс. нас.; изменения в процентах

Table 2. Incidence of gonococcal infection in the RF and RF federal districts over the 2006–2016 period per 100 thousand of the population, dynamics of the gonococcal infection 

incidence rate in percent
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Рис. 3. Заболеваемость трихомонозом в целом по РФ и федеральным округам, на 100 тысяч населения

Fig. 3. Incidence of trichomoniasis in the RF and RF federal districts, per 100 thousand of the population

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(1):27–37

Заболеваемость трихомонозом на 100 000 населения, (2006–2016 гг.)
2006 г. /  

2016 г., %
2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

Российская Федерация 199,9 186,2 167,6 144,7 126,3 111,4 93,9 82,0 69,9 62,9 55,5 –72,2

Интенсивность снижения (%) – 6,9 –10 –13,7 –12,7 –11,8 –15,7 –12,7 –14,8 –10 –11,8 В среднем 12

Федеральные округа

Центральный 147,0 131,6 117,7 100,6 88,9 74,0 56,1 49,6 40,3 36,9 32,2 –78,1

Северо-Западный 189,2 189,1 162,8 129,1 116,9 100,7 80,8 70,2 61,8 59,2 50,0 –73,6

Южный 282,6 285,7 175,1 152,3 129,6 121,0 99,5 87,7 73,2 65,3 57,7 –79,6

Северо-Кавказский 121,7 106,7 94,6 78,2 70,1 60,0 58,2 51,9 41,7 42,1 37,7 –69,0

Приволжский 202,4 181,2 163,0 140,6 123,2 108,9 96,0 82,4 73,0 66,3 55,5 –72,6

Уральский 219,7 211,4 181,3 154,8 141,3 124,1 105,7 90,1 74,4 68,3 66,8 –69,6

Сибирский 332,8 311,8 293,9 263,0 222,5 203,5 177,7 157,3 124,2 113,4 103,3 –69,0

Дальневосточный 193,2 184,3 164,6 150,2 136,9 125,7 106,3 92,0 84,2 74,4 64,7 –66,5

Таблица 3. Заболеваемость трихомонозом в целом по РФ и федеральным округам за 2006–2016 гг.

Table 3. Incidence of trichomoniasis in the RF and RF federal districts over the 2006–2016 period

Трихомоноз является одним из социально значимых 
заболеваний, имеющим самый высокий показатель за-
болеваемости среди ИППП, который постоянно занимает 
лидирующую позицию. В 2016 г. показатель заболевае-
мости трихомонозом составил 55,5 на 100 тысяч населе-
ния в целом по Российской Федерации (рис. 3).

Интенсивность снижения заболеваемости трихомо-
нозом на протяжении анализируемого периода 2006–
2016 гг. была неравномерной, составив в среднем –12 %. 
По мере угасания эпидемического процесса она нараста-
ла, после стабилизации несколько замедлилась.

В федеральных округах снижение заболеваемости 
трихомонозом происходит на уровне средне российско-
го показателя снижения, составляя в среднем –70 %. 
Показатель заболеваемости трихомонозом в феде-
ральных округах варьирует в пределах от 32,2 до 103,3  

на 100 тысяч населения. Низкие показатели заболевае-
мости трихомонозом отмечаются в Центральном (32,2)  
и Северо-Кавказском (37,7) федеральных округах. Высо-
кие показатели заболеваемости остаются в Сибирском 
федеральном округе, составляя 103,3 на 100 тысяч насе-
ления, превышая аналогичный средне российский пока-
затель почти в 2 раза (табл. 3).

За анализируемый десятилетний период времени за-
болеваемость хламидийными инфекциями сократилась 
почти в три раза (2,8) и снизилась в среднем по Россий-
ской Федерации на 63,8 %.

Следует отметить, что интенсивность снижения 
хламидийными инфекциями по сравнению с гонокок-
ковой и трихомонозом была менее активной, составив  
в среднем по России –63,8 % против –77,4 % гонококко-
вой инфекцией и –72,4 % трихомонозом.
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Снижение заболеваемости хламидийными инфек-
циями было неравномерным, наблюдались периоды то 
интенсификации процесса снижения, то замедления. 
Самое низкое снижение заболеваемости хламидийными 
инфекциями отмечалось в 2008 г., процент снижения был 
на уровне –1,6 %. В среднем за год заболеваемость сни-
жалась на 9,6 %.

В большей части федеральных округов процент сни-
жения заболеваемости хламидийными инфекциями был 
близок к уровню среднероссийского показателя. Наибо-
лее высокие показатели заболеваемости хламидийными 
инфекциями наблюдались в Дальневосточном (64,9), Се-
веро-Западном (54,9) и Приволжском (43,9) федераль-
ных округах. Превышение среднероссийского показате-
ля заболеваемости хламидийными инфекциями в данных 
округах составило в 1,8, 1,6 и 1,2 раза, соответственно.

Следует отметить, что в Северо-Западном федераль-
ном округе из всех анализируемых ИППП уровень забо-

леваемости хламидийными инфекциями является самым 
высоким не только по данному округу, но и среди всех 
других.

Заболеваемость вирусными ИППП продолжает 
снижаться. Так, заболеваемость аногенитальными ве-
нерическими бородавками в Российской Федерации 
снизилась на 38,4 %, с 33,6 до 20,7 на 100 тысяч на-
селения за исследуемый период, аногенитальной гер-
петической инфекцией — на 46,8 %, (23,7 — 2006 г.,  
12,6 — 2016 г.) (рис. 5).

При анализе половой структуры контингента больных 
ИППП было установлено, что соотношение числа забо-
левших мужчин и женщин гонококковой инфекцией как 
в 2006 г., так и в 2016-м остается практически постоян-
ным. А именно, на одну женщину приходится 3,3 мужчи-
ны. Частота обращаемости в медицинские организации 
по поводу заболевания у мужчин, больных гонококковой 
инфекцией, в три раза выше по сравнению с женщина-
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Рис. 4. Заболеваемость хламидийными инфекциями в целом по РФ и федеральным округам, на 100 тысяч населения, интенсивность ее снижения в процентах

Fig. 4. Incidence of chlyamydia infection in the RF and RF federal districts, per 100 thousand of the population, and its reduction rate in percent

Заболеваемость хламидийными инфекциями на 100 000 населения, (2006–2016 гг.)
2006 г. /  

2016 г., %
2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

Российская Федерация 97,4 91,1 89,6 80,3 70,8 65,9 61,3 53,1 46,0 41,3 35,3 –63,8

Интенсивность снижения, % –6,5 –1,6 –10,4 –11,8 –6,9 –7,0 –13,4 –13,4 –10,2 –14,5 В среднем 9,6

Федеральные округа

Центральный ФО 80,8 81,2 80,1 67,7 58,1 53,1 43,9 39,3 34,8 30,7 23,8 –70,5

Северо-Западный ФО 144,1 129,4 122,0 100,3 83,2 79,0 73,8 67,7 67,1 61,2 54,9 –61,9

Южный ФО 82,5 83,2 84,5 79,5 63,6 55,0 47,2 44,5 37,1 34,7 27,5 –66,7

Северо-Кавказский ФО 77,0 39,3 40,8 38,6 41,4 31,6 37,6 32,4 22,7 25,7 20,9 –72,9

Приволжский ФО 91,4 83,6 90,0 86,2 82,7 82,1 82,1 65,3 56,9 52,9 43,9 –52,0

Уральский ФО 153,1 136,3 123,7 105,7 87,2 80,5 71,9 55,7 42,6 37,8 37,7 –75,4

Сибирский ФО 87,5 88,9 81,5 74,4 65,4 59,6 57,1 51,5 43,2 37,6 34,4 –60,7

Дальневосточный ФО 108,4 112,4 114,9 115,1 106,6 105,6 102,0 98,9 87,3 73,4 64,9 –40,0

Таблица 4. Заболеваемость хламидийными инфекциями в целом по РФ и федеральным округам за 2006–2016 гг.

Table 4. Incidence of chlyamydia infection in the RF and RF federal districts over the 2006–2016 period
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 за 2006–2016 гг., на 100 тысяч населения 

Fig. 5. Incidence of genital (venereal) warts and anogenital herpetic viral infection in the RF over the 2006–2016 period, per 100 thousand population 

ми и составляет в среднем 76 % против 24 % у женщин. 
Чаще всего гонококковую инфекцию у женщин выявляют 
акушеры-гинекологи при обращении женщин по поводу 
профилактического осмотра или гинекологического за-
болевания (по данным Е. П. Майзель и Н. И. Руднева, 
Центральный научно-исследовательский институт аку-
шерства и гинекологии).

Противоположная ситуация прослеживается  
в контингенте больных трихомонозом. Обращаемость  
в медицинские организации женщин, больных трихомо-
нозом, превосходит обращаемость мужчин в 3,6 раза  
и составляет 78,4 %, а среди мужчин — 21,6 %, то есть 
на 1 больного мужчину приходится 3,6 больных жен-

щин. Источником распространения в данном случае 
чаще является мужчина. Так как мочеполовой трихо-
моноз у них часто протекает с невыраженными клини-
ческими проявлениями и без субъективных ощущений, 
поэтому у таких больных трихомонады могут обнару-
живаться только при профилактических осмотрах или 
совершенно случайно. Это является значимым при 
планировании и выборе тактики проведения профилак-
тических мероприятий.

Отмечается увеличение обращаемости в меди-
цинские организации пациентов мужского пола с ВПЧ, 
что, скорее всего, может быть связано с более активной 
информационной работой СМИ (табл. 5).

Таблица 5. Соотношение числа больных мужчин и женщин в разрезе анализируемых ИППП в 2006, 2016 гг., в абсолютных числах, процентах

Table 5. Ratio of the number of STI male and female patients in 2006 compared to 2016, in absolute numbers and percent

Нозологическая форма Число больных мужчин / больных женщин (абс. 
число)

Число больных мужчин / больных женщин (в 
процентах)

2006 г. 2016 г. 2006 г. 2016 г.

Гонококковая инфекция 1/0,3 1/0,3 75,7/24,3 76,7/23,3

Трихомоноз 1/3,6 1/3,6 21,4/78,6 21,6/78,4

Хламидийные инфекции 1/1,7 1/1,3 36,7/63,3 43,0/57,0

Аногенитальная герпетическая инф. 1/1,6 1/1,1 37,6/62,4 48,7/23,3

Аногенитальные вен. бородавки 1/1,6 1/1,1 38,2/61,8 47,7/52,3

Отдельно следует остановиться на заболеваемости 
ИППП среди детей 0–14 лет и подростков 15–17 лет.

Заболеваемость ИППП детей в возрасте 0–14 лет  
в 2006 г. составляла 13,9 на 100 тысяч соответствующего 
детского населения. Общий показатель заболеваемости 
по ИППП без учета сифилиса регистрировался на уровне 
9,4 на 100 тысяч соответствующего населения, аналогич-
ный показатель к 2016 г. достиг уровня 1,95, снизившись 
в четыре раза. Показатель заболеваемости ИППП без 
учета сифилиса снизился на 81,4 % в 2016 г. по отноше-
нию к 2006 г.

В группе детей 0–14 лет наблюдается самая вы-
сокая интенсивность снижения заболеваемости ИППП  

по сравнению с подростками 15–17 лет. Заболеваемость 
за анализируемый период снизилась: трихомонозом —  
с 3,7 до 0,7; гонококковой инфекцией — с 1,7 до 0,3; 
хламидийными инфекциями — с 2,6 до 0,25; аногениталь-
ной герпетической вирусной инфекцией — с 0,6 до 0,1;  
аногенитальными венерическими бородавками — с 0,8 
до 0,6. Интенсивность снижения заболеваемости была  
в пределах от 81 до 90 % (табл. 6).

Заболеваемость ИППП подростков в возрасте 15–
17 лет в ранговом распределении повозрастных пока-
зателей занимает третье место и составляет 117,6 на  
100 тысяч населения, опережая заболеваемость населе-
ния в возрасте 40 лет и старше (рис. 6).
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Fig. 6. Incidence of STIs in the Russian Federation in 2016 by age groups, per 100 

thousand population concerned

Таблица 6. Динамика заболеваемости ИППП среди детей 0–14 и 15–17 лет за 2006–2016 гг., на 100 тысяч населения

Table 6. Dynamics of the STI incidence rate among 0–14 and 15–17-year-old children for the 2006–2016 period, per 100 thousand of the population

Возраст, лет

Заболеваемость на 100 000 соответствующего детского населения (2006–2016 гг.)

2006 г. / 2016 г., %Гонококковая инфекция

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

0–14 1,7 1,6 1,3 1,2 1,0 0,9 0,8 0,67 0,53 0,4 0,3 –82,4

15–17 58,2 53,1 54,9 41,2 36,0 31,8 30,1 26,7 22,1 18,2 13,0 –77,7

Трихомоноз

0–14 3,7 3,4 3,4 2,9 2,0 1,9 1,3 1,6 0,95 0,85 0,7 –81,1

15–17 133,9 127,1 114,8 98,5 88,1 76,6 61,0 60,0 51,0 43,3 35,6 –73,4

Хламидийные инфекции

0–14 2,6 3,2 2,8 1,9 1,8 1,2 1,2 1,5 0,6 0,5 0,25 –90,4

15–17 43,0 37,8 42,6 36,5 36,0 42,1 43,0 50,0 45,8 44,7 30,8 –28,3

Половина всех зарегистрированных в 2016 г. в Рос-
сийской Федерации случаев ИППП приходится на насе-
ление в возрасте от 15 до 29 лет.

В 2016 г. в Российской Федерации среди детей в 
возрасте 15–17 лет были зарегистрированы следующие 
показатели заболеваемости ИППП: сифилисом — 7,2, 
гонококковой инфекцией — 13,0, трихомонозом — 35,6, 
хламидийными инфекциями — 31,4, аногенитальной гер-
петической вирусной инфекцией — 7,3, аногенитальны-
ми бородавками — 23,1 на 100 тысяч населения (рис. 8).

Все зарегистрированные в этой возрастной группе 
показатели заболеваемости ИППП были ниже аналогич-
ных показателей среди всего населения, за исключени-
ем показателя заболеваемости аногенитальными (вене-
рическими) бородавками, который в рассматриваемой 
подростковой группе населения регистрируется на 10 % 
выше показателя заболеваемости среди всего населе-
ния. Наибольшие различия в показателях заболеваемо-
сти (трехкратное) наблюдаются по сифилису (21,1 среди 
всего населения и 7,2 — среди подростков). Показатели 
заболеваемости подростков гонококковой (13,0) и хлами-
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дийными (31,4) инфекциями находятся на уровне обще-
российских (14,4 и 35,3, соответственно).

Снижение заболеваемости в возрастной группе 15–
17 лет произошло в той же степени и составило 65 % 
(рис. 7), однако темп снижения не был равномерным. 
Если ежегодный темп снижения заболеваемости ИППП 
среди всего населения на протяжении шестилетнего пе-
риода составлял в среднем 12 % (диапазон 11–13 %),  
то темп снижения заболеваемости среди подростков 
варьировал от 23 до 10 %, а в 2013 г. по отношению  
к 2012-му был зарегистрирован прирост заболеваемости 
на 0,4 % (рис. 8).

Наибольшее снижение заболеваемости детей 15–
17 лет прослеживается для сифилиса (–87 %), гонококко-
вой инфекции (–78 %) и трихомоноза (–73 %). Снижение 
заболеваемости вирусными инфекциями было несколько 
ниже: –40 % для аногенитальных (венерических) борода-

вок и –32 % для герпетической вирусной инфекции. Наи-
менее выраженная динамика снижения зарегистриро-
вана для хламидийной инфекции, составляя всего 20 % 
(рис. 9).

Сравнивая динамику показателей заболеваемости 
ИППП всего населения и группы подростков 15–17 лет 
за рассматриваемый период, можно отметить равнознач-
ную интенсивность снижения заболеваемости гонококко-
вой инфекцией (на 77 % и 78 % соответственно), аногени-
тальными бородавками (на 38 % и 40 %) и трихомонозом 
(на 72 % и 73 %). Снижение заболеваемости подростков 
сифилисом было выше (87 %), чем среди всего населе-
ния (67 %). Снижение же заболеваемости герпетической 
вирусной и хламидийной инфекцией в данной возрастной 
группе (на 32 и 20 %, соответственно) было существенно 
менее выраженным, чем среди всего населения (на 47  
и 64 %, соответственно).
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Рис. 9. Заболеваемость ИППП среди детей 15–17 лет в 2006 и 2016 гг., на 100 тысяч населения данного возраста

Fig. 9. Incidence of STIs among children aged 15–17 years in 2006 and 2016, per 100 thousand population of this age

Рис. 8. Темп снижения заболеваемости всеми ИППП среди всего населения и среди детей 15–17 лет, в процентах

Fig. 8. Dynamics of the STI incidence rate reduction among the population and children aged 15–17 years, in percent
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Рис. 10. Динамика заболеваемости ИППП среди детей 15–17 лет за 2006–2016 гг., на 100 тысяч населения данного возраста

Fig. 10. Incidence of STIs among children aged 15–17 years over the 2006–2016 period, per 100 thousand population of this age

Обращает на себя внимание тот факт, что показатель 
заболеваемости хламидийными инфекциями среди под-
ростков на протяжении изучаемого периода времени оста-
ется стабильно высоким, составляя в среднем около 40,0 на 
100 тысяч населения данного возраста в целом по России 
и снизившись всего на –28,3 % по сравнению с другими ин-
фекциями, передающимися половым путем (табл. 6).

Таким образом, исходя из проведенного анализа, 
можно констатировать, что санитарно-эпидемиологиче-
ская ситуация по ИППП в Российской Федерации еже-
годно улучшается, прослеживается четкая тенденция 
к дальнейшему снижению заболеваемости как среди 
взрослого, так и детского населения. Учитывая средне-

статистические данные интенсивности снижения забо-
леваемости за последнее десятилетие, в прогностиче-
ском плане можно предполагать, что к 2020 г. уровень 
заболеваемости ИППП в Российской Федерации будет 
регистрироваться в пределах 95–100 случаев на 100 ты-
сяч общего населения. Следует отметить, что заболевае-
мость гонококковой и хламидийными инфекциями среди 
подростков все еще остается достаточно высокой, по-
чти равной среднероссийским показателям среди всего 
населения. В связи с этим необходимо разрабатывать 
и внедрять профилактические программы по половому 
воспитанию в образовательные организации, совместно 
созданные врачами и педагогами.
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Псориатический артрит — это псориатическая спондилоартропатия, которая встречается у 

20–30 % пациентов с псориазом. Псориатический артрит влияет на качество жизни пациентов 

и приводит к инвалидизации чаще, чем кожная форма псориаза. Псориаз ногтевых пластин 

считается прогностическим фактором в развитии псориатического артрита. Энтезит, — это раннее 

воспалительное изменение, которое наблюдается при псориатическом артрите, а изменения 

в ногтевой пластине являются результатом тесной взаимосвязи между ногтем и энтезисом 

дистального межфалангового сухожилия разгибателя, одним из основных энтезийных элементов, 

пораженным при псориатическом артрите. Различные визуализирующие исследования показали, 

что среди пациентов с псориазом присутствует существенное число случаев недиагностированного 

псориатического артрита. Поскольку раннее выявление и лечение псориатического артрита могло 

бы в конечном счете позволить предотвратить клиническое и радиологическое развитие болезни, 

существует необходимость установить клинические параметры определения риска заболевания.

Ключевые слова: псориатический артрит, псориаз, энтезит, псориаз ногтей
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Psoriatic arthritis is a psoriasis-related spondyloarthropathy that occurs in 20–30 % of patients with 

psoriasis. Psoriatic arthritis affects the patient’s quality of life indicators and are more often associated 

with disabilities of working age than psoriasis skin form. Nail psoriasis has been proposed as a predictor 

for the development of psoriatic arthritis. The inflammation involving the entheses, called enthesitis, is an 

early inflammatory change seen in psoriatic arthritis, and nail changes appear to result from the close 

relationship between the nail and the enthesis of the distal interphalangeal extensor tendon, one of the main 

entheseal compartments affected in psoriatic arthritis. Various imaging studies have demonstrated that 

there is a considerable proportion of undiagnosed psoriatic arthritis among patients with psoriasis. Since 

early detection and treatment of psoriatic arthritis could, ultimately, allow the prevention of clinical and 

radiologic progression of the disease, there is the need to establish clinical indicators to detect this risk.
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Введение
Псориатический артрит (ПА) — это относящаяся  

к псориазу спондилоартропатия, которая встречается 
у 20–30 % пациентов, больных псориазом. На протяже-
нии многих лет ПА считался воспалительным артритом 
у пациентов с псориазом при отсутствии сывороточного 
ревматоидного фактора. Это гетерогенное заболевание, 
затрагивающее, помимо кожи и ногтей, также перифери-
ческие суставы, осевой скелет, энтезисы, синовиальные 
оболочки сухожилий и глаза [1]. Различные методы визу-
альной диагностики демонстрируют наличие значитель-
ного числа случаев недиагностированного псориатиче-
ского артрита среди пациентов, больных псориазом [2]. 
Так как ранняя диагностика и лечение псориатического 
артрита несомненно предотвращают клинический и ра-
диологический прогресс заболевания, необходимо раз-
работать клинические индикаторы факторов риска.

Предполагают, что псориаз ногтевых пластин являет-
ся прогностическим фактором к развитию псориатиче-
ского артрита [3]. Воспаление, затрагивающее энтезисы 
и называемое энтезитом, является ранней стадией вос-
палительных изменений, диагностируемых при псориа-
тическом артрите. Патологии ногтей, по всей видимости, 
возникают в результате близкой взаимосвязи ногтевой 
пластины и энтезиса дистального межфалангового сухо-
жилия разгибателя — одного из основных энтезиальных 
участков, подверженных псориатическому артриту [4].

Энтезит представляет собой воспаленный костно-су-
ставной компонент с точки зрения ПА и спондилоартрита 
(СА) в целом. Показатель CASPAR (Критерий классифика-
ции псориатического артрита), наиболее часто используе-
мый, имеет самую высокую чувствительность, определяет 
ПА как фактор наличия воспалительного суставного забо-
левания (в суставе, позвоночнике или энтезисе), которому 
сопутствует еще по крайней мере три балла, набранных из 
следующих категорий (наличие каждой категории — это 
1 балл, за исключением наличия псориаза, что равноцен-
но 2 баллам): наличие псориаза, псориаз в истории бо-
лезни, случаи заболевания псориазом в семье, дактилит 
(отек всего пальца, в настоящем или прошлом), радиоло-
гические признаки формирования околосуставной кости, 
типичная дистрофия ногтей [4, 5]. Предварительный кри-
терий для СА от Европейской спондилоартропатической 
исследовательской группы и классифицирующий крите-

рий новой Оценки от Международного общества спонди-
лоартрита для осевого и периферийного СА также вклю-
чает в себя энтезит. В сущности, энтезит является одним 
из трех критериев периферийного СА. К тому же энтезит, 
являясь признаком СА, может негативно сказаться на ка-
честве жизни пациентов [6].

Понятия энтезиса и энтезита
Энтезис — это греческое слово для обозначения ме-

ста соединения сухожилия, связки и сустава с костью 
(рис. 1). Данная анатомическая структура определяет 
микроанатомические особенности кожи, помогая сохра-
нять устойчивость к компрессионным и растягивающим 
силам для сохранения гомеостаза тканей [7]. Эти струк-
туры имеют анатомическую, функциональную и физио-
логическую взаимосвязь, могут выступать в качестве 
единого целого — синовиально-энтезиального комплек-
са и зачастую (в 82 % случаев) присутствуют во многих 
местах энтезиса (рис. 1) [8, 9]. В энтезиальных участках у 
нормальных мышей наблюдается вдвойне отрицательная 
Т-клеточная экспрессия интерлейкина 23 (IL-23R) (CD3+-
CD4–-CD8–-IL23R+-клетки) [10].

Макрофаги и лимфоциты присутствуют на местах со-
единения с костью и синовиальных участках синовиаль-
но-энтезиального комплекса при энтезите [11] Хрониче-
ское воспаление энтезиса обычно вызывает кистозные и 
эрозивные изменения кости в том месте, где к ней крепит-
ся сухожилие, с последующими периостальными измене-
ниями, формированием костных наростов, возникнове-
нием субпериостальной новой кости и синдесмофитов. 
К тому же энтезит включает в себя воспалительные  
и структурные патологии (энтезофит, отвердение тканей 
и эрозии). Энтезопатия — это общий термин, включаю-
щий в себя энтезит, нарушение обмена веществ, механи-
ческие повреждения и дегенеративные поражения [8, 12]

Патогенетическая значимость энтезита для ПА
Патогенез ПА до сих пор не ясен. Одна модель предла-

гает, что реакция Т-лимфоцитов на распространенный 
антиген кожи и синовиальной мембраны запускает вос-
палительный процесс при данном заболевании [13]. Вза-
имосвязь энтезита с HLA-DR17 соответствует данной 
концепции [12]. Другая модель предлагает теорию, что 
энтезис является первоначальным фактором, которое 

Рис. 1. Нормальный энтезис на ультрасонографии (УС): A — нормальный вид места крепления четырехглавой мышцы сухожилия на УС-снимке в ходе продольного 
сканирования. Прямоугольником обозначен участок энтезиса; B — изображение энтезиса и окружающих его структур (1 — энтезис, 2 — сухожилие, 3 — кость, 
4 — синовиальная сумка)
Fig. 1. Normal enthesis on ultrasonography (USG): A — a normal view of the attachment of the quadriceps muscle of the tendon in the USG-image during longitudinal 
scanning. The enthesis site is marked with a rectangle; B — an image of the enthesis and surrounding structures (1 — enthesis, 2 — tendon, 3 — bone, 4 — synovial bag)
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провоцирует реакцию врожденного иммунитета [11]. Си-
новиально-энтезиальный комплекс под воздействием 
механического напряжения склонен к микроповрежде-
ниям, что вызывает реакцию врожденного иммунитета  
с распространением воспаления на смежную синовиаль-
ную оболочку [11]. В энтезисе происходят дегенератив-
ные изменения, которые включают в себя образование 
кластеров гипертрофированных клеток волокнистых хря-
щей и растрескивание матрицы. Микроповреждения или 
травма также могут вызвать поражения кожи при псориа-
зе, к примеру феномен Кебнера. В спонтанной животной 
модели для ПА (мыши в возрасте DBA/1) поддерживает-
ся концепция энтезита как инициатора реакции врожден-
ного иммунитета [14]. Лечение дексаметазоном или инги-
биторами ФНО-α на данной животной модели уменьшает 
воспаление, но не влияет на анкилоз [15, 16]. В другой жи-
вотной модели, у мышей B10.RIII с артритом, вызванным 
антителами к коллагену 2-го типа, энтезит развивается 
до артрита и активируется с помощью IL-23 [10]. Более 
того, в естественных условиях избыточной экспрессии 
IL-23 самой по себе достаточно, чтобы вызвать энтезит, 
псориаз и сакроилеит у мышей B10.RIII, не получивших 
лечение. CD3+-CD4–-CD8–-IL23R+-нативные энтезиальные 
клетки реагируют на IL-23 для получения IL-22, который 
индуцирует остеопролиферацию посредством активации 
STAT3 и воспаления в энтезисе [10].

Анатомическая взаимосвязь ногтевого аппарата  
с артритом

Среди всех клинических маркеров для выявления 
предрасположенности к ПА, изученных до сих пор, наи-
более тесная связь, несомненно, наблюдается по отноше-
нию к псориатическому поражению ногтевых пластин [17]. 
Характер изменения ногтей определяется обширностью и 
локализацией воспалительного процесса. Если затронута 
ногтевая матрица, присутствует риск развития питтинга, 
лейконихии, красных бляшек (эритемы) в ногтевой лунке, 
онихорексиса и ониходистрофии (рис. 2) [17, 18]. Если же 
поражено ногтевое ложе, то существует риск развития 
«масляных пятен», точечного кровотечения, онихолиза и 
подногтевого гиперкератоза. Несмотря на то что многие 
исследования отличаются в определении самого часто 
встречаемого типа изменения ногтевой пластины, в каче-

стве наиболее распространенных патологий у пациентов  
с ПА определяют питтинг и онихолиз [18].

Анатомические исследования и методы визуаль-
ной диагностики внесли значительный вклад в понима-
ние ногтевой единицы и ее прямой связи с дистальным 
межфаланговым суставом [19]. Выделение суставно-эн-
тезиально-ногтевого аппарата как взаимосвязанной 
структуры подчеркивает важность энтезиальных воспа-
лительных изменений при ПА. Подобная тесная структур-
ная связь помогает нам понять, почему у пациентов с ПА, 
у которых обычно выявляется также энтезит DIP-сустава, 
одновременно развиваются и воспалительные патологии 
ногтевых пластин [17]. Клинически не выявленный энте-
зит обычно обнаруживается при ПА на ранней стадии,  
и на данном этапе явные радиологические признаки 
обычно отсутствуют [20].

Воспалительные признаки поражения дистальной 
фаланги всегда сопровождается поражением ногтевой 
пластины, также были зафиксированы и случаи изме-
нений только лишь DIP-сустава (без сопутствующего 
поражения ногтя и дистальной фаланги). Это позволи-
ло сформулировать теорию, согласно которой пораже-
ние DIP-сустава может возникнуть исключительно под 
влиянием поражения ногтя и дистальной фаланги [21]. 
В заключение, опираясь на результаты клинических  
и радиологических исследований, выдвинута теория, что 
поражение ногтя псориазом и воспаление дистальной 
фаланги предшествует изменениям DIP-сустава. Эти на-
блюдения послужили базой для возникновения версии, 
что дистрофия ногтей у больных псориазом может слу-
жить индикатором продолжающегося воспалительного 
процесса дистальной фаланги, места прикрепления эн-
тезиальных структур сухожилия разгибателя DIP-сустава 
[21]. Другие исследования подтверждают эту теорию, 
приводя убедительные доказательства того, что болезнь 
ногтей является предшественником ПА еще до возникно-
вения изменений вследствие артрита.

Клинические проявления энтезопатии
Энтезит чаще поражает нижние конечности — эн-

тезит ахиллова сухожилия и подошвенный энтезит кли-
нически являются наиболее распространенными. У не-
большого процента пациентов с ПА (3,5 %) может быть 
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Рис. 2. Клинические проявления псориаза ногтей: А — дерматоскопическая картина лейконихии ногтя; B — дерматоскопическая картина питинга и лейконихии ногтя
Fig. 2. Clinical manifestations of nail psoriasis: А — dermatoscopic image of nail leukonychia; B — dermatoscopic image of nail pitting and leukonychia 
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диагностирован только энтезит и/или дактилит, проте-
кающий от нескольких месяцев до нескольких лет.

Энтезит может протекать бессимптомно или же, нао-
борот, вызывать боль. Чаще всего энтезит проявляется 
в нижних конечностях (особенно в энтезисе ахиллова су-
хожилия и плантарного апоневроза), при этом боль мо-
жет быть достаточно сильной, затрудняющей движения. 
Обнаруженный посредством УЗИ энтезит четырехглавой 
мышцы бедра является симптоматическим у примерно 
половины пациентов с ПА [22, 23]. При пяточном энтезите 
кратковременная боль ощущается при опирании на ногу 
после продолжительного отдыха. Присутствует болезнен-
ность при надавливании на энтезис, иногда встречается 
отек мягких тканей. Отек обычно заметен при энтезите 
ахиллова сухожилия, латерального надмыщелка плеча,  
а также сухожилия коленной чашечки. Следует отметить, 
что в области таза и нижних конечностей у пациентов  
с серонегативным СА клинические признаки слабо кор-
релируют с радиологически установленной энтезопатией 
(кальцификация, образование новой кости и/или эрозии).

Симптомы энтезита могут имитировать различные 
состояния, так как энтезопатия может быть вызвана ме-
таболическими, механическими (в том числе из-за спор-
тивных травм) и дегенеративными изменениями [24].  
В большинстве случаев энтезит следует дифференциро-
вать с фибромиалгией. В одном исследовании наличие 
6 симптомов, связанных с фибромиалгией, и 8 боле-

вых точек являются факторами, помогающими отличить 
фибромиалгию. Магнитно-резонансное исследование 
всего тела также способно выявить фибромиалгию. Эн-
тезиальные поражения могут отнести к суставной боли,  
а изолированный энтезит часто интерпретируется не-
верно как тендинит вызванный чрезмерной нагрузкой. 
Энтезит проксимального места крепления дельтовид-
ной мышцы является частым явлением при ПА (17 %)  
и вызывает симптомы, крайне схожие с симптомами син-
дрома соударения. Ультрасонография, отображающая 
утолщение и гипоэхогенность, связанные или, наоборот, 
не связанные с радиологически видимыми энтезофита-
ми, может помочь дифференцировать эти два состояния. 
Необходимо различать энтезит связки коленной чашечки 
и юношеский апофизит, вызванный растяжением. Другие 
причины энтезопатии, такие как применение ретиноидов, 
травма, диабет, подагра и семейная гиперхолестерине-
мия, должны быть исключены при выяснении истории 
болезни и с помощью соответствующих обследований. 
Эти состояния, которые могут вызывать болезненные 
ощущения при пальпации в ходе клинического обследо-
вания, следует отличать от энтезита, воспалительного 
заболевания, сопутствующего ПА. Другая частая пробле-
мы диагностики возникает из-за эрозионного действия 
остеоартрита (ОА), поскольку ОА может разделять кли-
нические и радиологические признаки ПА [25, 26]. Неко-
торые признаки ПА, такие как повышение С-реактивного 
белка, дактилит, появление синовиальной жидкости при 
воспалении, радиологические изменения (остеопроли-
ферация связок, периостит, деформация межфаланго-
вых суставов или сакроилеит), являются наиболее важ-
ными для верификации диагноза.

Выявление энтезита при СА
Энтезит может быть выявлен путем клинического 

обследования или с использованием визуальной диагно-
стики. При клиническом обследовании энтезит обнару-
живается в виде болезненной реакции при надавливании 

большим пальцем на энтезис (~4 кг/см2, чтобы побелел 
кончик ногтя у специалиста, проводящего обследование) 
[27]. Чтобы быть уверенным в том, что это именно болез-
ненная чувствительность, а не гипералгезия (повышен-
ная реакция на боль), стандартная пальпация контроль-
ных участков должна проводиться в начале каждого 
обследования. Давление применяется на передневерх-
нюю часть середины медиальной трети ключицы, чтобы 
пациент мог сравнить ощущения от надавливания в этой  
точке с ощущениями при пальпации других участков  
в процессе обследования.

Клиническое значение энтезита является важным 
симптомом, и были разработаны клинические методы 
для измерения энтезита, главным образом в контексте 
анкилозирующего спондилоартрита (АС). Индекс энте-
зитов Мандера/Ньюкасл (MEI) стал первым разработан-
ным индексом и является наиболее чувствительным. Для 
того чтобы оценить энтезит по MEI, специалист, прово-
дящий обследование, применяет давление на более чем  
66 различных участках энтезиса, и реакция пациента 
фиксируется по четырехбалльной шкале чувствитель-
ности: 0 — боль отсутствует, 1 — легкая болезненность, 
2 — умеренная болезненность и 3 — крайне ощутимая 
болезненность, вызывающая явную негативную реакцию 
пациента. Тем не менее MEI требует слишком много вре-
мени и может причинить пациенту явный дискомфорт. 
То же самое может относиться к областям, подобным 
участкам с фибромиалгией. В современной медицине MEI 
практически не используется. MASES (Маастрихтский ин-
декс счета энтезитов при АС) уменьшил число энтезисов, 
необходимых для успешного проведения исследования, 
до 13. Модифицированный под ПА индекс MASES охва-
тывает 15 участков энтезиса (в список включили подо-
швенную фасцию) и используется в целях исследова-
ния ПА [28]. Другими индикаторами энтезита являются 
индекс SPARCC (Канадский консорциум по изучению 
спондилоартритов), оценка по которому охватывает  
16 энтезисов [29], Берлинский (Основной) индекс энте-
зитов, оценивающий 12 энтезисов, Лидский индекс эн-
тезопатий (LEI), оценивающий 6 энтезисов [30], а также 
меньшие версии индекса SPARCC: индекс SPARCC 8/16, 
оценивающий 8 энтезисов, и индекс SPARCC 6/16, оцени-
вающий 6 энтезисов [55] (табл. 1). Другой индекс энтези-
тов: индекс UCSF (Университет Калифорнии, Сан-Фран-
циско) — является модификацией Индекса Мандера/
Ньюкасл, оценивающий 17 энтезисов по четырехбалль-
ной шкале чувствительности и использующийся при АС 
[31]. Энтезит наиболее часто оценивается как 0 (отсут-
ствие энтезита) или 1 (наличие проявлений энтезита) для 
каждого участка энтезиса.

Процедуры индексирования энтезита должны лег-
ко выполняться, иметь хороший коэффициент согласия 
наблюдателей, коррелировать с активностью заболева-
ния и функциональными нарушениями, а также отличать 
результаты терапии в сравнении с плацебо. У пациентов  
с ПА из MASES, LEI, MEI, Берлинского индекса и индек-
са SPARCC 8/16 наиболее показательно с клиническими 
параметрами активности заболевания коррелировал LEI 
[30], на наш взгляд, именно он должен применяться так-
же при ПА. У пациентов с АС из трех индексов энтезитов 
(MASES, Берлинский и UCSF) наиболее чувствительным 
в обнаружении эффекта от голимумаба по сравнению  
с плацебо оказался индекс UCSF [32]. Результаты срав-
нения MASES c MEI в когорте OASIS (международное 
продолжительное обсервационное исследование исхо-
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Локализация MASES LEI SPARCC SPARCC 8/16 SPARCC 6/16 4-балльная шкала

Первый реберный хрящ П., Л. +

Седьмой реберный хрящ П., Л. +

Надостное прикрепление П., Л. + +

Латеральный надмыщелок плеча П., Л. + +

Медиальный надмыщелок плеча П., Л. +

Задняя верхняя подвздошная ость П., Л. +

Передняя верхняя подвздошная ость П., Л. +

Подвздошный гребень П., Л. +

Остистый отросток пятого поясничного позвонка +

Седалищный бугор П., Л.

Проксимальный ахилл П., Л. + + + + + +

Большой вертел П., Л. + + +

Медиальный мыщелок бедренной кости П., Л. +

Латеральный мыщелок бедренной кости П., Л.

Прикрепление подошвенной фасции П., Л. + + + +

Прикрепление четырехглавой мышцы к коленной 
чашечке П., Л.

+

Нижний полюс коленной чашечки П., Л. +

Бугристость большеберцовой кости П., Л. +

дов при АС) показали, что MASES сопоставим с MEI и об-
ладает гораздо большими возможностями [50]. Некото-
рое время назад было опубликовано описание признаков 
энтезита [27, 30, 33].

При клиническом обследовании энтезит может 
остаться незамеченным. Это может объясняться внутри-
суставным и глубоким расположением энтезиса, а так-
же расположением энтезиса в непосредственной близи 
от синовиальной оболочки [34]. В одной из научно-ис-
следовательских работ ревматологи пришли к единому 
мнению касательно выявления плантарного фасциита  
и энтезита бугристости большеберцовой кости, но не сде-
лали единогласных выводов касаемо других участков, 
пораженных ПА.

Возможность обнаружения энтезита повышается за 
счет использования методов визуальной диагностики, 
таких как ультрасонография и магнитно-резонансная 
томография (МРТ) [35, 36]. В конце 1990-х гг. ультрасо-
нографию использовали для оценки энтезита при СА,  
и, возможно, именно она является предпочитаемым ме-
тодом визуальной диагностики также для осмотра компо-
нентов мягких тканей энтезиса и поверхности кости [35, 
37–39], в ходе чего могут быть выявлены оба энтезиаль-
ных случая: образование новой кости и эрозия. Тем не 
менее с помощью ультрасонографии нельзя наверняка 
отличить воспаление от механически индуцированной 
энтезопатии нижних конечностей у пациентов с субкли-
ническим ПА [40]. В дополнение к этому Мандль и др. [12] 
подчеркнули необходимость валидации техники ультра-
сонографии для пациентов с энтезитом различной этио-
логии. Измеряемые исходы в клинических исследованиях 
в ревматологии (OMERACT) [41] определяют энтезопа-
тию (патологии в энтезисе) как аномально гипоэхогенное  
и/или утолщенное сухожилие или связку в месте креп-

ления к кости, видимое в двух перпендикулярных плос-
костях, о чем может свидетельствовать мощный допле-
ровский сигнал и/или изменения кости (энтезофиты, 
эрозии или неоднородность). Согласно этому широкому 
определению, изменения воспалительного характера 
могут быть обнаружены посредством серошкальной 
ультрасонографии и проявляться в качестве утолщения 
мембраны, расширения синовиальной сумки, а также 
гипоэхогенности сухожилия или связки и с помощью 
доплерографиии в виде увеличенного кровообращения 
в тканях. Повышенная васкуляризация является фун-
даментальным признаком энтезита при использовании 
доплерографии (рис. 1). Все остальные серошкальные 
изменения при энтезите (энтезофит, эрозии и кальцифи-
кация) считаются хроническими изменениями, которые 
могут быть диагностированы также посредством стан-
дартной рентгенограммы. В ахилловом энтезисе ультра-
звуковое отображение волокнистого хряща в виде тон-
кого эхонегативного слоя между гиперэхогенной костью 
и гиперэхогенной связкой было подтверждено в случае 
крупного рогатого скота. Разрывы в эхонегативном слое 
наблюдались вокруг эрозий [42, 43]. Помимо низких за-
трат, ультрасонография также широко доступна и может 
применяться повторно без какого-либо физиологическо-
го вреда для пациентов. Контрастно-усиленное ультра-
сонографическое исследование повышает чувствитель-
ность сигнала при использовании доплерографии [44].

Ультрасонографическое обнаружение признаков 
энтезита также возможно. Индекс Glasgow Ultrasound 
Enthesitis Scoring System (GUESS) оценивает верхний  
и нижний полюс коленной чашечки, бугристость больше-
берцовой кости, ахиллово сухожилие, а также подошвен-
ный фасцит, утолщение сухожилия, костную эрозию  
и энтезофит. GUESS был дополнен показателями до-

Таблица 1. Признаки энтезита при ПА 

Table 1. Signs of enthesitis in psoriatic arthritis 
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плерографии [45]. Мадридский ультразвуковой индекс 
для оценки энтезитов (MASEI) оценивает 12 энтезисов. 
Существуют также сложности выполнения УЗИ-обследо-
вания. Например, положение пациента влияет на сигнал 
доплерографии, поскольку натянутое сухожилие умень-
шает сигнал, возможно, ввиду сжатия микрососудов 
[46]. К тому же требуется стандартизация обследования 
[35, 47]. Новые технологии, используемые в ультрасоно-
графии (например, соноэластография и использование 
высокочастотных (до 24 МГц) зондов), могут дать новые 
возможности в субклинической диагностике энтезита. 
Соноэластография является относительно новой ультра-
звуковой технологией, которая может показать эластич-
ность окружающих тканей, что, в свою очередь, может 
помочь в обнаружении незначительных признаков отека 
[48, 49]. Новые высокочастотные зонды могут открыть 
возможности для лучшего цифрового отображения сухо-
жилий разгибателей.

Показатели энтезита на МРТ включают в себя опух-
лость энтезиального участка, скопление жидкости в со-
предельной синовиальной сумке, аномальный сигнал от 
сухожилий и связок (норма — низкий уровень сигнала), 
отек около сухожильных мягких тканей, а также отек 
костного мозга в месте прикрепления. Повышенный 
сигнал на снимках Т2 характеризуется как «фокальная 
экстракапсулярная жидкость / отек», обнаруженная в эн-
тезиальных участках сухожилия коленной чашечки или 
тибиальном тракте или же прилегающая к задней капсуле 
коленного сустава у пациентов с СА, включая ПА. Анало-
гичные заключения и отек кости наблюдались и в других 
энтезиальных участках. МРТ-группа ASAS (Международ-
ная организация по оценке спондилоартрита) / OMER-
ACT определила энтезит как гиперинтенсивный сигнал  
в STIR-секвенциях или в Т1 с использованием контрас-
та, с подавлением сигнала от жировой ткани в энтезисе. 
МРТ выявляет костные изменения, такие как отек кости, 
что не может быть обнаружено при УЗИ и лучше коррели-
рует с клиническими находками. МРТ с использованием 
контраста считается стандартным протоколом для точ-
ной оценки воспалительного артрита, включая ПА. Более 
того, динамическое контрастно-усиленное обследование 
при диагностике может помочь отличить активное воспа-
ление от хронического уплотнения синовиальной оболоч-
ки. Последнее показывает запоздалое контрастирование 
из-за медленной диффузии контраста. В частности, это 
наблюдается при эрозивном остеоартрозе. Воспаление 
надкостницы является частью спектра энтезита и может 
рассматриваться как контрастирование вдоль диафизар-
ной части кости. Подобный периостит приводит к глад-
кому или неровному уплотнению кортикальной кости, 
что также характеризует ПА. Следует отметить, что МРТ  
0.6 Tesla не является золотым стандартом при энтезите 
рук или ног [43] из-за близкого расположения небольших 
энтезисов и низкого содержания жидкости в волокнистом 
хряще энтезиса. В последние года применение МР-ска-
неров 3.0 Tesla позволило улучшить качество изображе-
ния мелких периартикулярных структур. Остеосцинти-
графия также использовалась для выявления энтезита. 
Компьютерная томография позитронной эмиссии F-18 
FDG может выявить энтезит на более ранней стадии по 
сравнению с другими методами визуальной диагностики 
[36]. Новые методы визуальной диагностики помогают 
определить воспалительный характер скелетно-мышеч-
ной боли у пациентов с псориазом и тем самым обеспе-
чить раннюю диагностику ПА [37, 41].

Существует небольшое количество обзоров в ме-
дицинской литературе, описывающих роль методов 
визуальной диагностики, включая ультрасонографию  
и МРТ, в обследованиях пациентов с ПА и всего одно ис-
следование, которое сравнивает вышеуказанные мето-
ды. Сцинтиграфия в подобные исследования включена 
не была. Кин и др. [50] затруднились оценить реакцию 
связок коленного сустава на терапию при остеоартрозе, 
ревматоидном артрите и псориатическом артрите путем 
применения вышеуказанных методов из-за различий  
в их стандартизации и реализации обследования. Хотя 
методы визуальной диагностики, как правило, при обна-
ружении энтезита более чувствительны, чем клиническое 
обследование, последнее в некоторых случаях может 
переоценить наличие энтезита [40, 51].

Энтезит у пациентов с псориазом
Энтезит может возникнуть раньше других проявлений 

ПА. В 1970-х гг. были сообщения о том, что у пациентов  
с псориазом без сопутствующих симптомов остеотропный 
изотоп распределяется периартикулярно, таким образом, 
проводя концептуальную параллель между псориазом  
и энтезитом. У пациентов с псориазом воспаление любо-
го участка (синовит, теносиновит, энтезит, дактилит, са-
кроилеит и спондилит) может развиваться без каких-ли-
бо симптомов и признаков и оставаться незамеченным 
как для пациента, так и для врача [52, 53]. Выявление па-
циентов с субклиническим ПА представляет собой реаль-
ную сложность для врачей-дерматологов и ревматологов  
и имеет большую клиническую значимость.

Путем ультрасонографии можно обнаружить энтезит 
у пациентов с псориазом при отсутствии сопутствующих 
симптомов [38]. В крупном проспективном исследова-
нии пациентов с псориазом без проявления поражения 
опорно-двигательного аппарата энтезит был обнаружен  
в 62,5 % случаев (а также повышенная васкуляризация 
при использовании доплерографии — у 7,4 % пациентов 
с псориазом) по сравнению с 39,1 и 0 % соответственно 
при других кожных заболеваниях у группы того же возрас-
та [54]. В рамках другого исследования энтезит (как утол-
щение на серошнкальном УЗИ) был обнаружен у 32,9 % 
пациентов, а сигнал доплерографии — в 0,9 % энтезиса  
у пациентов с псориазом против 8,4 и 0 % энтезиса соот-
ветственно у здоровой контрольной группы с аналогичной 
половой и возрастной принадлежностью [55]. Более того, 
энтезит путем серошкальной ультрасонографии (увели-
чение толщины) в энтезисе дистальной коленной чашеч-
ки был диагностирован у 68,9 % пациентов с псориазом 
по сравнению с 6,7 % здоровой контрольной группы [55]. 
Наиболее распространенным энтезиальным участком, 
пораженным энтезитом, является энтезис ахиллова сухо-
жилия, затем следуют энтезис проксимальной коленной 
чашечки, энтезис дистальной коленной чашечки и энте-
зис подошвенной фасции [55]. У пациентов с псориазом, 
прошедших ультрасонографическое обследование места 
прикрепления пятки к ахиллову сухожилию и сгибателей 
и разгибателей сухожилий всех пальцев руки, энтезиаль-
ные аномалии были обнаружены в 33 % случаев. Они не 
были выявлены в ходе рядового клинического обследо-
вания [38]. Путем ультрасонографии также было диагно-
стировано утолщение ахиллова сухожилия у пациентов  
с псориазом, у которых отсутствовали какие-либо клиниче-
ские признаки энтезита [56]. Толщина сухожилия четырех-
главой мышцы бедра, не превышающая 6,1 мм, и тол-
щина ахиллова сухожилия до 5,29 мм были обнаружены  
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у 30 и 16,6 % пациентов с псориазом соответственно без 
каких-либо сопутствующих симптомов. Соответствующие 
показатели у здоровой контрольной группы с аналогичной 
половой и возрастной принадлежностью составили 3,4  
и 1,6 %. Возможно, что показатели энтезита при ультрасоно-
графии были выше у пациентов с псориазом и поражением 
ногтей (и без артропатии), чем у пациентов без поражения 
ногтей. МРТ коленей и стоп [52] у небольшого количества 
пациентов с псориазом и без клинического артрита выяви-
ла высокую частоту случаев энтезита (у 57–93 % пациен-
тов). Околосуставной отек ткани, связанный с энтезиальной 
патологией, также был обнаружен в безболезненных паль-
цах рук и ног у пациентов, больных псориазом [52]. В целом 
все эти исследования показывают, что у пациентов с псори-
азом, на первый взгляд кажущихся бессимптомным, часто 
можно обнаружить проявления субклинического энтезита.

Раннее выявление энтезита у пациентов с псориазом 
может предсказать дальнейшее развитие артрита. Когор-
та 30 пациентов с псориазом была оценена путем ультра-
сонографии (по GUESS) и клинического обследования, 
вслед за чем наблюдение продолжали на протяжении  
в среднем 3,5 года. В конце исследования у 7 из 28 па-
циентов (23 %) развился ПА. Эти пациенты имели значи-
тельно более высокие показатели GUESS при исходном 
состоянии, и утолщение сухожилия четырехглавой мыш-
цы бедра стало прогностическим фактором последующе-
го развития артрита [57]. К тому же у 3 из 30 пациентов  
с псориазом в ходе двухлетнего наблюдения развился 
ПА, и все трое имели базовый показатель GUESS >9 
[58]. У пациентов с подозрением на СА при проведении 
доплерографии была диагностирована васкуляризация 
энтезиса по крайней мере в одном из 14 участков 
энтезиса (подошвенная фасция, ахиллово сухожилие, 
связкиколенной чашечки в области верхушки коленной 
чашечки, сухожилие четырехглавой мышцы бедра, сред-
нее ягодичное сухожилие и латеральный и медиальный 
надмыщелок плечевой кости), что является хорошим 
прогностическим фактором последующего развития СА 
(чувствительность 75 % и специфичность 83,3 %) [59].

Энтезит у пациентов с ПА
Ранняя диагностика ПА представляет собой клини-

ческую важность. Уменьшение болей, развитие функций  
и ингибирование поражения суставов при ПА может быть 
лучше достигнуто при раннем вмешательстве [53, 60]. 
Прогрессирование ПА было более выраженным у паци-
ентов, поступивших с заболеванием на более поздней 
стадии, чем у пациентов с заболеванием на более ранней 
стадии (в течение двух лет с момента начала) [60]. Кон-
цепция раннего терапевтического вмешательства была 
убедительно продемонстрирована при ревматоидном 
артрите (РА). Тем не менее какой именно период времени 
охватывает «раннюю фазу» ПА, так до сих пор до конца 
и не известно. Осложняющим фактором для обнаруже-
ния «раннего» синовита у больных псориазом является 
тот факт, что воспаленные участки (такие, как энтезит) 
на ранней стадии могут остаться незамеченными в ходе 
клинического обследования, если у пациента нет явных 
симптомов и признаков ПА.

В целом энтезит обнаруживается у 25–78 % пациен-
тов с ПА [22, 28, 39, 50, 61, 62]. Д’Агостино и др. с помо-
щью ультрасонографии в сочетании с доплерографией 
представили типичные места распространения энтезита 
у пациентов, больных ПА, с или без спондилоартрита [51] 
(табл. 2). Высокие показатели были диагностированы  

у пациентов, использовавших биологические препараты 
[63], и крайне низкий процент (8 %) — в ходе демогра-
фического исследования [64]. В ходе программы по псо-
риатическому артриту Торонтского университета было 
показано, что энтезит присутствовал у 14,8 % пациентов 
при поступлении и у 35,9 % больных в течение периода 
наблюдения. У представителей неевропейского населе-
ния частота клинических случаев энтезита колеблется от 
7,8 % (в Индии) до 27 % (в Бразилии [65] и Китае [66]). 
При псориатическом СА частота случаев энтезита соста-
вила 10 %, вне зависимости от стадии заболевания: ран-
ней (<2 лет) или поздней (>10 лет).

Локализация Распространенность, %

Ахиллово (пяточное) 
сухожилие

76

Подошвенная фасция 57

Сухожилие коленной 
чашечки

60

Сухожилие четырехглавой 
мышцы бедра

26

Большой вертел 43

Латеральный эпикондилит 19

Медиальный эпикондилит 17

Ультрасонография или МРТ может выявить субкли-
нический энтезит у пациентов с ПА [22, 39, 58]. Суб-
клинический энтезит при ПА встречается гораздо чаще 
и посылает более сильный доплеровский сигнал, чем 
субклинический энтезит при псориазе [67]. Аномалии 
ахиллова сухожилия и сухожилия четырехглавой мышцы 
бедра при ПА обнаруживаются наиболее часто [22, 68]. 
Кроме того, высокая распространенность поражения су-
хожилий и энтезисов лодыжки также была обнаружена  
у клинических бессимптомных больных ПА, тем не менее 
небольшое исследование пациентов на ранней стадии 
ПА выявило небольшое количество энтезитов с помо-
щью доплерографии [40]. Остеосцинтиграфия скелета 
в клиническом исследовании на ранней стадии выяви-
ла в три раза больше пораженных участком в сравне-
нии с клиническим обследованием [69]. МРТ всего тела 
в качестве наиболее частой патологии при ПА находит 
энтезит (у 66 % пациентов — в районе бедра). При ис-
пользовании доплерографии сигнал от энтезита нижних 
конечностей был зафиксирован у 40,2 % больных ПА  
в одном исследовании [39], но в другом исследовании был 
признан редким (4,6 %) [70]. К тому же энтезит сравним 
с поражениями при СА и обнаруживается у пациентов  
с рецидивирующим острым передним увеитом, особенно 
у больных с положительным HLA-B27.

В нескольких исследованиях рассматривается во-
прос, возможно ли визуально отличить ПА от РА. УЗИ 
фаланг пальцев больных ПА и РА выявило экстрасино-
виальные изменения (энтезит из-за воспаления мягких 
тканей) в 84 % случаев при ПА и ни в одном из случаев 
обследования при РА. Точно так же околосухожильное 
воспаление разгибателей на уровне метакарпофаланго-
вых (МКФ) суставов было обнаружено с помощью УЗИ 

Таблица 2. Частота случаев энтезита в различных участках у пациентов  

с псориатическим артритом, обнаруженного с помощью ультрасонографи-

ческого обследования и энергетического Доплера

Table 2. Frequency of enthesitis cases in patients with psoriatic arthritis detected 

using ultrasonographic and power Doppler examination
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в 66 % случаях при ПА и ни в одном случае при РА [71]. 
Однако в ходе другого исследования на ранней стадии 
ПА на МРТ не было обнаружено обычных проявлений, 
связанных с энтезитом на уровне МКФ суставов, для 
использования в диагностических целях [72]. Используя 
Лидский индекс энтезопатий (LEI) с применением УЗИ не 
обнаружено разницы между ПА и РА [73]. На МРТ сочета-
ние таких патологий, как энтезит, мультифокальный отек 
костного мозга, периостит и экстракапсулярное контрас-
тирование, вместе с синовитом или тендосиновитом  
в руках практически достоверно указывает на ПА [25, 
74]. Разница в воспалительной дистальной межфаланго-
вой артропатии на МРТ (в связке, сухожилии, энтезисе  
и прилегающей костной ткани), между ПА и гипертро-
фической остеоартропатией (ГОА) носит скорее количе-
ственный, чем качественный характер [25]. Рентгенологи-
ческие признаки энтезопатии с использованием рентгена 
на крыле подвздошной кости, лобковой или седалищной 
кости, в месте нижнего и заднего крепления к пятке не 
могут отличить ПА от РА [61].

Энтезит как предрасполагающий фактор прогрессиро-
вания заболевания

Связь между энтезиальными аномалиями и прогрес-
сированием заболевания была оценена в ретроспектив-
ном анализе 30 пациентов, больных псориазом. В случае 
девяти пациентов плохие клинические результаты опреде-
лили с помощью PASI (индекс тяжести поражения псори-
азом) — показатель >10, без реакции на терапию первой 
линии и биологическую терапию. Эти пациенты имели зна-
чительно более высокий базовый показатель энтезита на 
ультрасонографии (GUESS) и значительно более высокий 
показатель PASI. К тому же базовый показатель GUESS >9  
был связан с более агрессивным клиническим течением 
с повышенным риском развития ПА [58]. Вдобавок, как 
уже было упомянуто, толщина сухожилия четырехглавой 
мышцы на ультрасонографии может предсказать после-
дующее развитие артрита [57]. Заболевание во многих 
локализациях, выявленное с помощью визуальной диа-
гностики, определяет риск клинического ухудшения и раз-
вития заболевания [69] и, следовательно, может влиять на 
терапию. Ультрасонография может быть использована для 
контроля результатов лечения энтезита. В ходе полугодо-
вого исследования ингибиторов ФНО-α при СА наблюда-
лось уменьшение морфологических изменений сухожилий 
и прилегающей к ним слизистых сумок, а также замечено 
снижение васкуляризации при доплерографии, однако не 
замечено изменений в кальцинатах и поверхности кости 
[75]. Дальнейшие исследования определят оптимальный 
интервал для ультрасонографического мониторинга после 
лечения ПА.

Дактилит также является прогностическим фактором 
в развитии заболевания. Суставы в пальцах с признаками 
острого дактилита более склонны к развитию эрозий [76].

Энтезит и активность заболевания
Разработка общего индекса активности заболевания 

ПА, аналогично с РА, являлась целью исследователей на 
протяжении многих лет. Какое-то время назад предвари-
тельно были разработаны такие композитные индексы, 
как композитный индекс активности псориатического 
заболевания (CPDAI) и оценка активности заболевания 
ПА (PANDAS). CPDAI охватывает пять областей: перифе-
рический артрит, повреждения кожи, энтезит, дактилит  
и заболевания позвоночника. Для каждой области актив-

ность заболевания классифицируется как ее отсутствие 
(0), слабая степень (1), средняя степень (2) и тяжелая сте-
пень (3), давая общую оценку от 0 до 15. Что касается 
энтезита, для следующей классификации используется 
LEI: 0 — отсутствие энтезита, 1 — 3 участков и нор-
мальные функции (HAQ (Анкета оценки здоровья) <0,5), 
2 — 3 участков с нарушенной функцией или >3 участков 
и нормальные функции, 3 — >3 участков с нарушенной 
функцией. Что касается дактилита, градация выглядит 
следующим образом: 0 — отсутствует, 1 — 3 единиц 
и нормальные функции, 2 — 3 единиц с нарушенной 
функцией или >3 единиц и нормальные функции и 3 — 
>3 единиц с нарушенной функцией [77, 79]. Модифициро-
ванный CPDAI при отсутствии заболевания позвоночника 
способен различить разницу в реакции на лечение меж-
ду двумя дозами этанерцепта, применяемыми в рандо-
мизированном контролируемом исследовании (РКИ) ПА 
[78]. Предложенная GRAPPA (Группа по Исследованию и 
Оценке Псориаза и Псориатического Артрита) минималь-
ная активность болезни по критерию ПА для целевого ле-
чения также включает в себя энтезит [79].

Лечение энтезита
Энтезит и дактилит, являясь проявлениями ПА,  

с трудом поддаются лечению посредством классических 
препаратов. При легких стадиях используются несте-
роидные противовоспалительные препараты (NSAID)  
и классические антиревматические препараты (DMARD), 
хотя их эффективность признана низкой [80]. На самом 
деле, эффективность классических DMARD-препаратов 
(метотрексат [MTX, лефлуномид, циклоспорин-А, инъ-
екционное золото и сульфасалазин) в случае энтезита 
и дактилита редко упоминается при исследованиях ПА. 
Сульфасалазин не показал существенных результатов в 
случае энтезита в рандомизированном контролируемом 
исследовании (РКИ) и небольшом открытом исследо-
вании. Точно так же сульфасалазин не обладает суще-
ственным воздействием на дактилит. Однако, несмотря 
на то что последние РКИ заставили сомневаться в общей 
эффективности метотрексата при ПА [81], обсерваци-
онное исследование показало некоторую эффективность 
метотрексата при энтезите у пациентов с ПА, до этого не 
получавших MTX-терапию [80]. В исследовании по срав-
нению действия инфликсимаба + MTX и самостоятельно-
го действия MTX на 16-й неделе наблюдалась медиан-
ная редукция одного участка, пораженного энтезитом,  
в случае применения только лишь MTX, и редукция двух 
участков, пораженных энтезитом, в случае применения 
инфликсимаба + MTX, при отсутствии статистической 
разницы между этими двумя группами [80]. Лефлуномид 
улучшил показатели дактилита в проспективном обсер-
вационном исследовании. Местные инъекции стерои-
дов, как правило, выступают в качестве дополнительной 
терапии при локализованном заболевании, поскольку 
они могут помочь при энтезите и дактилите. В случае 
энтезита ахиллова сухожилия инъекции стероидов долж-
ны быть направлены на ретроахилловую сумку в обход 
ахиллова сухожилия ввиду риска разрыва сухожилия.  
В случае дактилита инъекции стероидов применяются  
в область сухожильного влагалища или околосухожиль-
ные мягкие ткани. Ультразвук является особенно дей-
ственным для направления иглы в нужный участок при 
подобных инъекциях. В случае дактилита инъекции сте-
роидов в пораженный межфаланговый сустав также при-
несут некоторое облегчение.
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У пациентов с активным энтезитом и/или дактилитом 
( 1) участок плюс визуальная аналоговая шкала (ВАШ) 
 4) [82], согласно рекомендациям EULAR (Европейская 

Антиревматическая Лига), NSAID-препараты и местные 
инъекции стероидов следует использовать в первую оче-
редь и в случае неадекватной реакции может быть ис-
пользован также ингибитор ФНО-α [83]. Рекомендации 
GRAPPA в случае энтезита незначительно отличаются 
тем, что они вместо местных инъекций включают в себя 
физическую терапию [84]. Ингибиторы ФНО-α (инфлик-
симаб, этанерцепт, адалимумаб и голимумаб) показали 
свою эффективность при энтезите и дактилите в рамках 
РКИ [78, 83–87]. Для пациентов с преобладающим энте-
зитом/дактилитом ингибиторы ФНО-α могут применять-
ся без предварительного использования классических 
DMARD-препаратов, после инадекватной реакции на 
местные инъекции стероидов у пациентов с тяжелыми 
нарушениями жизнедеятельности и качества жизни [83]. 
Может потребоваться достаточно большое количество 
времени, чтобы энтезит и дактилит начали поддаваться 
лечению. При исследованиях действия инфликсимаба 
количество пациентов с энтезопатией стопы составляло 
20 % на 24-й неделе против 22 % в начале лечения. Со-
ответствующие показатели при дактилите составили 12 
и 18 %. Применение инфликсимаба в сочетании с MTX 
показало более высокую эффективность для сустава и 
показателей дактилита, также было замечено умеренное 
улучшение энтезита по сравнению с применением толь-
ко лишь MTX у пациентов с ПА, не проходивших ранее 
MTX-терапию [80]. Добавление MTX к голимумабу слег-
ка улучшает показатели энтезита и дактилита (59 и 85 % 

против 50 и 71 % соответственно) [28]. Этанерцепт в дозе 
50 мг в неделю или по 50 мг два раза в неделю в равной 
степени улучшает состояние при энтезите и дактилите —  
вне зависимости от выбранного размера дозы (50 мг раз 
в неделю или по 50 мг два раза в неделю) [88]. Адали-
мумаб был одинаково эффективен для энтезита (индекс 
MASES) при псориатическом СА и АС [63]. Моноклональ-
ные антитела к ФНО-α также предотвратили энтезит  
у трансгенных крыс HLA-B27/чел. β2m [89]. Устекинумаб, 
моноклональное антитело к интерлейкину-12/23, также 
было эффективно при энтезите и дактилите [90].

Выводы
Таким образом, энтезит и связанный с ним дактилит 

часто встречаются при ПА и могут послужить инициато-
рами ревматического воспаления. Болезнь ногтевых пла-
стин при ПА возникает вследствие тесной связи между 
данной структурой и энтезисом сухожилия разгибателя 
DIP-сустава — одного из наиболее подверженных ПА 
энтезиальных участков. С этой точки зрения, у дермато-
логов есть возможность обнаружить соответствующие 
изменения ногтей в раннем выявлении субклинического 
энтезиального заболевания для выбора тактики лечения 
и диагностики раннего ПА, предотвращая тем самым се-
рьезные сопутствующие эрозивные и деформирующие 
поражения.

Дерматологическая оценка пациентов с псориазом 
представляет собой уникальную возможность предотвра-
щения серьезных и функциональных расстройств, тем 
самым помогая системе здравоохранения в целом и, что 
самое главное, улучшая качество жизни пациента.
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Эффективность и патогенетическая 
направленность фотофереза при атипичном 
красном плоском лишае
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Красный плоский лишай (КПЛ) — хроническое воспалительное заболевание кожи и слизистых 

оболочек. КПЛ рассматривается как аутоиммунный дерматоз, характеризующийся длительным, 

рецидивирующим течением, часто торпидный к проводимой терапии, в том числе системными 

кортикостеридами и цитостатиками. Выделяют атипичные формы КПЛ кожи и слизистых оболочек, 

некоторые из которых могут трансформироваться в рак со статистически значимой частотой. 

Ранее нами была доказана высокая эффективность метода адаптивной иммунотерапии — 

фотофереза (ФФ) в лечении больных типичным КПЛ. Цель: изучение клинической эффективности 

ФФ в комплексном лечении атипичного КПЛ кожи и слизистых. Материалы и методы. Проведено 

клинико-иммунологическое изучение эффективности ФФ в двух группах больных: получавших 

ФФ на фоне стандартной (делагилом, доксициклином и кортикостероидными мазями) терапии 

(I группа — 23 больных) и в комплексе с однократной внутримышечной инъекцией метотрексата 

в дозе 10 мг на фоне стандартной терапии (II группа — 18 больных). Результаты. В I группе 

больных характер иммунных нарушений был сходен с ранее полученными при типичном КПЛ, 

в том числе относительно повышения уровня CD16+-клеток. Во II группе иммунные нарушения 

характеризовались повышенным количеством и активностью CD3+CD8+-лимфоцитов.

Высокая эффективность лечения больных I группы сопровождалась восстановлением 

толерантности к собственным антигенным структурам кожи при сохранении возможности для 

трансэндотелиальной миграции CD16+-клеток, во II группе лечение также было эффективно, но не 

сопровождалось нормализацией иммунных показателей ввиду применения метотрексата.

Заключение. Полученные данные подтверждают высокую клиническую эффективность ФФ в обеих 

группах пациентов и его патогенетическую обоснованность при атипичном КПЛ кожи.

Ключевые слова: атипичный красный плоский лишай, иммунные нарушения, фотоферез, метотрексат
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The pathogenetic substantiation of efficiency  
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Lichen planus (LP) is an autoimmune disorder which is characterized by long lasting, recurrent course of a 

disease and by poor response to treatment (including systemic corticosteroids and cytostatics). Cutaneous 

and mucosal LP may present in atypical forms, several can transform to cancer with statistical confidence. 

Earlier, we have confirmed high clinical efficacy of photopheresis — method of adoptive immunotherapy 

in treatment of patients with typical LP. Target: research of clinical efficacy of photopheresis in complex 

trearment of atypical forms of cutaneous and mucosal LP. Materials and methods. There had been carried 

out a study of the clinical and immunological efficacy in two groups of patients: patients receiving complex 

therapy, which includes photopheresis with routine therapy (delagil, doxycycline and topical corticosteroids 

(I groupe — 23 patients) and receiving complex therapy, which includes photopheresis with single injec-

tion of methotrexate in dose of 10 mg with routine therapy ( II groupe — 18 patients). Results. In I group of 

patients immunological disorders were similar with results of earlier immunological studies in patients with 

lypical LP, among them increase in the number of CD16+-cells. In the II groupe immunological disorders 

were characterized by the rise of amount and activity of CD3+CD8+-lymphocytes.

The high efficacy of Group I patient treatment was accompanied by the restoration of their tolerance to the 

skin antigenic structures, while maintaining the possibility for transendothelial migration of CD16 + cells. 

The effect of the treatment in Group II patients was also pronounced; however, due to the use of methotrex-

ate, no normalization of the patients’ immune parameters was observed. Conclusion. The data obtained 

confirms the high clinical efficacy of photopheresis in both groups of patients and its pathogenic validity in 

patients suffering from atypical lichen ruber planus. 

Keywords: atypical lichen planus, immunological disorders, photopheresis, methotrexate
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Введение
Красный плоский лишай (КПЛ) — частый воспали-

тельный дерматоз, патогенез которого связан с ауто-
иммунным разрушением Т-клетками базальных кера-
тиноцитов, измененных вируcными, лекарственными 
агентами или другими аллергенами [1].

Однако в работах, посвященных иммунопатогенезу 
КПЛ, редко учитывается стадия болезни, а также типич-
ный или атипичный характер патологического процесса.

По нашим данным, в подострой стадии типичного 
КПЛ иммунные нарушения характеризуются патологиче-
ской агрессией со стороны аутореактивных СD8+Т-лим-
фоцитов, в хронической — преимущественно активиро-
ванными CD16+-клетками [2]. 

Исходя из особенностей, нами был разработан метод 
лечения подострого и хронического распространенного 
типичного КПЛ методом адаптивной иммунотерапии — 
фотоферезом (ФФ), с успехом применяемым с середины 
1980-х гг. при Т-клеточной лимфоме кожи, а позже — при 
КПЛ-подобной реакции «трансплантат против хозяина» 
и целом ряде аутоиммунных заболеваний (ревматоидный 
артрит, системная красная волчанка, вульгарная пузырчат-
ка, системная склеродермия), связанных с нарушением со 
стороны Т-лимфоцитов [3–7].

ФФ основан на лейкинферезе, облучении УФ-А моно-
нуклеарных клеток периферической крови, выделенных 
после приема внутрь 8-метоксипсоралена (8-МОП) и после-
дующей их реинфузии пациенту [8]. 

Предполагается, что эффект ФФ связан с формирова-
нием антиклонотипического иммунного ответа против пато-
генных клонов Т-клеточных популяций на основе индукции 
апоптоза патогенных Т-клеток и активации антигенпрезен-
тирующих клеток [9]. 

По нашим данным, выраженная клиническая эффек-
тивность ФФ при типичном подостром КПЛ основана на 
его способности к восстановлению естественных меха-
низмов иммунного ответа за счет снижения возможно-
сти для трансэндотелиальной миграции активированных 
CD8+-клеток благодаря существенному уменьшению экс-
прессии на них интегриновой молекулы адгезии CD11b+, 
а при хроническом — к уменьшению количества и актив-
ности CD16+-клеток [10].

Целью настоящего исследования явилось изучение 
клинической эффективности ФФ на фоне стандартной 
терапии (делагилом, доксициклином и кортикостероид-
ными мазями) при атипичном распространенном КПЛ 
кожи (I группа) и ФФ в сочетании с метотрексатом на 
фоне стандартной терапии при атипичном распростра-
ненным КПЛ кожи и слизистых оболочек полости рта  
(II группа). 

Материалы и методы
I группа включала 23 пациента (пигментная фор-

ма — у 10, гипертрофическая –у 8, атрофическая —  
у 4, синдром перекрытия атипичного КПЛ и дискоидной 
красной волчанки (overlap-синдром) — у 1), в том числе  
8 мужчин и 15 женщин в возрасте от 34 до 66 лет (в сред-
нем 52,13 ± 10,22 года) с длительностью заболевания от 
6 месяцев до 25 лет (медиана 9 месяцев) в 13 случаях 
продолжительность заболевания не превышала 1 года,  
в 4 — варьировала от 2 до 3 лет; в 6 случаях процесс 
носил затяжное (от 14 до 25 лет), рецидивирующее тече-
ние. Из сопутствующих заболеваний у больных этой груп-
пы важно отметить наличие язвенной болезни желудка  

в 2 случаях, сахарного диабета и аутоиммунного тиреои-
дита у 1 больного (табл. 1). 

Нозологическая форма Поражение 
кожи (n = 23)

Поражение кожи 
и слизистых обо-

лочек (n = 18)

Гипертоническая болезнь 4 6

Язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки

2 4

Желчнокаменная болезнь 3 —

Бронхиальная астма — 1

Ревматоидный артрит — 1

Вирус гепатита С — 1

Пиелонефрит — 2

Онкологические заболевания — 2

Аутоиммунный тиреоидит 1 5

Сахарный диабет и нарушение 
толерантности к глюкозе

1 3

Красная волчанка 1 —

Кольцевидная гранулема — 1

Узловатая эритема — 1

Астено-невротическое состо-
яние

7 10

Болезни лор-органов 3 3

Миома матки 1 3

Эндометриоз — 3

II группа включала 18 пациентов (гипертрофическая 
форма — у 7, пигментная — у 6, атрофическая — у 4, 
фолликулярная — у 1; поражение слизистой оболочки 
полости рта характеризовалось гипертрофической фор-
мой — в 8, эрозивно-язвенной — в 5, экссудативно-ги-
перемической — в 3, сетчатой — в 2 случаях); слизистые 
оболочки половых органов были поражены в 10 случаях 
(в 3 носили эрозивный, в 7 — сетчатый характер). Среди 
этих больных были 9 мужчин и 9 женщин в возрасте от 
23 до 66 лет (в среднем 46,56 ± 12,68 года), с длитель-
ностью заболевания от 6 месяцев до 30 лет (медиана  
12 месяцев). В 5 случаях продолжительность заболева-
ния не превышала 1 года, у 7 она варьировала от 1 до  
3 лет из них, в 6 случаях процесс носил затяжной (от 7 до 
30 лет), в 9 — рецидивирующий характер. Больные этой 
группы имели большую частоту сопутствующей сомати-
ческой патологии, включая язвенную болезнь желудка  
(4 случая), аутоиммунный тиреоидит (5), сахарный диа-
бет — (4), гинекологическую патологию (7), пиелонефрит 
(2), висцеральная онкологическая патология (2) (табл. 1). 

Изучение иммунного статуса у пациентов обеих групп 
проводилось до и через 7–10 дней после ФФ. 

Экспрессия антигенов на лимфоцитах определялась 
методом проточной цитофлюорометрии на проточном ци-
тофлуориметре FACScan (Becton Dickinson) с использова-
нием панели моноклональных антител (Beckman Coulter)  
с реактогенной направленностью против большого спек-
тра дифференцировочных антигенов, маркеров активации 
и адгезии: CD3, CD4, CD8, CD16, CD11b, HLA-DR, CD25.

Таблица 1. Сопутствующие заболевания у пациентов I и II групп

Table 1. Concomitant diseases in Group I and II patients 
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Методика ФФ
Выделение мононуклеарных клеток проводилось 

с помощью клеточного сепаратора Haemonetics MCS+ 
(USA) по протоколу RBCP (выделение стволовых клеток). 
За одну процедуру выделялось около 50 мл концентрата 
мононуклеарных клеток, которые ресуспендировали  
в 0,9%-ном растворе хлористого натрия, доводя общий 
объем до 200,0 мл. Клеточная суспензия подвергалась 
ультрафиолетовому воздействию на аппарате УФО 
«Юлия» при длине волны 380–420 нм. Общая доза экс-
позиции составляла 0,8–1,2 Дж/см2. В качестве фотосен-
сибилизатора использовался отечественный препарат 
аммифурин в дозе 0,6 мг/кг, который пациент прини-
мал внутрь за 2 часа до процедуры. После воздействия 
УФ-облучением клеточная суспензия реинфузировалась 
в течение 30 минут [11]. 

Процедура проводилась через 1–2 дня, курс лечения 
включал 4 процедуры.

Для описания количественных данных рассчитыва-
ли средние арифметические значения и стандартные 
отклонения (M ± SD) либо медианы и квартили (Me [LQ; 
UQ]), если распределение переменной отличалось от 
нормального. Нормальность распределения проверяли 
с помощью критерия Шапиро — Уилка. Сравнение двух 
независимых групп проводили с помощью критериев 
Стьюдента (нормальное распределение) и Манна — Уит-
ни (распределение, отличное от нормального). Сравне-
ние двух зависимых групп проводили с помощью кри-
териев Стьюдента для зависимых выборок (нормальное 
распределение) и Вилкоксона (распределение, отличное 
от нормального). Для анализа взаимосвязи двух количе-
ственных переменных проводили анализ с использова-
нием коэффициента корреляции Спирмена (с расчетом 
статистической значимости различий коэффициентов 
между группами). Статистически значимым признавали 
уровень p < 0,05. Анализ проводился с использованием 
программы Statistica 13.2 (Dell inc., USA).

Результаты исследования и их обсуждение
Как видно из рис. 1, до лечения у пациентов I группы 

отмечалось статистически значимое увеличение коли-
чества эффекторных CD3+CD8+- (0,53 [0,37; 0,68] 109/л;) 
клеток по сравнению со здоровыми донорами (0,32 ±  
0,07 109/л, p < 0,01). 

Отмеченная в этой группе статистически значимая 
корреляционная зависимость CD3+CD8+ с активацион-
ным антигеном CD38+ (r = 0,54, p < 0,05) свидетельство-
вала о высокой активности этих клеток. Высокая степень 
корреляции активированных CD3+CD8+-лимфоцитов с ин-
тегриновой молекулой адгезии CD11b+ (r = 0,74, p < 0,05) 
свидетельствовала о возможности трансэндотелиально-
го перемещения CD3+CD8+ с последующим взаимодей-
ствием их с клетками-мишенями (кератиноидами), на что 
указывала высокая корреляция этих клеток с молекула-
ми межклеточной адгезии CD50+ (r = 0,61, p < 0,05). 

О высоком апоптотическом потенциале CD3+CD8+- 
лимфоцитов свидетельствовала их выраженная корреля-
ция с молекулой CD95+ (r = 0,54, p < 0,05).

Количество естественных киллерных клеток (CD16+) 
(0,55 [0,44; 0,66] 109/л) было существенно выше нормы 
(0,24 ± 0,06 109/л, p < 0,01). На патологическую актив-
ность этих клеток указывало наличие на их поверхности 
активационных молекул CD38+, о чем свидетельствова-
ла высокая степень корреляционной зависимости меж-
ду CD38+ и CD16+ (r = 0,69, p < 0,05). Естественные кил-
лерные клетки также имели возможность осуществлять 
трансэндотелиальную миграцию благодаря присутствию 
на них интегриновой молекулы адгезии CD11b+, на что 
указывал статистически значимый высокий коэффици-
ент корреляции между CD11b+ и CD16+ (r = 0,51, p < 0,05), 
с последующим взаимодействием с кератиноцитами 
через молекулы межклеточной адгезии CD50+ (r = 0,76, 
p < 0,05) и их лигандом на кератиноцитах CD54+. Киллинг 
кератиноцитов естественными киллерными клетками 
осуществлялся за счет молекул, относящихся к классу 
КИР (киллерный иммуноглобулиновый рецептор).
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Рис. 1. Иммунологические показатели больных I и II групп до лечения

* — p < 0,01 сравнение групп здоровых доноров и больных I группы  

до лечения, критерий Стьюдента для независимых выборок или критерий 

Манна–Уитни (для распределения отличного от нормального).

† — p < 0,01 сравнение групп здоровых доноров и больных II группы  

до лечения, критерий Стьюдента для независимых выборок или критерий 

Манна–Уитни (для распределения отличного от нормального).

Fig. 1. Immunological indicators in Group I and II patients before treatment

* — p < 0.01 comparison between the groups of healthy donors and Group I 

patients before treatment, independent sample Student's T- or Mann–Whitney  

U-test (for distribution different from normal).

† — p < 0.01 comparison between the groups of healthy donors and Group II 

patients before treatment, independent sample Student's T- or Mann–Whitney  

U-test (for distribution different from normal). 
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Таким образом, иммунные нарушения при атипичном 
распространенном КПЛ кожи по целому ряду характе-
ристик были сходны с таковыми при распространенном 
типичном хроническом КПЛ, в частности это касалось 
повышения уровня CD16+-клеток [12].

Процедуру ФФ все больные переносили удовлетво-
рительно, осложнений и побочных эффектов не было. 

В результате лечения у всех пациентов отмечалось 
исчезновение зуда, полный регресс высыпаний имел 
место в 17 (73,9 %) случаях (у 13 больных с исходом во 
вторичную гиперпигментацию, у 4 — в очаги атрофии), 
в 6 (22,1 %) регресс высыпаний был частичным с суще-
ственным уменьшением зуда и уплощением высыпаний.

После лечения у пациентов этой группы отмечалась 
тенденция к снижению количества CD3+-CD8+ (0,43 [0,39; 
0,53] 109/л) (рис. 2), а также значительное уменьшение их 
активности, о чем свидетельствовало статистически зна-
чимое снижение корреляции CD3+CD8+ с CD38 (r = 0,40, 
p > 0,05). И хотя способность CD3+CD8+ осуществлять 
трансэндотелиальную миграцию сохранилась, однако 
существенно снизилась их возможность взаимодейство-
вать с кератиноцитами, о чем свидетельствует снижение 
коэффициента корреляции CD3+CD8+ с CD50+ (r = 0,28, 
p > 0,05). Кроме того, отсутствие корреляционной зави-
симости CD3+CD8+ с CD95+ (r = 0,28, p > 0,05) (табл. 2) 
указывало на уменьшение их проапоптотического потен-
циала в отношении кератиноцитов.

После лечения также отмечалась тенденция к сни-
жению количества естественных киллерных клеток (0,46 
[0,27; 0,85] 109/л) (рис. 2), снизилась их патологическая 
активность, на что указывает снижение коэффициента 
корреляции с молекулами CD38+ (r = 0,55, p < 0,05) (табл. 
2), сохранилась их способность к осуществлению нор-
мальной трансэндотелиальной миграции и к взаимодей-
ствию с кератиноцитами, на что указывал сохраняющий-
ся высокий коэффициент корреляции CD16+ с CD11b+ 
(r = 0,53, p < 0,05) и с CD50+ (r = 0,68, p < 0,05) (табл. 2). 
Известно, что молекула межклеточной адгезии (CD11b+) 
в норме также присутствует на естественных киллерных 
клетках (CD16+) и участвует в осуществлении механизма 
перехода этих клеток в межклеточное пространство для 
обеспечения защитных функций, свойственных систе-
ме адаптивного иммунитета. После лечения с примене-
нием ФФ, несмотря на сохранение возможности транс-
эндотелиальной миграции, утрачивалась реактивность 
естественных киллерных клеток к соответствующим 
клеткам-мишеням за счет снижения экспрессии на них 
активационной молекулы CD38+.

Таким образом, ФФ при атипичном распространен-
ном КПЛ кожи, так же как и при типичном хроническом 
КПЛ, способствовал восстановлению толерантности  
к собственным антигенным структурам кожи при сохра-
нении способности для трансэндотелиальной миграции 
естественных киллерных клеток [13].
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Рис. 2. Динамика иммунологических показателей после лечения больных I группы

Fig. 2. Dynamics of immunological parameters in Group I patients after treatment 

Таблица 2. Коэффициент корреляции Спирмена для молекулярной активности и адгезии на CD3+CD8+-лимфоцитах и CD16+-клетках у больных I группы до и после лечения 

Table 2. Spearman's rank correlation coefficient for the molecular activity and adhesion on CD3+CD8+-lymphocytes and CD16+-cells in Group I patients before and after treatment

Показатель
CD3+CD8+ CD16

до лечения (n = 23) после лечения (n = 15) до лечения (n = 23) после лечения (n = 15)

СD38 0,54*, 0,40 0,69* 0,55

CD11b 0,74* 0,56* 0,51* 0,53

CD50 0,61* 0,28 0,76* 0,68

CD95 0,54* 0,28 0,68* 0,46

* p < 0,05 — статистическая значимость коэффициента корреляции Спирмена. * p < 0.05 — statistical significance of Spearman’s correlation coefficient.
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Количество естественных киллеров CD16+ в этой 
группе составляло 0,25 ± 0,14 109/л, что не отличалось от 
показателей здоровых доноров (0,24 ± 0,06 109/л) (рис. 1). 
Естественные киллерные клетки у этих пациентов, в от-
личии от I группы не имели повышенной патологической 
активности и повышенного уровня межклеточного взаи-
модействия, как в I группе, которое осуществлялось че-
рез молекулы CD50+ (табл. 5). Тем не менее возможности 
для трансэндотелиальной миграции этих клеток сохра-
нялись, о чем свидетельствовал статистически значи-
мый коэффициент корреляции CD16+ и CD11b+ (r = 0,49, 
p < 0,05) (табл. 4).

Показа-
тель

Абсолютное значение показателей (109/л) и коэффици-
ент корреляции Спирмена (r)

I группа (n = 23) II группа (n = 18)

CD38 0,95 [0,74; 1,20], r = 0,69* 0,97 [0,77; 1,17], r = 0,28

CD11b 0,92 [0,70; 1,12], r = 0,51* 0,53 [0,42; 0,66], r = 0,49*,+

CD50 1,85 [1,54; 2,38], r = 0,76* 1,79 [1,49; 2,06], r = 0,47

Более существенная выраженность иммунных нару-
шений во II группе, по сравнению с I группой, по-види-
мому, была связана с процессом истощения и блоки-
рования активационных механизмов, необходимых для 
купирования воспалительного процесса в условиях более 
длительного, нередко рецидивирующего течения КПЛ  
и большей частоты тяжелых сопутствующих заболеваний 
у пациентов II группы.

Исходя из наличия в этой группе поражений кожи и 
слизистых оболочек, высокую резистентность их к прово-
димой терапии кортикостероидными и цитостатическими 
препаратами, пациенты этой группы наряду с ФФ получа-
ли однократную внутримышечную инъекцию метотрекса-
та в дозе 10 мг.

Комбинированное лечение с применением ФФ и ме-
тотрексата все больные переносили удовлетворительно, 
осложнений и побочных эффектов не было.

У всех пациентов после лечения отмечалось исчез-
новение зуда, в 15 (83,4 %) случаях наступил полный 
регресс высыпаний (у 10 больных с исходом во вторич-
ную гиперпигментацию, у 4 — в очаги атрофии, у одного 
пациента развилась псевдопелада Брока) (рис. 4–7), в 3 
(16,6 %) — частичный регресс элементов в виде умень-
шения интенсивности зуда, и уплощения высыпаний с 
выраженной тенденцией к заживлению язв и эпителиза-
ции эрозивных очагов в полости рта (рис. 8, 9).

После такого комплексного лечения с применением 
ФФ и метотрексата количество сывороточных CD3+CD8+ 
практически не изменилось (0,57 ± 0,16 109/л) (рис. 3),  
однако значительно уменьшился их активационный  

У больных II группы до лечения также отмеча-
лось статистически значимое увеличение количества 
CD3+CD8+- (0,54 ± 0,19 109/л;) клеток по сравнению  
с показателями у здоровых доноров (0,32 ± 0,07 109/л)  
(табл. 3, рис. 1). Цитолитические лимфоциты CD3+CD8+ 
в этой группе также характеризовались высокой актив-
ностью, о чем свидетельствовала высокая степень их 
корреляции с молекулой CD38+ (r = 0,51, p < 0,05), и воз-
можностью к трансэндотелиальному перемещению, на 
что указывала корреляционная зависимость с CD11b+ 
(r = 0,68, p < 0,05) (табл. 4). Корреляционная зависимость 
этих цитолитических клеток с молекулой межклеточной 
адгезии CD50+ (r = 0,68, p < 0,05) свидетельствовала  
о возможности этих клеток осуществлять взаимодей-
ствие со своим лигандом CD54+ на кератиноцитах, инду-
цируя в них процессы апоптоза. 

Показа-
тель

Абсолютное значение показателей (109/л) и коэффици-
ент корреляции Спирмена (r)

I группа (n = 23) II группа (n = 18)

CD38 0,95 [0,74; 1,20], r = 0,54* 0,97 [0,77; 1,17], r = 0,51*

CD11b 0,92 [0,70; 1,12], r = 0,74* 0,53 [0,42; 0,66], r = 0,68*,+

CD50 1,85 [1,54; 2,38], r = 0,61* 1,79 [1,49; 2,06], r = 0,68*

CD95 0,98 [0,80; 1,14], r = 0,54* 1,04 [0,87; 1,22], r = 0,57*

* p < 0,05 — статистическая значимость коэффициента корреляции Спирмена;
+ p < 0,05 — сравнение коэффициентов корреляции в двух группах (модуль 
Difference tests в программе Statistica 12).
* p < 0.05 — statistical significance of Spearman’s correlation coefficient;
+ p < 0.05 — comparison of the correlation coefficients for two groups (using the module 

"Difference tests" in Statistica 12).

Таблица 3. Корреляция молекулярной активности и адгезии на 

CD3+CD8+-лимфоцитах у больных I и II групп до лечения

Table 3. Correlation of the molecular activity and adhesion on CD3+CD8+-

lymphocytes in Group I and II patients before treatment

Таблица 5. Корреляция молекулярной активности и адгезии на CD16+-клетках 

у больных I и II групп до лечения

Table 5. Correlation of molecular activity and adhesion on CD16+-cells in Group I 

and II patients before treatment

Таблица 4. Коэффициент корреляции Спирмена для молекулярной активности и адгезии на CD3+CD8+-лимфоцитах и CD16+-клетках у больных с атипичным красным 

плоским лишаем кожи и слизистых (II группа) до и после лечения 

Table 4. Spearman’s rank correlation coefficient for the molecular activity and adhesion on CD3+CD8+-lymphocytes and CD16+-cells in patients suffering from the atypical lichen ruber 

planus of skin and mucosa (Group II) before and after treatment

Показатель
CD8+CD3+ CD16

до лечения (n = 18) после лечения (n = 13) до лечения (n = 18) после лечения (n = 13)

СD38 0,51* 0,47 0,28 0,26

CD11b 0,68* 0,36 0,49* 0,55

CD50 0,68* 0,59* 0,47 0,25

CD95 0,57* 0,67* 0,42 0,32

* p < 0,05 — статистическая значимость коэффициента корреляции Спирмена. * p < 0.05 — statistical significance of Spearman’s correlation coefficient.

* p < 0,05 — статистическая значимость коэффициента корреляции Спирмена;
+ p < 0,05 — сравнение коэффициентов корреляции в двух группах (модуль 
Difference tests в программе Statistica 12).
* p < 0.05 — statistical significance of Spearman’s correlation coefficient;
+ p < 0.05 — comparison of the correlation coefficients for two groups (using the module 
"Difference tests" in Statistica 12).
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Рис. 3. Динамика иммунологических показателей после лечения больных II группы

Fig. 3. Dynamics of immunological parameters in Group II patients after treatment

Рис. 4. Гипертрофические высыпания красного плоского лишая на коже 

левой голени до лечения

Fig. 4. Hypertrophic rash of lichen ruber planus on the skin of the left tibia 

before treatment

Рис. 6. Пигментные высыпания красного плоского лишая на коже  

в складке

Fig. 6. Pigmented rash of lichen ruber planus in the fold of the skin 

Рис. 5. Полный регресс гипертрофических высыпаний с исходом во 

вторичную гиперпигментацию через 2 недели после начала лечения

Fig. 5. Complete regression of the hypertrophic rash with an outcome into 

secondary hyperpigmentation following 2 weeks of treatment

Рис. 7. Полный регресс высыпаний с исходом в атрофию

Fig. 7. Complete regression of the rash with an outcome into atrophy 
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Рис. 8. Множественные эрозивные высыпания на слизистой оболочке 

полости рта, в области неба

Fig. 8. Multiple erosive eruptions in the oral mucosa, in the palate

Рис. 9. Выраженная тенденция к заживлению эрозий на небе  

через 2 недели после начала лечения

Fig. 9. Signs of erosion healing in the palate following 2 weeks of treatment

потенциал, о чем свидетельствовало снижение их корре-
ляционного взаимодействия с CD38+ (r = 0,47, p > 0,05).

Уровень естественных киллерных клеток после лече-
ния также существенно не менялся (0,25 [0,19; 0,33] 109/л) 
(рис. 3), хотя способность их к трансэндотелиальной ми-
грации снизилась, на что указывало уменьшение коэф-
фициента корреляции CD16+ с CD11b (r = 0,55, p < 0,05). 
В то же время сохраняющаяся корреляция указывала на 
сохранение свойственной киллерным клеткам возмож-
ности поддержания иммунологического надзора за пато-
генной микрофлорой полости рта.

Отсутствие столь выраженной нормализации им-
мунного статуса после применения ФФ и метотрексата 
во II группе, как это имело место после применения ФФ 
в лечении пациентов I группы, могло быть обусловлено 

большим количеством сопутствующих заболеванием  
и применением наряду с ФФ цитостатического препарата 
метотрексата, обладающего выраженным иммуносу-
прессивным действием.

Заключение
Таким образом, ФФ при атипичном распространен-

ном КПЛ кожи эффективен и патогенетически обоснован.
Использование же его в комплексе с метотрексатом 

при атипичном КПЛ кожи и слизистых оболочек полости 
рта хотя клинически эффективно, но не сопровождается 
выраженной нормализацией свойственных таким боль-
ным иммунных нарушений.

Исследования по поиску более эффективных подхо-
дов к лечению атипичного КПЛ продолжается. 
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Распространенность атопического дерматита 
среди детей дошкольного возраста Алтайского края
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Цель исследования: оценить распространенность АД среди детей 3–6 лет с помощью 

русифицированной версии опросника ISAAC и установить факторы риска. Материалы и методы. 
Кросс-секционное исследование, которое проводилось в 5 городах Алтайского края (2015–2016 гг.).  

Распространенность АД изучалась с помощью русифицированной версии опросника ISAAC, 

которые заполняли родители детей 3–6 лет. В исследовании применена терминология ISAAC — 

«текущий атопический дерматит» (тАД). Пациентом, имеющим тАД, считался респондент, родители 

которого указали ответ «да» на 3 вопроса: «У Вашего ребенка когда-нибудь была зудящая сыпь, 

которая проявлялась и исчезала по крайней мере в течение 6 месяцев?», «За последние 12 месяцев 

у Вашего ребенка отмечалась зудящая сыпь?», «Поражала ли эта сыпь какие-нибудь из следующих 

мест: локтевые сгибы, подколенные сгибы, впереди лодыжек, под ягодицами, вокруг шеи, глаз, 

ушей?». Результаты. В исследовании приняли участие 3205 детей 3–6 лет. Распространенность 

тАД составила 12,3 % (n = 393). Из 393 детей с тАД врачебно-верифицированный диагноз АД был 

лишь у 7,9 % (n = 254). При проведении логистического регрессионного анализа установлено, что 

отягощенный семейный аллергологический анамнез повышает риск развития тАД в дошкольном 

возрасте в 4,6 раза (ОШ = 4,62; 95 % ДИ = 3,69–5,77; p < 0,01), короткая продолжительность 

грудного вскармливания (менее 6 месяцев) повышает риск развития тАД в 1,6 раза (ОШ = 1,62;  

95 % ДИ = 1,26–2,09; p < 0,05). Не установлено влияние недоношенности, табакокурения родителей 

и контакта с животными на первом году жизни ребенка на риск развития АД в дошкольном возрасте. 

Заключение. Распространенность тАД значительно превосходит распространенность врачебно-

верифицированного диагноза. Отягощенный семейный анамнез по аллергическим заболеваниям  

и короткая продолжительность грудного вскармливания повышают риск развития АД в дошкольном 

возрасте.

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, распространенность, факторы риска
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Prevalence for the atopic dermatitis development  
at pre-school children of Altai Krai

* Natalja V. Shahova1, Elena M. Kamaltynova2, Yurij F. Lobanov1, Tatiana S. Ardatova1
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Aim of research: to evaluate the prevalence of atopic dermatitis at 3–6-year-old children by applying 

russified version of ISAAC questionnaire (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) and to 

determine risk factors. Materials and Methods. Cross-section research was carried out in five places of Altai 

Territory (2015–2016). The prevalence of AD was determined with the help of the russified ISAAC Manual 

filled in by parents of the 3–5-year-old children. The ISAAC definition for current atopic dermatitis (cAD) 

was used in studies. Patient considered suffering from cAD if respondents’ parents pointed «YES»  on 

three questions: «Have you ever had an itchy rash which was coming and going for at least six months?», 

«Have you had this itchy rash at any time in the last 12 months?», «Has this itchy rash at any time affected 

any of the following places: the folds of the elbows, behind the knees, under the buttocks, or around the 

neck, ears or eyes?». Results. The research covered 3205 children of 3–6-year-old age. The prevalence of 

cAD was 12.3 % (n = 393). Medically confirmed diagnosis of AD was stated only at 7.9 % (n = 254) from 

393 children. It was established in logistic-regression analysis that burdened familial allergologic history 

increases 4,6 times the risk of the cAD development at preschool age (OR = 4.62; 95 % CI = 3.69–5.77; 

p < 0,01). Little duration of breastfeeding (less than six months) increases the risk of cAD development 

1,6 times (OR = 1.62; 95 % CI = 1.26–2.09; p < 0.05. The prematurity, tobacco smoking at parents or the 

contact with pets on the first year age were not found to enhance the risk of cAD development at preschool 

children. Conclusion. The cAD prevalence markedly exceeds the rates of the medically confirmed diagno-

ses. The burdened familial history of allergic diseases and little duration of breastfeeding enhance the risk 

of cAD development at preschool age.

Keywords: atopic dermatitis, children, prevalence, risk factors
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Атопический дерматит (АД) является наиболее рас-
пространенным хроническим кожным заболеванием де-
тей раннего возраста, значительно снижающим качество 
жизни [1, 2]. Благодаря масштабному международному 
эпидемиологическому исследованию International Study of 
Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC), в котором приня-
ли участие 306 исследовательских центров из 105 стран, 
изучена распространенность АД среди детей школьного 
возраста, показатели которой значительно отличаются в 
разных государствах. Так, распространенность АД среди 
детей 6–7 лет колеблется от 0,7 до 18,4 %, среди детей 
13–14 лет — от 0,6 до 20,5 % [3, 4]. Согласно исследова-
ниям, проведенным по международной программе ISAAC 
в России, распространенность АД среди детей 7–8 лет  
в зависимости от региона — от 5,5 до 49,2 %, среди детей 
13–14 лет — от 3,3 до 45,3 % [5–10].

В результате исследования ISAAC хорошо изучена 
распространенность и факторы риска АД среди школь-
ников, в то же время международных эпидемиологиче-
ских исследований АД у детей дошкольного возраста 
не проводилось, не было подобных работ и в России.  
В настоящее время опубликовано лишь небольшое ко-
личество статей, посвященных этому вопросу, в связи  
с чем нет достаточных научно обоснованных данных о 
распространенности и факторах риска развития АД у де-
тей дошкольного возраста. Это не позволяет сформиро-
вать стратегии, направленные на профилактику развития 
АД в раннем возрасте.

В статье представлены результаты пилотного иссле-
дования распространенности и факторов риска развития 
АД среди детей 3–6 лет Алтайского края.

Цель исследования: оценить распространенность 
АД среди детей 3–6 лет Алтайского края с помощью ру-
сифицированной версии опросника ISAAC и установить 
факторы риска.

Материалы и методы
Работа выполнена в дизайне кросс-секционного ис-

следования. Начало исследования — сентябрь 2015 года, 
окончание исследования — апрель 2016 года.

Протокол исследования одобрен на заседании Ло-
кального независимого комитета по этике при ГБОУ ВПО 
АГМУ Минздравсоцразвития (№ 11 от 17.10.2013) и со-
гласован с Главным управлением Алтайского края по 
здравоохранению и фармацевтической деятельности и 
Главным управлением Алтайского края по образованию 
и молодежной политике.

Изучение распространенности симптомов АД прово-
дилось с помощью русифицированной версии валидизи-
рованного в России опросника международного эпиде-
миологического исследования ISAAC (табл. 1) [11, 12]. 
Изучение факторов риска АД проводилось с помощью 
дополнительный опросник ISAAC (табл. 1).

В целях стандартизации данных и возможности сопо-
ставления полученных результатов с результатами иссле-
дования в разных странах была применена терминология 
исследования ISAAC [12]: «текущий атопический дерма-
тит» (текущий АД) и «врачебно-верифицированный ато-
пический дерматит» (врачебно-верифицированный АД).

Пациентом с текущим АД считался респондент, роди-
тели которого указали ответ «да» на 3 следующих вопроса:

У Вашего ребенка когда-нибудь была зудящая сыпь, 
которая проявлялась и исчезала в течение 6 месяцев?

За последние 12 месяцев у Вашего ребенка отмеча-
лась зудящая сыпь?

Поражала ли эта сыпь какие-нибудь из следующих 
мест: локтевые сгибы, подколенные сгибы, впереди ло-
дыжек, под ягодицами, вокруг шеи, глаз, ушей?

Пациентом с врачебно-верифицированным АД счи-
тался респондент, родители которого указали ответ «да» 
на 4 вопроса:

Опросник № 1

1. У Вашего ребенка когда-нибудь была зудящая сыпь, которая проявлялась и исчезала в течение 6 месяцев? да  нет 

2. За последние 12 месяцев у Вашего ребенка отмечалась зудящая сыпь? да  нет 

3. Поражала ли эта сыпь какие-нибудь из следующих мест: локтевые сгибы, подколенные сгибы, впереди лодыжек, под ягодицами, вокруг шеи, 
глаз, ушей? да  нет 

4. Доктор Вашему ребенку когда-нибудь ставил диагноз атопический дерматит? да  нет 

Опросник № 2

1. Был ли Ваш ребенок на грудном вскармливании? нет  да ; если да — менее 6 месяцев ; 6–12 месяцев ; более 1 года 

2. На какой неделе беременности родился Ваш ребенок? 37–41 неделя ; 36–34 недели ; 33–30 недель ; менее 30 недель 

3. Контактировал ли регулярно (как минимум 1 раз в неделю) Ваш ребенок на первом году жизни с домашним животным (кошка, собака или 
др.)? да  нет 

4. Курил ли кто-нибудь из родителей в присутствии ребенка на первом году жизни ребенка? да  нет  

5. Курит ли кто-нибудь из родителей в присутствии ребенка? да  нет 

6. Курила ли мать ребенка во время беременности? да  нет 

7. Страдает ли мать ребенка каким-либо аллергическим заболеванием? да  нет ; если да, укажите: бронхиальная астма  аллергический 
ринит  экзема или атопический дерматит  

8. Страдает ли отец ребенка каким-либо аллергическим заболеванием? да  нет ; если да, укажите: бронхиальная астма  аллергический 
ринит  экзема или атопический дерматит 

Таблица 1. Опросники

Table 1. Questionnaires 
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У Вашего ребенка когда-нибудь была зудящая сыпь, 
которая проявлялась и исчезала в течение 6 месяцев?

За последние 12 месяцев у Вашего ребенка отмеча-
лась зудящая сыпь?

Поражала ли эта сыпь какие-нибудь из следующих 
мест: локтевые сгибы, подколенные сгибы, впереди ло-
дыжек, под ягодицами, вокруг шеи, глаз, ушей?

4. Доктор Вашему ребенку когда-нибудь ставил диа-
гноз атопический дерматит?

В исследовании приняли участие родители детей  
3–6 лет 5 городов Алтайского края: Барнаул, Ка-
мень-на-Оби, Новоалтайск, Рубцовск, Бийск.

Случайным образом выбрано 45 дошкольных образо-
вательных учреждений в Барнауле, 8 — в Новоалтайске, 
10 — в Рубцовске, 5 — в Камне-на-Оби, 10 — в Бийске.

Статистический анализ
Статистическая обработка данных проведена с ис-

пользованием статистического программного пакета 
Statistica10.

Распространенность симптомов — процент ответив-
ших положительно «да» на вопрос от общего числа отве-
тивших родителей детей.

Для определения факторов риска развития АТ в до-
школьном возрасте проведен логистический регрессион-
ный анализ с определением отношения шансов (ОШ)  
с 95%-ным доверительным интервалом (95 % ДИ) для 
каждого фактора.

Результаты и обсуждение
5156 родителей получили опросники для заполнения. 

Вернули заполненными 3255 (63,1 %), из них 50 были за-
полнены не полностью или неверно, в связи с чем были 
исключены из исследования. Таким образом, при прове-
дении анализа учитывались данные 3205 (98,5 %) детей, 
родители которых заполнили опросники. Из них жителей 

Таблица 2. Общая характеристика участников исследования (n = 3205)

Table 2. General information about the research participants (n = 3205)

Таблица 3. Характеристика детей с текущим АД и врачебно-верифи-

цированным АД

Table 3. Characteristics of children suffering from current and medically 

verified atopic dermatitis 

n (%)

Возраст:

3 года 685 (21,4)

4 года 1056 (32,9)

5 лет 760 (23,7)

6 лет 704 (22,0) 

Пол:

девочки 1566 (48,9)

мальчики 1639 (51,1)

Доношенные 2876 (89,7) 

Недоношенные 329 (10,3)

Грудное вскармливание < 6 месяцев 922 (28,7)

Табакокурение 

матери во время беременности 64 (1,2)

родителей на 1-м году жизни 326 (10,2)

родителей в настоящее время 356 (11,1)

Контакт с животными на 1-м году жизни 1581 (49,3)

Текущий АД, 
n (%) 

Врачебно- 
верифициро-
ванный АД, 

n (%)

Возраст:

3 года 109 (27,7) 65 (25,6)

4 года 82 (20,8) 50 (19,7)

5 лет 111 (28,2) 80 (31,5)

6 лет 91 (23,1) 59 (23,2)

Пол:

девочки 201 (51,1) 124 (48,8)

мальчики 192 (48,9) 130 (51,2)

Доношенные 354 (90,0) 228 (89,7)

Недоношенные 39 (10,0) 26 (10,3)

Грудное вскармливание < 6 месяцев 115 (29,2) 75 (29,5)

Отягощенный семейный аллерголо-
гический анамнез 

217 (55,2) 178 (70,0) 

Аллергические заболевания у 
матери

150 (38,1) 123 (48,4)

Аллергические заболевания у отца 110 (27,9) 99 (38,9)

Табакокурение: 

матери во время беременности 5 (1,2) 2 (0,7)

родителей на 1-м году жизни 46 (11,7) 27 (10,6)

родителей в настоящее время 37 (9,4) 26 (10,2)

Контакт с животными на 1-ом году 
жизни

181 (46,0) 118 (46,4)

Коморбидные аллергические заболевания:

аллергический ринит 118 (30,0) 79 (31,1)

бронхиальная астма 15 (3,8) 8 (3,1)

аллергический ринит + бронхиаль-
ная астма

65 (16,5) 37 (14,5)

Всего, n 393 254

Барнаула — 1285 (40,1 %), Бийска — 496 (15,5 %), Ново-
алтайска — 439 (13,7 %), Камня-на-Оби — 479 (14,9 %), 
Рубцовска — 506 (15,8 %). Характеристика детей пред-
ставлена в табл. 2.

Распространенность атопического дерматита среди  
детей дошкольного возраста

Распространенность текущего АД составила 12,3 % 
(n = 393), распространенность врачебно-верифицирован-
ного АД — 7,9 % (n = 254). Таким образом, лишь 64 % 
детей с симптомами текущего АД имели врачебно-вери-
фицированный диагноз.

Половина детей с текущим и врачебно-верифициро-
ванным АД имели коморбидные аллергические заболе-
вания в виде бронхиальной астмы и аллергического ри-
нита. Так, из 393 детей с текущим АД 198 (50,4 %) имели 
коморбидные аллергические заболевания, а из 254 детей 
с врачебно-верифицированным АД коморбидные аллер-
гические заболевания выявлены у 124 (48,7 %). Характе-
ристика детей с текущим и врачебно-верифицированным 
АД представлена в табл. 3.
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Факторы риска развития атопического дерматита
При проведении логистического регрессионного ана-

лиза установлена статистически значимая прямая связь 
между распространенностью текущего АД в дошкольном 
возрасте, отягощенного по аллергическим заболевани-
ям семейным анамнезом и короткой продолжительно-
стью грудного вскармливания (табл. 4). Отягощенный 
семейный аллергологический анамнез повышает шанс 
развития текущего АД в дошкольном возрасте в 4,6 раза 
(ОШ = 4,62; 95 % ДИ = 3,69–5,77; p < 0,01), аллергические 
заболевания у матери или отца повышают шанс развития 
текущего АД более чем в 3 раза (мать: ОШ = 3,87; 95 % 
ДИ = 2,96–5,04; p < 0,01; отец: ОШ = 3,65; 95 % ДИ = 2,88–
4,61; p < 0,01), продолжительность грудного вскармли-
вания менее 6 месяцев повышает шанс развития теку-
щего АД в 1,6 раза (ОШ = 1,62; 95 % ДИ = 1,26–2,09; 
p < 0,05). Не установлено статистически значимой связи 
между недоношенностью, табакокурением родителей  
и контактом с животными на первом году жизни ребенка 
и распространенностью АД.

Мы сравнили полученные нами результаты с ранее 
опубликованными эпидемиологическими исследования-
ми распространенности АД среди дошкольников, прове-
денными с помощью опросников (табл. 5). По данным ис-
следований, в Венгрии, Дании, Испании, Швеции и Китае 
распространенность АД сопоставима с нашими показа-
телями, в Италии, Бразилии и Южной Корее распростра-
ненность АД значительно выше. Различия показателей 
распространенности могут быть связаны с разными при-
чинами: возрастная неоднородность групп, климатогео-
графические особенности страны, разные сезоны года,  
в течение которого проводился опрос родителей.

По данным нашего исследования, отягощенный по ал-
лергическим заболеваниям семейный анамнез и короткий 
период грудного вскармливания (менее 6 месяцев) повы-
шают шанс развития АД в дошкольном возрасте.

Таблица 4. Связь между отягощенным семейным анамнезом по 

аллергическим заболеваниям, внешними факторами и распростра-

ненностью текущего АД (n = 393)

Table 4. Relationship between the family history of allergic diseases, 

external factors and severity of current atopic dermatitis (n = 393)

Страна Автор Год Возраст, года Метод исследования Распространенность, %

Швеция Broberg и соавт. [13] 2000 5 Опросник 11,5

Венгрия Harangy и соавт. [14] 2005 1–6 Опросник 16,1

Италия Peroni и соавт. [15] 2008 3 Опросник 18,1

Швеция Larsson и соавт. [16] 2008 1–6 Опросник 13,4

Бразилия Silva и соавт. [17] 2010 2–10 Опросник 24,6

Южная Корея Kim и соавт. [18] 2013 3–6 Опросник 20,8

Южная Корея Lee и соавт. [19] 2013 3–6 Опросник 19

Китай Xu и соавт. [20] 2013 3–6 Опросник 8,3

Южная Корея Baek и соавт. [21] 2013 3–5 Опросник 14

Южная Корея Choi и соавт. [22] 2013 0–6 Опросник 19,1

Швеция Bröms и соавт. [23] 2013 1–6 Опросник 21,7

Эфиопия Kelbore и соавт. [24] 2015 1–6 Опросник 9,6

Испания Draaisma и соавт. [25] 2015 1–6 Опросник 10,6

Китай Guo Y и соавт. [26] 2016 1–7 Опросник 12,9

Дания Engebretsen и соавт. [27] 2016 1,5 Опросник 15

Таблица 5. Данные опубликованных исследований распространенности АД у детей дошкольного возраста

Table 5. Data from published studies on the prevalence of atopic dermatitis in preschool children

Факторы n, %
АД

ОШ (95 % ДИ)

Аллергические заболевания в семье 

+ 
217 (55,2)

4,62** 

(3,69–5,77)

Аллергические заболевания в семье:

отец 110 (27,9)
3,87** 

(2,96–5,04)

мать 150 (38,1)
3,65** 

(2,88–4,61)

Недоношенность 39 (10,0)
0,94 

(0,76–1,16)

Грудное вскармливание < 6 месяцев 115 (29,2)
1,62* 

(1,26–2,09)

Табакокурение родителей:

матери во время беременности 5 (1,2)
0,55 

(0,21–1,38)

родителей на 1-м году жизни 46 (11,7)
1,30 

(0,92–1,82)

родителей в настоящее время 537 (9,4)
0,82 

(0,57–1,18)

 Контакт с животными 181 (46,0)
0,88 

(0,71–1,09) 

ОШ — отношение шансов; 95 % ДИ — 95%-ный доверительный интервал;

жирным шрифтом выделен статистически значимый результат: * р < 0,05; ** p < 0,001;

+ — один или оба родителя имеют аллергическое заболевание.

OR — odds ration; 95 % CI — confidence interval 

bold text indicates a statistically significant value: * р < 0.05; ** p < 0.001;

+ — one or both parents have an allergic disease.
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Похожие результаты были получены зарубежны-
ми учеными. Так, по данным Choi и соавт. [22] и Lars-
son и соавт. [16], наличие аллергических заболева-
ний у родителей повышает риск развития АД в 2,8  
и 3,1 раза соответственно, короткий период груд-
ного вскармливания — в 2,1 раза [16]. Повышение 
шанса развития АД на фоне короткой продолжи-
тельности грудного вскармливания может быть свя-
зано с введением в рацион ребенка молочной сме-
си, что повышает риск развития пищевой аллергии 
к коровьему молоку, одним из проявлений которой 
является АД.

Заключение
В статье представлены результаты пилотного иссле-

дования распространенности АД у детей дошкольного 
возраста, изученной на основании ответов родителей на 
стандартизованный опросник ISAAC. Установлено, что 
распространенность текущего АД составила 12,3 %. Рас-
пространенность текущего АД значительно превосходит 
распространенность врачебно-верифицированного АД — 
7,9 %. Отягощенный по аллергическим заболеваниям се-
мейный анамнез и продолжительность грудного вскармли-
вания менее 6 месяцев являются значимыми факторами 
риска развития АД в дошкольном возрасте.
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Лечение сосудистых мальформаций кожи  
с применением лазеров на парах меди  
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Цель. Сопоставление эффективности применения лазера на парах меди (ЛПМ) и импульсного лазера 

на красителе (ИЛК) в клинической практике. Разработка критериев выбора более эффективного 

метода способа воздействия. 

Материалы и методы. Приведен клинический опыт применения ЛПМ и ИЛК для лечения сосудистых 

новообразований кожи у 1242 пациентов, которые были разделены на две группы. Лечение лазерами 

дало хорошие результаты по удалению диспластичных сосудов кожи через 2 и 6 недель. Процедура 

лазерного лечения хорошо переносилась без применения анестезии. Приведены результаты 

компьютерного моделирования селективного нагрева сосуда в ткани излучением ИЛК и ЛПМ, на 

основании которых определена глубина расположения и размеры сосудов, которые могут быть 

селективно и безопасно удалены, получены диапазоны безопасных дозировок. 

Результаты. На основе расчетных и клинических данных можно сделать вывод, что режим нагрева 

диспластических сосудов серией микроимпульсов ЛПМ является более безопасным и эффективным, 

чем режим короткого мощного импульса в случае ИЛК.

Ключевые слова: лазер на парах меди, лазер на красителе, микроимпульсный режим, сосудистые мальформации, 

лечение лазером, селективная фотодеструкция, винные пятна, телеангиэктазии
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Aim. Comparison of effectiveness of the application of copper vapor laser (CVL) and pulsed dye laser 

(PDL) in clinical practice. Development of choice criteria of the more effective method of treatment.

Materials and methods. The clinical data using CVL and PDL in the treatment of skin vascular malformations 

are presented. The treatment gave good results in removing of dysplastic skin vessels in 2 and 6 months. 

The treatment was not painful, and patients did not need general and local anesthesia. The results were 

presented concerning computer modeling of selective heating of vessels in tissue with CVL and PDL radi-

ation. These results allowed to determine the depth of location and dimensions of vessels for selective and 

secure removing and the safe dosage ranges were found.

Results. On the base of the calculated data, one could conclude that the mode of heating of dysplastic 

vessels with micropulse series of CVL is more safe and effective than the mode of powerful short pulses in 
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Лазерные методы получили заслуженное признание 
в современной дерматокосметологии, но их эффектив-
ность зависит от правильного выбора режимов лазерно-
го воздействия.

Это определяет актуальность поиска критериев вы-
бора параметров лазерного излучения.

В настоящее время считается, что селективная ла-
зерная коагуляция сосудистых дефектов кожи основы-
вается на селективном поглощении лазерного света  
с определенной длиной волны целевым хромофором — 
оксигемоглобином (HbО2). Поглощение света мелани-
ном, содержащимся в эпидермисе, препятствует этому 
процессу и должно быть минимизировано. Нагревание 
сосудов должно быть достаточным для их повреждения, 
при этом передача тепла окружающему коллагену и дру-
гим структурам дермы должна быть минимальной.

С применением лазеров, излучающих желтый свет 
на длине волны 578 нм, была существенно увеличена 
избирательность повреждения сосудов по сравнению  
с окружающими тканями.

В основе использования желтого света лежат опти-
ческие свойства человеческой кожи. Длина волны 578 нм 
попадает в один из трех пиков поглощения оксигемогло-
бина (HbО2) и сравнительно мало поглощается эпидер-
мальным меланином. Наиболее широко применяемыми 
источниками желтого света для клинической практики 
служат импульсный лазер на красителе (ИЛК), длина 
волны 585 нм, а также лазер на парах меди с длиной вол-
ны 578 нм.

ЛПМ и ИЛК излучают свет на близких длинах волн 
(578 и 585 нм соответственно), однако отличаются дли-
тельностью времени экспозиции, уровнями энергии, 
размерами световых пятен. Эта разница обусловли-
вает характеристики каждого лазера при воздействии  
на кожу.

Проводились сравнения клинических результатов 
воздействия ЛПМ и ИЛК. Показана высокая клиниче-
ская эффективность указанных систем и в то же время 
отличия в реакции ткани во время и после воздействия 
лазерным импульсом, а также в скорости послеопера-
ционной реабилитации. После воздействия ИЛК у паци-
ентов наблюдается «пурпура», связанная с разрывом 
мелких сосудов, которая отсутствует после воздействия 
ЛПМ [1].

В данном исследовании мы ставим две задачи: 
1. Анализ эффективности применения различных ла-

зерных устройств в клинической практике.
2. Разработка критериев выбора более эффективно-

го метода воздействия.

Материалы и методы
Клиническая оценка эффективности лечения сосуди-

стых ангиодисплазий при использовании ЛПМ и ИЛК
На кафедре дерматовенерологии СЗГМУ им. 

И. И. Мечникова накоплен клинический опыт использо-
вания лазерного аппарата на парах меди (отечественная 
модель «Яхрома-Мед») и импульсного лазера на краси-
теле (модель SPTL-1a, Candela, USA) для лечения сосу-
дистых ангиодисплазий.

Лазер на красителе был настроен на длину волны 
585 нм и имел фиксированную длительность импуль-
са 0,45 мс. Аппарат оснащен кварцевым оптическим 
световодом и обеспечивал размер пятна на коже 
пациента диаметром 3 мм, 5 мм. Плотность энергии 
можно было изменять от 5 до 8,5 Дж/см2. Во время 

лечения допускалось перекрытие пятен на коже на 
10–15 %.

Лазер на парах меди был представлен отечествен-
ным аппаратом «Яхрома-Мед». Этот лазер генерирует 
импульсный свет на длине волны 578 нм с длительно-
стью импульса 15 нс и частотой повторения импульсов  
16,6 кГц. Лазер оснащен кварцевым оптическим светово-
дом диаметром 600 мкм, лазерный луч фокусируется на 
кожу с помощью насадки с линзами, диаметр лазерного 
пятна на коже 1 мм. Средняя мощность лазера на парах 
меди для лечения устанавливалась в диапазоне от 0,50 
до 0,65 Вт. Для дозировки воздействия на кожу лазер 
оборудован электронным затвором, открывающимся на 
время экспозиции 0,1–0,2 с. При больших размерах ново-
образования использовалась сканирующая насадка, ко-
торая позволяла позиционировать области фокусировки 
лазерного излучения на коже с заданным шаблоном.

Каждый индивидуальный сосуд или сосудистое ново-
образование трассировались лазерным лучом до дости-
жения конечной точки обработки в виде наблюдаемого 
изменения цвета новообразования. Уход за кожей после 
сеанса лечения обоими лазерами был одинаков и заклю-
чался в нанесении несколько раз в день тонкого слоя ан-
тибактериального препарата до полного заживления.

Результат оценивался при помощи «показателя 
осветления» (ПО) по шкале от 1 до 4 (1 = плохо, 4 = отлич-
но). Оценка всех пациентов проводилась тремя независи-
мыми врачами через две недели после лечения лазером 
и повторно через шесть недель после лечения. Каждому 
пациенту предлагался список вопросов, разработанных 
для оценки следующих параметров: степень осветления 
кожи после лазерной терапии; болезненные ощущения 
во время и после лечения; степень и длительность оте-
ков; время для полного заживления обработанной обла-
сти; наличие каких-либо рубцов или текстурных измене-
ний кожи; наличие или отсутствие желания продолжить 
лазерное лечение ангиодисплазий.

Результаты
В Таблицах 1 и 2 представлены полученные результа-

ты на ИЛК и ЛПМ. Время, необходимое для лечения вы-
бранных областей кожи обоими лазерами, было одина-
ковым. Результаты лечения телеангиэктазий обоими 
лазерами были успешными. Достигнутая клиническая 
эффективность была близкой. Если размер патологи-
ческих очагов превышал 10 см2, то требовалось продол-
жение терапии следующих участков через 1 месяц для 
получения желаемого результата.

Согласно проведенному опросу, пациенты считали, 
что пурпурные пятна размером 5 мм в диаметре, появив-
шиеся после ИЛК, приводят к потере трудоспособности, 
так как после процедуры формируются темные утолщен-
ные корки. После ЛПМ формируются легкие светло-ко-
ричневые линейные корки.

Никакой местной анестезии при лечении каждым из 
лазеров не требовалось. Девять пациентов сообщили о 
значительной боли после лечения ИЛК, и только один па-
циент сообщил о значительной боли после лечения ЛПМ.

В течение 1–3 дней после лечения обработанные обла-
сти были в состоянии той или иной степени отека. Однако 
области, обработанные ИЛК, проявляли большую степень 
отека, чем области после ЛПМ. Пурпурные пятна проявля-
лись во время лечения ИЛК, затем на их месте формиро-
вались темные корочки. Корочки сохранялись до 10 дней  
и полностью исчезали к 14-му дню.
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Таблица 1. Распределение обследованных больных по вариантам сосудистых мальформаций (классификация проведена согласно [2]) при использовании ЛПМ и ИЛК

Table 1. Distribution of the examined patients according to their vascular malformations (classification carried out according to [2]) when a copper vapour laser (CVL) or a pulse dye 

laser (PDL) is used 

Наименование ЛПМ (кол-во пациентов, n = 635) ИЛК (кол-во пациентов, n = 607)

Невус Унны 28 22

Невус телеангиэктатический 34 23

Пламенеющий невус 48 32

Ангиоматозный невус 162 158

Ангиокератома ограниченная 63 73

Земляничный невус 132 142

Телеангиэктазии 168 157

Слабые точечные корки размером около 1 мм или 
меньше наблюдались в области, обработанной ЛПМ. Они 
появлялись на третий день и исчезали на седьмой день. 
Таким образом, время, требующееся для полного зажив-
ления после лечения ИЛК, в два раза больше, чем после 
ЛПМ. Ни одного случая появления рубцов или изменений 
структуры кожи отмечено не было, но у 10 % пациентов 
развилась послеоперационная гиперпигментация на об-
ласти кожи, которая обрабатывалась ИЛК. Однако эта 
гиперпигментация стала меньше через 6 недель и полно-
стью исчезла через 6 месяцев.

Под нашим наблюдением находились 1242 пациента 
(842 женщины и 400 мужчин) в возрасте от 8 до 72 лет 
с различными формами сосудистой патологии кожи. 
По полу пациенты распределились так: 842 женщины  
и 400 мужчин, по возрасту — от 8 до 72 лет. Все пациенты 
были белокожими (I – II тип кожи по Фицпатрику). Далее 
пациенты были распределены случайным образом на 
две группы для лечения: ЛПМ — 635 пациентов и ИЛК —  
607 пациентов.

Опыт применения ЛПМ и ИЛК в большинстве случаев 
был успешным для лечения телеангиэктазий на лице.

После лечения было проведено анкетирование паци-
ентов, независимо от количества полученных ими сеан-
сов лечения.

Анкетирование дало следующие результаты: 81 % 
пациентов — с пламенеющим невусом («винные пятна»), 
78 % — с телеангиэктазиями и 84 % — с паукообразными 
невусами считали, что их внешний вид улучшился.

Оценка результатов лечения была положительной.

Особенно высокой она была у пациентов с «винными 
пятнами», 91 % которых сообщили, что рекомендовали 
бы такое лечение другим пациентам.

Для сравнительного анализа эффективности лечения 
сосудистой патологии различными лазерами мы исполь-
зовали глобальную оценку терапевтического эффекта 
(вариант адаптации применительно к условиям данного ис-
следования). Оценка результатов в группах по числу паци-
ентов, достигших: клинического выздоровления (отличный 
результат лечения — уменьшение выраженности клиниче-
ского признака в процентном отношении на 75 %  и выше от 
исходного уровня); значительного улучшения (хороший ре-
зультат лечения — уменьшение выраженности клиническо-
го признака в процентном отношении от 50 до 75 % от исход-
ного уровня); умеренного улучшения (удовлетворительный 
результат лечения — уменьшение выраженности клиниче-
ского признака в процентном отношении от 25 до 50 % от 
исходного уровня); отсутствие эффекта (неудовлетвори-
тельный результат лечения — уменьшение выраженности 
клинического признака в процентном отношении менее 
25 % от исходного уровня). Представление результатов —  
оценка степени выраженности изучаемых явлений до  
и после лечения в баллах. Для оценки достоверности полу-
ченных результатов, при статистической обработке данных 
использовался метод ранжирования: отличный результат —  
3 балла, хороший результат — 2 балла, удовлетворительный 
результат — 1 балл, неудовлетворительный результат —  
0 баллов. Контрольная точка оценки результатов лечения 
была выбрана на 6-й неделе после процедуры. Результаты 
оценки представлены в табл. 3.

Таблица 2. Сравнение ЛПМ и ИЛК для лечения телеангиэктазий на лице

Table 2. Comparison of the efficacy of CVL and PDL in the treatment of facial telangiectasia

Параметр Импульсный лазер на красителе Лазер на парах меди

Эффективность Отлично Отлично

Болезненность во время лечения Минимальная Минимальная

Время, требующееся для заживления 14 дней 7 дней

Время проведения лечения Одинаково Одинаково

Рубцевание Нет Нет

Отек Большая степень Меньшая степень

Промежуточный внешний вид Хуже Лучше

Гиперпигментация У одного пациента Нет

Простота использования для врача Просто Сложнее

Количество сеансов 3–6 1–2
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Таблица 3. Сравнительный анализ эффективности терапии сосудистой патологии кожи ИЛК и ЛПМ

Table 3. Comparative analysis of the treatment efficacy of vascular skin lesions using CVL and PDL

Таблица 4. Сравнительный анализ безопасности и переносимости терапии сосудистой патологии кожи лазерами ИЛК и ЛПМ

Table 4. Comparative analysis of the safety and tolerability of therapy with CVL and PDL in patients with vascular skin lesions

Показатель эффективности лечения

Группа наблюдения

I (ЛПМ — 635 пациентов) II (ИЛК — 607 пациентов)

абс. % абс. %

Отличный результат (3 балла) 130 20,5 33 5,4

Хороший результат (2 балла) 375 59,0 229 37,8

Удовлетворительный результат (1 балл) 114 17,9 296 48,7

Неудовлетворительный результат (0 баллов) 16 2,6 49 8,1

Средний балл эффективности лечения 1,97 1,41 

Клинический симптом

Группа наблюдения

I ЛПМ — 635 пациентов II ИЛК — 607 пациентов

абс. % абс. %

Корки 32 5,1 49 8,1

Отек, гиперемия 32 5,1 49 8,1

Везикулезные высыпания, мокнущие — 33 5,4

Депигментации, гиперпигментации — 66 10,8

Шелушение 17 2,6 16 2,7

Телеангиэктазии 16 2,7

Аллергические реакции, индивидуальная непереносимость

Всего 12,8 37,8

Сравнительный анализ данных, приведённых в та-
блице 5, демонстрирует различия результатов лечения 
сосудистой патологии кожи при использовании ЛПМ и 
ИЛК (χ2 = 11,345, p < 0,01) в пользу ЛПМ. 

Об этом свидетельствует тот факт, что совокупный 
удельный вес представителей I группы, достигших клини-
ческого выздоровления (20,5 %) и значительного улучше-
ния (59,0 %), составил 79,5 %, в то время как в II группе 
общая доля участников исследования, достигших подоб-
ного результата, оказалась почти в 2 раза меньше и со-

ставила лишь 43,2 % (5,4 % и 37,8 % соответственно).
Оценка итогов и качества лечения, изучение реак-

ции и отношения пациентов к использованию лазер-
ной терапии проводились с помощью анкетирования. 
Методика анкетирования заключалась в самостоя-
тельном заполнении анкеты, позволяющего оценить 
комплаентность пациентов и дальнейшие перспекти-
вы применения препарата пациентами с различны-
ми нозологическими формами сосудистой патологии 
кожи лица.
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Данные, приведенные в таблице 4, демонстриру-
ют различия в частоте возникновения нежелательных 
эффектов лечения при использовании ЛПМ и ИЛК (χ2 = 
15.086; p < 0.01). Анализ представленных результатов 
свидетельствует как о большем числе возможных вари-
антов осложнений, возникших у представителей группы II 
с ИЛК, так и о большей частоте случаев их регистрации, 
по сравнению с группой I при лечении ЛПМ.

Моноимпульс ИЛК и микроимпульсный режим ЛПМ
Лазер на парах меди излучает свет очень короткими 

импульсами длительностью 15 нс. Длительность такого 
импульса в 30 000 раз короче, чем длительность импуль-
са лазера на красителе, составляющая для используемо-

го ИЛК 0,45 мс. Частота повторения импульсов лазера на 
парах меди, однако, составляет 16,6 кГц. Один импульс 
ЛПМ не в состоянии обеспечить необходимое количество 
тепловой энергии для коагуляции сосуда. Однако сумма 
тепловой энергии от последовательности импульсов бу-
дет достаточной. Более того, если использовать механи-
ческое прерывание лазерного света, возможна передача 
заданных дозировок лазерного света к ткани. Если элек-
тромеханический затвор открывает лазерный пучок на 
время экспозиции 200 мс, то за этот период ЛПМ будет 
излучено 3332 импульсов.

Клинические результаты лечения ЛПМ даже для 
крупных сосудов в нашем исследовании были поло-
жительными. Однако мы наблюдали точечные корки  
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у большинства наших пациентов, что указывает на по-
верхностное повреждение эпидермиса.

Другой важный момент касается размера светового 
пятна на коже. Оптимально лечить сосуды малого диа-
метра (до 1 мм) световым пятном, размеры которого со-
ответствуют размеру сосуда, как в случае ЛПМ.

Используя для лечения сосуда размером 200 микрон  
световое пятно диаметром 5 или даже 3 мм, в которое 
фокусируется излучение ИЛК, мы подвергаем облучению 
лазерным светом чрезмерную область нормальной кожи. 
Осложнения в виде постоперационной гиперпигмента-
ции, которые наблюдаются при использовании обоих ла-
зеров, наиболее часто проявляются когда используется 
лазерное пятно большого размера.

Более того, отек большей степени, который на-
блюдался при использовании ИЛК, может быть обу-
словлен большим размером светового пятна. Большая 
степень отека также связана с разными механизмами 
действия данных длин волн и длительности импульса. Tan  
и соавт. [3] продемонстрировали в своем исследова-
нии отличия на патоморфологическом уровне при воз-
действии на кожу лабораторных животных ИЛК и ЛПМ 
на сопоставимых по клиническому результату уровнях 
флюенса. Так, при воздействии ЛПМ наблюдалась ва-
зоконстрикция с единичными эритроцитами в просвете 
сосуда — так называемый фототермический эффект; 
при воздействии ИЛК — выраженная вазодилатация, 
разрушение сосудистой стенки, просвет сосуда заполнен 
агглютинированными эритроцитами — так называемый 
фотомеханический эффект.

В заключение необходимо рассмотреть различие 
длины волн излучения этих двух лазеров. Хотя разница 
между ними составляет всего 7 нм, но из-за такого сдви-
га в сторону от пика кривой поглощения окигемоглобина 
(578 нм) излучение ИЛК с длиной волны 585 нм проникает 
в кожу глубже, чем излучение ЛПМ, длина волны кото-
рого точно соответствует этому пику. Однако подавляю-
щее большинство сосудов «винных пятен», образующих 
телеангиэктазии, находятся в пределах эффективного 
воздействия света с длиной волны 578 нм [4], поэтому 
указанная разница не является существенной.

Несмотря на эти теоретические соображения,  
мы не смогли увидеть какую-либо разницу в эффектив-
ности лечения между ИЛК и ЛПМ, кроме как у пациента  
с крупными сосудами на носу и пациентки с мелкими со-
судами в околоносовых впадинах. Личные предпочтения 
большинства пациентов с телеангиэктазиями на лице 
подтверждают наше предположение, что ЛПМ является 
более эффективным при лечении сосудов большего раз-
мера. В добавление к этому, предпочтение пациентов, 
послеоперационный отек и время заживления явно гово-
рят в пользу ЛПМ (табл. 2).

Единственная сложность использования ЛПМ состо-
ит в том, что для точного позиционирования областей 
воздействия лазера на коже врачу необходимо приобре-
сти опыт работы под увеличительной линзой, чтобы фо-
кусировать лазерный луч, трассируя точно по сосуду.

Таким образом, ИЛК может и должен использоваться 
для этой цели там, где в наличии имеется только один 
этот лазер. В Лазерном центре СЗГМА предпочтитель-
ным инструментом для лечения стал лазер на парах меди 
по той причине, что его выбирают пациенты. Пациенты 
отмечают в случае ЛПМ меньшие болезненные ощуще-
ния, меньший отек, меньшее время заживления, менее 

вероятное появление заметной послеоперационной пиг-
ментации.

Наш опыт клинического применения свидетельству-
ет, что ЛПМ более эффективен для сосудов большего 
размера.

Важным моментом также являются эксплуатацион-
ные характеристики рассматриваемых аппаратов.

Лазер на красителе в качестве активной среды ис-
пользует раствор органического красителя, который 
токсичен, нестабилен и требует регулярной и дорогосто-
ящей замены. В лазерном аппарате на парах меди ис-
пользуются отпаянные отечественные лазерные трубки  
с рекордным по мировым стандартам сроком службы 
свыше 1500 часов, что позволяет работать несколько лет 
без замены активного элемента.

Описание процедуры математического моделирования
Первая попытка описать физические процессы, 

происходящие при лазерном лечении «винных пятен», 
была предпринята Андерсоном и Пэрришем из Гарвард-
ской медицинской школы [5]. Эта модель описывает по-
ток света на различных глубинах как функцию длины 
волны, спектры поглощения хромофоров кожи, а также 
возможность селективной коагуляции кровеносных со-
судов достаточно коротким импульсом лазерного света 
с длиной волны 577 нм. Основным положением этой мо-
дели было следующее утверждение: «Коагуляционный 
некроз полезен, так как вызывает гемостаз из-за денату-
рации белков плазмы и закрытия сосудов» [5].

На основании этого было предположено, что це-
лью лазерного воздействия должна являться кровь,  
а температура крови, которую нужно достигнуть, должна 
быть примерно 70 °С. Более того, авторы предположи-
ли, что распространения избытка тепла в окружающую 
ткань необходимо избежать, сделав время освещения 
(экспозиции) меньше, чем время термической релакса-
ции сосуда. Это время термической релаксации основа-
но на гауссовом распределении температуры по ширине 
сосуда и определено как время, необходимое для того, 
чтобы температура в середине сосуда уменьшилась на-
половину между своим пиковым значением и температу-
рой окружающих тканей.

Положение о том, что длительность экспозиции 
должна быть меньше, чем время термической релакса-
ции сосудов, стало камнем преткновения в литературе. 
Часто этот критерий провозглашается как физическая 
необходимость. Несоблюдение этого условия, очевидно, 
обеспечивает некоторое нагревание окружающих сосуд 
тканей в результате теплового переноса. Однако такой 
подход основан на произвольном выборе падения макси-
мальной температуры на 50 %. Данный критерий не ука-
зывает, достаточно ли переданного тепла для коагуляции 
сосудов и какая величина температуры будет достигнута. 
Это условие противоречит использованию данного под-
хода в качестве требования оптимального разрушения 
сосудов. Поэтому актуальным является вопрос численно-
го моделирования процессов нагрева сосуда различны-
ми источниками света.

Математическое и компьютерное моделирование 
динамики оптических и тепловых процессов при воз-
действии лазерного излучения на кровеносные сосуды 
кожи проводилось на основе теории переноса излучения  
(в диффузионном приближении) и теории теплопровод-
ности и явилось дальнейшим развитием работ по моде-
лированию, описанных в [6].
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ЛПМ ИЛК 

Длина волны, нм 578 585

Режим Импульсный Импульсный

Мощность
Плотность энергетической  

экспозиции (флюенс), E

Р
ср

 = 0,6 Вт

5–20 Дж/см2 5–8 Дж/см2

Диаметр пятна, мм 1 5 

Длительность экспозиции, мс 200 3

Длительность лазерного импульса tp 
и интервал между импульсами tpause

tp 
= 15 нс,  

tpause = 60 мкс t
p 
= 0,45 мс

Количество импульсов 3332 1

Для расчетов была создана математическая модель, 
включающая в себя оптические и физические свойства 
объекта (кожи и расположенных в ней сосудов) (рис. 1).  
В модели кожа представляет собой трехслойную струк-
туру, состоящую из эпидермиса (поверхностного слоя 
кожи), в котором отдельно выделен базальный слой, 
содержащий один из основных хромофоров кожи — 
меланин, и дермы (собственно кожи); в дерме распо-
ложены кровеносные сосуды различного диаметра и 
глубины расположения. Толщина эпидермиса выбрана 
для расчета — 70 мкм, толщина базального слоя —  
15 мкм. Ткань рассматривается как плоскопараллель-
ная структура конечной ширины и бесконечно протя-
женная в поперечном относительно лазерного излуче-
ния направлении. Кровь считалась неподвижной, так 
как за время лазерного импульса смещение крови со-
ставляет менее 5 % диаметра светового пятна. Оптиче-
ские свойства всех рассматриваемых структур зависят 
от длины волны. В данной модели не учитываются из-
менение оптических и физических свойств биообъекта 
вследствие коагуляции, изменения температуры и др.,  
а также принудительное охлаждение поверхности ткани 
во время обработки ИЛК.

В модели учитывался импульсный характер излу-
чения ИЛК и ЛПМ с высокой частотой повторения им-
пульсов.

Для расчета нагрева сосуда излучением ЛПМ ис-
пользовались параметры лазера, используемые при 
лечении телеангиэктазий лазерным аппаратом на парах 
меди «Яхрома-Мед» [7]. Средняя мощность лазерного 
излучения 0,6–0,8 Вт, время экспозиции 0,2 с, частота 
повторения 16,6 кГц, длительность импульса генерации 
15 нс, размер светового пятна на коже 1 мм, что соответ-
ствует плотности энергетической экспозиции (флюенс) 
15–20 Дж/см2.

Параметры ИЛК, ЛПМ используемые для расчета, 
приведены в табл. 5. Значения оптических и теплофизи-
ческих констант были взяты из [8–15].
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Рис. 2. Зависимость коэффициентов поглощения компонентами кожи от длины волны в различных слоях кожи, принятых в расчет

Fig. 2. Dependence of the absorption coefficients of the skin components on the wavelength in various skin layers taken into calculation 

Рис. 1. Схема кожи, используемая для расчета:  

1 — верхняя точка сосуда; 2 — центр сосуда; 3 — низ сосуда;  

4 — боковая точка сосуда; 5 — базальный слой

Fig. 1. A scheme of the skin used for the calculation:

1 — upper point of the vessel; 2 — centre of the vessel; 3 — bottom  

of the vessel; 4 — lateral point of the vessel; 5 — the basal layer

Таблица 5. Параметры ИЛК, ЛПМ, заложенные в расчет, из опублико-

ванной литературы

Table 5. CVL and PDL parameters from the published literature  

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(1):67–77
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Результаты и обсуждение
На рис. 3 показано расчетное распределение мак-

симальных температур трех сосудов различных диамет-
ров: 30, 100 и 300 мкм и окружающей ткани после воз-
действия ИЛК и ЛПМ (параметры лазерного излучения 
взяты из табл. 5). Максимальная температура нагрева 
сосуда зависит от глубины залегания сосуда и от его диа-
метра. Для ИЛК характерны более высокие температуры 
базального слоя кожи и сосуда выше 100 °С, энерговыде-
ление в случае ИЛК более локализовано.

Ниже показаны распределения температур ткани  
и сосуда по глубине и поперечной координате при 
энергиях (флюенсах лазерного импульса ЛПМ и ИЛК) 
в рабочей области (рис. 3) и на границе фототерапев-
тического диапазона (рис. 4). Наблюдается перегрев ба-
зального слоя в случае ИЛК (флюенс 6 Дж/см2) свыше  
75 градусов, а в случае ЛПМ (флюенс 16 Дж/см2) — пере-
грев поверхностного слоя кожи.

В расчете мы не учитывали принудительное охла-
ждение поверхности кожи, которое применяется в виде 

Рис. 3. Расчетное распределение температуры ткани и сосуда по глубине и поперечной координате. Сосуд диаметром 30 (д, е), 100 (в, г) и 300 (а, б) мкм расположен 

на глубине 150, 300 и 500 мкм для ЛПМ (флюенс E = 12 Дж/см2) (а, в, д) и ИЛК (флюенс E = 4 Дж/см2) (б, г, е)

Fig. 3. Calculated temperature distribution for the tissue and the vessel according to the depth and the transverse coordinate. The vessel with a diameter of 30 (д, е), 100 (в, г) 

and 300 (а, б) μm is located at a depth of 150, 300 and 500 μm for VSL (fluence 12 J/cm2) (a, в, д) and PDL (fluence 4 J/cm2) (б, г, е)
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Рис. 4. Расчетное распределение температуры ткани и сосуда по глубине и поперечной координате. Сосуд диаметром 30 (д, е), 100 (в, г) и 300 (а, б) мкм расположен 

на глубине 150, 300 и 500 мкм для ЛПМ (флюенс E = 16 Дж/см2) (а, в, д) и ИЛК (флюенс E = 6 Дж/см2) (б, г, е)

Fig. 4. Calculated temperature distribution for the tissue and the vessel according to the depth and the transverse coordinate. The vessel with a diameter of 30 (д, е), 100 (в, г) 

and 300 (а, б) μm is located at a depth of 150, 300 and 500 μm for VSL (fluence 16 J/cm2) (a, в, д) and PDL (fluence 6 J/cm2) (б, г, е)
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системы динамического охлаждения во время обра-
ботки ИЛК. Это обстоятельство приведет к определен-
ному смещению диапазона рабочих энергий в большую 
сторону.

В табл. 6 мы приводим расчетные значения темпе-
ратуры базального слоя кожи и сосуда на различной 
глубине для сосудов размером 7,5 мкм (по литератур-
ным данным этот размер имеют нормальные капилля-
ры кожи).

То есть ИЛК на верхней границе диапазона энергий 
(флюенс 6 Дж/см2) перегревает нормальные капилляры 
выше точки кипения (что может привести к их разрыву)  
и перегревает базальный слой, а ЛПМ на верхней грани-
це диапазона энергий (флюенс 16 Дж/см2) их не нагрева-
ет до температуры коагуляции.

В расчетном диапазоне флюенсов ЛПМ не приводит 
к опасному перегреву нормальных капилляров (диаметр 
капилляров нормальной кожи из публикаций взят 7,5 мкм).

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(1):67–77
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Таблица 6. Расчетные максимальные значения температуры сосуда 

диаметром 7,5 мкм и базального слоя кожи

Table 6. Calculated maximum temperature values for a vessel  

with a diameter of 7.5 μm and the basal layer of the skin

Температура, °С ИЛК, 6 Дж/см2 ЛПМ, 16 Дж/см2

Базальный слой 89–94 69–71

Сосуд, глубина 150 мкм 119 62

Сосуд, глубина 300 мкм 120 52

Сосуд, глубина 500 мкм 112 47

Согласно расчетным данным, при значениях флюенса 
ЛПМ свыше 16 Дж/см2 будет происходить нагрев сосудов 
диаметром 30–70 мкм до диапазона температуры их коа-
гуляции, расположенных на глубине до 550 мкм, а сосуды 
диаметром от 100 до 300 мкм в области до 400 мкм от по-
верхности кожи будут нагреты до температур свыше 100 °С. 
Сосуды диаметром от 100 до 300 мкм достигнут температур 
в диапазоне 75–100 °С на глубине 400–700 мкм.

При превышении этой плотности энергии происхо-
дит нагрев поверхностного слоя до глубины 100 мкм 
и базального слоя свыше 75 °С, то есть воздействие 
перестает быть селективным. Сосуд и ткань достигли 
значений температур, при которых происходит их коагу-
ляция. Этот режим на практике может приводить к ослож-
нениям после лазера (атрофии кожи и рубцам, а также  
к гипопигментации).

Глубина, на которой может быть произведена коа-
гуляция крупного сосуда диаметром 100–300 мкм, 
при увеличении флюенса с 12 до 16 Дж/см2, возрас-
тает с 400 до 700 мкм, однако при этом нагрев круп-
ных сосудов в поверхностной области до 400 мкм 
будет свыше 100 °C. Таким образом, фототерапевти-
ческий диапазон селективной фотодеструкции зада-
ется максимальной плотностью энергии лазера, при 
котором нагрев сосуда остается селективным. В дан-
ном случае расчетный предел для ЛПМ составляет  
16 Дж/см2. Выше этой энергии происходит коагуляция  
и сосуда, и окружающей ткани.

Из полученных результатов видно, что максимальная 
глубина, на которой сосуд может быть селективно скоагу-
лирован, для ИЛК и ЛПМ разная и зависит от диаметра 
сосуда и энергии. В целом ИЛК может нагревать до тем-
пературы коагуляции более глубокие сосуды (на глубине 
до 1,5 мм), нежели ЛПМ (до 1 мм). Однако при этом для 
ИЛК характерен менее равномерный по глубине профиль 
нагрева сосудов разного диаметра, то есть сосуды диа-
метром от 50 до 150 мкм перегреваются до температу-
ры свыше 150 °С (рис. 4: б, г, е), что может приводить 
к вскипанию жидкости внутри сосуда и разрыву сосуди-
стой стенки (и образованию эффекта пурпуры).

У ЛПМ температурный профиль воздействия на со-
суды различных диаметров более равномерный — не на-
блюдается чрезмерно высокого нагрева мелких сосудов 
(нагрев нормальных капилляров диаметром 7,5–15 мкм 
до температуры коагуляции не происходит). Нагрев ба-
зального слоя излучением ЛПМ также происходит до бо-
лее низких температур, что позволяет более безопасно 
использовать ЛПМ для селективной коагуляции сосудов, 
расположенных на глубинах до 800 мкм без их вскипания 
и разрыва.

Согласно расчета, ИЛК приводит к перегреву свыше 
100 градусов нормальные капилляры (диаметр капилля-
ров нормальной кожи из литературы взят 7,5 мкм).

Данные гистохимии для ЛПМ, приведенные в рабо-
те [16], подтверждают полученный в расчете диапазон 
энергий. Авторы [16] наблюдали после воздействия 
ЛПМ (флюенс 12 Дж/см2) селективное термическое по-
вреждение расширенных сосудов в «винных пятнах». 
Окружающий эпидермис и дерма оставались жизне-
способны. В то же время ЛПМ (флюенс 16 Дж/см2) вызы-
вало разрушение эпидермальных клеток в поверхност-
ном слое ткани.

Основные выводы

1. Численное моделирование может быть использо-
вано для выбора наиболее эффективных и безопасных 
методов лазерного воздействия, применяемых в совре-
менной дерматологии.

2. Применение лазерного света с длиной волны  
в желтой области спектра позволяет добиться макси-
мальной клинической эффективности коагуляции дис-
пластичных сосудов венозных капиллярных мальформа-
ций с помощью ЛПМ.

3. По данным численного моделирования теплового 
гомеостаза крови в диспластичных сосудах при лазерном 
воздействии его эффективность и безопасность связаны 
с особенностями ангиоархитектоники сосудистого русла, 
то есть диаметром диспластичных сосудов и их расстоя-
нием от поверхности эпидермиса.

4. Режим нагрева диспластических сосудов сери-
ей микроимпульсов ЛПМ является более безопасным и 
эффективным, чем режим нагрева короткого мощного 
импульса в случае ИЛК. Это позволяет снизить риск раз-
вития побочных эффектов в виде пурпуры, которые фор-
мируются ИЛК.

Заключение
При помощи компьютерного моделирования про-

анализированы основные особенности нагрева сосу-
да лазерными системами на парах меди и лазером на 
красителе. В результате проведенных расчетов полу-
чены данные, позволяющие объяснить, почему после 
воздействия ИЛК наблюдается эффект пурпуры. Часть 
сосудов увеличенного диаметра нагревается свыше 
100 °С, происходит закипание воды в ткани, что может 
приводить к разрыву стенки сосуда и разрыву стенки 
сосуда.

Глубина расположения сосуда увеличенного диамет-
ра для возможности его селективной коагуляции ИЛК  
и ЛПМ, зависит от его диаметра, от флюенса и от дли-
тельности лазерного импульса и достигает 1 мм для ЛПМ  
и 1,5 мм для ИЛК

Фототерапевтический диапазон энергий селективной 
фотодеструкции задается энергией лазера, при которой 
нагрев сосуда происходит до температур коагуляции 
свыше 75 оС, а температура ткани и базального слоя — 
ниже 75 оС и составляет для ЛПМ 8–16 Дж/см2 и для ИЛК  
4–6 Дж/см2. Выше этой границы плотности энергии фото-
деструкция становится неселективной, то есть происхо-
дит коагуляция и сосуда, и окружающей ткани (нагрев 
превышает 75 оС).

ЛПМ в стандартном режиме воздействия произ-
водит более безопасный нагрев диспластичных сосу-



77 № 1, 2018

1. Waner M., Dinehart S., Wilson M., Flock S. A comparison of copper 

vapor and Flashlapm Pumped Dye lasers in Treatment of Facial Telangiecta-

sia. J Dermatol Surg Oncol. 1993;19:992–8.

2. Галил-Оглы Г. А., Молочков В. А., Сергеев Ю. В. Дерматоонко-

логия. М., 2005. 872 с. [Galil-Ogly G. A., Molochkov V. A., Sergeev Yu. V. 

Dermatoonkologiya. Moscow, 2005. 872 p.]

3. Tan O. T. et al. Histologic comparison of the pulsed dye laser and 

copper vapor laser effects on pig skin. Lasers in surgery and medicine. 

1990;10. № 6. C. 551–558.

4. Zhou Y., Yin D., Xue P., Huang N., Qiu H., Wang Y., Zeng J., Ding Z.  

and Gu Y. Imaging of skin microvessels with optical coherence tomography: 

potential uses in port wine stains. Experimental and Therapeutic Medicine. 

2012;4:1017–1021.

5. Anderson R. R., Parrish J. A. Microvasculature can be selectively 

damaged using dye lasers: A basic theory and experimental evidence in hu-

man skin. Lasers in Surgery and Medicine. 1981;1:263–276.

6. Альтшуллер Г. Б., Смирнов М. З., Пушкарева А. Е. Моделиро-

вание лазерных и ламповых процедур лечения телеангиэктазии. Оптика  

и спектроскопия. 2004;97(1):151–154. [Altshuller G. B., Smirnov M. Z., 

Pushkareva A. E. Modelirovanie lazernykh I lampovykh protsedur lecheniya 

teleangiektazii. Optika I spektroskopiya. 2004;97(1):151–154.]

7. Кубанова А. А., Данищук И. В. Селективная деструкция телеан-

гиэктазий лазером на парах меди. Вестник дерматологии. 2000;2:26–27. 

[Kubanova A. A., Danishchuk I. V. Selectivnaya destruktsiya teleangiektaziy 

lazerom na parakh medi. Vestnik dermatoogii. 2000;2:26–27.]

8. Niems M. H. Laser-tissue interactions: fundamentals and applications. 

Berlin: Springer, 1996.

9. Welch A. J., van Gemert M. J. C. (editors). Optical-Thermal Response 

of Laser-Irradiated Tissue. N.Y.: Plenum Press, 1995.

10. Roggan A., Friebel M., Doershel K., Hahn A., Mueller G. Optical 

properties of circulating human blood in the wavelength range 400 –2500 nm. 

J. Biomedical Optics. 1999;4(1):36–46.

11. Douven L. F. A., Lucassen G. W. Retrieval of Optical Properties of 

Skin from Measurement and Modelling the Diffuse Reflectance. Proc. SPIE. 

2000;3914:312–323.

12. van Gemert M. J. C., Jacques S. L., Sterenborg H. J. C. M., Star W. M.  

Skin Optics, IEEE Trans. Biomed. Eng. 1989;36(12):1146–1154.

13. Takata A. N., Zaneveld L., and Richter W. Laser induced thermal 

damage in skin. Report SAM-TR-77-38 (Brooks Air Force Base, TX: US Air 

Force School of Aerospace Medicine). 1977.

14. Giering K., Lamprecht I., Minet O. Specific heat capacities of human 

and animal tissues. Proc. SPIE. 1995;2624:188–197.

15. Sekins K. M., Emery A. F. Thermal science for physical medicine. 

In «Therapeutic heat and cold» (ed. By J.F. Lehmann, Williams & Wilkins, 

Baltimore/London), 1982.

16. Neumann R. A., Knobler R. M., Leonhartsberger H., Gebhart W. 

Comparative Histochemistry of Port-Wine Stains after Copper Vapor Laser 

(578 nm) and Argon Laser Treatment. The Journal of Investigative Dermato- 

logy. 1992;99(2):160–167.

Литература/References

Светлана Викторовна Ключарева — д.м.н., профессор кафедры дерматовенерологии Северо-Западного государственного медицинского 

университета имени И. И. Мечникова; e-mail: genasveta@rambler.ru

Игорь Владимирович Пономарев — к.ф.-м.н., руководитель проекта, Физический институт имени П. Н. Лебедева Российской академии 

наук; e-mail: iponom@okb.lpi.troitsk.ru

Александра Евгеньевна Пушкарева — к.т.н., тьютор, кафедра лазерных технологий и систем Санкт-Петербургского национального иссле-

довательского университета информационных технологий, механики и оптики (Университет ИТМО); e-mail: alexandra.pushkareva@gmail.com

Svetlana V. Klyuchareva — Dr. Sci. (Med.), Prof., Department of Dermatovenereology, North-Western State Medical University named after  

I. I. Mechnikov; e-mail: genasveta@rambler.ru

Igor V. Ponomarev — Cand. Sci. (Phys.-Math.), Project manager, P. N. Lebedev Physical Institute of the Russian Academy of Sciences;  

e-mail: iponom@okb.lpi.troitsk.ru

Alexandra E. Pushkareva — Cand. Sci. (Engineering), Tutor, Department of Laser Technologies and Systems, ITMO University; e-mail: alexandra.

pushkareva@gmail.com

Информация об авторах

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(1):67–77

Information about the authors

дов различных диаметров, чем ИЛК, не проводящий  
к вскипанию жидкости в сосуда и их разрыву. Микроим-
пульсный режим ЛПМ позволяет произвести нагрев 
сосудов до температур ниже температуры закипания 
крови, что обеспечивает селективную коагуляцию со-
суда без эффектов разрыва сосудов, а значит, и более 

короткие сроки реабилитации и меньший риск побочных 
явлений.

Использование численного моделирования нагрева 
сосудов может применяться для оптимизации лазерного 
воздействия, которому будут посвящены дальнейшие ис-
следования.
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Одной из наиболее опасных для здоровья человека 
инфекцией, передаваемой половым путем (ИППП), яв-
ляется сифилис, доля которого в 2015 году составила 
13 % от всех ИППП в Российской Федерации [1].

По данным литературы и официальной статистики, 
постэпидемический период угасания инфекции харак-
теризуется значительным увеличением регистрации 
поздних форм сифилиса, в том числе с поражением вну-
тренних органов и нервной системы [2, 3]. Изменения в 
структуре заболеваемости сифилисом показывают, что 
в Российской Федерации доля поздних форм с 2009 по 
2015 г. увеличилась с 4,4 до 16,7 % [1].

По мнению Е. В. Соколовского (2001) [4], поздние 
формы нейросифилиса закладываются уже в ранние пе-
риоды болезни, протекая многие годы без выраженной 
симптоматики, но впоследствии могут приобретать зло-
качественное течение с летальным исходом.

В последние десятилетия сифилис стал протекать 
более доброкачественно, без тяжелых последствий, кото-
рые часто наблюдались в «допенициллиновый период». 
Так, смертность от сифилиса нервной системы с конца 
двадцатых и до середины семидесятых годов XX века 
снизилась в 138 раз (с 2 до 0,0029 %), а от висцерального 
сифилиса — в 59 раз (с 2,25 до 0,022 %) [2].

В настоящее время случаи злокачественного течения 
сифилиса, приводящие к смерти больного, являются ред-
костью, но, к сожалению, они встречаются.

Приводим наблюдение из клинической практики.

Описание случая
Больной Б., 1971 г. р., житель сельской местности. 

Злоупотребляет алкоголем. Из анамнеза выяснено, что 
болен сифилисом с 2000 г., получил полноценное специ-
фическое лечение в отделении Орловского областного 
кожно-венерологического диспансера (ООКВД) по пово-
ду раннего скрытого сифилиса в соответствии с методи-
ческими указаниями лечения и профилактики сифилиса 
1999 г. № 96/273. Пациент получал бензилпеницилли-
на натриевую соль по 1 млн ЕД внутримышечно через 
6 часов в течение 20 дней [5]. Перед началом лечения 
проведено серологическое обследование: реакция ми-
кропреципитации (РМП) (4+) 1:32; реакция связывания 
комплемента (РСК) (4+), (3+); реакция непрямой гемаг-
глютинации (РПГА) (3+) от 21.04.2000. В дальнейшем на 
клинико-серологический контроль больной не являлся. 
Лишь в 2011 г. в связи со стойкой позитивностью крови: 
от 8.06.2011 РСК (3+), (2+) 1:16; иммуноферментный ана-
лиз (ИФА) (4+) 5.064/5.318 — получил дополнительный 
курс специфической терапии (бензилпенициллина натри-
евую соль по 1 млн ЕД 6 раз в сутки внутримышечно в 
течение 20 дней) согласно клиническим рекомендациям 
«Дерматовенерология» [6].

После чего пациент на КСК вновь не являлся.
30.03.2015 больной находился в сосудистом отделе-

нии Орловской областной клинической больницы (ООКБ) 
с диагнозом: облитерирующий атеросклероз нижних 
конечностей. Окклюзия бедренно-коленного сегмента с 
обеих сторон. ХАН III степени. ИБС. Стенокардия напря-
жения II ФК. При серологическом обследовании: РМП (4+) 
1:8; РСК (4+), (2+) от 31.03.2015, реакция иммунофлю-
оресценции (РИФабс) (2+) РИФ200 (–) от 8.04.2015. Вы-
званным для консультации врачом-дерматовенерологом 
10.04.2015 был установлен диагноз: сифилис скрытый 
ранний (?!) и назначено специфическое лечение — цеф-

триаксон внутримышечно по 1 г 1 раз в сутки ежедневно 
в течение 20 дней (ввиду отсутствия пенициллина).

С 30.09.2015 по 14.10.2015 больной вновь находился 
на лечении в сосудистом отделении ООКБ с аналогич-
ным диагнозом. Серологическое обследование, прове-
денное по месту жительства перед поступлением: РСК 
(–) от 21.09.2015.

13.12.2016 больной Б. поступил в ПРИТ неврологи-
ческого отделения ООКБ по экстренным показаниям с 
жалобами на затруднение речи, затуманивание зрения. 
Начало данного заболевания острое — утром в день по-
ступления внезапно появились вышеуказанные жалобы. 
При поступлении находился в сознании, с когнитивными 
нарушениями, речь изменена по типу дизартрии, парезов 
в конечностях не было.

При обследовании:
Общий анализ крови от 14.12.2016: Hb-112 г/л, эритро-

циты — 5,4 × 1012/л, ц. п. — 0,62, лейкоциты — 13,4 × 109/л, 
тромбоциты — 439 × 109/л, эозинофилы — 0 %, нейтро-
филы палочкоядерные — 1 %, нейтрофилы сегмен-
тоядерные — 75 %, лимфоциты — 19 %, моноциты —  
5 %, СОЭ — 33 мм/час.

Общий анализ мочи: без патологии.
Биохимический анализ крови от 14.12.2016: глюкоза —  

4,2 ммоль/л, мочевина — 6,4 ммоль/л, билирубин —  
7 ммоль/л, АЛТ — 11 ммоль/л, АСТ — 18 ммоль/л, креати-
нин — 129 ммоль/л, железо крови — 6,35 мкмоль/л, общий 
белок — 66,31 г/л. Липидный спектр: холестерин общий —  
7,92 ммоль/л, холестерин ЛПВП — 1,41 ммоль/л, коэф-
фициент атерогенности — 4,62, триглицериды общ. —  
3,28 ммоль/л, холестерин ЛПНП — 5,01 ммоль/л, холесте-
рин ЛПОНП — 1,51 ммоль/л.

Коагулограмма от 21.12.2016: протромбиновый 
индекс — 88 %, фибриноген — 3,2 г/л, время рекаль-
цификации — 156 с, АЧТВ — 28 с, МНО — 1,2, в дина- 
мике — 1,95.

Серологическое исследование крови: МРП (4+) 1:8 от 
13.12.2016, РСК № 113 от 14.12.2016 (2+), (2+).

Серологическое исследование ликвора: РПГА № 10 
от 22.12.2016 (4+); РИФабс (2+), РИФ200(2+) № 1679 от 
19.12.2016; ИФА № 1787/5 от 19.12.2016 (4+) 5.056/5.419 
1:80 обнаружены антитела (Ig G) к Tr. pallidum; РСК (–) от 
19.12.2016.

Антитела к ВИЧ, anti-HCV, Hbs Ag отрицательные.
На ЭКГ: ритм синусовый, правильный. Гипертрофия 

левого предсердия, левого желудочка с его перегрузкой. 
Очаговые изменения миокарда передней стенки.

Осмотр нейроофтальмолога: ангиопатия сетчатки.
МСКТ. В лобно-теменно-височной области левого по-

лушария определяется обширная зона пониженной плот-
ности 100 × 40 × 65 мм. В варолиевом мосту кистозные 
полости 5 × 3 мм. В левой гемисфере мозжечка и ле-
вой затылочной доле мозга кистозные полости 15 × 7 и 
20 × 15 мм. Желудочковая система расширена. Заключе-
ние: обширные ишемические изменения в левом полуша-
рии мозга. Постинсультные кистозные изменения в ство-
ле, левой гемисфере мозжечка, левой затылочной доле.

УЗИ мозга: стенозирующее поражение БЦА на экс-
тракраниальном уровне. Окклюзия лВСА, стеноз пОСА 
15–20 %, пВСА 50–55 %, лОСА 15–20 %. Левая ПА малого 
диаметра.

Эхо-КГ. Заключение: аорта уплотнена, не расшире-
на. Полости сердца в норме. Зон гипокинезии не выяв-
лено. ДД 1-го типа. Легкая митральная недостаточность. 
Сократительная способность миокарда сохранена.
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На основании проведенного осмотра и данных обсле-
дования был установлен диагноз. Основной. Нейросифи-
лис с симптомами (А52.1). Стенозирующее поражение 
БЦА. Окклюзия лВСА, стеноз пВСА 50–55 %. Обширное 
ишемическое поражение левого полушария головного 
мозга. Множественные кистозные изменения в левой за-
тылочной доле, в мосте мозга, в левой гемисфере моз-
жечка. Правосторонняя гемиплегия. Анартрия. Сопут-
ствующий: ИБС. Стенокардия напряжения II ФК; ПИКС 
(неизвестной давности) Н1. Артериальная гипертензия 
3-й степени, риск 4. ГЛЖ. Гиперлипидемия. Атеросклероз 
аорты и клапанов.

Рекомендовано специфическое лечение: цефтриак-
сон по 3 г внутривенно капельно в течение 40 минут на 
200 мл физиологического раствора 1 раз в сутки в тече-
ние 20 дней, с повторным курсом через 14 дней (ввиду 
отсутствия пенициллина). Симптоматическая терапия.

На фоне проводимого медикаментозного лечения со-
стояние больного несколько стабилизировалось (NIHSS 
при поступлении — 6 баллов, при выписке — 21 балл. 
Шкала Рэнкина — 4 балла. Шкала Ривермид — 2 балла).

27.12.2016 больной для дальнейшего лечения по са-
навиации был переведен в отделение неврологии рай-
онной ЦРБ. 28.12.2016 состояние больного резко ухуд-
шилось. Течение болезни прогредиентное, появилось 
нарастание неврологической симптоматики до геми-
плегии слева. При осмотре больной в сознании, контакт 
затруднен, на вопросы не отвечает. Температура тела в 
норме. Кожные покровы и видимые слизистые бледные. 
Одышка. В легких везикулярное дыхание ослаблено, в 
нижних отделах сухие и влажные хрипы. Тоны сердца 
аритмичные, приглушены. АД 100/60 мм рт. ст. Пульс 120 
ударов в минуту. Живот мягкий, безболезненный. Печень 
у края реберной дуги.

В неврологическом статусе: афазия. ЧМН: движения 
глазных яблок ограничены в стороны, реакция зрачков 
на свет снижена. Сухожильные рефлексы повышены, 
брюшные поверхностные рефлексы не вызываются с 
двух сторон, движения в конечностях справа отсутству-
ют (атония), слева затруднены. Патологические стопные 
рефлексы — Бабинского, Россолимо, Оппенгейма — по-
ложительные справа. Тазовые функции не контролирует. 
Заключение: правосторонний гемипарез с нарушением 
функции тазовых органов.

28.12.2016 — больной умер.
В протоколе патологоанатомического вскрытия № 94 

от 29.12.2016 в качестве причины смерти указаны отек 
мозга и острая легочно-сердечная недостаточность.

На вскрытии в полости черепа обнаружены следу-
ющие макроскопические изменения: твердая мозговая 
оболочка головного мозга синюшного цвета, напряжена, 
в синусах — жидкая кровь. Мягкая мозговая и паутинная 
оболочки тусклые, резко отечны. Борозды и извилины в 
обоих полушариях головного мозга сглажены. Левое по-
лушарие на ощупь дряблое в лобно-височно-теменной 
области на участке размером 10 × 6 × 4 см. Ткань резко 
размягчена, серо-коричневого цвета, желудочки головно-
го мозга расширены.

При гистологическом анализе аутопсийного мате-
риала выявляется утолщение мозговых оболочек, их 
резкий отек, а также их диффузная лимфоплазмоци-
тарная инфильтрация с очаговыми скоплениями клеток 
вокруг сосудов (рис. 1, 2). В ткани мозга определяются 
множественные паренхиматозные и периваскулярные, 
проникающие в ткани мозга, лимфоплазмоцитарные ин-

Рис. 1. Резко утолщенная, отечная мягкая мозговая оболочка с диффуз-

ной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией. Окраска гематоксилином  

и эозином. Об.: × 10

Fig. 1. Sharply thickened, oedematous soft medulla with diffuse lymphoplas-

mocytic infiltration. Staining with hematoxylin and eosin. Magn. × 10

Рис. 2. Очаговые лимфогистиоцитарные инфильтраты вокруг сосудов 

мягкой мозговой оболочки. Окраска гематоксилином и эозином. Об.: × 20

Fig. 2. Focal lymphohystiocytic infiltrates around the vessels of the pia mater. 

Staining with hematoxylin and eosin. Magn. × 20

Рис. 3. Васкулит с периваскулярной лимфоплазмоцитарной  

инфильтрацией. Окраска гематоксилином и эозином. Об.: × 20

Fig. 3. Vasculitis with perivascular lymphoplasmocytic infiltration. 

Staining with hematoxylin and eosin. Magn. × 20
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фильтраты, спонгиоз, выраженный периваскулярный и 
перицеллюлярный отек, васкулит (рис. 3–5). Также отме-
чаются участки ишемического некроза тканей и участки 
организованного кровоизлияния разной степени давно-
сти (рис. 6–8).

Представленные морфологические изменения, ха-
рактерные для менинговаскулярного сифилиса, сфор-
мированные на ранних сроках заболевания в виде спе-
цифического васкулита, неуклонно прогрессировав на 
протяжении многих лет, привели к облитерирующему 
атеросклерозу и ишемическому некрозу тканей головно-
го мозга.

Обсуждение
В организме человека бледная трепонема распро-

страняется лимфогенным и гематогенным путем, пора-
жая все органы и системы организма, в том числе цен-
тральную и периферическую нервную систему.

В ответ на гематогенное проникновение возбудителя 
в центральной нервной системе происходит генерализо-
ванное воспаление мягких оболочек головного и спинно-

Рис. 4. Диффузно-очаговая паренхиматозная лимфоплазмоцитарная 

инфильтрация ткани мозга. Периваскулярный и перицеллюлярный 

отек. Окраска гематоксилином и эозином. Об.: × 20

Fig. 4. Diffusive focal parenchymal lymphoplasmocytic infiltration of brain 

tissue. Perivascular and pericellular edema. Staining with hematoxylin 

and eosin. Magn. × 20

Рис. 7. Участок кровоизлияния в ткани мозга. Окраска гематоксили-

ном и эозином. Об.: × 20

Fig. 7. A site of hemorrhage in the brain tissue. Staining with hematoxylin 

and eosin. Magn. × 20

Рис. 5. Выраженный периваскулярный отек ткани мозга с лимфо-

плазмоцитарной инфильтрацией. Спонгиоз. Окраска гематоксилином 

и эозином. Об.: × 40

Fig. 5. Pronounced perivascular edema of the brain tissue with 

lymphoplasmocytic infiltration. Spongiosis. Staining with hematoxylin 

and eosin. Magn. × 40 

Рис. 8. Участок организованного кровоизлияния в ткани мозга с выра-

женным отеком и формированием лимфогистиоцитарного инфильтрата 

по периферии. Окраска гематоксилином и эозином. Об.: × 10

Fig. 8. A site of organized hemorrhage in the brain tissue with pronounced 

edema and the formation of lymphohystocyte infiltrate around the periphery. 

Staining with hematoxylin and eosin. Magn. × 10

Рис. 6. Участок ишемического некроза ткани головного мозга. Окраска 

гематоксилином и эозином. Об.: × 10

Fig. 6. A site of ischemic necrosis in brain tissue. Staining with hematoxylin 

and eosin. Magn. × 10 
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го мозга, так называемые мезенхимальные нарушения 
[4, 7]. Несмотря на выраженный воспалительный процесс 
в мозговых оболочках, протекающий с преобладанием 
экссудативного компонента, сифилитический менингит в 
большинстве случаев протекает бессимптомно [4, 7, 8], 
поэтому на ранних стадиях болезни он часто не распозна-
ется, что наблюдалось в нашем случае. У больных дли-
тельно сохраняющийся латентный менингит может слу-
жить основой для развития поздних (паренхиматозных) 
форм нейросифилиса, и после 5–10 лет бессимптомного 
течения болезни может происходить новое обострение с 
формированием позднего менинговаскулярного сифили-
са [3, 4].

Лимфогенным путем, из лимфатических узлов и 
сосудов по периневральной зоне периферических нер-
вов, бледная трепонема проникает в эпидуральное про-
странство. В ответ на это сенсибилизированная гемато-
генной диссеминацией спирохет эпидуральная клетчатка 
отвечает воспалительной реакцией, вовлекая в процесс 
субарахноидальное пространство и мягкие мозговые 
оболочки вызывая гиперэргическую реакцию [4, 8, 9]. Од-
новременное поражение сосудов и оболочек мозга (так 
называемый менинговаскулярный сифилис) может быть 
уже на ранних стадиях нейросифилиса. Это происходит 
за счет того, что сенсибилизация мезенхимы наблюда-
ется не только в мозговых оболочках, но и в сосудах. В 
сосудистой стенке вокруг бледных трепонем формируют-
ся специфические лимфоплазмоцитарные инфильтраты, 
которые могут захватывать все слои и приводить к ее 

разрушению и кровоизлияниям [8], что нашло гистологи-
ческое подтверждение у данного больного.

Таким образом, со временем характер тканевой ре-
акции на внедрение трепонем меняется и экссудативное 
воспаление замещается на продуктивное воспаление во-
круг и внутри сосудов, способствуя их полной облитера-
ции и ишемии, приводящей к инсультам.

К возникновению поздних форм сифилиса приводит 
несоответствие реактивности мезенхимальных и парен-
химатозных тканей мозга в ответ на действие бледных 
трепонем [9]. Этому также способствует алкоголизм, вы-
зывающий нарушения в тканях и повышающий проница-
емость мозговых оболочек [4, 9]. К переходу ранних форм 
нейросифилиса в поздние приводит нерациональное или 
недостаточное специфическое лечение [8, 10].

Заключение 
Данный клинический случай интересен для врачей- 

дерматовенерологов тем, что еще раз подтверждает: 
сифилис может приводить к смерти больного. В совре-
менных условиях это является редкостью, показатель 
удельного веса смертности, где причиной явился сифи-
лис, составил всего 0,019 % от всех зарегистрированных 
смертей по заболеваемости в области [11].

Этому способствовало и нашло подтверждение в 
данном клиническом примере: алкоголизм больного и 
неадекватное отношение к состоянию собственного здо-
ровья, длительность течения инфекции, отсутствие пол-
ноценного динамического наблюдения за пациентом и, 
как следствие, нерациональная терапия.
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Вторичный сифилис кожи и слизистых оболочек 
у одиннадцатимесячного ребенка
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Представлен клинический случай вторичного сифилиса кожи и слизистых у пациента в возрасте 

11 месяцев, приобретенного бытовым путем. Внимания заслуживает именно бытовой путь передачи 

сифилитической инфекции от родителей к ребенку. Рассмотрены вопросы дифференциальной 

диагностики клинических проявлений вторичного приобретенного сифилиса и врожденного 

сифилиса.

Ключевые слова: сифилис у детей, контактно-бытовой путь, дифференциальная диагностика
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Заражение сифилисом происходит при тесном кон-
такте здорового человека с больным, имеющим заразные 
проявления сифилиса, или через инфицированные пред-
меты. Наиболее частый путь заражения — половой; так-
же возможен бытовой путь передачи инфекции: через 
поцелуй, укус, при использовании зубной щетки, ложки 
и т. п., которыми до этого пользовался больной. Бытовое 
заражение сифилисом наблюдается главным образом  
у детей. Бледные трепонемы проникают в кожу или сли-
зистую оболочку через мельчайшие ссадины, трещины  
и другие дефекты кожи и слизистых оболочек [1, 2].

Вторичный период является стадией генерализации 
приобретенного сифилиса и обусловлен гематогенной 
диссеминацией инфекции, что проявляется высыпани-
ями на коже и слизистых оболочках. Возникают пятни-
стые, папулезные, пустулезные высыпания, наблюдаются 
нарушения пигментации, выпадение волос. Важное эпи-
демиологическое значение из-за большой заразительно-
сти имеют сифилитические высыпания, расположенные 
на слизистых оболочках, а также эрозивные и вегети-
рующие высыпания (широкие кондиломы), содержащие 
большое число бледных трепонем. Как правило, при вто-
ричном сифилисе на фоне развития инфекционного им-
мунитета стандартные серологические реакции, приме-
няемые для лабораторной диагностики сифилиса, резко 
положительны [3, 4].

Приводим наблюдение из клинической практики.
Пациент Р. 2014 г. р. (11 месяцев) поступил в стаци-

онар 05.11.2015.
Из анамнеза заболевания
Выявлен как бытовой контакт матери (диагноз: вто-

ричный сифилис кожи и слизистых). Обследован ам-
булаторно: реакция микропреципитации (МРП) (4+) от 
03.11.2015, иммуноферментный анализ (ИФА) IgG от 
03.11.2015: обнаружены АТ к бледной трепонеме. При 
рентгенологическом исследовании длинных трубчатых 
костей от 04.11.2015 признаков остеохондрита и перио-
стита не обнаружено.

Анамнез жизни
Родился от первой беременности, в срок, доношен-

ным. Осложнений во время беременности и родов у ма-
тери не было. Не отмечается задержки психомоторного и 
физического развития. Вскармливание смешанное. При-
вивки по возрасту.

В анамнезе указаний на лекарственную непереноси-
мость, хронические заболевания, ВИЧ, туберкулез, гепа-
титы А, В, С, гемотрансфузии нет.

Объективное состояние на момент поступления
Общее состояние удовлетворительное. Телосложе-

ние правильное. Питание удовлетворительное. Сознание 
ясное. Положение активное. Периферические лимфати-
ческие узлы в пределах нормы. Видимые слизистые обо-
лочки: физиологической окраски. Язык чистый, влажный. 
Дермографизм: розовый. В легких дыхание пуэрильное, 
хрипов нет. Пульс 140 в минуту. Тоны сердца ясные и рит-
мичные. Живот мягкий и безболезненный. Печень у края 
реберной дуги, селезенка не пальпируется. Симптом по-
колачивания отрицательный с обеих сторон. Стул, диурез 
в норме. Наружные половые органы развиты согласно 
полу и возрасту, физиологической окраски.

Локальный статус на момент поступления
Патологический процесс распространенный, сим-

метричный. На коже туловища розеолезные высыпания 
(рис. 1) розово-красного цвета, величиной до 0,5 см, 
округлые, без шелушения, не возвышающиеся над уров-

Рис. 1. Розеолезные высыпания

Fig. 1. Roseola rash 

Рис. 2. Папула на коже ладони

Fig. 2. Papula on the skin of the palm

нем кожи, без тенденции к группировке и слиянию. При 
витропрессии пятна временно исчезают. На ладонях 
и подошвах единичные папулезные элементы (рис. 2), 
до 0,5 см в диаметре, розового цвета, с умеренной ин-
фильтрацией, местами с явлениями краевого шелуше-
ния («воротничок Биетта»), при проведении симптома 
Ядассона наблюдается болезненность в области папулы.

Наружные половые органы и перианальная область 
без специфических высыпаний.

Диагноз при поступлении: вторичный сифилис кожи  
и слизистых оболочек.

Обследование в стационаре 
Лабораторные исследования: в общих анализах крови 

и мочи (07.11.2015) патологических изменений не выявле-
но. Биохимический анализ крови от 17.11.2015: билиру-
бин — 17,69 ммоль/л; билирубин прямой — 30,94 ммоль/л; 
АСТ — 69,6 Ед/л; АЛТ — 27,3 Ед/л; ЩФ — 196 Ед/л. По-
вышение результатов из-за гемолиза крови. Кал на я/г от 
06.11.2015: я/г не обнаружены. Я/остриц при трехкратном 
исследовании не обнаружены. Антитела к ВИЧ не обнару-
жены от 06.11.2015. HBs A/g не обнаружены от 09.11.2015. 
Анти-НСv не обнаружены от 09.11.2015. 
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Консультация окулиста от 09.11.2015: патологии не 
выявлено.

Консультация педиатра от 09.11.2015: анемия  
1-й степени. 

Консультация невролога от 11.11.2015: пирамидная 
недостаточность. 

Серологическое обследование в стационаре
МРП (4+) от 18.11.2015; ИФА IgG от 06.11.2015: обна-

ружены АТ к бледной трепонеме; КП = 2,1; реакция имму-
нофлюоресценции (РИФ) от 06.11.2015 (2+). Люмбальная 
пункция с целью проведения серологического исследова-
ния ликвора не проводилась ввиду категорического отка-
за матери.

На основании клинических данных и лабораторного 
обследования установлен Ds: А51.3. Вторичный сифилис 
кожи и слизистых оболочек от 06.11.2015.

Назначено специфическое противосифилитическое 
лечение: натриевая соль бензилпенициллина по 105 000 Ед  
6 раз в сутки в/м в течение 20 дней. После первого введе-
ния антибактериального препарата наблюдалась реакция 
обострения Яриша — Лукашевича — Герксгеймера в виде 
повышения температуры тела до 40 °С.

Общая курсовая доза 12 600 000 Ед бензилпеницил-
лина [5]. Лечение перенес хорошо.

При осмотре на момент выписки из стационара: со-
стояние удовлетворительное. Кожные покровы без спе-
цифических высыпаний: наружные проявления сифилиса 
полностью разрешились.

При выписке рекомендовано: клинико-серологиче-
ский контроль в течение 3 лет у дерматовенеролога по 
месту жительства [5]. Наблюдение педиатра и невропа-
толога по месту жительства. 

Данные родителей
Мать — пациентка Н. 1997 г. р. (18 лет), поступила  

в стационар 05.11.2015.
На момент поступления предъявляла жалобы на вы-

сыпания в области половых органов. 
Из анамнеза заболевания
Высыпания обнаружила 2 недели назад, самостоя-

тельно не лечилась, антибиотики не принимала. Обрати-
лась к гинекологу в конце октября 2015 г., откуда была 
направлена к дерматовенерологу КОККВД. При обсле-
довании: МРП (4+) от 30.10.2015; ИФА IgG от 30.10.2015: 
обнаружены АТ к бледной трепонеме. 

Из анамнеза жизни
Замужем (муж обследован, Ds: ранний скрытый си-

филис), имеет сына — 11 месяцев (обследован, Ds: вто-
ричный сифилис кожи и слизистых оболочек). 

Начала половую жизнь в 17 лет. Гинекологический 
анамнез: начало mensis с 11 лет, регулярные, умерен-
ные, по 5 дней, через 30 дней. Последние mensis: более 
1,5 года назад. Число беременностей — 1, из них закон-
чились родами — 1. Обследовалась на сифилис около 
года назад на 32-й неделе гестации (МРП от 12.11.2014: 
отрицательна), перед родами (МРП от 23.12.2014: отри-
цательна).

Перенесенные заболевания: ОРВИ. 
Аллергические реакции, непереносимость лекар-

ственных средств, вредные привычки, ВИЧ, туберку-
лез, гепатиты А, В, С, гемотрансфузии, ОКИ, малярия, 
корь, ранее перенесенные ИППП — отрицает. ФЛГ от 
28.01.2015 в норме.

Объективное состояние на момент поступления без 
особенностей.

Локальный статус на момент поступления
Патологический процесс распространенный, симмет-

ричный. На коже туловища и конечностей отмечается 
обильная, со склонностью к группировке, розеолезная 
сыпь, элементы округлой формы бледно-розового цвета, 
размером до 1 см в диаметре. 

На ладонях и подошвах папулы, не выступающие над 
уровнем кожи, буровато-красного цвета с шелушением 
по периферии («воротничок Биетта»), размером до 1 см 
в диаметре. 

При осмотре половых органов: эрозированные па-
пулы красного цвета с синюшным оттенком на малых и 
больших половых губах. В области задней спайки, малых 
половых губ, перианальной области — широкие конди-
ломы (рис. 3). При осмотре в зеркалах: шейка матки ги-
перемирована, выделения желтоватого цвета, пенистые, 
обильные.

Рис. 3. Эрозированные папулы, широкие кондиломы

Fig. 3. Eroded papules, wide condylomas

Регионарные (паховые) лимфатические узлы до 
1,5 см, безболезненные, плотноэластической консистен-
ции, подвижные, кожа над ними не изменена. Диффузное 
выпадение волос без изменений кожи волосистой части 
головы.

Диагноз при поступлении: вторичный сифилис кожи  
и слизистых оболочек.

Обследование в стационаре
Лабораторные исследования: в общих анализах кро-

ви и мочи (07.11.2015) патологических изменений не 
выявлено. Биохимический анализ крови: билирубин — 
12,23 ммоль/л; АСТ — 21,4 Ед/л; АЛТ — 24,3 Ед/л; ЩФ — 
166,1 Ед/л. Кал на я/г от 09.11.2015: я/г не обнаружены.

Консультации специалистов (окулиста, терапевта, 
невролога, гинеколога): специфической патологии не вы-
явлено. УЗИ органов малого таза от 19.11.2015: патоло-
гии в осмотренных органах не выявлено.

Серологическое обследование в стационаре
МРП (4+) от 24.11.2015; ИФА сумм (4+) от 06.11.2015; 

ИФА IgG от 06.11.2015: обнаружены АТ к бледной тре-
понеме; КП = 5,2; РИФ (4+) от 06.11.2015; иммуноблот-
тинг положительный. Антитела к ВИЧ не обнаружены от 
06.11.2015. HBs A/g не обнаружены от 06.11.2015. Ан-
ти-НСv не обнаружены от 06.11.2015.
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Мазки на N. gonorrhoeae и T. vaginalis от 18.11.2015: от-
рицательны; лейкоциты — 0,40–50,0 в п/зр.; ключевые клет-
ки — обнаружены; грибы рода Candida — не обнаружены.

На основании клинических данных и лабораторного 
обследования установлен Ds: А51.3. Вторичный сифилис 
кожи и слизистых оболочек от 06.11.2015 N89.0. Другие 
уточненные заболевания, передающиеся преимуще-
ственно половым путем (бактериальный вагиноз).

Назначено специфическое противосифилитическое 
лечение: натриевая соль бензилпенициллина по 1 000 
000 Ед 6 раз в сутки в/м в течение 20 дней. Температур-
ная реакция на начало лечения 37,4 °С.

Общая курсовая доза 120 000 000 Ед бензилпеницил-
лина. Лечение перенесла удовлетворительно. Получила 
полный курс специфического лечения [5].

По поводу сопутствующего заболевания: метронида-
зол 0,25 по 2 табл. 2 раза в сутки в течение 7 дней.

При осмотре на момент выписки из стационара: со-
стояние удовлетворительное. Кожные покровы свобод-
ны от специфических высыпаний: наружные проявления 
сифилиса полностью разрешились, на коже волосистой 
части головы наблюдается неравномерное отрастание 
волос.

При выписке рекомендован клинико-серологический 
контроль у дерматовенеролога по месту жительства [5]. 

Отец — пациент А. 1994 г. р. (21 год), поступил в ста-
ционар 05.11.2015.

На момент поступления жалоб не предъявляет. 
Из анамнеза заболевания
Со слов больного, после случайного полового кон-

такта весной 2015 г. на половом члене заметил наличие 
безболезненной эрозии, которая разрешилась самостоя-
тельно, к врачу не обращался, антибиотики не принимал. 
Выявлен как половой контакт жены (Ds: вторичный си-
филис кожи и слизистых). При обследовании: МРП (4+) 
от 03.11.2015, ИФА IgG от 03.11.2015: обнаружены АТ  
к бледной трепонеме. 

Анамнез жизни
Женат. Имеет ребенка — сына в возрасте 11 меся-

цев.
Перенесенные заболевания: ОРВИ, чесотка, стрепто-

дермия (госпитализация в декабре 2014 г., в стационаре 
при обследовании: МРП — отрицательна). Вредные при-
вычки: курит, алкоголь употребляет еженедельно.

ВИЧ, туберкулез, гепатиты А, В, С, гемотрансфу-
зии, ранее перенесенные ИППП — отрицает. ФЛГ от 
03.11.2015 в норме.

В анамнезе указаний на непереносимость лекар-
ственных средств и других веществ нет.

Объективное состояние на момент поступления без 
особенностей.

Локальный статус на момент поступления
Наружные половые органы: без специфических вы-

сыпаний. 
Диагноз при поступлении: ранний сифилис скрытый.
Обследование в стационаре
Лабораторные исследования: в общем анализе кро-

ви, общем анализе мочи, биохимическом анализе (от 
06.11.2015) крови патологии не выявлено. Кал на я/г от 
06.11.2015: я/г не обнаружены.

Консультации специалистов (окулиста, терапев-
та, невролога): специфической патологии не выявлено.  
От люмбальной пункции отказался. УЗИ органов брюш-
ной полости от 12.11.2015: патологии в осмотренных ор-
ганах не выявлено.

Серологическое обследование в стационаре: МРП 
(4+) от 24.11.2015; ИФА сумм (4+) от 06.11.2015; ИФА IgG 
от 06.11.2015: обнаружены АТ к бледной трепонеме; РИФ 
(4+) от 06.11.2015; иммуноблоттинг IgG от 06.11.2015 
положительный. Антитела к ВИЧ не обнаружены от 
06.11.2015. HBs A/g не обнаружен от 06.11.2015. Анти-Н-
Сv не обнаружены от 06.11.2015.

Мазки на N. gonorrhoeae, T. vaginalis от 17.11.2015: 
отрицателны; лейкоциты — 0 в п/зр.; ключевые клетки — 
не обнаружены; грибы рода Candida — не обнаружены. 

На основании клинических данных и лабораторного 
обследования установлен Ds: А51.5. Ранний скрытый си-
филис.

Назначено специфическое противосифилитическое 
лечение: натриевая соль бензилпенициллина по 1 000 
000 Ед 6 раз в сутки в/м в течение 20 дней. Температур-
ная реакция на начало лечения 37,6 °С. 

Общая курсовая доза 120 000 000 Ед бензилпени-
циллина. Лечение перенес удовлетворительно. Получил 
полный курс специфического лечения [5].

При осмотре на момент выписки из стационара: со-
стояние удовлетворительное. Кожные покровы и види-
мые слизистые без специфических высыпаний.

При выписке рекомендован клинико-серологический 
контроль у дерматовенеролога по месту жительства [5].

Заключение
При проведении дифференциальной диагностики 

врожденного и приобретенного сифилиса необходимо 
помнить об особенностях анамнеза заболевания и клини-
ческой картины. Ранний врожденный сифилис грудного 
возраста может иметь разнообразные проявления. Как 
правило, проявления болезни обнаруживают либо сразу 
после рождения ребенка, либо в течение первых двух ме-
сяцев жизни [6].

Клинически активные формы приобретенного сифи-
лиса у детей почти не отличаются от идентичных форм 
у взрослых. Вместе с тем стоит отметить ряд особенно-
стей: выявление заболевания в возрасте от 6 месяцев до 
полутора лет, а также наличие выраженной температур-
ной реакции на начало лечения.

Отрицательные серологические реакции у матери во 
время беременности и непосредственно перед родами 
практически исключают вероятность заражения ребен-
ка вертикальным путем. Инфицирование плода зависит 
от стадии заболевания у матери. В литературе описаны 
лишь единичные случаи выявления раннего врожденного 
сифилиса у детей, родившихся от матерей с первичным 
серопозитивным сифилисом [7]. На основании данных 
анамнеза заболевания можно утверждать, что отец ре-
бенка заразился сифилисом уже после рождения сына  
и именно он явился источником инфекции в семье.

Таким образом, невнимательное отношение молодых 
родителей к собственному здоровью и здоровью ребенка, 
отсутствие настороженности в отношении сифилитиче-
ской инфекции привело к заражению грудного ребенка.
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Введение
Лимфангиоэндотелиома (приобретенная прогресси-

рующая лимфангиома) — это редкая доброкачественная 
сосудистая опухоль кожи, происходящая из лимфатиче-
ских сосудов. Термин «приобретенная прогрессирую-
щая лимфангиома» был впервые введен E. Wilson Jones  
в 1976 г. с целью охарактеризовать редкую, медленно 
прогрессирующую сосудистую опухоль, которая по своим 
морфологическим признакам напоминала высокодиф-
ференцированную ангиосаркому и начальные проявле-
ния саркомы Капоши [1]. В следующей статье, опубли-
кованной в 1990 г., E. Wilson Jones и соавт., представив 
8 случаев данного заболевания, предпочли термин «до-
брокачественная лимфангиоэндотелиома», подчеркивая 
благоприятный прогноз, отсутствие клеточной атипии 
при гистологическом исследовании и возможное лимфа-
тическое происхождение опухоли [2]. 

На настоящий момент в зарубежной литературе опи-
сано 46 случаев данного новообразования [3–5]. В отече-
ственной литературе данных о доброкачественной лим-
фангиоэндотелиоме (ДЛ) найдено не было. 

Описание случая
В связи с редкостью данного новообразования пред-

ставляем наблюдение случая лимфангиоэндотелиомы.
Пациентка 47 лет обратилась в клинику кожных  

и венерических болезней Военно-медицинской академии 
имени С. М. Кирова (ВМедА) с жалобами на высыпания  
в области ягодиц, сопровождающиеся незначительной 
болезненностью. Из анамнеза известно, что пациентка 
считает себя больной в течение 26 лет, когда впервые 
появилось образование красно-коричневого цвета в об-
ласти левой ягодицы. Постепенно образование увеличи-
валось в размере, а 5 лет назад появилось аналогичное 
высыпание в области правой ягодицы. В 2010 г. обраща-
лась в НИИ онкологии им. Н. Н. Петрова, где была выпол-
нена диагностическая биопсия кожи из очага поражения 
и поставлен диагноз: сетчатая гемангиоэндотелиома. 
Проведена лучевая терапия с незначительным положи-
тельным эффектом (со слов больной, медицинские доку-
менты и гистологические блоки предоставлены не были).

В январе 2015 г. вновь отметила рост высыпаний,  
в связи с чем обратилась в клинику кожных и венериче-
ских болезней ВМедА. При обследовании общие анали-
зы крови и мочи, анализ кала на яйца гельминтов, био-
химические показатели, коагулограмма, онкомаркеры, 
ультразвуковое исследование органов брюшной полости 
и малого таза — без патологических изменений. 

Клиническая картина характеризовалась наличием 
на коже левой ягодицы бляшки красно-коричневого цве-
та мягко-эластической консистенции с гладкой поверхно-
стью размерами 20 × 25 см, на коже правой ягодицы — 
аналогичным очагом 8 × 5 см (рис. 1).

Выполнена биопсия кожи из очага поражения в обла-
сти левой ягодицы. При гистологическом исследовании 
в дерме обнаруживались тонкостенные анастомозиру-
ющие между собой сосудистые щели, разъединяющие 
коллагеновые волокна. Сосудистые пространства вы-
стланы одним слоем эндотелиальных клеток без при-
знаков атипии (рис. 2, 3). При иммуногистохимическом 
исследовании эндотелиальные клетки экспрессировали 
CD31, CD34, D2-40/podoplanin и были негативны к HHV8 
и с-MYC (рис. 4). На основании данных анамнеза, клини-
ческой картины, гистологического и иммуногистохими-
ческого исследований был установлен диагноз доброка-

Рис. 1. Доброкачественная лимфангиоэндотелиома. Красно-коричневые 

бляшки на коже обеих ягодиц

Fig. 1. Benign lymphangiendothelioma. Red-brown plaques on the skin of both 

buttocks

Рис. 2. Опухоль, занимающая всю дерму, образована тонкостенными ана-

стомозирующими между собой сосудистыми пространствами, разъединя-

ющими коллагеновые волокна. Окраска гематоксилином и эозином. ×40

Fig. 2. A tumor occupying the entire dermis formed by thin-walled 

anastomosing vascular spaces that separate collagen fibres. Staining with 

hematoxylin and eosin. Magn. × 40

Рис. 3. Сосудистые полости и щели выстланы одним слоем эндотелиальных 

клеток без признаков атипии. Собственные сосуды дермы сохранены и частично 

окружаются сосудистыми каналами. Окраска гематоксилином и эозином. ×200

Fig. 3. Vascular cavities and cracks are lined with a single layer of endothelial cells 

without atypia signs. Dermal vessels are preserved and partially surrounded by 

vascular channels. Staining with hematoxylin and eosin. Magn. × 200

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(1):91–96



94НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ / CLINICAL CASES

Рис. 4. Эндотелиальные клетки экспрессируют маркер D2-40/podoplanin. 

Хорошо визуализируются тонкостенные анастомозирующие между собой 

сосудистые щели. ×100

Fig. 4. Endothelial cells express the D2-40/podoplanin marker. Thin-walled 

anastomosing vascular cracks are well visualized. Magn. × 100

чественной лимфангиоэндотелиомы. От предложенного 
варианта хирургического лечения пациентка отказалась. 
В настоящее время она находится под динамическим на-
блюдением.

Обсуждение 
ДЛ клинически представляет собой пятно или бляш-

ку, которые постепенно увеличиваются в размерах на 
протяжении многих лет. Цвет варьируется от светло-ро-
зового до красно-коричневого. В отдельных случаях 
возможно появление отдельных папул на поверхности 
элементов. В ряде случаев новообразование выглядит 
как гематома. Субъективные жалобы, как правило, от-
сутствуют, температура кожи над очагами поражения не 
повышена [2, 4]. Описан случай ДЛ, напоминающей по 
внешнему виду актинический кератоз [6]. Анализ литера-
туры показал, что перед проведением патоморфологиче-
ского исследования предварительным диагнозом чаще 
всего была гемангиома [2].

Нами были проанализированы 42 случая доброка-
чественной лимфангиоэндотелиомы, опубликованные  
в печати [2–5, 7–25]. Среди пациентов преобладали лица 
мужского пола (мужчин было 25 (59,5 %), женщин —  
17 (40,5 %)). Возраст пациентов на момент обращения со-
ставлял от 5 до 90 лет. В 10 случаях (23,8 %) заболевание 
начиналось в раннем детском возрасте. В большинстве 
случаев образование развивалось на неизмененной 
коже, из провоцирующих факторов можно отметить дли-
тельно протекающий хронический воспалительный про-
цесс (рецидивирующий целлюлит), травму (в том числе 
при проведении ангиографии), укус клеща [13, 14, 16, 
17]. Большинство ДЛ (39 случаев) были представлены 
единственным очагом поражения в следующих локали-
зациях: голова и шея — 15,4 % (6/39), туловище — 25,6 % 
(10/39), верхние конечности — 20,5 % (8/39), нижние ко-
нечности, включая ягодицы, — 33,3 % (13/39), молочные 
железы, паховая область и полость рта — по 2,6 % (1/39) 
для каждой области. У 2 пациентов наблюдались мно-
жественные очаги поражения. В одном случае (мальчик,  
5 лет) очаги локализовались в области лица, кожи воло-
систой части головы и левого плеча, в другом (женщи-
на, 69 лет) — на предплечьях [2, 7]. Размер образований 
варьировал от нескольких сантиметров до гигантских ве-
личин (более 60 см в диаметре) [2, 3, 18].

Патогенез ДЛ на сегодняшний день не совсем ясен. 
Существует мнение, что это не истинное новообразова-
ние, а реактивный процесс в ответ на действие раздра-
жающих факторов, таких как хроническое воспаление, 
травма, укус клеща и др. [13, 16, 17]. Возможно, имеют 
значения гормональные нарушения, так как в одном слу-
чае отмечался быстрый рост образования в период по-
лового созревания [8]. Наконец, на основании иммуноги-
стохимических исследований высказано предположение 
о том, что ДЛ представляет сосудистую гамартому с тре-
мя компонентами в виде лимфатических сосудов, крове-
носных сосудов и гладких мышц [10, 15].

Гистологическая картина характеризуется наличием 
анастомозирующих расширенных тонкостенных сосуди-
стых каналов, располагающихся в дерме или проникаю-
щих глубоко в подкожно-жировую клетчатку. Полости 
выстланы одним слоем прерывающихся уплощенных 
эндотелиальных клеток без клеточной атипии. Эти сосу-
дистые пространства разделяют коллагеновые волокна 
(картина «рассечения коллагена»), напоминая при этом 
ангиосаркому. В поверхностных слоях дермы сосудистые 
щели принимают обычно горизонтальное положение 
параллельно эпидермису, постепенно сужаясь по мере 
проникновения в глубокие отделы дермы. Неизменен-
ные сосуды дермы и придатки кожи частично окружают-
ся сосудистыми каналами, вследствие чего могут фор-
мироваться структуры, напоминающие симптом «мыса» 
(promontory sign), характерный также для саркомы Ка-
поши. Просветы этих сосудистых пространств пустые 
или содержат гомогенные белковые эозинофильные 
массы. Некоторые из этих сосудистых структур форми-
руют папиллярные сосочковые выступы, которые вда-
ются в просвет сосудистых полостей. Воспалительных 
инфильтратов, экстравазатов эритроцитов и отложений 
гемосидерина в очагах поражения, как правило, не отме-
чается [2, 7, 8, 13, 18, 26].

Иммуногистохимические исследования на начальном 
этапе дали противоречивые результаты. E. Wilson Jones 
и соавт. показали, что эндотелиальные клетки, выстила-
ющие вновь сформированные сосудистые полости, экс-
прессируют UEA-I lectin (Ulex Europaeus Agglutinin), в то 
время как реакция с фактором VIII дала отрицательные 
результаты [2]. Tadaki T. и соавт. сообщили, что в их слу-
чае отсутствовала экспрессия обоих молекул на поверх-
ности эндотелиальных клеток [8]. W.-Y. Zhu и соавт. опре-
делили наличие коллагена IV типа и десмина в тканях, 
окружающих сосудистые каналы. Десмин является мар-
кером опухолей гладких и скелетных мышц, а коллаген 
IV типа обычно встречается в базальной мембране гемо-
капилляров, дермоэпидермальном соединении, вокруг 
придатков кожи и отсутствует в лимфатических сосудах. 
В связи с этим авторы сделали вывод о том, что ДЛ яв-
ляется гамартомой [10]. 

Дальнейшие исследования выявили экспрессию сле-
дующих маркеров в отдельных образцах ДЛ: CD31, CD34, 
HLA-DR, ICAM (Inter-cellular Adhesion Molecule), D2-40/
podoplanin, LYVE-1 (Lymphatic Vessel Endothelial Hyaluro-
nan Receptor), Prox-1b, WT1, c-MYC, а также гладкомы-
шечный актин (SMA), десмин, ламинин [3, 13, 18, 23–25]. 
При этом они были негативны для HHV8 (Human Herpes 
Virus 8 type) [3, 19].

Более поздние работы показали, что эндотелиаль-
ные клетки сосудов, образующих опухоль, экспрессируют  
D2-40/podoplanin, который является высоко чувствитель-
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ным и специфичным маркером лимфатической диффе-
ренциации опухоли [23–25].

При электронной микроскопии клеток, выстилающих 
сосудистые структуры, обнаружены адгезивные комплек-
сы и хорошо определяемая непрерывная базальная мем-
брана. Тельца Вейбеля — Палад (Weibel — Palade bodies) 
не выявлялись [13, 19].

Дифференциальная диагностика ДЛ должна прово-
диться в первую очередь с высокодифференцированной 
ангиосаркомой (АС) и начальной (пятнистой) стадией 
саркомы Капоши (СК). Ангиосаркома характеризуется 
сосудистыми извитыми каналами, проникающими в дер-
му и раздвигающими пучки коллагеновых волокон. Од-
нако, в отличие от ДЛ, эндотелиальные клетки образуют 
несколько слоев и характеризуются различной степенью 
ядерного плеоморфизма с повышенной митотической 
активностью. Кроме того, часто встречаются отложения 
гемосидерина, смешанный или богатый плазматически-
ми клетками воспалительный инфильтрат. Дополнитель-
ными отличиями кожной идиопатической АС являются: 
характерная локализация — в области головы и шеи, по-
явление в пожилом возрасте, быстрое прогрессирование 
и плохой прогноз [3, 18, 21, 23, 24]. 

При иммуногистохимическом исследовании эндоте-
лиальные клетки при АС почти всегда позитивны в отно-
шении c-MYC, индекс Ki-67 (маркер пролиферации) име-
ет высокие значения, что нехарактерно для ДЛ [3].

При начальной стадии СК отмечается увеличение 
количества дермальных сосудов, окруженных веретено-
образными клетками неправильной формы. Эти сосуды, 
расположенные преимущественно в поверхностном слое 
дермы, проходят параллельно поверхности кожи, часто 
бывают слегка извитыми и могут формировать причудли-
вые щели и трещины аналогично ДЛ (лимфангиоматозный 
вариант СК). Клеточная атипия и митотическая активность 
выражены незначительно. Главными отличиями является 
наличие воспалительного инфильтрата, экстравазатов 
эритроцитов и отложений гемосидерина. Также при СК 
иммуногистохимическим методом выявляется наличие 
вируса герпеса 8-го типа в пролиферирующих клетках, 
который никогда не обнаруживается в ДЛ [18, 19, 21, 26].

Практически идентичную гистологическую картину 
и сходную панель иммуногистохимических маркеров мо-
гут иметь такие сосудистые пролиферации, как мульти-
фокусный лимфангиоэндотелиоматоз (МЛ) (multifocal 
lymphangioendotheliomatosis) с тромбоцитопенией и до-
брокачественные лимфангиоматозные папулы (ДЛП) 
кожи. МЛ характеризуется врожденным поражением 

сосудов кожи, желудочно-кишечного тракта и, возмож-
но, других органов (легких, головного мозга), приводя-
щим к тяжелым желудочно-кишечным кровотечениям 
и тромбоцитопении. На коже высыпания представлены 
множественными (иногда до 100 и более) красно-корич-
невыми пятнами или бляшками различных размеров (от 
0,1 до 6 см), в основе которых лежит пролиферация лим-
фатических эндотелиальных клеток [27, 28]. ДЛП (сино-
ним — атипичные постлучевые сосудистые поражения) 
возникают на коже после проведения лучевой терапии. 
Высыпания могут появиться спустя 1–12 лет после про-
ведения первичного курса терапии и выглядят как крас-
но-коричневые (красно-сиреневые) пятна или папулы. 
Со временем в очагах поражения возможно развитие 
ангиосаркомы, поэтому некоторые авторы рассматрива-
ют ДЛП и постлучевую ангиосаркому как единый спектр 
постлучевых сосудистых поражений кожи [29, 30].

Некоторые ДЛ регрессируют спонтанно [7, 9, 11]. Хи-
рургическое удаление дает положительные результаты, 
особенно если очаг поражения имеет небольшие разме-
ры, однако в случае неполного иссечения опухоли воз-
можны рецидивы [2, 8, 16–18, 22, 23, 25]. При анализе 
оперативного лечения 23 случаев ДЛ рецидивы заболе-
вания отмечались всего у 2 пациентов (8,7 %). Положи-
тельная динамика отмечалось у ребенка после примене-
ния системного преднизолона (10 мг в сутки) в течение 
3 месяцев [7], а также системных антибиотиков (ципро-
флоксацин и клиндамицин), которые назначались по дру-
гим показаниям [15]. Имеется сообщение об улучшении 
течения заболевания (значительное уменьшение высы-
паний в размерах) при назначении системного сиролиму-
са в связи с трансплантацией почки [4]. Перспективным 
направлением может считаться применение импульсного 
лазера на красителях, однако на данный момент этот во-
прос изучен недостаточно [5].

Заключение
В заключение можно констатировать, что доброка-

чественная лимфангиоэндотелиома представляет собой 
очень редкую опухоль из лимфатических сосудов, чрез-
вычайно сложную для диагностики (в нашем случае окон-
чательный диагноз пациентке был установлен спустя  
26 лет от начала заболевания). В связи с этим следует 
обращать внимание на такие клинические особенности, 
как начало заболевания в молодом возрасте и доброка-
чественность течения, а также обязательно выполнять 
иммуногистохимическое исследование для подтвержде-
ния диагноза. 
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Опыт комбинированного применения 
метилпреднизолона ацепоната и эмолентного 
косметического средства в лечении 
стероидчуствительных дерматозов

Орлов Е. В., * Коннов П. Е., Арсеньева А. А. 

Самарский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской Федерации

443099, Российская Федерация, г. Самара, ул. Чапаевская, д. 89

Кожные заболевания неинфекционной этиологии, такие как аллергический контактный дерматит, 

атопический дерматит, экзема и хронический актинический дерматит, оказывают существенное 

влияние на качество жизни больных, значительно снижая его. Первой линией в терапии данных 

заболеваний являются топические глюкокортикостероиды в сочетании  

с грамотной базовой увлажняющей терапией. 

Цель исследования: оценка клинической эффективности, профиля безопасности и переносимости 

наружного кортикостероидного препарата с комбинированным составом: метилпреднизолона 

ацепонат 0,1 % (МПА) + мочевина 2 % (Комфодерм М2) в сочетании с эмолентом, содержащим 

декспантенол 5 %, аллантоин 0,5 % и масло ши 2 % (крем Декспан плюс) в дерматологической 

практике при лечении экзематозного процесса. 

Материалы и методы. Под наблюдением находились 48 пациентов, от 18 до 58 лет, с экзематозным 

процессом легкой и средней степени тяжести, из них 16 — с аллергическим контактным дерматитом, 

14 пациентов — с атопическим дерматитом, 10 пациентов — с экземой кистей и 8 человек —  

с хроническим актиническим дерматитом. Крем Комфодерм М2 наносился на пораженные участки 

кожи 1 раз в сутки в сочетании с кремом Декспан плюс в качестве стандартной терапии  

и эмолентного косметического средства. Дополнительно нами исследовались показатели опросника 

ДИКЖ «Дерматологический индекс качества жизни».

Результаты. В результате проведенного наблюдательного исследования были получены данные  

о высокой эффективности терапии с сочетанным применением препарата Комфодерм М2  

и Декспан плюс. Отличная оценка эффективности используемой схемы установлена у 37 (77 %) 

пациентов, хорошая — у 9 (18,8 %) и 2 (4,2 %) пациента имели удовлетворительный результат.

Выводы. Данное клиническое исследование доказывает высокую эффективность, безопасность  

и переносимость препаратов — крема с МПА 0,1 % и мочевиной 2 % (Комфодерм М2) в сочетании  

с кремом, содержащим декспантенол 5 %, аллантоин 0,5 % и масло ши 2 % (Декспан плюс) 

в лечении экзематозного процесса.

Ключевые слова: аллергический контактный дерматит, атопический дерматит, экзема, хронический актинический 

дерматит, Комфодерм М2, Декспан плюс, эффективность, безопасность, ДИКЖ
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Experience of combined application  
of methylprednisolone aceponate and moletolo cosmetics 
steroidsandviagrajy in the treatment of dermatoses

Evgeny V. Orlov, * Pavel E. Konnov, Antonina A. Arsenieva

Samara State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation 

Chapaevskaya str., 89, Samara, 443099, Russian Federation

Skin diseases of non-infectious etiology, such as allergic contact dermatitis, atopic dermatitis, eczema  

and chronic actinic dermatitis have a significant impact on the quality of patient’s life, greatly reducing it. 

The most important place in the therapy of these diseases is found in topical glucocorticosteroids in combi-

nation with competent basic therapy. 

The aim of the study was to evaluate the clinical efficacy, safety profile, and tolerability of an external cor-

ticosteroid drug with a combination composition: methylprednisolone aceponate 0.1 % + urea 2 % (Kom-

foderm M2) in combination with dextpanthenol, allantoin and Shea butter (Dexpan plus cream) in dermato-

logical practice in the treatment of eczematous process.

Materials and methods. 48 patients, from 18 to 58 years old with mild to middle-severe eczematous pro-

cess, were under observation, including 16 with allergic contact dermatitis, 14 patients with atopic derma-

titis and 10 patients with eczema brushes, and 8 people with actinic dermatitis. Cream Komfoderm M2 was 

applied to the affected skin areas once a day in combination with cream Dexpan plus as standard therapy 

and emollient cosmetic. We investigated the parameters of the DLQI questionnaire “Dermatological Quality 

of Life Index” .

Results As a result of the conducted observational study, data were obtained on the high effectiveness of 

therapy with the combined use of the drug Komfoderm M2 and Dexpan plus. An excellent evaluation of 

the efficacy of the scheme used was found in 37 (77 %) patients, a good one in 9 (18,8 %) and 2 (4.2 %) 

patients had a satisfactory result.

Conclusions. This clinical study proves the high efficacy, safety and tolerability of the drugs — Cream with 

0.1 % MPA and urea 2 % (Komfoderm M2) in combination with a cream containing dexpanthenol, allan-

tonoin and Shea butter (Dexpan plus) in the treatment of eczematous process.

Keywords: allergic contact dermatitis, atopic dermatitis, eczema, chronic actinic dermatitis, Сamphoderm M2, Dexpan plus, 

efficacy, safety, DLQI
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Топическая терапия больных с хроническими забо-
леваниями кожи является одной из актуальных проблем 
в современной дерматологи и используется для лечения 
ряда хронических дерматозов [1, 2].

В современном мире топические глюкокортикосте-
роиды (ТГКС) занимают лидирующее положение среди 
всех препаратов для наружного лечения кожных заболе-
ваний. ТГКС позволяют быстро подавить воспалительные 
явления в коже и устранить часто сопутствующие симп-
томы многих дерматозов (зуд, жжение) [3, 4]. Высокая 
эффективность сделала эту группу препаратов одними 
из наиболее часто применяемых лекарственных средств 
[5, 6]. Предложенная терапия способствует повышению 
качества жизни пациентов. Однако, несмотря на большое 
количество различных ТГКС, актуальность поиска новых 
препаратов сохраняется.

C момента появления первого ТГКС прошло более 
50 лет. Развитие кортикостероидной терапии претерпе-
ло эволюцию от создания первых ТГКС с выраженными 
побочными эффектами до синтеза стероидов с высокой 
эффективностью и минимальными местными побочными 
реакциями [5, 6].

Одним из таких препаратов, вызывающий особый 
интерес и сочетающий в себе высокую эффективность 
и минимальные побочные эффекты, является 0,1%-ный 
метилпреднизолона ацепонат, применяемый в клиниче-
ской практике с 1994 г. [7]. Появление метилпреднизоло-
на ацепоната расширило арсенал препаратов с высокой 
эффективностью и безопасностью [8, 9].

J. Ortonne (1994) и K. Hoffmann и соавт. (1998) дока-
зали очень низкий атрофогенный эффект, используя ме-
тилпреднизолона ацепонат в виде крема, мази и жирной 
мази 1 раз в день в течение 6 недель [10] и 3 недели под 
окклюзию на кожу предплечья [11].

За время существования 0,1%-го метилпреднизоло-
на ацепоната накоплен достаточно значительный кли-
нический опыт. Высокая эффективность и безопасность 
препарата доказана различными крупными отечествен-
ными и зарубежными дерматологическими исследовани-
ями [12–16].

В последнее время для наружного лечения хрони-
ческих воспалительных дерматозов активно использу-
ют средства, обладающие выраженным увлажняющим, 
смягчающим и регенерирующим действием. Создание 
новых комбинированных средств топической терапии 
позволяет потенцировать действие большинства лекар-
ственных веществ при отсутствии побочных эффектов  
в виде аллергических реакций, лекарственной зависимо-
сти и взаимодействия на другие органы.

На отечественном фармацевтическом рынке появил-
ся новый препарат Комфодерм М2 крем, который содер-
жит в своем составе 0,1 % МПА и 2 % мочевину. Моче-
вина, обладающая широким спектром физиологического 
действия, входит в состав натурального увлажняющего 
фактора, активно применяется в клинической практике 
в дерматологии и косметологии. Увлажняющий эффект 
мочевины обусловлен поглощением воды из дермы  
и удержанием ее в клетках эпидермиса, снижением транс-
эпидермальной потери влаги. Благодаря кератолитиче-
скому действию мочевина может выступать проводни-
ком других активных веществ, включаемых в препараты. 
Экспериментальные исследования установили снижение 
интенсивности пролиферации кератиноцитов и умень-
шение толщины эпидермиса при воздействии компози-
ции с мочевиной на кожу [17–20]. Зарубежными колле-

гами отмечены положительные результаты применения 
препаратов с мочевиной для терапии пациентов с эк-
земой, дерматитами, кератозом, псориазом, ихтиозом, 
АтД [21–28]. В частности, I. Hagemann и E. Proksch [22]  
определили снижение гиперпролиферации эпидермиса и 
усиление дифференцировки при псориазе в результате 
топической терапии препаратами с мочевиной. В литера-
туре описаны многочисленные преимущества сочета-
ния ТГКС и эмолентов при атопическом дерматите (АД)  
и других стероидчувствительных дерматозах по сравне-
нию с монотерапией ТГКС [29–31]. 

В исследовании с участием здоровых добровольцев 
с сухой кожей были показаны увлажняющие свойства 
стимулятора репарации тканей декспантенола. Была 
выявлена способность декспантенола улучшать гид-
ратацию рогового слоя и уменьшать трансэпидермаль-
ную потерю воды [32–34]. У декспантенола обнаружена 
также способность защищать кожу от воздействия раз-
дражителей [35, 36].

Цель настоящего исследования — оценка клиниче-
ской эффективности, профиля безопасности и переноси-
мости наружного кортикостероидного препарата с ком-
бинированным составом: метилпреднизолона ацепонат 
0,1 % + мочевина 2 % (Комфодерм М2) в сочетании с эмо-
лентом, содержащим декспантенол, аллантоин и масло 
ши (крем Декспан плюс) в дерматологической практике 
при лечении экзематозного процесса.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 48 пациентов, 

обращавшихся в лечебно-диагностический центр клиник 
Самарского государственного медицинского универси-
тета на амбулаторный прием с экзематозным процессом 
легкой и средней степени тяжести, из них 16 — с аллер-
гическим контактным дерматитом, 14 пациентов — с ато-
пическим дерматитом, 10 пациентов — с экземой кистей, 
8 пациентов — с хроническим актиническим дермати-
том. Формирование выборочной совокупности пациен-
тов проводили в соответствии с критериями включения  
и исключения. В исследование включали пациентов, соот-
ветствующих критериям: мужчины и женщины в возрасте 
18–58 лет с экзематозным процессом, за исключением 
беременных и имеющих противопоказания к применению 
данного вида лечения.

Все пациенты находились на топической моно-
терапии. Больные с хроническим актиническим дерма-
титом дополнительно использовали фотозащитный крем 
SPF 50+ в период инсоляции. Крем Комфодерм М2 на-
носился на пораженные участки кожи 1 раз в сутки че-
рез 15 минут после нанесения эмолентного средства. 
Продолжительность лечения составляла от 5 до 14 дней 
при ежедневном нанесении в сочетании с кремом Декс-
пан плюс в качестве стандартной терапии и эмолентного 
косметического средства, который наносился 1–2 раза 
в день. У отдельных пациентов после активной терапии 
переходили на поддерживающую интермиттирующую 
схему применения Комфодерма М2 2 раза в неделю сов-
местно с Декспаном плюс на другие дни. Наблюдение од-
ного пациента продолжалось 2 месяца. 

Учитывая отсутствие общепринятого стандартного 
индекса оценки тяжести при хроническом актиническом 
дерматите, для универсальности оценки выбранных дер-
матозов нами была использована упрощенная балльная 
система симптомов заболевания: 3 балла — максималь-
ная выраженность симптомов, 2 балла — средняя сте-
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пень выраженности, 1 балл — минимальная выражен-
ность и 0 баллов — разрешение процесса. При оценке 
совокупности баллов определялись критерии лечения: 
клиническое излечение, значительное улучшение, улуч-
шение, без эффекта. 

Сроки результатов лечения оценивали на 3, 5, 7, 14  
и 21-й день. Окончательный результат лечения оценива-
ли по истечении 2 месяцев после начала терапии.

До начала, через 1 и 2 месяца больным проводили 
анализ качества жизни пациентов, исследовались пока-
затели опросника ДИКЖ «Дерматологический индекс ка-
чества жизни», состоящего из 10 пунктов и включающего 
оценочные показатели от 0 до 3 баллов с максимальной 
суммой баллов 30; качество жизни пациента обратно про-
порционально сумме баллов. Наличие сопутствующих 
заболеваний не было критерием исключения пациента из 
выборочной совокупности, так как кремы Комфодерм М2 
и Декспан плюс можно применять одновременно с полу-
чаемым лечением.

Результаты и обсуждение
В результате проведенного наблюдательного ис-

следования были получены данные о высокой эффек-

тивности терапии с сочетанным применением препа-
рата Комфодерм М2 и Декспан плюс. Отличная оценка 
эффективности используемой схемы установлена у 37 
(77 %) пациентов, хорошая — у 9 (18,8 %) и 2 (4,2 %) па-
циента имели удовлетворительный результат.

ДИКЖ в начале терапии составил 17,3 ± 1,62, через 
4 недели — 3,5 ± 0,03, через 8 недель — 1,3 ± 0,03 балла. 
Высокий ДИКЖ в момент первого обращения отмечает-
ся тем, что большая часть высыпаний, располагающихся 
на открытых участках тела, и выраженный зуд, вызывают 
сильные эмоциональные проблемы и дискомфорт у па-
циента (рис. 1).

Самая высокая эффективность используемой комби-
нированной схемы была отмечена у пациентов с острым 
и подострым течением экзематозного процесса при ал-
лергическом и атопическом дерматитах. Под воздействи-
ем лечения уменьшались зуд, эритема, инфильтрация и 
шелушение. В течение 10–14 дней практически полно-
стью разрешался патологический процесс. Клиническое 
излечение отмечено у 15 (93,7 %) пациентов с аллерги-
ческим контактным дерматитом, у 3 (21,4 %) пациентов 
с атопическим дерматитом. Значительное улучшение 
имели 1 (6,25 %) пациент с аллергическим дерматитом, 
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Рис. 2. Эффективность используемой комбинированной схемы

Fig. 2. Efficiency of the combined scheme used 

Рис. 1. ДИКЖ у больных с аллергическим дерматитом, атопическим дерматитом, экземой, ХАД 

Fig. 1. Dermatology Life Quality Index (DLQI) in patients with allergic dermatitis, atopic dermatitis, eczema, chronic actinic dermatitis
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9 (64,3 %) пациентов с атопическим дерматитом, 6 (60 %) 
пациентов с экземой на кистях и 3 пациента с хрониче-
ским актиническим дерматитом (37,5 %). У 1 (7,1 %) па-
циента с атопическим дерматитом, 3 (30 %) пациентов  
с экземой и 4 (50 %) с хроническим актиническим дерма-
титом результат был оценен как улучшение и 2 пациента —  
1 (10 %) экземой и 1 (12,5 %) с хроническим актиниче-
ским дерматитом — имели наиболее торпидное течение 
и, как следствие, более низкий результат — удовлетвори-
тельный (рис. 2).

ДИКЖ у больных с аллергическим дерматитом в нача-
ле терапии составил 18,3 ± 0,64 балла, через 4 недели —  
3,1 ± 0,02 и через 8 недель — 1,5 ± 0,02. У пациентов 
с атопическим дерматитом ДИКЖ в начале терапии со-
ставил 17,2 ± 1,02 балла, через недели — 4,1 ± 0,03  
и через 8 недель — 1,3 ± 1,82. У больных с экземой  
в начале терапии ДИКЖ составил 17,3 ± 0,64 балла, че-
рез 4 недели — 3,2 ± 0,04 и через 8 недель — 1,2 ± 0,04. 
При хроническом актиническом дерматите ДИКЖ соста-
вил в начале лечения 16,4 ± 0,02 балла, через 4 недели —  
3,7 ± 0,03 и через 8 недель — 1,1 ± 0,02 (рис. 1).

У отдельных пациентов с атопическим дерматитом 
и экземой кистей после проведенной активной терапии 
переходили на поддерживающую интермиттирующую 
программу с применением Комфодерм М2 два дня  
в неделю совместно с ежедневным применением крема 

Декспан плюс. Переносимость используемой комбиниро-
ванной схемы у 100 % пациентов была удовлетворитель-
ная. Побочных эффектов не зарегистрировано. 

Заключение
Данное клиническое исследование доказывает вы-

сокую эффективность, безопасность и переносимость 
препаратов — крема с МПА 0,1 % и мочевиной 2 % 
(Комфодерм М2) в сочетании с кремом, содержащим 
декспантенол, аллантоин и масло ши (Декспан плюс)  
в лечении экзематозного процесса, сопровождающегося 
снижением качества жизни больных. В результате комби-
нированной терапии мы отметили снижение активности 
воспалительного процесса, уменьшение сухости, зуда  
и шелушения. 2%-ная мочевина в составе крема Комфо-
дерм М2 и декспантенол, аллантоин и масло ши в соста-
ве Декспана плюс уменьшили трансэпидермальную поте-
рю воды, что привело к выраженному увлажнению коже 
и усилению регенерации. Побочных явлений не было. 
Применение крема Комфодерм М2 под контролем врача 
может продолжаться от 3 дней до 4 недель и применяться 
на участках с тонкой чувствительной кожей, избегая яв-
лений привыкания. Комбинированная терапия кремами 
Комфодерм М2 и Декспан плюс может быть рекомендо-
вана для лечения не только островоспалительных про-
цессов, но и хронических дерматозов.
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