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Организация и результаты оказания медицинской 
помощи по профилю «дерматовенерология» 
в Российской Федерации. Итоги 2018 года

Кубанов А. А., Богданова Е. В.*

Государственный научный центр дерматовенерологии и косметологии  
Министерства здравоохранения Российской Федерации
107076, Российская Федерация, г. Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6

В статье приведен анализ состояния ресурсов и результатов деятельности медицинских органи-
заций, оказывающих медицинскую помощь по профилю «дерматовенерология», по состоянию 
за 2018 год. Описана динамика заболеваемости инфекциями, передаваемыми половым путем,  
распространенности и заболеваемости болезнями кожи и подкожной клетчатки в 2018 году.

Ключевые слова: статистические данные, коечный фонд, работа дерматовенерологической койки, заболеваемость 
инфекциями, передаваемыми половым путем, распространенность болезней кожи

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии потенциального конфликта интересов, требующего
раскрытия в данной статье.

Для цитирования: Кубанов А. А., Богданова Е. В. Организация и результаты оказания медицинской помощи 
по профилю «дерматовенерология» в Российской Федерации. Итоги 2018 года. Вестник дерматологии и ве-
нерологии. 2019;95(4):8–23. https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-8-23
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Dermatovenereologic health care delivery 
management in the Russian Federation. Results of 2018

Alexey A. Kubanov, Elena V. Bogdanova*

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

The paper presents the analysis of resources and the results of work of dermatovenereologic healthcare 
organizations in 2018. The dynamics of incidence of sexually transmitted infections, and the dynamics of 
prevalence of skin disorders in the Russian Federation is described.

Keywords: statistical data, bed capacity, dermatovenereologic bed rates, incidence of sexually transmitted infections, prevalence 
of skin disorders
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Согласно данным федерального статистического 
наблюдения [1, 2], в 2018 году в Российской Федерации 
число кожно-венерологических диспансеров составило 
122. По сравнению с 2017 годом их число было сокра-
щено на один за счет реорганизации кожно-венероло-
гического диспансера в Алтайском крае. Оказание ме-
дицинской помощи по профилю «дерматовенерология» 
населению осуществлялось также на базе 8 центров 
специализированной медицинской помощи, 112 дерма-
товенерологических отделений и 3130 дерматовенеро-
логических кабинетов многопрофильных медицинских 
организаций.

В 2018 году продолжилось снижение показателя 
обеспеченности населения Российской Федерации вра-
чами-дерматовенерологами. На конец 2018 года обес-
печенность населения врачами-дерматовенерологами 
составляла 0,55 на 10 тысяч населения, что на 3,5 % 
ниже показателя 2017 года (0,57 на 10 тысяч населе-
ния) (рис. 1).

Число физических лиц врачей-дерматовенероло-
гов, работающих на основных должностях, в 2018 году 
составило 8137 (рис. 2), 87 % из них (7050 физических 
лиц) были заняты в подразделениях, оказывающих ме-
дицинскую помощь в амбулаторных условиях. Из 8137 
врачей-дерматовенерологов высшую квалификацион-
ную категорию имеют 30 % (2432) врачей, первую — 

11 % (910 врачей), вторую — 4 % (361 врач). Стоит 
отметить, что 55 % дерматовенерологов (4434) квали-
фикационной категории не имеют (рис. 3).

На протяжении периода 2016–2018 гг. число врачей- 
дерматовенерологов, имеющих высшую категорию, 
остается на одном уровне (2450 в 2016 году, 2452 — 
в 2017 году и 2432 — в 2018 году). В то же время на-
блюдается сокращение числа врачей с первой и второй 
квалификационной категорией. Так, за трехлетний пе-
риод число дерматовенерологов, имеющих первую ква-
лификационную категорию, сократилось на 12 % (1028 
в 2016 году, 957 — в 2017 году, 910 — в 2018 году), 
а число врачей, имеющих вторую категорию, — на 19 % 
(447 в 2016 году, 384 — в 2017 году, 361 — в 2018 году). 
Таким образом, на фоне общего уменьшения числа 
специалистов можно отметить более выраженное со-
кращение числа врачей с первой и второй квалифика-
ционной категорией.

Укомплектованность медицинских организаций 
врачами-дерматовенерологами в 2018 году состави-
ла 85 % при коэффициенте совместительства 1,15. 
Укомплектованность врачами, оказывающими меди-
цинскую помощь в стационарных условиях, несколько 
выше (88 %) укомплектованности врачами, оказываю-
щими медицинскую помощь в амбулаторных условиях 
(85 %). За период 2015–2018 гг. наблюдается снижение 

на 10 тысяч населения
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Рис. 1. Обеспеченность населения Российской Федерации врачами-дерматовенерологами, на 10 000 населения, 2010–2018 гг. 
Fig. 1. The number of dermatovenereologists per 10,000 population in the Russian Federation in 2010–2018

Рис. 2. Динамика числа врачей-дерматовенерологов в Российской Федерации, 2010–2018 гг.
Fig. 2. The number of dermatovenereologists in the Russian Federation in 2010–2018
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Таблица 1. Укомплектованность медицинских организаций врачами-дерматовенерологами, 2016–2018 гг.
Table 1. Dermatovenereologists staffing level in the Russian Federation, 2016–2018

Укомплектованность
Год

2015 2016 2017 2018

В целом по медицинским организациям 89 % 87 % 87 % 85 %

В подразделениях, оказывающих медицинскую помощь в амбулаторных условиях 89 % 87 % 86 % 85 %

В подразделениях, оказывающих медицинскую помощь в стационарных условиях 90 % 90 % 90 % 88 %

Квалификационная категория
(всего 8 137 дерматовенерологов)

Вторая
361
4 %

Первая
910

11 %

Без категории
4 434
55 %

Высшая
2 432

30 %

Рис. 3. Наличие квалификационной категории у врачей-дерматове-
нерологов, 2018 год
Fig. 3. Dermatovenereologists by qualification grade in 2018
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44 972 822
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Рис. 5. Число посещений врачей-дерматовенерологов на 1000 населения, 2011–2018 гг.
Fig. 5. The number of visits to dermatovenereologists per 1,000 population in 2011–2018

Рис. 4. Динамика числа посещений врачей-дерматовенерологов в Российской Федерации, 2011–2018 гг.
Fig. 4. The number of visits to dermatovenereologists in the Russian Federation, 2011–2018

укомплектованности медицинских организаций врача-
ми-дерматовенерологами (2015 год — 89 %), преимуще-
ственно за счет врачей амбулаторного звена (табл. 1). 
За четырехлетний период число врачей, оказывающих 
медицинскую помощь в стационарных условиях, сокра-
тилось на 1,5 %, а число врачей, оказывающих меди-
цинскую помощь в амбулаторных условиях — на 5 %.

Оказание медицинской помощи по профилю «дерма-
товенерология» в амбулаторных условиях
В 2018 году по-прежнему наблюдается сокращение 

объемов медицинской помощи по профилю «дермато-
венерология», оказываемой населению в амбулаторных 
условиях. В 2018 году всего к врачам-дерматовенероло-
гам было сделано 41 810 169 посещений, что на 2,4 % 
ниже числа посещений в 2017 году (рис. 4).

В перерасчете на 1000 населения число посещений 
врачей-дерматовенерологов в 2018 году составило 284,7. 
По сравнению с аналогичным показателем 2014 года 
(334,2) произошло 15 % сокращение числа посещений 
врачей-дерматовенерологов на 1000 населения (рис. 5).
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В то же время на фоне постоянного сокращения 
с 2014 года числа посещений врачей-дерматовенеро-
логов на 1000 населения в 2018 году зарегистрирован 
наименьший годовой темп снижения (-2,4 %) показа-
теля, тогда как в 2017 году его снижение составляло 
5,2 %, в 2016 году — 3,2 %, в 2015 году — 5,0 %.

По поводу 
заболеваний 
взрослыми
18 652 438
45 %

Профилак-
тические

детьми
5 459 944

13 %

По поводу 
заболеваний 
детьми
5 572 030
13 %

Профилак-
тические

взрослыми
12 125 757

29 %

Профилактические — 42 % По поводу заболеваний — 58 %

Рис. 6. Структура посещений врачей-дерматовенерологов в 2018 году
Fig. 6. The structure of visits to dermatovenereologists in 2018
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Дневной
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0,45 на 10 тыс. нас.

Рис. 7. Коечный фонд дерматовенерологического профиля круглосуточных и дневных стационаров, 2017–2018 гг.
Fig. 7. Dermatovenereologic bed capacity of hospitals and day patient departments in 2017–2018
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Рис. 8. Структура коечного фонда круглосуточных стационаров дерматовенерологического профиля, 2018 год
Fig. 8. The structure of day-and-night dermatovenereologic beds in 2018

Структура посещений врачей-дерматовенеро-
логов существенных изменений не претерпела. 
Большую часть посещений, 58 %, составляют посе-
щения по поводу заболеваний, в том числе взрослы-
ми — 45 % (18 652 438 посещений), детьми — 13 % 
(5 572 030 посещений). Доля профилактических посе-
щений в 2018 году составила 42 %, в том числе взрос-
лыми — 29 % (12 125 757 посещений), детьми — 13 % 
(5 459 944 посещений) (рис. 6).

Оказание медицинской помощи по профилю «дермато-
венерология» в условиях круглосуточных стационаров
В 2018 году было продолжено сокращение кругло-

суточного коечного фонда дерматовенерологического 
профиля. По состоянию на конец 2018 года было раз-
вернуто 9266 круглосуточных дерматовенерологических 
коек, а соответствующий показатель обеспеченности на-
селения койками был равен 0,63 на 10 тысяч. Снижение 
показателя обеспеченности населения круглосуточны-
ми дерматовенерологическими койками по отношению 
к предыдущему году составило 3,1 % (рис. 7).

Из 9266 круглосуточных дерматовенерологических 
коек дерматологические койки составляли 7094, из них 
5970 для взрослых и 1124 — для детей. Число круглосу-
точных венерологических коек составило 2172, из них 
2110 для взрослых и 62 — для детей (рис. 8).

На фоне уменьшения числа круглосуточных дер-
матовенерологических коек наблюдается сокращение 
средней длительности пребывания больного на койке 
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Рис. 9. Динамика работы круглосуточной дерматовенерологической койки, 2004–2018 гг.
Fig. 9. The day-and-night dermatovenereologic bed rates in 2004–2018

Рис. 10. Динамика работы круглосуточной дерматологической койки (А — для взрослых; Б — для детей), 2013–2018 гг.
Fig. 10. The day-and-night dermatologic bed rates (А — for adults; Б — for children) in 2013–2018

А Б

с 15,0 дня в 2015 году до 14,3 дня — в 2018 году (-4,7 % 
за период 2015–2018 гг.) и ускорение оборота койки 
с 20,9 в 2015 году до 21,9 в 2018 году (+4,8 %). Сокраще-
ние средней длительности пребывания больных на дер-
матологических койках происходит интенсивнее, чем 
на венерологических. В то же время для детских коек, 
как дерматологических, так и венерологических, отмеча-
ется значительно большее ускорение оборота (табл. 2).

Работа круглосуточной дерматовенерологиче-
ской койки в 2018 году составила 312 дней. Несмотря 
на достигнутую в целом за период 2004–2018 гг. интен-
сификацию работы дерматовенерологической койки 
с 297 до 312 дней, на протяжении последних четырех 

лет показатель остается на одном уровне (313 дней 
в 2015 году, 312 дней в 2018 году) (рис. 9).

Показатель работы дерматологической койки 
на протяжении периода 2013–2018 гг. остается на уров-
не ниже целевого. Наблюдается снижение показате-
ля работы дерматологической койки для взрослых 
с 321 дня в 2015 году до 314 дней в 2017 и 2018 гг. 
Показатель работы дерматологической койки для де-
тей в 2018 году зарегистрирован на уровне 313 дней, 
что выше показателя 2015 года (297 дней), но ниже по-
казателя 2017 года (324 дня) (рис. 10).

Показатель работы венерологической койки 
для взрослых в 2018 году составил 309 дней, а в целом 

Таблица 2. Средняя длительность пребывания больного на койке и оборот круглосуточной дерматовенерологической койки, 2015–2018 гг.
Table 2. The average hospital stay and day-and-night dermatovenereologic bed rotation in 2015–2018

Профиль койки 
Средняя длительность пребывания, дней Изменение 

показателя
Оборот койки, число больных Изменение 

показателя2015 2016 2017 2018 2015 2016 2017 2018

Дерматовенерологическая 15,0 14,5 14,5 14,3 -4,7 % 20,9 21,5 21,7 21,9 +4,8 %

Дерматологическая для взрослых 14,6 14,3 14,2 14,0 -4,1 % 21,9 22,2 22,1 22,5 +2,7 %

Дерматологическая для детей 14,6 14,1 14,0 13,6 -6,8 % 20,3 22,4 23,1 23,1 +13,8 %

Венерологическая для взрослых 16,2 15,8 15,5 15,8 -2,5 % 18,6 19,1 20,1 19,6 +5,4 %

Венерологическая для детей 12,9 13,1 13,7 12,8 -0,8 % 14,8 16,6 18,3 18,8 +27,0 %

Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):8–23



14ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ / ORGANIZATION OF HEALTH CARE 

за рассматриваемый период 2013–2018 гг. наблюда-
ется его увеличение на 15,3 %. Несмотря на прирост 
по отношению к 2015 году на низком уровне остается 
показатель работы венерологической койки для де-
тей — 241 день в 2018 году (рис. 11).

Сокращение коечного фонда круглосуточных ста-
ционаров (на 29 % за период 2013–2018 гг.) происходит 
на фоне ежегодного сокращения объемов оказывае-
мой населению медицинской помощи в стационарных 
условиях. В 2018 году на круглосуточных дерматове-
нерологических койках было пролечено 194 919 боль-
ных, что на 19 % меньше, чем в 2013 году (242 405), 
и на 3,6 % меньше, чем в 2017 году (202 143) (рис. 12).

Оказание медицинской помощи по профилю «дерма-
товенерология» в условиях дневных стационаров
Число койко-мест дневных стационаров на конец 

2018 года составляло всего 6527, в том числе 3459 кой-
ко-мест дневных стационаров медицинских организаций, 
оказывающих медицинскую помощь в стационарных 
условиях, и 3068 мест дневных стационаров медицинских 
организаций, оказывающих медицинскую помощь в ам-
булаторных условиях. После развертывания в 2014 году 
дополнительных мощностей дневных стационаров число 
койко-мест дневных стационаров медицинских органи-
заций, оказывающих медицинскую помощь в стацио-
нарных условиях, на протяжении периода 2015–2018 гг. 
сохраняется на одном уровне (3418 в 2015 году, 3459 — 
в 2018 году). За тот же период число мест дневных ста-
ционаров медицинских организаций, оказывающих 
медицинскую помощь в амбулаторных условиях, было 
сокращено на 8,5 %, с 3353 до 3068 мест (рис. 13).

Показатель обеспеченности койко-местами и ме-
стами дневных стационаров в 2018 году составил соот-
ветственно 0,24 и 0,21 на 10 тысяч населения.

В 2018 году в дневных стационарах медицинских 
организаций, оказывающих медицинскую помощь 
в стационарных условиях, было пролечено 80 366 боль-
ных, в дневных стационарах медицинских организаций, 
оказывающих медицинскую помощь в амбулаторных 
условиях — 91 266 больных. В целом за последние 
три года наблюдается рост объемов медицинской по-
мощи, оказываемой в дневных стационарах при круг-
лосуточных подразделениях (число пролеченных боль-
ных возросло на 4,6 %). За тот же период наблюдается 
незначительное (на 1 %) сокращение объемов меди-
цинской помощи, оказываемой в дневных стационарах 
при амбулаторных подразделениях, которое тем не ме-
нее происходит на фоне более выраженного сокраще-
ния (-8,5 %) числа развернутых койко-мест (рис. 14).

Работа койко-мест дневных стационаров, как в ста-
ционарных, так и в амбулаторных условиях, остается 
на недостаточном уровне, составляя в 2018 году 289 
и 300 дней соответственно (рис. 15).

Таким образом, в ходе внедрения стационарза-
мещающих технологий с 2014 года происходит пере-
распределение объемов оказываемой медицинской 
помощи из круглосуточных в дневные стационары. 
Однако на протяжении последних трех лет, несмотря 
на увеличение числа больных, пролеченных в днев-
ных стационарах, наблюдается некоторое сокращение 
суммарных объемов медицинской помощи, оказыва-
емой в круглосуточных и дневных стационарах (число 
больных, пролеченных на круглосуточных и дневных 
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Рис. 11. Динамика работы круглосуточной венерологической койки (А — для взрослых; Б — для детей), 2013–2018 гг.
Fig. 11. The day-and-night venereologic bed rates (А — for adults; Б — for children), 2013–2018
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Рис. 12. Динамика числа пролеченных больных на круглосуточных дерматовенерологических койках, 2013–2018 гг.
Fig. 12. The number of patients treated on day-and-night dermatovenereologic beds, 2013–2018
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Fig. 15. The day dermatovenereologic bed rates (А — in hospitals; Б — in out-patient departments), 2013–2018
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Рис. 13. Коечный фонд дневных стационаров дерматовенерологического профиля, 2013–2018 гг.
Fig. 13. Dermatovenereologic bed capacity in day patient departments, 2013–2018

Рис. 14. Число пролеченных больных в дневных стационарах, 2013–2018 гг.
Fig. 14. The number of patients treated on day dermatovenereologic beds, 2013–2018

дерматовенерологических койках в 2018 году, сократи-
лось на 5 % по сравнению с 2015 годом) (рис. 16).

Заболеваемость инфекциями, передаваемыми 
половым путем
В 2018 году продолжается снижение заболевае-

мости населения Российской Федерации инфекциями, 
передаваемыми половым путем [3, 4]. Всего за год было 
зарегистрировано 185 227 вновь выявленных случаев 
заболеваний. Показатель заболеваемости населения 
инфекциями, передаваемыми половым путем, снизил-
ся до 126,1 на 100 тысяч населения. В целом за период 
2006–2018 гг. заболеваемость инфекциями, передавае-
мыми половым путем, сократилась в 3,8 раза, при этом 

с 2011 года отмечаются стабильные ежегодные темпы 
снижения заболеваемости на 11–12 % (рис. 17).

Наиболее высокие показатели заболеваемости ин-
фекциями, передаваемыми половым путем, в 2018 году 
зарегистрированы в Дальневосточном (199,6), Сибир-
ском (161,1) и Северо-Западном (160,3) федеральных 
округах. Показатели заболеваемости ниже среднерос-
сийского отмечены в Южном (93,2), Центральном (91,8) 
и Северо-Кавказском (80,1) округах (рис. 18).

В 2018 году всего было зарегистрировано 24 563 
случая заболеваний сифилисом с вновь установленным 
диагнозом. Показатель заболеваемости составил 16,7 
на 100 тысяч населения. По сравнению с 2011 годом 
заболеваемость сифилисом снижена на 56 % (рис. 19).

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2019;95(4):8–23
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Рис. 16. Пролечено больных в круглосуточных и дневных стационарах, 2013–2018 гг.
Fig. 16. Number of patients treated in dermatovenereologic hospitals and day patient departments in 2013–2018 

Рис. 17. Динамика заболеваемости инфекциями, передаваемыми половым путем, в Российской Федерации, 2006–2018 гг.
Fig. 17. The incidence of sexually transmitted infections in the Russian Federation in 2006–2018

Рис. 18. Заболеваемость инфекциями, передаваемыми половым путем, в федеральных округах, 2018 год
Fig. 18. The incidence of sexually transmitted infections in federal districts of the Russian Federation in 2018

Из 24 563 случаев заболеваний 5223 случая си-
филиса были выявлены среди иностранных граждан. 
Несмотря на снижение с 2017 года абсолютного чис-
ла случаев сифилиса, выявленных среди иностранных 
граждан (6028 в 2016 году, 5820 — в 2017 году, 5223 — 
в 2018 году), их доля в общей структуре увеличивается 
(19 % в 2016 году, 20 % в 2017 году, 21 % — в 2018 году) 
(рис. 20). При этом более половины (3230) всех случа-
ев сифилиса, выявленных среди иностранных граждан, 
приходится на Центральный федеральный округ.

В Российской Федерации продолжается стабильное 
снижение заболеваемости ранними формами сифили-
са, составившее за период 2011–2018 гг. 73 % (с 32,4 
в 2011 году до 8,6 в 2018 году). Между тем в 2018 году 
не зарегистрирована динамика прироста заболевае-
мости поздними и другими и неуточненными формами 
сифилиса. Так, впервые с 2011 года заболеваемость 
поздними формами сифилиса осталась на уровне пре-
дыдущего года, составив 4,7 на 100 тысяч населения. 
Заболеваемость другими и неуточненными формами 
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Рис. 19. Динамика заболеваемости сифилисом в Российской Федерации, 2011–2018 гг.
Fig. 19. The incidence of syphilis in the Russian Federation in 2011–2018

Рис. 20. Число случаев сифилиса, выявленных среди граждан Российской Федерации и иностранных граждан, 2011–2018 гг.
Fig. 20. The number of cases of syphilis registered among Russian citizens and non-citizens in 2011–2018

Рис. 21. Заболеваемость различными формами сифилиса в Российской Федерации, 2011–2018 гг.
Fig. 21. The incidence of early, late and unspecified syphilis in the Russian Federation in 2011–2018

сифилиса в 2018 году зарегистрирована на уровне 3,4 
на 100 тысяч населения, что на 5,5 % ниже показателя 
2017 года (рис. 21). Однако стабилизация заболевае-
мости поздними формами и снижение заболеваемости 
другими и неуточненными формами сифилиса преиму-
щественно обусловлены снижением в 2018 году числа 
вновь вывяленных случаев этих форм сифилиса среди 
иностранных граждан.

Всего в 2018 году среди детей в возрасте 0–14 лет 
было зарегистрировано 112 случаев сифилиса, в том 
числе 31 случай врожденного сифилиса и 81 слу-
чай — приобретенного. В этой возрастной группе 
прослеживается устойчивая динамика снижения за-
болеваемости, которое за период с 2006 по 2018 год 
стало десятикратным: заболеваемость составляла 4,4 

на 100 тысяч детского населения в 2006 году и 0,43 — 
в 2018 году (рис. 22).

Среди детей данной возрастной группы преоблада-
ет бытовой путь заражения приобретенным сифилисом 
(66 из 81 случая в 2018 году). Половой путь заражения 
сифилисом был зарегистрирован у 10 детей, у 5 детей 
путь заражения уточнен не был (рис. 23).

Всего в 2018 году было выявлено 32 случая вро-
жденного сифилиса, из них 31 — среди детей в воз-
расте 0–14 лет и 1 случай — среди детей в возрасте 
15–17 лет. Заболеваемость врожденным сифилисом 
в 2018 году составила 0,12 на 100 тысяч детского насе-
ления, что на 20 % ниже показателя 2017 года (38 слу-
чаев среди детей 0–14 лет, 0,15 на 100 тысяч соответ-
ствующего населения).

Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):8–23
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Рис. 22. Динамика заболеваемости сифилисом детей в возрасте 0–14 лет, 2006–2018 гг.
Fig. 22. The incidence of syphilis among children aged 0–14 years old in 2006–2018

Рис. 23. Пути заражения сифилисом детей в возрасте 0–14 лет, 2017–2018 гг.
Fig. 23. Routes of infection by syphilis among children 0–14 years old in 2017–2018

Наибольшее число случаев врожденного сифилиса 
среди детей в возрасте 0–14 лет было выявлено в Цен-
тральном, Северо-Кавказском и Приволжском феде-
ральных округах (по 7 случаев), показатели заболевае-
мости составили 0,12, 0,31 и 0,13 на 100 тысяч детского 
населения соответственно. В Сибирском федеральном 
округе было выявлено 4 случая врожденного сифилиса 
(показатель заболеваемости 0,12 на 100 тысяч соответ-
ствующего населения), в Дальневосточном и Южном 
федеральных округах — по 3 случая (показатели забо-
леваемости 0,26 и 0,11 соответственно). В Северо-За-
падном и Уральском округах случаев заболеваний 
врожденным сифилисом в 2018 году зарегистрировано 
не было (табл. 3).

Заболеваемость сифилисом среди детей в воз-
расте 15–17 лет также продолжает снижаться. Всего 
в 2018 году в этой группе населения было зарегистри-
ровано 135 случаев сифилиса, из них 1 случай врожден-
ного сифилиса. Показатель заболеваемости составил 
3,2 на 100 тысяч соответствующего населения. За пери-
од 2006–2018 гг. достигнуто снижение заболеваемости 
в 17 раз (с 53,9 на 100 тысяч соответствующего населе-
ния в 2006 году) (рис. 24).

В данной возрастной группе преобладает поло-
вой путь заражения приобретенными формами сифи-
лиса. Так, в 2018 году половым путем заразились 124 

из 134 детей, 6 детей были заражены бытовым путем, 
а у 4 детей путь заражения установлен не был (рис. 25).

В 2018 году заболеваемость трихомонозом зареги-
стрирована на уровне 42,8 на 100 тысяч населения, за-
болеваемость хламидийными инфекциями — на уровне 
27,7, аногенитальными вирусными бородавками — 18,8, 
аногенитальной герпетической вирусной инфекцией — 
11,4, гонококковой инфекцией — 8,7 на 100 тысяч насе-
ления (рис. 25).

За период с 2011 по 2018 г. заболеваемость гоно-
кокковой инфекцией имела наибольший процент сни-
жения — 77 %. Заболеваемость трихомонозом за тот же 
период сократилась на 62 %, хламидийными инфекци-
ями — на 58 %. Заболеваемость сифилисом, как было 
указано выше, снизилась на 56 % за рассматриваемый 
период. Наименьшие темпы снижения заболеваемости 
отмечены для вирусных инфекций, передаваемых поло-
вым путем: заболеваемость аногенитальной герпетиче-
ской инфекцией снизилась на 38 %, аногенитальными 
венерическими бородавками — на 36 %.

За восьмилетний период зафиксированы измене-
ния в структуре и ранговом распределении показателей 
заболеваемости инфекциями, передаваемыми поло-
вым путем. В результате наиболее интенсивной динами-
ки снижения заболеваемости гонококковая инфекция 
с третьего рангового места опустилась на последнее, 
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Рис. 24. Динамика заболеваемости сифилисом детей в возрасте 15–17 лет, 2006–2018 гг.
Fig. 24. The incidence of syphilis among children 15–17 years old in the Russian Federation in 2006–2018

Рис. 25. Пути заражения сифилисом у детей в возрасте 15–17 лет, 2017–2018 гг.
Fig. 25. Routes of infection by syphilis among children 15–17 years old in 2017–2018

Таблица 3. Заболеваемость врожденным сифилисом в Российской Федерации, 2017–2018 гг.
Table 3. The incidence of congenital syphilis in federal districts of the Russian Federation, 2017–2018

Заболеваемость врожденным сифилисом детей 0–14 лет

2017 г. 2018 г.

абсолютное число на 100 тысяч детского населения абсолютное число на 100 тысяч детского населения

Российская Федерация 38 0,15 31 0,12

Центральный ФО 9 0,15 7 0,12

Северо-Западный ФО 3 0,14 0 0,0

Южный ФО 2 0,07 3 0,11

Северо-Кавказский ФО 6 0,31 7 0,31

Приволжский ФО 12 0,23 7 0,13

Уральский ФО 2 0,09 0 0,0

Сибирский ФО 4 0,11 4 0,12

Дальневосточный ФО 0 0,0 3 0,26

а показатели заболеваемости вирусными инфекция-
ми, передаваемыми половым путем, перешли на бо-
лее высокие ранговые позиции. На первом и втором 

местах по показателям заболеваемости по-прежнему 
остаются трихомоноз и хламидийные инфекции соот-
ветственно (рис. 26).

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2019;95(4):8–23
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Fig. 26. The rank distribution of sexually transmitted infections incidence rates in the Russian Federation in 2011–2018

Рис. 27. Распространенность и заболеваемость болезнями кожи и подкожной клетчатки населения Российской Федерации, 2011–2018 гг.
Fig. 27. The prevalence and incidence of skin disorders in the Russian Federation in 2011–2018

Распространенность болезней кожи и подкожной 
клетчатки
В рамках федерального государственного статисти-

ческого наблюдения производится сбор информации 
о числе зарегистрированных среди населения случаев 
заболеваний болезнями кожи и подкожной клетчатки 
в целом по классу, а также о числе случаев заболева-
ний атопическим дерматитом (L20), контактным дерма-
титом (L23–25), другими дерматитами (экзема) (L30), 
псориазом (L40), дискоидной красной волчанкой (L93.0) 
и локализованной склеродермией (L94.0). В этой статье 
будет рассмотрена динамика распространенности и за-
болеваемости населения Российской Федерацией бо-
лезнями кожи и подкожной клетчатки в целом по классу, 
а кроме того — атопическим дерматитом и псориазом.

В 2018 году в Российской Федерации всего было 
зарегистрировано 2 724 384 случая болезней кожи 
и подкожной клетчатки, из них 2 020 882 — с впервые 
в жизни установленным диагнозом. Распространен-
ность болезней кожи и подкожной клетчатки среди 
всего населения страны составила 5672, заболевае-
мость — 4027 на 100 тысяч населения (рис. 27).

Несмотря на наблюдаемую тенденцию к сниже-
нию распространенности и заболеваемости болезня-
ми кожи и подкожной клетчатки в Российской Феде-
рации, оба показателя остаются на высоком уровне. 
На протяжении 2011–2014 гг. наблюдались колебания 

показателей, а с 2015 года в Российской Федерации 
регистрируется снижение как распространенности, так 
и заболеваемости болезнями кожи и подкожной клет-
чатки, причем показатель заболеваемости снизился 
в большей степени (на 14,5 %), чем показатель рас-
пространенности (на 8,8 %). Возможно, что такая ди-
намика дает основания предполагать рост повторной 
обращаемости пациентов с хроническими заболевани-
ями кожи и подкожной клетчатки.

По-прежнему наиболее высокие относительные 
показатели распространенности и заболеваемости 
болезнями кожи и подкожной клетчатки отмечаются 
в детских возрастных группах. Распространенность 
болезней кожи и подкожной клетчатки среди детей 15–
17 лет в 2018 году составила 10 352 на 100 тысяч соот-
ветствующего населения, среди детей 0–14 лет — 8883 
на 100 тысяч соответствующего населения. Показате-
ли заболеваемости находились на уровне 7047 и 6691 
на 100 тысяч населения соответственно. Среди взрос-
лого населения 18 лет и старше распространенность 
болезней кожи и подкожной клетчатки в 2018 году была 
на уровне 4796, заболеваемость — 3331 на 100 тысяч 
соответствующего населения (рис. 28).

Процент снижения как распространенности, так 
и заболеваемости за рассматриваемый период 2014–
2018 гг. был также наибольшим в детских возраст-
ных группах, при этом несколько выше — среди детей 
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Рис. 29. Распространенность болезней кожи и подкожной клетчатки в федеральных округах, 2018 год
Fig. 29. The prevalence of skin disorders in federal districts of the Russian Federation in 2018

Рис. 30. Распространенность и заболеваемость атопическим дерматитом в Российской Федерации, 2011–2018 гг.
Fig. 30. The prevalence and incidence of atopic dermatitis in the Russian Federation in 2011–2018

0–14 лет. Так, распространенность болезней кожи 
и подкожной клетчатки среди детей 0–14 лет снизилась 
на 16 %, среди детей 15–17 лет — на 10 %, а заболевае-
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подкожной клетчатки в различных группах населения, 2018 год
Fig. 28. The prevalence and incidence of skin disorders among population 
of different age groups in the Russian Federation in 2018

мость — на 23 и 18 % соответственно. Среди взрослого 
населения соответствующее снижение показателей со-
ставило 6 и 12 %.

По результатам сравнения данных по распростра-
ненности болезней кожи и подкожной клетчатки в фе-
деральных округах можно отметить, что в 2018 году 
показатели распространенности выше среднероссий-
ского были зарегистрированы в Северо-Западном 
(7470), Приволжском (6245) и Уральском (6200) феде-
ральных округах. Наименьшие же показатели распро-
страненности болезней кожи и подкожной клетчатки 
в 2018 году зарегистрированы в Южном федеральном 
округе (4396) (рис. 29).

В 2018 году распространенность атопического дер-
матита среди всего населения Российской Федерации 
была равна 426,3, заболеваемость — 188,2 на 100 ты-
сяч населения. За период с 2011 года отслеживается 
снижение как распространенности, так и заболевае-
мости атопическим дерматитом на 6,7 и 22 % соответ-
ственно (рис. 30).

Показатели распространенности и заболеваемо-
сти атопическим дерматитом обратно пропорциональ-
ны возрасту: высокие показатели распространенности 
и заболеваемости характерны для младших возрастных 

Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):8–23
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групп, более низкие — для старших. В 2018 году рас-
пространенность атопического дерматита среди детей 
в возрасте 0–14 лет составила 1589, заболеваемость — 
774 на 100 тысяч соответствующего населения. Среди 
детей в возрасте 15–17 лет распространенность ато-
пического дерматита была равна 1134, заболевае-
мость — 374 на 100 тысяч соответствующего населения 
(рис. 31).

Динамика эпидемиологических характеристик 
псориаза имеет иную направленность. В 2018 году 
распространенность псориаза среди всего населения 
составила 242,4, заболеваемость — 66,5 на 100 тысяч 
населения. За период 2011–2018 гг. зарегистрирован 
11 % прирост распространенности псориаза. Что ка-
сается заболеваемости псориазом, то после снижения 
на протяжении периода 2011–2015 гг. с 69,6 до 62,8 
на 100 тысяч населения отмечается ее некоторый при-
рост с 2016 года (рис. 32).

Из года в год наиболее высокие относительные по-
казатели распространенности и заболеваемости псо-
риазом регистрируются среди населения в возрасте 
15–17 лет. В 2018 году в этой возрастной группе они со-
ставляли 332 и 100 на 100 тысяч соответствующего на-

селения, тогда как среди населения в возрасте 18 лет 
и старше они находились на уровне 276 и 74 на 100 ты-
сяч взрослого населения, а среди детей в возрасте 
0–14 лет — 77 и 26 на 100 тысяч детского населения 
соответственно (рис. 33).

Резюмируя вышесказанное, можно отметить:
1. В Российской Федерации регистрируется сни-

жение числа врачей-дерматовенерологов, показателя 
обеспеченности населения и укомплектованности ме-
дицинских организаций врачами-дерматовенеролога-
ми. Одновременно наблюдается непропорционально 
большее сокращение числа специалистов, имеющих 
первую и вторую квалификационные категории, а так-
же сохранение высокой доли специалистов, квалифи-
кационной категории не имеющих. Такая динамика мо-
жет свидетельствовать не только об оттоке врачебных 
кадров из медицинских организаций государственной 
системы здравоохранения, но и об отсутствии мотива-
ции у врачей, особенно молодых, к повышению своей 
квалификации.

2. На протяжении последних лет зарегистриро-
вано снижение укомплектованности врачами-дер-
матовенерологами подразделений, оказывающих 
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Рис. 33. Распространенность и заболеваемость псориазом в различных 
возрастных группах населения, 2018 год
Fig. 33. The prevalence and incidence of psoriasis among population of 
different age groups in 2018
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медицинскую помощь в амбулаторных условиях, с 89 % 
в 2015 году до 85 % в 2018 году. На 2018 год этот пока-
затель превышает целевой показатель, установленный 
паспортом национального проекта «Здравоохранение» 
(80 %). Тем не менее целевые уровни укомплектованно-
сти врачебных должностей в подразделениях, оказыва-
ющих медицинскую помощь в амбулаторных условиях, 
установленные данным документом, составляют 86 % 
в 2021 году и 90 % — в 2024 году [5].

3. В Российской Федерации продолжается со-
кращение коечного фонда круглосуточных стациона-
ров. Отмечается интенсификация таких показателей, 
как средняя длительность пребывания больного на кой-
ке и оборот койки. Однако на протяжении последних 
четырех лет отсутствует динамика прироста показателя 
работы дерматовенерологической койки круглосуточ-
ных стационаров, который остается на уровне несколь-
ко ниже целевого.

4. Продолжается работа по внедрению стационар-
замещающих технологий при оказании медицинской 
помощи по профилю «дерматовенерология». Несмотря 
на увеличение объемов медицинской помощи, оказы-
ваемой в условиях дневных стационаров, работа койки 
дневных стационаров дерматовенерологического про-
филя остается недостаточной. Можно отметить необ-

ходимость поиска путей интенсификации работы койки 
и оптимизации размеров коечного фонда дневных ста-
ционаров в соответствии с потребностями населения 
в медицинской помощи.

5. В 2018 году продолжается снижение заболевае-
мости населения Российской Федерации всеми инфек-
циями, передаваемыми половым путем.

6. Отмечается устойчивая тенденция снижения 
заболеваемости инфекциями, передаваемыми поло-
вым путем, в том числе, врожденными и приобретен-
ными формами сифилиса, среди детского населения 
0–17 лет. Работа по профилактике заболеваний сифи-
лисом и другими инфекциями, передаваемыми поло-
вым путем, среди детей должна проводиться с учетом 
преобладающих в различных группах детского населе-
ния путей заражения.

7. Сохраняются высокие показатели выявления си-
филиса среди иностранных граждан.

8. Распространенность и заболеваемость болезня-
ми кожи и подкожной клетчатки населения Российской 
Федерации остаются на высоком уровне. Отмечают-
ся высокие показатели распространенности и забо-
леваемости болезнями кожи и подкожной клетчатки, 
и в частности псориазом, среди детского населения 
в возрасте 15–17 лет.
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Принципы ведения больных врожденным 
буллезным эпидермолизом
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Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ) — клинически и генетически гетерогенная группа наслед-
ственных заболеваний кожи, характеризующаяся образованием пузырей и/или эрозий в ответ на не-
значительное механическое воздействие. В настоящее время этиопатогенетические методы лечения 
заболевания находятся на разных этапах клинических исследований, поэтому наружная терапия, 
включающая уход за пораженной и непораженной кожей, остается основным методом лечения. Цель 
терапии заключается в сокращении сроков заживления эрозивно-язвенных дефектов кожи и повыше-
нии качества жизни больных. В обзоре представлены клинические рекомендации по ведению больных 
ВБЭ, разработанные разными группами экспертов, которыми изложены методы лечения больных ВБЭ, 
основные принципы наружной терапии, купирования субъективных ощущений, и особые ситуации, 
которые могут встречаться при данной патологии.

Ключевые слова: врожденный буллезный эпидермолиз, эрозии, язвы, неадгезивные повязки, перевязочные средства, 
раневые покрытия, уход за кожей, плоскоклеточный рак кожи

Для цитирования: Карамова А. Э., Альбанова В. И., Мончаковская Е. С. Принципы ведения больных 
врожденным буллезным эпидермолизом. Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):24–30.  
https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-24-30

https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-24-30

 CC    BY 4.0©

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии потенциального конфликта интересов, требующего
раскрытия в данной статье.



25 LITERATURE REVIEW № 4, 2019

Management of patients with congenital 
epidermolysis bullosa  
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Congenital epidermolysis bullosa (EB) is a clinically and genetically heterogeneous group of hereditary 
skin diseases characterized by the formation of blisters and/or erosions in response to minimal trauma. 
Etiopathogenetic methods for treating the disease are undergoing various stages of clinical research; 
therefore, external therapy implying caring for affected and non-affected skin remains to be the main treat-
ment method. Such a therapy aims to reduce the healing period of erosive and ulcerative skin defects, 
thus improving the overall quality of patients’ life. This review sets out to provide clinical recommendations 
for the management of EB patients developed by different groups of experts, which generalize methods 
for treating EB patients, main principles of external therapy and relieving subjective sensations, as well as 
to describe specific situations entailing this pathology.  

Keywords: congenital epidermolysis bullosa, erosions, ulcers, non-adhesive dressings, dressings, wound dressings, skin care, 
squamous skin cancer
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Введение
Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ) — ге-

терогенная группа генетических заболеваний кожи, 
обусловленных мутациями в генах структурных белков 
дермо-эпидермального соединения. ВБЭ характеризу-
ется преимущественным поражением кожи и слизистых 
оболочек, возникающим на фоне незначительной меха-
нической травмы [1].

В настоящее время выделены 4 основных типа 
ВБЭ (простой, пограничный, дистрофический и син-
дром Киндлер) и около 30 клинических подтипов [2]. 
Наблюдается широкая вариабельность клинических 
проявлений: от единичных пузырей/эрозий, ограничен-
ных кожей кистей и стоп, до распространенных, дли-
тельно не заживающих эрозий и язв, локализующихся 
по всему кожному покрову, с вовлечением слизистых 
оболочек [1].

Такие клинические подтипы, как, например, тяже-
лый генерализованный рецессивный дистрофический 
буллезный эпидермолиз (РДБЭтг) или тяжелый гене-
рализованный пограничный буллезный эпидермолиз 
(ПГРтг), сопровождаются распространенным пораже-
нием кожного покрова и наличием множественных эро-
зивно-язвенных дефектов [3]. Постоянное образование 
эрозий/язв приводит к прогрессирующему рубцеванию, 
образованию контрактур суставов и псевдосиндакти-
лий [4], что требует регулярного проведения перевязок, 
ухода за непораженной кожей и коррекции сопутствую-
щей патологии и осложнений.

Поскольку ВБЭ является хроническим неизлечимым 
заболеванием, приводящим к инвалидизации больных 
с раннего детского возраста и выраженному снижению 
качества жизни, в настоящее время проводятся кли-
нические исследования по разработке этиопатогене-
тических методов лечения с применением различных 
клеточных культур [5], белковой [6] и генной терапии 
[7, 8]. Однако, несмотря на успешные промежуточные 
результаты проведенных исследований, данные 
методы терапии пока не применимы в широкой 
медицинской практике ввиду своей высокой стоимости 
[9] и возможного развития серьезных нежелательных 
явлений.

Учитывая вышесказанное, основным методом ле-
чения больных ВБЭ является рациональная наружная 
терапия, включающая грамотный выбор перевязочных 
средств, уход за непораженной кожей и минимизирова-
ние осложнений.

Клинические рекомендации по ведению больных ВБЭ
В 2012 году в Journal of the American Academy of 

Dermatology впервые было опубликован «A Consensus 
approach to wound care in epidermolysis bullosa» (Руко-
водство по принципам ухода за ранами у больных ВБЭ; 
далее Руководство) [10], разработанный группой экс-
пертов в области дерматологии, микробиологии, ин-
фекционных болезней, трансплантологии. В том же году 
на портале Wounds International были опубликованы 
Клинические рекомендации Международного консенсу-
са «Уход за кожей и ранами у больных врожденным бул-
лезным эпидермолизом» (КРМК) [11], которые затем 
были переизданы в 2017 году [12]. Клинические реко-
мендации Международного консенсуса подготовлены 
группой экспертов в области ВБЭ, преимущественно 
из Великобритании и других стран Европы. В 2016 году 

Российским обществом дерматовенерологов и косме-
тологов была впервые предпринята попытка создать 
клинические рекомендации по ведению больных ВБЭ.

Факторы, препятствующие нормальному заживлению
Оба руководства освещают факторы, способству-

ющие стимуляции заживления при уходе за поражен-
ной кожей при ВБЭ. У пациентов с тяжелыми подти-
пами ВБЭ развивается железодефицитная анемия 
(ЖДА) в связи с наличием генерализованных и мно-
жественных эрозивно-язвенных дефектов с обильной 
геморрагической экссудацией, нутритивной недоста-
точностью вследствие поражения слизистой оболочки 
полости рта, болезненностью при приеме пищи и сни-
женной абсорбции железа в кишечнике [13]. Нутритив-
ная недостаточность, возникающая также по причине 
эрозивных дефектов полости рта и усугубляющаяся 
наличием микростомии, адентии, стеноза пищевода 
и, как следствие, дисфагии, приводит к нарушению за-
живления [14].

Эксперты как в Руководстве, так и в КРМК акценти-
руют внимание на нутритивной поддержке и коррекции 
ЖДА. Кроме того, в Руководстве рекомендуют контро-
лировать уровень альбумина, так как доказано, что сни-
жение до 2,0–3,0 г/дл ассоциировано с замедленным 
заживлением [10, 15, 16]. Для поддержания нормаль-
ного заживления уровень гемоглобина не должен быть 
ниже 80 г/л.

Особенности ухода за больными ВБЭ разного возраста
Согласно Руководству, необходимо учитывать воз-

раст пациентов. Новорожденные и дети с ВБЭ подвер-
жены большему травмированию, чем взрослые, поэто-
му при выборе перевязочных средств для создания 
амортизации рекомендуют применять губчатые повяз-
ки. Помимо этого, эксперты рекомендуют удалять пояс 
у подгузников и избегать использования очищающих 
салфеток при проведении туалета наружных половых 
органов, поскольку они вызывают дополнительное 
трение.

В КРМК создан специальный раздел по ведению 
новорожденных с ВБЭ с подробным описанием особен-
ностей ухода и лечения. Имеются указания по предот-
вращению возникновения пузырей, купированию бо-
левого синдрома, способу переноски новорожденных, 
ухода за пупочной ранкой и областью применения под-
гузников, купанию и ванным процедурам, взятию био-
образцов крови.

Особенности бытовых условий
В отличие от КРМК, в Руководстве выделен пункт, 

касающийся повседневной активности и бытовых 
условий, которые тоже должны быть адаптированы 
для больных ВБЭ. Например, такие рутинные проце-
дуры, как прием ванны, прогулки пешком или поездки 
на велосипеде, вызывают значительные затруднения 
у пациентов с ВБЭ. В связи с этим пациентами должны 
использоваться специализированная обувь, инвалид-
ные коляски, матрасы для сна и прочие предметы быта.

Учитывая сложности, возникающие с повседневной 
активностью, больные подвержены социальной дезадап-
тации и тревожно-депрессивному расстройству, в свя-
зи с чем им требуется наблюдение у психотерапевта 
или психолога и назначение психофармакотерапии [17].
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Обучение врачей, пациентов, родственников и лиц, 
обеспечивающих уход
В Руководстве уделяется внимание обучению меди-

цинского персонала. Ввиду орфанного статуса заболе-
вания и с целью повышения качества знаний в области 
ВБЭ следует проводить обучение среднего и высшего 
медицинского персонала. По мнению экспертов, необ-
ходимо создание специализированных центров ВБЭ 
и междисциплинарных команд врачей для улучшения 
качества оказания медицинской помощи, поскольку 
у пациентов с тяжелыми клиническими подтипами ВБЭ 
имеется мультиорганный характер поражения [2].

Для повышения приверженности лечению пациен-
там, их родственникам и лицам, обеспечивающим уход, 
также необходимо проходить обучение по наружной 
терапии и уходу при ВБЭ.

Несмотря на постоянно обновляющуюся базу науч-
ных знаний о ВБЭ и значительный клинический опыт 
врачей, занимающихся лечением больных ВБЭ, оба до-
кумента указывают на необходимость прислушивать-
ся к самим пациентам, их предпочтениям в лечении 
эрозивно-язвенных дефектов и выборе перевязочных 
средств, даже если это противоречит рекомендациям 
врачей.

Купирование боли
Обе группы экспертов рекомендуют применение 

лекарственных препаратов из группы нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП) при боле-
вом синдроме низкой интенсивности. В случае выра-
женной боли при проведении перевязок предпочтитель-
но назначать анксиолитики и опиоидные анальгетики. 
Согласно Руководству, для адекватного обезболивания 
перед проведением перевязок пациентам требуется 
применение обезболивающих препаратов кратковре-
менного или длительного действия. Желательно приме-
нять анальгетики за 30 или 60 мин до перевязок. Время 
приема анальгетиков зависит длительности действия.

При нейропатической боли применяют противоэпи-
лептические препараты (габапентин, прегабалин и др.) 
и трициклические антидепрессанты. В КРМК в данном 
случае отдают предпочтение амитриптилину. Однако 
в Руководстве указано, что бóльшую эффективность 
проявляют нортриптилин и дезипрамин. Кроме того, 
в Руководстве в качестве наружной терапии эрозий/
язв, сопровождающихся болевыми ощущениями, реко-
мендуется применение повязок с содержанием аналь-
гетиков.

Шкалы боли
Для оценки выраженности боли и последующего 

назначения рациональной терапии болевого синдрома 
показано использование визуальных аналоговых шкал 
для взрослых и модифицированной шкалы для детей.

Немедикаментозное лечение боли
Из немедикаментозной терапии боли обе группы 

экспертов предлагают использование охлаждающих 
пакетов, музыкотерапию и вспомогательную психо-
терапию.

Купирование зуда
Зуд при ВБЭ чаще всего возникает у пациентов 

вследствие перегревания, применения повязок, топи-
ческих лекарственных препаратов или смягчающих/
увлажняющих кремов и мазей, содержащих сенсиби-

лизирующие вещества [18]. В то же время зуд ассо-
циирован с процессом заживления эрозий и язв [19]. 
Типичной локализацией зуда являются очаги рубцовой 
атрофии вследствие избыточной сухости [18].

В КРМК из топических средств разрешается при-
менять эмолленты и средства, содержащие ментол. 
С осторожностью возможно применение влажно-вы-
сыхающих повязок. Прием ванны предпочтительнее 
проводить с маслом для ванны или душа. При упорном 
и выраженном зуде назначают топические кортикосте-
роидные препараты.

Согласно Руководству, препараты для лечения зуда 
назначают в зависимости от времени возникновения 
зуда. В дневное время назначают Н1-блокаторы анти-
гистаминных рецепторов (цетиризин или лоратадин), 
предпочтительнее в жидкой форме по причине более 
быстрой абсорбции. Возможно совместное применение 
с кетотифеном для усиления терапевтического эффек-
та. В КРМК в показаниях к лечению зуда системные 
антигистаминные препараты отсутствуют, так как ме-
ханизм развития зуда при ВБЭ эксперты не связывают 
с избыточной продукцией гистамина.

Согласно Руководству, в ночное время рекомендуется 
назначать анксиолитики (гидроксизин), которые облада-
ют седативным и антигистаминным действием. Дополни-
тельно возможен прием трициклических антидепрессан-
тов в дозах, обладающих антидепрессивным эффектом.

При зуде, который не купируется антигистаминны-
ми препаратами, назначают противорвотные препара-
ты (ондансетрон), трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин), противоэпилептические препараты 
(габапентин) и иммунодепрессанты (циклоспорин).

Немедикаментозное лечение зуда
В КРМК и Руководстве рекомендуют исключить 

использование парфюмированной продукции на кожу 
и прибегать к методам поддерживающей психотерапии. 
В КРМК также не рекомендуется использовать для стир-
ки средства для чувствительной кожи и ношение изде-
лий из шерсти.

Основные принципы ухода за пораженной кожей
Пузыри, возникающие при ВБЭ, не имеют тенден-

ции к самоограничению, поэтому их необходимо во-
время выявлять и проводить опорожнение. Эксперты 
КРМК рекомендуют создать 2 отверстия для удаления 
жидкости, в Руководстве же разрешается вскрывать 
пузырь в нескольких местах. После вскрытия покрыш-
ку пузыря настоятельно не рекомендуется удалять, 
поскольку без нее заживление будет проходить значи-
тельно медленнее. В КРМК подробно описан алгоритм 
действий при вскрытии пузыря, включая инструмент, 
которым следует вскрывать покрышку, перевязочное 
средство, с помощью которого удаляется содержимое.

Наружная терапия эрозивно-язвенных дефектов
Основным методом в наружной терапии ВБЭ яв-

ляются перевязки. Для применения у больных ВБЭ 
перевязочные средства в первую очередь должны об-
ладать атравматичностью. Все перевязочные средства 
можно разделить на первичные, или контактные (непо-
средственно прилегающие к ране), и вторичные (фик-
сирующие и закрепляющие на ране первичные) [20]. 
Между первичными и вторичными нередко используют-
ся промежуточные (накладываемые поверх первичных 
с целью абсорбции экссудата или защиты от дополни-
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тельной травматизации). Первичные и промежуточные 
повязки соответствуют размерам дефекта или немного 
выходят за его пределы в соответствии с инструкцией. 
Вторичные всегда превышают размеры дефекта и на-
кладываются в виде повязок, бинтов или плотно при-
легающих рукавов на конечности. Вторичные повязки 
могут состоять из марли или другого сорбционного ма-
териала. Фиксацию первичных и промежуточных (вто-
ричных) повязок к коже категорически запрещается 
осуществлять с помощью адгезивного пластыря. Вме-
сто него используют фиксирующие повязки пластырно-
го типа с силиконовым адгезивом.

Критерии выбора перевязочных средств
В соответствии с КРКМ и Руководством выбор пере-

вязочных средств зависит от локализации дефекта кожи, 
степени и характера экссудата, характера субъективных 
ощущений. В дополнение к вышеперечисленным крите-
риям эксперты КРКМ рекомендуют назначать перевязоч-
ные средства в зависимости от типа ВБЭ, так как клини-
ческая картина заболевания отличается многообразием. 
Определенные клинические особенности могут потребо-
вать индивидуального подхода в подборе перевязочных 
средств. В КРКМ данный раздел отличается подробным 
разбором ассортимента перевязочных средств, приме-
няемых для лечения больных с различными типами ВБЭ. 
Информация представлена в виде таблиц, что позволяет 
легко ориентироваться в материале. В таблицах указаны 
показания и противопоказания к применению повязок 
в соответствии с инструкцией производителя. Для ряда 
повязок имеются комментарии рабочей группы. Матери-
ал по применению перевязочных средств в Руководстве, 
также представленный в виде таблиц, классифицирован 
в зависимости от количества экссудата, наличия вто-
ричной инфекции и субъективных ощущений. В отличие 
от КРМК, в таблицах указаны вторичные повязки, кото-
рые больше соответствуют той или иной ситуации.

В 2007 году R. G. Azizkhan и соавт. опубликовали 
результаты ведения больных ВБЭ в интраоперацион-
ном периоде. До операции пациентам осуществлялся 
комбинированный эндотрахеальный наркоз. Для сниже-
ния риска травматизации кожи при внутривенном вве-
дении препаратов катетер фиксировали пластырями 
с силиконовым адгезивом. Под края маски для наркоза 
поместили губчатые повязки с силиконовым адгези-
вом. Для измерения артериального давления под ман-
жету и под рукава халата на кожу плеча применяли ана-
логичные губчатые повязки с силиконовым адгезивом 
[21]. В 2006 году проводилось наблюдение новорожден-
ной с РДБЭ, которой безуспешно проводили перевязки 
с марлевыми бинтами, пропитанными вазелином. В ре-
зультате перевязок у больной наблюдалась практиче-
ски полная отслойка эпидермиса в области стоп, в свя-
зи с чем терапию начали проводить атравматичными 
сетчатыми раневыми повязками на полимерной основе 
с силиконовым адгезивом. В качестве вторичных повя-
зок применяли губчатые повязки с силиконовым адге-
зивом. В результате лечения наблюдалась практически 
полная эпителизация эрозивных дефектов [22].

Применение различных видов атравматичных пере-
вязочных средств (липидоколлоидных, губчатых и сет-
чатых с силиконовым адгезивом, гидроколлоидных) 
у больных ВБЭ продемонстрировало ускорение эпи-
телизации эрозий/язв, уменьшение мацерации ткани, 
окружающей дефекты кожи [23].

Лечение инфицированных эрозий/язв
При подозрении на наличие вторичной инфекции 

в области эрозий/язв исследователи предлагают ис-
пользовать алгоритмы NERDS (Non healing wound — 
длительно не заживающая рана; presence of inflamma-
tory Exudate — воспалительный экссудат; friable or Red 
granulation tissue — грануляции; tissue Debris — некроти-
ческая ткань, and Smell — запах) и STONEES (Increased 
wound Size — увеличение размера раны; Increased local 
wound Temperature — повышенная локальная темпе-
ратура; Extension of the wound to bOne — увеличение 
глубины раны; New wound breakdown — расхождение 
краев раны; Exudate/Edema/Erythema — экссудат/отек/
эритема; Smell or odor — запах или зловонный запах). 
Соответствие 3 критериям NERDS свидетельству-
ет о вторичной инфекции только в области эрозий/
язв и требует назначения топических антибиотиков. 
Соответствие 3 критериям STONEES свидетельству-
ет о распространении вторичной инфекции на кожу, 
окружающую эрозивно-язвенные дефекты, что требует 
назначения системной антибиотикотерапии. В обоих 
документах имеются указания по применению повязок 
с содержанием противомикробных средств.

Очищение эрозий/язв от некротической ткани
Для очищения эрозий/язв от некротических масс 

рабочая группа Руководства рекомендует применять 
нефизические методы, к которым относятся аутолити-
ческие гидрогелевые или кальциево-альгинатные повяз-
ки. Физические методы очищения ран от некротической 
ткани заключаются в использовании ультразвуковой ка-
витации гнойных полостей, фотодинамической терапии, 
высокоэнергетических и низкоэнергетических лазеров 
[24, 25]. Данные методы вызывают дополнительное 
раздражение кожи, что может отрицательно сказаться 
на процессе заживления. В обоих руководствах не ре-
комендуется применять хирургическую обработку ввиду 
выраженной травматичности кожных покровов. В КРМК 
также выделены пункты с механическим удалением не-
кротических тканей и биологическим методом (с при-
менением личинок насекомых).

Гигиенические процедуры
Согласно Руководству и КРМК, прием ванны пред-

почтительнее душа из-за меньшей травматичности. 
Целью принятия ванны, помимо гигиенических меро-
приятий, является облегчение удаления повязок с по-
верхности эрозий/язв. Следует иметь в виду, что в слу-
чаях тяжелого ВБЭ процедура принятия ванны или душа 
сопряжена с дополнительными болевыми ощущениями.

Существует мнение, что водные процедуры могут 
быть дополнительным источником вторичной инфек-
ции, поэтому авторы руководств рекомендуют добавлять 
в воду дезинфицирующие растворы (разведенный ги-
похлорит кальция) или разведенную уксусную кислоту. 
Благодаря осмотическому эффекту рекомендуется до-
бавление поваренной соли в ванну. В КРМК добавляют, 
что моющее средство должно распределяться по коже 
рукой или мягкой губкой/рукавицей без нажима.

Особенности снятия повязок
По данному вопросу эксперты сходятся во мнении, 

что в случае прилипания повязки к ране ее следует смо-
чить в течение 5–10 мин физиологическим раствором 
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или водой комнатной температуры. Эксперты КРМК 
в дополнение рекомендуют использование специаль-
ных средств на основе силикона для растворения адге-
зивных веществ, находящихся в составе повязок.

Особые ситуации
В КРМК учтены особые ситуации, которые требу-

ют внимания со стороны клиницистов. К ним относят-
ся уход за гастростомической и трахеостомической 
трубками, различные процедуры (ЭКГ, венепункция, 
использование маски для наркоза и др.), требующие 
осторожности в обращении с кожей больных ВБЭ.

Учитывая то, что наличие ВБЭ не исключает воз-
можности развития педикулеза у больных, лечение 
должно быть начато незамедлительно. Наружную 
терапию предложено проводить лосьоном эмолентов 
с содержанием антимикробных средств.

Уход за больными ВБЭ в условиях ограниченного 
финансирования (КРКМ)
У больных ВБЭ с ограниченными финансовыми 

возможностями, с низкой осведомленностью о принци-
пах лечения заболевания и ассортименте выбора пере-
вязочных средств, возникают осложнения вследствие 
неадекватной проводимой наружной терапии. В случае 
отсутствия у пациентов неадгезивных перевязочных 
средств разрешается проведение частых перевязок 
с марлевыми бинтами в комбинации с эмолентами с вы-
соким содержанием липидов, пищевой пленкой в ком-
бинации с растворами антисептиков или топическими 
антимикробными препаратами (при вторичной инфек-
ции) или папиросной бумагой.

Длительно не заживающие эрозивно-язвенные 
дефекты
В Руководстве для оценки скорости заживления 

хронических эрозивно-язвенных дефектов применяет-
ся алгоритм MEASURE (M — измерение максимальной 
длины и ширины под прямым углом по отношению друг 
к другу, E — характеристика экссудата (серозный, ге-
моррагический, гнойный, смешанный) и его количество 
(отсутствует, скудный, умеренный, обильный), A — ха-
рактеристика раневой поверхности (описание цвета 
раневой поверхности, наличие грануляций, описание их 
цвета), SU — выраженность болевого синдрома опре-
деляется с помощью визуальной аналоговой шкалы, 
R — повторное измерение площади и описание, E — 
описание краев и ткани, окружающей рану, наличие/
отсутствие воспаления, мацерации, уплотнения). Впер-
вые алгоритм был предложен на 9-й Ежегодной конфе-
ренции Канадской Ассоциации по уходу за хронически-
ми ранами различной этиологии [25]. Данный алгоритм 
применяется для выявления длительно не заживаю-
щих эрозивно-язвенных дефектов кожи, когда следует 
рассматривать назначение альтернативных методов 
лечения, таких как клеточная терапия с введением 
мезенхимальных стволовых клеток, индуцированных 
плюрипотентных стволовых клеток и методов генной 
терапии [26].

Выявление очагов плоскоклеточного рака кожи
Оба документа акцентируют внимание на пробле-

ме плоскоклеточного рака кожи, который является 

основной причиной смерти среди больных РДБЭтг, 
и необходимостью мониторирования эрозивно-яз-
венных дефектов кожи на предмет длительности их 
существования, наличия необычных субъективных 
ощущений, изъязвления или избыточных грануляций 
в области дефекта [27].

Уход за эрозивно-язвенными дефектами с грибковой 
инфекцией
Эрозивно-язвенные дефекты, осложненные 

грибковой инфекцией, чаще всего встречаются 
у пациентов ВБЭ в области очагов плоскоклеточно-
го рака кожи. Основной рекомендацией по веде-
нию данных больных является ограничение частоты 
перевязок, поскольку удаление старой и нанесение 
новой повязки вызывает дополнительную травмати-
зацию и боль.

Паллиативная помощь
В разделе по паллиативной помощи перечисляются 

аспекты транспортировки больных, постампутацион-
ных мероприятий, обезболивания, использования ин-
фузионных насосов, применения специализированных 
матрасов с перераспределением давления и общего 
ухода за больными.

Клинические рекомендации по ведению больных 
ВБЭ, разработанные Российским обществом 
дерматовенерологов и косметологов
Клинические рекомендации РОДВК подробно опи-

сывают алгоритмы действий врача для диагностики 
и лечения ВБЭ. В рекомендациях РОДВК дополнитель-
но выделены разделы по антисептическим растворам, 
которыми следует обрабатывать пузыри и эрозив-
но-язвенные дефекты, и лечению поражения слизи-
стой оболочки полости рта. В Клинические рекоменда-
ции добавлены отечественные аналоги неадгезивных 
атравматичных перевязочных средств для удобства на-
значения и применения у больных ВБЭ на территории 
Российской Федерации.

Заключение
Основными целями терапии больных ВБЭ яв-

ляются ускорение заживления и повышение качества 
жизни. Для достижения данной цели необходим ра-
циональный подход в выборе перевязочных средств 
и коррекции сопутствующей патологии, препятству-
ющей процессу заживления. Современные реко-
мендации по ведению больных ВБЭ, разработанные 
разными группами экспертов, не имеют противоре-
чий и дополняют друг друга. В Руководстве материал 
сведен к описанию общих принципов лечения паци-
ентов с ВБЭ. КРМК можно расценить как пошаговую 
инструкцию, в которой детально расписаны различные 
аспекты применения перевязочных средств, лечения 
боли и зуда и других особенностей данного заболе-
вания. Клинические рекомендации РОДВК также по-
дробно описывают детали ведения пациентов с ВБЭ, 
однако материалы в документе требуют актуализации. 
Таким образом, клинические рекомендации, приве-
денные в обзоре, позволяют врачу, впервые столкнув-
шемуся с данным заболеванием, успешно справиться 
с поставленными задачами.
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Исследование уровня экспрессии интерлейкина-36γ 
в коже больных бляшечным псориазом

Пашкин А. Ю.1, Жуков А. С.2, Хайрутдинов В. Р.2,*, Белоусова И. Э.2, Самцов А. В.2, Гарабаджиу А. В.3

1 3-й военный госпиталь войск национальной гвардии Российской Федерации
192171, Российская Федерация, г. Санкт-Петербург, ул. Цимбалина, д. 36
2 Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова Министерства обороны Российской Федерации
194044, Российская Федерация, г. Санкт-Петербург, ул. Академика Лебедева, д. 6
3 Санкт-Петербургский государственный технологический институт (технический университет)
190013, Российская Федерация, г. Санкт-Петербург, Московский просп., д. 26

В настоящее время установлено, что цитокины семейства IL-36 занимают значимое место в иници-
ации и регуляции воспалительного процесса при псориазе.
Цель: изучение уровня экспрессии цитокинов IL-36γ в коже пациентов с бляшечным псориазом.
Материал и методы. Исследовали биоптаты кожи 31 пациента с бляшечным псориазом. Группу 
сравнения составили по 20 биоптатов кожи больных ограниченным нейродермитом, нуммулярной 
экземой, красным плоским лишаем, грибовидным микозом (бляшечная стадия). В качестве группы 
контроля изучали биоптаты кожи 10 здоровых человек. Проведено иммуногистохимическое иссле-
дование кожи с использованием anti-IL-36γ антител.
Результаты. Установлено увеличение относительной площади экспрессии IL-36γ в пораженной 
коже пациентов с бляшечным псориазом (7,4 %) по сравнению с непораженными участками 
(0,10 %) и группой контроля (0 %). Экспрессия IL-36γ в коже больных псориазом в прогрессирую-
щем периоде (8,85 %) была в 1,42 раза выше, чем в стационарном периоде заболевания (6,2 %). 
Выявлена сильная прямая связь (r = 0,71) между уровнем экспрессии IL-36γ в пораженной коже 
и значением индекса PASI, умеренная прямая связь между уровнем экспрессии IL-36γ и толщиной 
эпидермиса (r = 0,34). В пораженной коже больных псориазом отмечалась выраженная экспрессия 
IL-36γ в верхних слоях эпидермиса, у пациентов группы сравнения (экзема, нейродермит, красный 
плоский лишай, грибовидный микоз) — слабая или умеренная, в непораженных участках кожи 
больных псориазом и здоровых людей — слабая или отсутствовала.
Выводы. Установлено, что экспрессия IL-36γ в коже пациентов с бляшечным псориазом значитель-
но выше, чем при других заболеваниях кожи. Полученные данные позволяют рассматривать этот 
цитокин в качестве возможного диагностического маркера и использовать его при проведении 
дифференциальной диагностики.

Ключевые слова: бляшечный псориаз, ограниченный нейродермит, красный плоский лишай, нуммулярная экзема, 
грибовидный микоз, интерлейкин-36γ

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии потенциального конфликта интересов, требующего
раскрытия в данной статье.

Для цитирования: Пашкин А. Ю., Жуков А. С., Хайрутдинов В. Р., Белоусова И. Э., Самцов А. В., 
Гарабаджиу А. В. Исследование уровня экспрессии интерлейкина-36γ в коже больных бляшечным псориазом. 
Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):31–39. https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-31-39

https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-31-39

 CC    BY 4.0©



32SCIENTIFIC RESEARCHES 

Studying of the interleukin-36γ expression level 
in the skin of patients with plaque psoriasis
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Alexey V. Samtsov2, Alexander V. Garabagiou3
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Currently, it has been established that the cytokines of the IL-36 family occupy a significant place in the 
initiation and regulation of the inflammatory process in psoriasis.
Objective: studying the expression level of IL-36γ cytokines in the skin of patients with plaque psoriasis.
Material and methods. Skin biopsy specimens of 31 patients with plaque psoriasis were studied. The 
comparison group consisted of 20 biopsy samples of the skin of patients with lichen simplex, discoid 
eczema, lichen planus, mycosis fungoides (plaque stage). As a control group studied the skin bioptates of 
10 healthy people. An immunohistochemical study of the skin was carried out using anti-IL-36γ antibodies.
Results. An increase in the relative expression area of IL-36γ in the affected skin of patients with plaque 
psoriasis (7.4 %) was found, compared with the unaffected areas (0.10 %) and the control group (0 %). 
The expression of IL-36γ in the skin of patients with psoriasis in the progressive period (8.85 %) was 
1.42 times higher than in the stationary period of the disease (6.2 %). A strong direct relationship was 
revealed (r = 0.71) between the level of IL-36γ expression in the affected skin and the value of the PASI 
index, a moderate direct relationship between the level of IL-36γ expression and epidermal thickness  
(r = 0.34). In the affected skin of psoriasis patients, expressed expression of IL-36γ was observed in the 
upper layers of the epidermis, patients of the comparison group (discoid eczema, lichen simplex, lichen 
planus, mycosis fungoides) were weak or moderate, in the unaffected areas of the skin of patients with 
psoriasis and healthy people — weak or absent.
Findings. It was found that the expression of IL-36γ in the skin of patients with plaque psoriasis is signifi-
cantly higher than with other skin diseases. The data obtained allow us to consider this cytokine as a pos-
sible diagnostic marker and use it in the differential diagnosis.

Keywords: plaque psoriasis, lichen simplex, lichen planus, discoid eczema, mycosis fungoides, interleukin-36γ
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Псориаз — хроническое мультифакториальное 
иммуноопосредованное воспалительное заболевание 
кожи. Воспаление в коже больных псориазом рассмат-
ривается как аутовоспалительный процесс, ведущую 
роль в котором играют Т-лимфоциты, дендритные клет-
ки (ДК), кератиноциты и секретируемые ими провоспа-
лительные цитокины: фактор некроза опухоли-α (TNFα), 
интерлейкин-1 (IL-1), IL-12, IL-17, IL-22 и IL-23 [1, 2]. В по-
следнее время установлено, что цитокины семейства IL-
36 также занимают значимое место в инициации и регу-
ляции воспалительного процесса при псориазе [3].

Семейство цитокинов IL-36 включает три агониста: 
IL-36α, IL-36β, IL-36γ и антагонист рецептора IL-36R (IL-
36Ra) [2, 4]. Агонисты, связываясь со специфическим 
рецептором IL-36R на поверхности иммунных клеток, 
инициируют их участие в воспалительном процессе 
посредством активации ядерных транскрипционных 
факторов, приводящих к усиленной экспрессии провос-
палительных цитокинов и хемокинов [2, 5, 6]. IL-36Ra 
конкурентно ингибирует связывание агонистов с IL-
36R, блокируя внутриклеточные сигнальные пути [5, 7]. 
В норме экспрессия цитокинов семейства IL-36 в коже 
находится на низком уровне, их основным источником 
являются кератиноциты [8]. Также известно, что клетки 
Лангерганса, моноциты, макрофаги, ДК, различные суб-
популяции T-клеток могут секретировать IL-36 [4, 7, 9].

В большинстве случаев диагноз «псориаз» устанав-
ливают на основании клинической картины, но нередко 
встречаются пациенты с нетипичными проявлениями за-
болевания. В таких случаях выполняют диагностическую 
биопсию кожи с последующим гистологическим иссле-
дованием. Патоморфологические изменения при псо-
риазе не имеют строгой специфичности для этого забо-
левания. Ряд гистологических признаков: равномерный 
акантоз, папилломатоз, паракератоз, периваскулярные 
лимфогистиоцитарные инфильтраты в сосочковом слое 
дермы, — встречается и при других дерматозах: крас-
ном плоском лишае (КПЛ), нейродермите, грибовидном 
микозе (ГМ), хронической экземе, что существенно за-
трудняет диагностику [10]. Имеются единичные исследо-
вания, в которых обнаружена экспрессия мРНК и белка 
IL-36γ в коже больных псориазом, которая не определя-
лась при других воспалительных заболеваниях, таких 
как атопический дерматит, экзема, КПЛ [11].

Определение уровня экспрессии цитокинов се-
мейства интерлейкина-36γ в коже больных псориазом 
может не только расширить наши представления об им-
мунном патогенезе заболевания, но и использоваться 
в прогностических целях, а также при проведении диф-
ференциальной диагностики с другими дерматозами.

Цель исследования — изучение уровня экспрессии 
цитокинов IL-36γ в коже пациентов с бляшечным псо-
риазом.

Материал и методы
Группу исследования составил 31 пациент с бля-

шечным псориазом (мужчин 17 (54,8 %), женщин 14 
(45,2 %), средний возраст 43,7 ± 14,7 года), из них 
прогрессирующий период заболевания у 16 человек 
(51,6 %), стационарный период у 15 (48,4 %). Степень тя-
жести псориаза оценивалась по индексу площади и тя-
жести псориатических поражений (PASI) [12]. В группы 
сравнения были включены 20 больных ограниченным 
нейродермитом (мужчин 13 (65 %), женщин 7 (35 %),  

средний возраст 32,5 ± 11,4 года), 20 — нуммулярной 
экземой (мужчин 9 (45 %), женщин 11 (55 %), средний 
возраст 45,1 ± 17,6 года), 20 — красным плоским ли-
шаем (мужчин 10 (50 %), женщин 10 (50 %), средний 
возраст 29,5 ± 15,2 года), 20 — грибовидным микозом 
с бляшечной стадией (мужчин 14 (70 %), женщин 6 
(30 %), средний возраст 52,5 ± 8,9 года). У всех паци-
ентов диагноз был подтвержден гистологическим мето-
дом исследования. В качестве группы контроля изучали 
биоптаты кожи 10 здоровых человек (мужчин 4 (40 %), 
женщин 6 (60 %), средний возраст 38,5 ± 10,8 года). Все 
исследуемые подписали «Информированное добро-
вольное согласие на медицинское вмешательство». По-
лучено разрешение независимого этического комитета 
при ВМедА им. С. М. Кирова.

Объектами морфологического исследования были 
пораженные и непораженные участки кожи больных 
бляшечным псориазом, взятые методом инцизионной 
биопсии. Участки кожи контрольной группы были по-
лучены путем иссечения при пластических операциях. 
При формировании групп сравнения использовали ар-
хивный биопсийный материал клиники кожных и вене-
рических болезней Военно-медицинской академии.

Применяли гистологический и непрямой иммуно-
гистохимический методы исследования кожи. Из пара-
финовых блоков кожи готовили срезы толщиной 3 мкм 
и окрашивали гематоксилином и эозином. Для выявле-
ния цитокинов IL-36γ использовались специфические 
моноклональные античеловеческие антитела anti-IL-36γ 
(Abcom, США, разведение 1:100, pH 6,0), полимерная 
система визуализации Envision (Dako, Дания) и хромо-
ген диаминобензидин (Dako, Швеция). Патоморфологи-
ческие изменения в коже изучали с помощью светового 
микроскопа «Olympus BX-46» (Olympus, Япония), обору-
дованного цифровой камерой «Olympus DP71», и про-
граммного обеспечения «CellА». Уровень экспрессии 
цитокина IL-36γ оценивали в эпидермисе по следующим 
критериям: 0 — отсутствие экспрессии, 1 — слабый (вы-
является 1 ряд IL-36γ+-клеток), 2 — умеренный (2–3 ряда 
IL-36γ+-клеток), 3 — выраженный (≥4 рядов IL-36γ+-
клеток). С целью определения площади окрашенных 
участков анализировали 3 поля зрения при увеличении 
×200 (размеры поля 720×530 мкм), выбранных с учетом 
наибольшего количества меченых клеток. Результа-
ты оценивали с помощью программного обеспечения 
«ImageJ 1.48v (USA)». Для количественной оценки экс-
прессии цитокина IL-36γ был использован показатель 
относительной площади экспрессии — отношение пло-
щади окрашенных IL-36γ+ участков к общей площади 
среза в поле зрения, выраженный в процентах.

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программы SPSS 10.0 for Windows 
(SPSS, Inc). Для сравнения данных между группами 
применяли U-критерий Манна — Уитни. Достоверными 
считали различия при р < 0,05. Для выявления связи 
между количественными или качественными показа-
телями применяли коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена.

Результаты
При клиническом обследовании пациентов 

с бляшечным псориазом были получены следующие 
результаты: больные с легкой степенью (PASI < 10) со-
ставили 11 человек (35,5 %), средней (10 ≤ PASI < 20) — 
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11 (35,5 %), тяжелой (PASI ≥ 20) — 9 (29 %). Среднее 
значение PASI — 13,59 ( ±7,25).

При гистологическом исследовании выявлено бо-
лее выраженное увеличение толщины эпидермиса 
у больных псориазом в прогрессирующем периоде — 
511,4 [437,8; 558,15] мкм по сравнению со стационар-
ным периодом — 382,16 [308,9; 435,85] мкм (р < 0,05), 
и значительно выше по сравнению с непораженными 
участками кожи 70,8 [61,4; 87,4] и группой контроля — 
81,3 [73,4; 86,6] мкм (р < 0,05) (табл. 1, рис. 2Г). Ста-
тистически значимых различий между толщиной эпи-

дермиса непораженных участков и группой контроля 
выявлено не было (p > 0,05).

При непрямом иммуногистохимическом исследо-
вании пораженной кожи больных псориазом во всех 
исследуемых случаях выявлена экспрессия цитокинов 
IL-36γ в клетках зернистого (при наличии) и шиповатого 
слоев эпидермиса. Секреции IL-36γ в дерме не обна-
ружено (рис. 1). Установлено увеличение относитель-
ной площади экспрессии IL-36γ в пораженной коже 
пациентов с бляшечным псориазом — 7,4 % по срав-
нению с непораженными участками — 0,10 % и группой 

Рис. 1. Непрямое иммуногистохимическое исследование IL-36γ в коже пациентов с бляшечным псориазом в прогрессирующем (А) и стационарном (Б) периодах 
в сравнении с непораженным участком кожи (В) и группой контроля (Г), увеличение ×100
Fig. 1. Indirect immunohistochemical study of IL-36γ in the skin of patients with plaque psoriasis during progressive (A) and stationary (Б) periods in comparison with the 
unaffected skin area (В) and control group (Г), magn. ×100

А Б

В Г

Таблица 1. Показатели толщины эпидермиса и площади экспрессии IL-36γ в коже больных псориазом и здоровых людей
Table 1. Indicators of the epidermis thickness and the expression area IL-36γ in the skin of psoriasis patients and healthy people

Группа исследования Толщина эпидермиса, мкм
Х [x0.25; x0.75]

Относительная площадь экспрессии IL-36γ,  %
Х [x0.25; x0.75]

Бляшечный псориаз (пораженный участок кожи) (n = 31) 448,5 [379,1; 543,4] 7,4 [5,6; 10,1]

- прогрессирующий период (n = 16) 511,4 [437,8; 558,15] 8,85 [4,4; 11,9]

- стационарный период (n = 15) 382,16 [308,9; 435,85] 6,2 [5,35; 7,25]

Непораженные участки кожи пациентов  
с бляшечным псориазом (n = 31) 70,8 [61,4; 87,4] 0,10 [0; 2,15]

Здоровые лица (n = 10) 81,3 [73,4; 86,6] 0 [0; 0,04]

Примечание: X — медиана, x
0.25

 — нижний квартиль, x
0.75

 — верхний квартиль. 
Note: X — median, x

0.25
 — lower quartile, x

0.75
 — upper quartile.
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контроля — 0 % (р < 0,05). При сравнении уровня экс-
прессии данного цитокина между непораженными 
участками кожи больных и группой контроля статистиче-
ски значимых различий не выявлено (p > 0,05) (табл. 1).  
Относительная площадь экспрессии IL-36γ в коже боль-
ных псориазом в прогрессирующем периоде — 8,85 % 
была в 1,42 раза выше данного показателя в стационар-
ном периоде заболевания — 6,2 % (p < 0,05) (рис. 2Б).

При проведении корреляционного анализа у боль-
ных псориазом выявлена сильная прямая связь (r = 
0,71, р < 0,05) между уровнем экспрессии IL-36γ в пора-
женной коже и значением индекса PASI (рис. 2А), уме-
ренная прямая связь между уровнем экспрессии IL-36γ 
и толщиной эпидермиса (r = 0,34, р < 0,05) (рис. 2В).

Проведено гистологическое и иммуногистохимиче-
ское исследование биоптатов кожи пациентов с нумму-
лярной экземой, ограниченным нейродермитом, КПЛ 
и ГМ. При гистологическом исследовании выявлено 
увеличение толщины эпидермиса у больных с нумму-
лярной экземой, ограниченным нейродермитом и КПЛ. 
Толщина эпидермиса пациентов с ГМ была незначи-
тельно увеличена (или нормальная) (рис. 3). Иммуноги-
стохимический анализ показал, что в пораженной коже 

больных псориазом отмечается выраженная экспрес-
сия IL-36γ — в верхних слоях эпидермиса выявляет-
ся 4 и более рядов IL-36γ+-клеток, у пациентов группы 
сравнения (экзема, нейродермит, КПЛ, ГМ) — слабая 
или умеренная, в непораженных участках кожи больных 
псориазом и здоровых людей — слабая или отсутство-
вала (p < 0,05) (табл. 2, рис. 4).

Обсуждение
Цитокины семейства IL-36 вовлечены в развитие 

воспалительного процесса при псориазе на самых 
ранних его этапах. Их роль в патогенезе заболевания 
заключается в индукции экспрессии кератиноцитами, 
ДК, Т-лимфоцитами провоспалительных цитокинов 
и хемокинов [13]. Действие IL-36 на миелоидные ДК 
приводит к усилению ими секреции IL-1β, IL-6, IL-12, 
IL-18, IL-23, экспрессии на их поверхности молекул 
главного комплекса гистосовместимости и костимули-
рующих молекул (CD40, CD83, CD86) [7, 8]. Агонисты 
семейства IL-36 вызывают секрецию кератиноцитами 
антимикробных пептидов (β-дефенсин, белок S100) 
и матриксных металлопротеиназ, что приводит к ми-
грации Т-лимфоцитов и ДК в зону воспаления [14]. 
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Рис. 2. Корреляционные связи площади экспрессии IL-36γ и PASI (А), IL-36γ и толщины эпидермиса (В). Экспрессия IL-36γ и толщина эпидермиса в разные 
периоды заболевания (Б, Г)
Fig. 2. Correlations between the IL-36γ expression area and PASI (А), IL-36γ and the epidermis thickness (В). Expression of IL-36γ and the epidermis thickness during 
different disease periods (Б, Г)
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Рис. 3. Гистологическое исследование кожи больных бляшечным псориазом (А), нуммулярной экземой (Б), ограниченным нейродермитом (В), КПЛ (Г), ГМ (Д) 
и здоровых лиц (Е), окраска гематоксилин-эозин, увеличение ×100. Толщина эпидермиса значительно увеличена у больных псориазом (А), увеличена у больных 
с нуммулярной экземой (Б), ограниченным нейродермитом (В), КПЛ (Г) и незначительно увеличена (или нормальная) у больных ГМ (Д) и здоровых лиц (E)
Fig. 3. Histological investigation of the skin of patients with plaque psoriasis (А), nummular eczema (Б), limited neurodermatitis (В),  lichen planus (Г), mycosis fungoides (Д) 
and healthy individuals (Е); hematoxylin-eosin staining, magn. ×100. The epidermis thickness is significantly increased in patients with psoriasis (A), increased in patients with 
nummular eczema (Б), limited neurodermatitis (B) and lichen planus (Г); and slightly increased (or normal) in patients with mycosis fungoides (Д) and healthy individuals (Е)

А Б

В Г

Д Е

Таблица 2. Распределение обследованных больных в зависимости от уровня экспрессии IL-36γ в коже
Table 2. Distribution of the examined patients depending on the level of IL-36γ expression in the skin

Уровень  
экспрессии IL-36γ

Бляшечный псориаз Ограниченный 
нейродермит

(n = 20),  
отн. (%)

 Нуммулярная 
экзема  
(n = 20),  
отн. (%)

Красный 
плоский ли-
шай (n = 20), 

отн. (%)

Грибовидный 
микоз

(n = 20),  
отн. (%)

Группа 
контроля
(n = 10),  
отн. (%)

Пораженный уча-
сток кожи (n = 31),

отн. (%)

Непораженный 
участок кожи

(n = 31), отн. (%)

Отсутствует 0 (0) 9 (29) 4 (20) 0 (0) 3 (15) 15 (75) 9 (90)

Слабый 0 (0) 21 (68) 14 (70) 11 (55) 16 (80) 4 (20) 1 (10)

Умеренный 0 (0) 1 (3) 2 (10) 8 (40) 1 (5) 1 (5) 0 (0)

Выраженный 31 (100) 0 (0) 0 (0) 1 (5) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
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Они стимулируют экспрессию CD4+-Т-клетками IFNγ, 
IL-4 и IL-17 [15]. В свою очередь, цитокины IL-17А, IFNγ, 
TNFα, IL-22 усиливают продукцию кератиноцитами 
агонистов IL-36α, β, γ [16–19]. Появление рецептора 
IL-36R на поверхности Th0 на ранних стадиях их раз-
вития указывает на то, что цитокины IL-36 принимают 
активное участие в созревании Т-клеток [3, 20]. Бло-
кирование передачи сигнала на уровне IL-36R приво-
дит к уменьшению содержания в коже нейтрофильных 
гранулоцитов и макрофагов, значительному снижению 
экспрессии IL-17A Т-клетками и разрешению псориа-
тических высыпаний [21].

В нашем исследовании мы обнаружили выражен-
ную экспрессию цитокина IL-36γ в пораженной коже 
пациентов с бляшечным псориазом по сравнению 
с непораженными участками кожи и группой контро-
ля. Наиболее высокий уровень IL-36γ отмечался у па-
циентов в прогрессирующем периоде заболевания. 
Корреляционный анализ выявил сильную прямую 
связь между уровнем экспрессии IL-36γ в области 
псориатических высыпаний и степенью тяжести забо-
левания.

С помощью метода непрямого иммуногистохи-
мического исследования мы определили уровень  

Рис. 4. Непрямое иммуногистохимическое исследование IL-36γ в коже пациентов с бляшечным псориазом (А), нуммулярной экземой (Б), ограниченным нейродер-
митом (В), КПЛ (Г), ГМ (Д) и здоровых лиц (Е), увеличение ×100. В биоптатах кожи пациентов с бляшечным псориазом выявлена выраженная экспрессия IL-36γ 
(насыщенно-коричневый цвет) в верхних рядах эпидермиса (≥ 4 рядов IL-36γ+-клеток) (А); слабая или умеренная секреция IL-36γ — в коже больных нуммулярной 
экземой (Б) и ограниченным нейродермитом (В); у больных КПЛ (Г), ГМ (Д) и здоровых лиц (Е) — слабая или отсутствовала
Fig. 4. Indirect immunohistochemical study of IL-36γ in the skin of patients with plaque psoriasis (A), nummular eczema (Б), limited neurodermatitis (В), lichen planus (Г), 
mycosis fungoides (Д) and healthy individuals (Е); magn. ×100. Skin bioptic samples from patients with plaque psoriasis showed: pronounced expression of IL-36γ (deep brown 
colour) in the upper epidermis layers (≥ 4 rows of IL-36γ+cells) (A); weak or moderate secretion of IL-36γ in the skin of patients with nummular eczema (Б) and limited neuroder-
matitis (В); weak or absent expression of IL-36γ  in patients with lichen planus (Г), mycosis fungoides (Д) and healthy individuals (Е) — weak or absent
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экспрессии IL-36γ в коже больных ограниченным нейро-
дермитом, нуммулярной экземой, КПЛ и ГМ. Установле-
но, что экспрессия IL-36γ в коже пациентов с бляшечным 
псориазом значительно выше, чем при других дермато-
зах. Полученные данные позволяют рассматривать этот 
цитокин в качестве возможного диагностического мар-
кера и использовать его при проведении дифференци-
альной диагностики.
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Исследование было проведено в 2017–2018 годах путем анонимного анкетирования. В нем приняли 
участие 838 студентов 4-го курса лечебного, педиатрического, стоматологического и медико-про-
филактического факультетов. Для опроса были использованы две анкеты: адаптированная анкета, 
созданная на основе типового опросника ЮНЭЙДС, и анкета-опросник по методике диагности-
ки коммуникативной толерантности В. В. Бойко. Обнаружено, что студенты-медики не осуждают 
ВИЧ-инфицированных людей, не считают, что люди с положительным ВИЧ-статусом обязательно 
ведут себя безнравственно и поэтому заслуживают это заболевание. Студенты-медики показали 
высокий уровень профессиональной коммуникативной толерантности и готовность помогать этим 
пациентам, хотя сами при этом испытывают страх заражения во время лечебных манипуляций. 
Установлено незнание ряда правовых вопросов, касающихся ВИЧ-инфицированных пациентов.
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The study was conducted during the 2017–2018 period using the method of anonymous questionnaire. 
In total, 838 4-year-students from medical, pediatric, dental and medical-prophylactic departments 
participated in the study. Two questionnaires were used for the survey: an adapted version of the 
standard UNAIDS questionnaire and that based on V. V. Boyko’s methodology of diagnosing commu-
nicative tolerance. It is found that medical students do not condemn HIV-infected people, nor believe 
that people with a positive HIV status necessarily behave immorally, thus deserving this disease. Med-
ical students show a high level of professional communicative tolerance and readiness to help these 
patients, although being afraid of getting the infection during medical manipulations. At the same time, 
a low level of awareness concerning a number of legal issues regarding HIV-infected patients has been 
established.  
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Введение
С 1987 года идет неуклонный, быстро прогресси-

рующий рост числа людей, зараженных ВИЧ в России. 
В. В. Покровский и соавт. (2008) рассматривали эпиде-
мическую ситуацию по ВИЧ-инфекции как стабильно 
ухудшающуюся [1]. Этот прогноз, к несчастью, сбылся 
для большинства регионов и РФ в целом — к 2010 году 
на территории Российской Федерации было зареги-
стрировано 600 тысяч человек, живущих с ВИЧ-ин-
фекцией, а к концу 2019 года — в два раза больше 
[2]. Основными лидирующими путями передачи ВИЧ 
в России являются парентеральный контакт при упо-
треблении наркотиков и гетеросексуальный контакт. 
Снижения распространения вируса можно было достиг-
нуть путем значительного расширения целенаправлен-
ных программ профилактики и терапии [3]. При этом 
основной проблемой такого подхода, к примеру, сре-
ди потребителей инъекционных наркотиков является 
то, что ВИЧ-инфицированные наркоманы предпочитают 
не раскрывать свой статус из-за выраженной стигмати-
зации в обществе [4, 5]. Проблема стигматизации, дис-
криминации ВИЧ-больных в обществе крайне актуаль-
на. В некоторых странах уже задокументирован отказ 
в медицинской помощи ВИЧ-больным [6].

Западная Сибирь — один из основных регионов 
с большим количеством ВИЧ-инфицированных лиц. 
Участковые врачи являются основным звеном, которое 
осуществляет первый контакт с ВИЧ-инфицированны-
ми. Однако пока неясно, насколько врачи общей прак-
тики подготовлены к общению с ВИЧ-инфицирован-
ными лицами. В свою очередь, эффективное общение 
врача с пациентом может оказаться решающим в фор-
мировании позитивного отношения пациента к лечению 
и в значительной степени повлиять на эффективность 
будущих лечебных мероприятий.

Со слов опрашиваемых, в исследовании индекса 
стигмы из Новосибирска ВИЧ-положительным людям 
также приходилось сталкиваться с различными вариан-
тами дискриминации, в том числе и с отказом в меди-
цинской помощи по причине их ВИЧ-статуса [7].

Негативное отношение к ВИЧ-инфицированным со 
стороны медицинских работников проявляется в изоля-
ции этих пациентов, нарушении конфиденциальности, 
отказе в медицинской помощи, тестировании на ВИЧ 
без позволения самого пациента. Такое поведение 
объясняется наличием множества заблуждений и оши-
бочных стереотипов относительно ВИЧ-инфекции, не-
хваткой знаний и обычным страхом [8]. Существует 
ряд исследований, показывающих, что качественные 
знания о ВИЧ, путях его передачи, полученные в уни-
верситете, приводят к снижению стигматизированного 
отношения к ВИЧ-инфицированным [9, 10].

Поэтому целью нашего исследования являлись 
оценка знаний и отношения студентов медицинского 
вуза к ВИЧ-инфицированным.

Материалы и методы
Исследование было проведено в 2017–2018 годах 

путем анонимного анкетирования. В исследовании 
приняли участие 838 студентов 4 курса лечебного, пе-
диатрического, стоматологического и медико-профи-
лактического факультетов НГМУ. Лечебный факультет 
(всего 441 студент, среди них 221 юноша, 220 девушек), 
педиатрический факультет (всего 281 студент, среди 

них юношей 76, девушек 205), стоматологический фа-
культет (всего 102 студента, среди них юношей 40, де-
вушек 62), медико-профилактический факультет (всего 
14 студентов, среди них юношей 11, девушек 3).

Для опроса была использована адаптирован-
ная анкета, созданная на основе типового опросника 
ЮНЭЙДС [11]. Анкета содержала 2 части. Первая часть 
состояла из вопросов, касающихся социальных данных 
и основных источников получения знаний на тему ВИЧ/
СПИД. Вторая часть состояла из двух подгрупп вопро-
сов. Первой группой вопросов оценивались убеждения 
респондента относительно тестирования, конфиден-
циальности, раскрытия информации и условиях ока-
зания помощи пациентам с ВИЧ/СПИД, а второй груп-
пой — отношение к оказанию помощи пациенту с ВИЧ/
СПИД. Также оценивалось отношение студентов к са-
мим ВИЧ-положительным людям и информированность 
студентов в отношении ВИЧ-инфекции и путей ее рас-
пространения. Анализ данных, полученных в процессе 
анкетирования, проводился с помощью программы ста-
тистического анализа. Оценивались критерий хи-квад-
рат и независимый т-критерий Стьюдента. Статистиче-
ская значимость была установлена как p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Опрос показал, что основным источником инфор-

мации для студентов является интернет. Данный вид по-
лучения информации выбрало большинство студентов 
(73,8 %), что неудивительно, учитывая скорость появле-
ния новой информации в интернете и приверженность 
современной молодежи к поиску необходимых сведе-
ний в электронных источниках. Вторым по популярности 
способом получения знаний для студентов обоих фа-
культетов явилось знакомство с результатами научных 
исследований, посвященных ВИЧ/СПИД (44,8 %). Следу-
ющим по популярности методом получения информации 
о ВИЧ/СПИД оказалось участие в мероприятиях, посвя-
щенных данной тематике (37 %). Чтение журналов, книг 
не пользовалось особой популярностью среди учащихся. 
Что касается практического опыта общения с ВИЧ-ин-
фицированными, то 32 % опрошенных студентов ока-
зывали помощь человеку с ВИЧ/СПИД, при этом только 
21 % студентов проходил курсы по оказанию помощи 
лицу с ВИЧ/СПИД. Аналогичная ситуация наблюдается 
не только в нашей стране. Имеются данные, что, напри-
мер, в Малайзии студенты также испытывают недоста-
ток практического опыта, однако, в отличие от россий-
ских студентов, у них наблюдается довольно хорошая 
мотивированность к изучению данной темы [8].

Студенты практически единодушно считают, 
что тестирование на ВИЧ должно регулярно прово-
диться для всех пациентов как часть процесса приема 
(табл. 1). При этом бóльшая часть обучающихся согла-
силась с тем, что можно тестировать пациента на ВИЧ 
без его ведома при определенных обстоятельствах. 
Также студенты уверены, что все медицинские работни-
ки должны проходить регулярное обследование на ВИЧ.

Студенты согласились с тем, что медицинских ра-
ботников необходимо уведомлять о ВИЧ-статусе паци-
ента, чтобы они могли обезопасить себя. Большинство 
студентов (76,6 %) выразили свое несогласие (табл. 2) 
с возможностью допуска ВИЧ-инфицированного меди-
цинского работника к работе в любой сфере здравоохра-
нения, подразумевающей прямой контакт с пациентом, 
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и разрешения им выполнения инвазивных процедур. 
Бóльшая часть студентов обеспокоена недостаточным 
обучением в вузе навыкам консультирования ВИЧ-ин-
фицированных (табл. 3). Выявлены тенденции к избе-
ганию любого профессионального контакта с больными 
ВИЧ-инфекцией. Учащиеся (65 %) признались, что им 
было бы более комфортно оказывать помощь человеку 

без ВИЧ-инфекции, при этом 1/3 студентов (35 %) будут 
пытаться избегать ухода за ВИЧ-инфицированными, 
а 1/4 студентов (22,1 %) откажутся от лечения больного 
при наличии у него ВИЧ-инфекции. Также был выяв-
лен факт того, что страх заразиться ВИЧ при оказании 
помощи ВИЧ-положительному пациенту присутствует 
у большинства студентов (66 %).

Таблица 1. Этические убеждения учащихся в области здравоохранения о тестировании, конфиденциальности и раскрытии информации, а также условиях оказания 
помощи пациентам с ВИЧ/СПИД
Table 1. Medical students’ ethical beliefs with regard to testing, confidentiality and disclosure, as well as about caring for HIV/AIDS patients 

Согласен Равнодушен Не согласен

Существуют обстоятельства, при которых целесообразно тестировать пациента  
на ВИЧ/СПИД без его ведома или разрешения 724 (86 %) 44 (5 %) 70 (9 %)

Все медицинские работники должны регулярно проходить обследование на ВИЧ/СПИД 825 (98,6 %) 5 (0,5 %) 8 (0,9 %)

Тестирование на ВИЧ/СПИД должно регулярно проводиться как часть процесса приема 
для всех пациентов 771 (92 %) 30 (3,5 %) 37 (4,5 %)

Родственники пациента должны быть уведомлены о ВИЧ-статусе пациента,  
даже без разрешения пациента на это 475 (56 %) 70 (9 %) 293 (35 %)

Сексуальные партнеры пациентов с ВИЧ/СПИД должны быть уведомлены о статусе 
пациента, даже без разрешения пациента на это 727 (86,6 %) 30 (3,6 %) 81 (9,6 %)

Медицинский персонал несет ответственность за информирование супруга/партнера 
или друга/подругу о ВИЧ-статусе пациента 524 (62,5 %) 103 (12,3 %) 211 (25,2 %)

Палаты/кровати пациентов с ВИЧ/СПИД должны быть четко обозначены,  
чтобы сотрудники больницы знали о статусе пациента 429 (51,2 %) 71 (8,5 %) 338 (40,3 %)

Медицинские карты пациентов с ВИЧ/СПИД должны быть четко обозначены,  
чтобы сотрудники больницы знали о статусе пациента 747 (89,1 %) 31 (3,7 %) 60 (7,2 %)

Таблица 2. Убеждения студентов относительно политики в области здравоохранения для медицинских работников
Table 2. Medical students’ beliefs with regard to healthcare policy for medical staff 

Таблица 3. Отношение студентов медицинских вузов к оказанию помощи больным с ВИЧ-инфекцией
Table 3. Medical students’ attitudes towards assistance of HIV patients 

Согласен Равнодушен Не согласен

Медицинских работников следует уведомлять о ВИЧ-статусе пациента, чтобы они могли 
обезопасить себя 803 (95,8 %) 15 (1,8 %) 20 (2,4 %)

Медицинских работников с ВИЧ/СПИД следует допускать к работе в любой сфере  
здравоохранения, которая подразумевает прямой контакт с пациентом 205 (24,4 %) 112 (13,4 %) 521 (62,2 %)

Медицинским работникам, инфицированным ВИЧ, должно быть разрешено выполнять 
инвазивные процедуры, такие как забор крови или инъекции 128 (15,3 %) 68 (8,1 %) 642 (76,6 %)

Согласен Равнодушен Не согласен

Я обеспокоен тем, что я недостаточно обучен надлежащим навыкам консультирования 
пациентов с ВИЧ-инфекцией 504 (60,1 %) 166 (19,8 %) 168 (20,1 %)

Я обеспокоен тем, что подвергаюсь порицанию моей семьей, потому что должен 
оказывать помощь пациентам с ВИЧ-инфекцией 129 (15,3 %) 217 (26 %) 492 (58,7 %)

Я обеспокоен тем, что подвергаюсь порицанию моими друзьями, потому что должен 
оказывать помощь пациентам с ВИЧ-инфекцией 115 (13,7 %) 226 (27 %) 497 (59,4 %)

Мне было бы более комфортно оказывать помощь пациентам без ВИЧ-инфекции,  
чем пациентам с ВИЧ-инфекцией 545 (65 %) 165 (19,6 %) 173 (20,4 %)

Я откажусь от лечения пациента с ВИЧ-инфекцией в целях защиты себя и своей семьи 186 (22,1 %) 160 (19 %) 492 (58,9 %)

Я могу попытаться избежать ухода за больными ВИЧ/СПИД 297 (35,4 %) 178 (21,2 %) 363 (43,3 %)

Я чувствую себя некомфортно в окружении людей, больных ВИЧ/СПИД 271 (36 %) 226 (30 %) 251 (34 %)

Мне было бы некомфортно оказывать помощь члену семьи с ВИЧ-инфекцией 195 (23,2 %) 188 (22,4 %) 455 (54,3 %)

Я боюсь заразиться ВИЧ, если мне приходится оказывать помощь больным  
с ВИЧ-инфекцией 553 (66 %) 88 (10,5 %) 197 (23 %)
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Таблица 4. Мнение студентов медицинских вузов о людях с ВИЧ-положительным статусом
Table 4. Medical students’ opinions about HIV-positive people 

Согласен Равнодушен Не согласен 

Многие люди с ВИЧ/СПИДом ведут себя безнравственно и заслуживают это заболевание 99 (11,8 %) 131 (15,6 %) 608 (72,5 %)

Людям, инфицированным ВИЧ/СПИДом, стоит находиться в отдельных палатах 
госпиталя/клиники 373 (44,5 %) 150 (17,9 %) 315 (37,6 %)

Положительный ВИЧ/СПИД статус человека можно определить по его/ее внешности 102 (12,1 %) 75 (8,9 %) 661 (78,9 %)

Человек, который выглядит здоровым, может быть инфицирован ВИЧ/СПИД 789 (94,2 %) 21 (2,5 %) 28 (3,3 %)

Лечение пациентов с ВИЧ/СПИД — это бессмысленные затраты ресурсов 44 (5,2 %) 76 (9 %) 718 (85,8 %)

Большинство людей воспринимают ВИЧ/СПИД-инфицированных пациентов как изгоев 606 (72,3 %) 126 (15 %) 106 (12,7 %)

Мое окружение порицает людей с положительным ВИЧ/СПИД-статусом 160 (19 %) 273 (32,5 %) 405 (48,5 %)

В целом пациенты с ВИЧ/СПИДом получают менее качественную медицинскую помощь 146 (17,4 %) 161 (19,2 %) 531 (63,3 %)

Консультирование может улучшить качество жизни пациентов с ВИЧ/СПИДом 738 (88 %) 67 (7,9 %) 33 (3,9 %)

Лечение оппортунистических инфекций может продлить жизнь пациента с ВИЧ/СПИДом 739 (88,1 %) 72 (8,5 %) 27 (3,4 %)

С утверждением о некомфортном ощущении себя 
в окружении ВИЧ-инфицированных согласилась при-
мерно 1/3 всех студентов, 1/3 ответила равнодушием 
и еще 1/3 несогласием. Хотя при оказании помощи 
члену семьи с ВИЧ-инфекцией большинство студентов 
не испытывало бы дискомфорта.

Мнение студентов о лицах с ВИЧ-положительным 
статусом представлено в таблице 4. Заслуживает вни-
мания установленное в целом позитивное отношение 
студентов к ВИЧ-инфицированным пациентам. Студен-
ты не согласились с утверждениями о том, что люди 
с ВИЧ/СПИД ведут себя безнравственно и заслужи-
вают это заболевание; что можно определить положи-
тельный ВИЧ-статус по внешности человека; что лече-
ние пациентов с ВИЧ — это бессмысленные затраты 
ресурсов; что ближайшее окружение студентов пори-
цает ВИЧ-положительных людей; что пациенты с ВИЧ 
в целом получают менее качественную медицинскую 
помощь. Опрашиваемые согласились с мнением о том, 
что человек, который выглядит здоровым, может быть 
инфицирован ВИЧ, что большинство людей восприни-
мают ВИЧ-инфицированных как изгоев, что консульти-
рование может улучшить качество жизни пациентов 
с ВИЧ/СПИД, а лечение оппортунистических инфекций 
может продлить их жизнь.

Данная работа явилась первым многоплановым ис-
следованием отношения студентов-медиков к пробле-
ме ВИЧ-инфицированных лиц в Российской Федера-
ции. Исследование позволило выявить приоритеты 
студентов в отношении различных медицинских, этиче-
ских и правовых аспектов стигматизации ВИЧ-инфици-
рованных.

Полученные результаты оказались далеко не одно-
значными. В целом студенты-медики проявляют положи-
тельное отношение к ВИЧ-инфицированным пациентам. 
Они не осуждают этих людей, не считают, что люди с по-
ложительным ВИЧ-статусом обязательно ведут себя без-
нравственно и поэтому заслуживают это заболевание. 
Это говорит о моральной зрелости студентов, их понима-
нии проблемы и отсутствии предвзятого и стереотипного 
мышления. И еще один немаловажный факт, что бли-
жайшее окружение студентов не порицает людей с ВИЧ, 
а это значит, что, скорее всего, именно влияние самих 
учащихся на своих друзей и близких, донесение пра-

вильной информации позволило сформировать верные 
убеждения среди их окружения. Тот факт, что студенты 
указывали на то, что бóльшая часть людей воспринимает 
ВИЧ-инфицированных как изгоев, подтверждает необхо-
димость донесения до широких масс правильной инфор-
мации о ВИЧ. Радует тот факт, что студенты поддержива-
ют лечение ВИЧ-больных, не считая это бессмысленной 
тратой ресурсов. Однако студенты обнаружили незнание 
правовых аспектов проблемы. Например, большинство 
студентов согласились с высказыванием о том, что все 
медицинские работники должны регулярно сдавать тест 
на ВИЧ. Также студенты подтвердили то, что счита-
ют приемлемым рутинное проведение анализа на ВИЧ 
при приеме всех пациентов. При этом в рекомендациях 
центра по контролю и предупреждению заболеваний пря-
мо указано, что тестирование должно проводиться толь-
ко с согласия пациентов после обширной консультации 
до и после тестирования [12].

Также большинство студентов согласились с тем, 
что родственники ВИЧ-положительного пациента долж-
ны быть уведомлены о его статусе, даже без разреше-
ния пациента. Это не соответствует законодательству 
РФ, так как статус пациента может быть оглашен дру-
гим гражданам, в том числе его родственникам, только 
с явного согласия пациента [13].

Обнаружена готовность наших студентов сооб-
щать о ВИЧ-статусе сексуальным партнерам пациента 
без разрешения последнего. Это еще одно нарушение 
сложившихся правил в России, по которым супруг/су-
пруга пациента может быть проинформирована о ста-
тусе последнего, только если он сам не хочет говорить 
об этом и при условии получения согласия от пациента. 
Аналогично большинство студентов согласилось с мар-
кировкой палат/коек и медицинских карт ВИЧ-инфици-
рованных.

Ответы на вопросы анкеты указывают 
на то, что бóльшая часть студентов испытывает страх 
заразиться при оказании помощи ВИЧ-инфицирован-
ным. Этим страхом объясняется готовность уклониться 
от помощи ВИЧ-положительным пациентам.

С целью уточнения возможных причин дистанци-
рования студентов от ВИЧ-инфицированных пациентов 
мы исследовали уровень профессиональной коммуни-
кативной толерантности будущих врачей.
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Таблица 6. Средний балл по анкете В. В. Бойко
Table 6. Average score according to Boyko’s questionnaire 

Таблица 5. Степень коммуникативной толерантности по В. В. Бойко
Table 5. Degree of communicative tolerance according to Boyko’s methodology 
of diagnosing

Педиатрический 
факультет 

Лечебный 
факультет

Стоматологический 
факультет

В среднем по 
каждой шкале

Шкала 1. Неприятие или непонимание индивидуальности человека 5,25 5,81 4,78 5 (5,28)

Шкала 2. Использование себя в качестве эталона при оценках других 4,56 4,95 4,54 5 (4,68)

Шкала 3. Категоричность или консерватизм в оценках людей 5,48 5,80 4,72 5 (5,33)

Шкала 4. Неумение скрывать или сглаживать неприятные чувства 5,12 5,35 4,74 5 (5,07)

Шкала 5. Стремление переделать, перевоспитать партнера по общению 4,73 4,93 3,88 4,5 (4,51)

Шкала 6. Стремление подогнать других под себя 5,37 5,78 3,97 5 (5,0,4)

Шкала 7. Неумение прощать другому ошибки 5,03 5,86 4,44 5 (5,11)

Шкала 8. Нетерпимость к дискомфортным (болезнь, усталость, 
отсутствие настроения) состояниям партнера по общению 3,27 3,68 3,10 3 (3,35)

Шкала 9. Неумение приспосабливаться к другим участникам общения 4,33 4,87 4,58 5 (5,00)

В среднем по всей анкете 43 47 39 43

Примечание: средний бал по всем факультетам — 43 + 47 + 49/3 = 43 (высокая степень толерантности).
Note: The average score for all the departments equals 43 + 47 + 49/3 = 43 (a high degree of tolerance).

1–45 баллов 45–85 баллов 85–125 баллов 125–135 
баллов

Высокая 
степень 

толерантности
Средняя 
степень

Низкая 
степень

Полное 
неприятие

Коммуникативная толерантность является элемен-
том профессиональной коммуникативной компетент-
ности специалиста. Коммуникативная компетентность 
врача — умение эффективно общаться с пациентом — 
оказывается одним из важнейших профессионально 
важных качеств личности современного врача, фак-
тором успешности врачебной деятельности и нередко 
оценивается пациентами даже выше, чем его профес-
сиональные знания [14].

Было проведено анонимное анкетирование 
472 студентов НГМУ, среди них — 155 студентов пе-
диатрического факультета, 232 студента лечебного 
факультета и 85 студентов стоматологического фа-
культета. Для оценки уровня коммуникативной толе-
рантности была использована методика В. В. Бойко. 
Опросник Бойко состоит из 45 вопросов-утвержде-
ний, сгруппированных в 9 шкал. Респонденты должны 
были оценить, насколько данные утверждения верны 
по отношению к ним, используя баллы от 0 до 3. Чем 
больше набрано баллов, тем ниже степень толерант-
ности. Максимальное количество баллов, которое 
можно набрать, ответив на все вопросы анкеты, — 
135; максимальное количество баллов за каждую 
из шкал — 15.
Шкала 1. Неприятие или непонимание индивидуально-
сти человека. 
Шкала 2. Использование себя в качестве эталона 
при оценках других. 
Шкала 3. Категоричность или консерватизм в оценках 
людей. 
Шкала 4. Неумение скрывать или сглаживать неприят-
ные чувства. 

Шкала 5. Стремление переделать, перевоспитать парт-
нера по общению. 
Шкала 6. Стремление подогнать других под себя. 
Шкала 7. Неумение прощать другому ошибки. 
Шкала 8. Нетерпимость к дискомфортным (болезнь, 
усталость, отсутствие настроения) состояниям партне-
ра по общению. 
Шкала 9. Неумение приспосабливаться к другим участ-
никам общения.

Полученные результаты по всему опроснику 
и по отдельным шкалам представлены в таблице 6.

Обращает на себя внимание тот факт, что студенты 
продемонстрировали достаточно выраженную комму-
никативную толерантность: студенты педиатрического 
и стоматологического факультетов оказались в грани-
цах высокой толерантности, студенты лечебного фа-
культета, набрав немного больше баллов, оказались 
в границах средней степени толерантности. Недоста-
точно высокая степень толерантности у студентов ле-
чебного факультета проявилась в шкалах, касающихся 
непринятия индивидуальности другого человека, кате-
горичности в оценках других людей, стремления подо-
гнать партнера под себя, неумения прощать другому 
ошибки. При этом в шкале, посвященной отношению 
к дискомфортным состояниям пациента, была выявле-
на самая высокая степень толерантности среди других 
шкал у студентов всех трех факультетов.

Средняя степень профессиональной коммуникатив-
ной толерантности и высокие баллы в некоторых шка-
лах, обнаруженные у студентов лечебного факультета, 
могут оказаться причиной формирования некоторых 
предубеждений относительно больных, основанных 
на категоричности мышления, непонимании и неготов-
ности принять человека со всеми его особенностями. 
Это свидетельствует о необходимости ведения занятий 
по психологии общения для студентов старших курсов.

Установленная в ходе исследования высокая то-
лерантность студентов к дискомфортным состояниям 
пациентов указывает на развитое чувство эмпатии 
и выраженную способность сопереживать, что является 
важной чертой личности будущего врача

Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):40–47
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Заключение
Исследованием установлено, что студенты-ме-

дики не осуждают ВИЧ-инфицированных людей, од-
нако они испытывают страх заражения, что приво-
дит к отказу от помощи ВИЧ-позитивным пациентам. 
При этом студенты обладают развитым чувством 
эмпатии и достаточно высоким уровнем профессио-
нальной коммуникативной толерантности, что является 
важным фактором успешности в их будущей профес-
сиональной деятельности. Склонность к стигматизации 
связана не с неправильными моральными установками, 

а со страхом заражения и незнанием некоторых право-
вых аспектов проблемы. Обнаружено, что студенты име-
ют в основном неверные установки в отношении тести-
рования, конфиденциальности, раскрытия информации 
и условий оказания помощи людям с ВИЧ-инфекцией, 
которые не соответствуют нормативным законодатель-
ным актам. Отношение к оказанию медицинской по-
мощи ВИЧ-больным также довольно неблагоприятное. 
Полученные результаты доказывают необходимость 
расширения и дополнения данной темы в обучающих 
программах студентов медицинских вузов.
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Дерматоскопия в диагностике пигментных 
невусов кожи

Бакулев А. Л., Конопацкова О. М., Станчина Ю. В.*

Саратовский государственный медицинский университет им. В. И. Разумовского Министерства здравоохранения 
Российской Федерации
410012, Российская Федерация, г. Саратов, ул. Большая Казачья, д. 112

Высокая заболеваемость меланомой и неудовлетворительные результаты ее лечения делают акту-
альным вопрос о предмеланомной патологии кожи, в частности о пигментных невусах и адекватной 
тактике при них (как факторе профилактики меланомы). Цель исследования — оценить информа-
тивность дерматоскопии у больных с пигментными невусами кожи в рамках первичной профилак-
тики меланомы. Проведено обследование 168 больных с пигментными невусами. Всем пациентам 
выполнялась фотосъемка пигментного невуса с помощью цифровой фотокамеры SONY Cyber-
Shot DSC-H3 сначала в обычном режиме с захватом зоны локализации опухоли и окружающих ее 
тканей, а затем в режиме макросъемки («Zoom 10»). Для подтверждения клинического диагноза, 
дополнительной характеристики пигментного образования на коже, а также для дифференциаль-
ного диагноза применялась ручная иммерсионная дерматоскопия с помощью контактного непо-
ляризованного дерматоскопа HEINE mini 3000 LED. Оценка изображений проводилась с помощью 
диагностического алгоритма АВСD и ABCD-E. Полученные данные говорят о высокой информатив-
ности использованного нами алгоритма клинической диагностики для выявления признаков активации 
пигментного невуса — чувствительность 97,6 %. Выполнение иммерсионной дерматоскопии позволяет 
повысить информативность клинико-инструментального обследования на дооперационном эта-
пе — чувствительность 98,2 %, что сопоставимо с данными, полученными на этапе срочного цитологи-
ческого исследования, — чувствительность метода 98,2 %.

Ключевые слова: меланома, пигментные невусы, дерматоскопия
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Dermatoscopy in the diagnosis of pigmented nevi

Andrey L. Bakulev, Olga M. Konopatskova, Yulia V. Stanchina*

Saratov State Medical University named after V. I. Razumovsky, Ministry of Health of the Russian Federation
Bolshaya Kazachya str., 112, Saratov, 410012, Russian Federation

The high incidence of melanoma and unsatisfactory results of its treatment in some cases make the issue 
of timely diagnostics of pre-melanoma skin pathology, in particular the identification of pre-melanoma 
pigmented nevi, of great importance and can be used for choice an adequate tactics of treatment. The 
purpose of the study was to evaluate the informativeness of dermatoscopy in cases of patients with pig-
mented nevi of skin as a part of melanoma prevention. 168 patients with pigmented nevi were screened. 
All nevi were photographed with a digital camera SONY Cyber-Shot DSC-H3, first in normal mode with the 
capture of the localization zone of the tumor and its surrounding tissues, and then in macro mode (“Zoom 
10”). To confirm the clinical diagnosis, additional characteristics of the pigment formation on the skin, the 
manual immersion dermatoscopy, was used using the contact non-polarized HEINE mini 3000 LED der-
matoscope. Evaluation of images was carried out using the diagnostic algorithm ABCD and ABCD-E. Our 
findings suggest that the clinical diagnostic algorithm used by us for detecting signs of the activation of a 
pigmented nevi is highly informative — the sensitivity is 97.6 %. Performing immersion dermatoscopy al-
lows to increase the informativeness of the clinical and instrumental examination at the preoperative stage 
up to 98.2 %, which is comparable with the data obtained at the stage of urgent cytological examination: 
the method sensitivityis 98.2 %.

Keywords: melanoma, pigmented nevi, dermatoscopy
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Введение
Меланома кожи относится к разряду чрезвычай-

но злокачественных опухолей. Если в структуре опу-
холевых заболеваний кожи в Российской Федерации 
в 2007 г. заболеваемость составляла 41,2 на 100 000 
населения, то в 2017 г. — уже 61,2. Таким образом, 
индекс накопления контингента больных увеличился 
с 7,9 (2007 г.) до 8,9 (2017 г.) Удельный вес больных 
меланомой, выявленных активно, в 2017 г. соста-
вил 31 % (в 2007 г. — 11,5 %). В Саратовской обла-
сти в 2017 г. заболеваемость меланомой кожи соста-
вила 64,1 на 100 000 населения [1]. За период с 2007 
по 2012 г. ее уровень вырос среди мужчин с 3,5 до 3,8 
на 100 000 (прирост 8,6 %), среди женщин — с 4,1 до 4,2 
на 100 000 населения (прирост 2,4 %) [2]. Несмотря 
на то что доля больных с I–II стадией заболевания уве-
личилась с 64,9 % в 2006 г. до 72,5 % в 2012 г., а процент 
пациентов с III–IV стадией уменьшился с 31,8 до 24,5 % 
соответственно, показатель одногодичной летальности 
снизился незначительно — с 14,2 до 12,0 [2].

В связи с высокой заболеваемостью меланомой 
не теряет актуальность вопрос о предмеланомной па-
тологии кожи, в частности о пигментных невусах и аде-
кватной тактике при них (как факторе профилактики ме-
ланомы). Предоперационная клиническая диагностика 
меланомы кожи на сегодняшний день все еще далека 
от идеала [3, 4]. В начальных стадиях своего развития 
меланома зачастую маскируется под меланоцитарный 
невус, а ее беспигментные формы легко спутать с па-
пилломой, внутридермальным невусом и другими до-
брокачественными новообразованиями кожи [5]. Одной 
из причин запущенности заболевания является недо-
статочная осведомленность врачей о клинических при-
знаках меланомы, симптомах активизации доброкаче-
ственных пигментных образований и факторах риска их 
перерождения. Поэтому врачу, ведущему амбулаторный 
прием, необходима постоянная онкологическая насто-
роженность и знание основных клинических признаков, 
позволяющие говорить о развитии меланомы на фоне 
предшествующего пигментного невуса [3, 5–7]. Гиподиа-
гностика приводит либо к неадекватной тактике веде-
ния пациентов со стороны врачей первого контакта [3, 
4], либо влечет за собой лечебное воздействие на невус 
в неадекватном объеме, что может повлечь за собой дис-
семинацию процесса. В связи с неудовлетворительными 
результатами лечения меланомы на сегодняшний день 
остается актуальным поиск возможностей улучшения 
ранней ее диагностики и первичной профилактики [3–6].

В последние годы важное место при дифференци-
альной диагностике пигментных образований кожи за-
нимает дерматоскопия, повышающая чувствительность 
диагностики различных поражений кожи в сравнении 
со стандартным клиническим осмотром [8–12]. Дерма-
тоскопическое исследование надежно вошло в диагно-
стический арсенал врачей-онкологов и дерматологов 
как метод скрининга меланомы кожи. Согласно послед-
ним международным и европейским данным по ран-
нему активному выявлению меланомы кожи, рекомен-
довано использование дерматоскопии в клинической 
практике как одного их самых необходимых инструмен-
тов для скрининга новообразований кожи [13–15].

Цель исследования — оценить информативность 
дерматоскопии у больных с пигментными невусами 
кожи в рамках первичной профилактики меланомы.

Материалы и методы
Для определения информативности клинических 

данных, а также используемых методов диагностики 
в постановке диагноза и определении тактики лечения 
проведено обследование 168 больных с пигментными 
невусами, получавших лечение в клинике факультет-
ской хирургии и онкологии Саратовского медицинского 
университета за период с 2015 по 2017 г. Преоблада-
ли женщины — 108 (64,3 %). Мужчин было 60 (35,7 %). 
Наиболее частой локализацией пигментных невусов 
было туловище — 69 человек (41,1 %). На втором месте 
по частоте была локализация на коже головы и шеи — 
58 человек (34,5 %). На нижних конечностях невусы ло-
кализовались у 29 пациентов (17,3 %), на верхних конеч-
ностях — у 12 больных (7,1 %). Диагноз устанавливался 
на основании анамнестических сведений, клинической 
оценки патологического процесса, результатов дерма-
тоскопии, цитологического и гистологического иссле-
дований. Из анамнеза установлено, что у 54 пациентов 
(32 %) пигментный невус был врожденным, а у 114 че-
ловек — приобретенным (68 %).

Критериями включения в исследование являлись 
следующие параметры: наличие пигментного об-
разования на коже, возраст пациентов не младше 18 
и не старше 75 лет. Критериями исключения были: воз-
раст младше 18 и старше 75 лет, наличие тяжелой со-
матической патологии в анамнезе больного, способной 
привести к серьезным осложнениям в процессе обсле-
дования.

При сборе жалоб и анамнеза у пациентов опреде-
ляли не только длительность существования невуса, 
но и наличие или отсутствие признаков активизации. 
Самым частым симптомом был рост невуса. Этот при-
знак наблюдался у 129 пациентов (76,8 %). Изменение 
цвета в сторону гиперпигментации отметили 14 че-
ловек (8,3 %). «Размытость» контуров наблюдалась 
у 10 больных (6 %). Изменение поверхности пигментно-
го образования (шелушение, исчезновение кожного ри-
сунка) констатировано у 8 человек (4,8 %). Зуд, жжение, 
покалывание невуса отметили три пациента (1,8 %). 
Из анамнеза были установлены факторы, способству-
ющие активизации пигментных невусов. Повышенной 
солнечной инсоляции (вплоть до солнечных ожогов) 
подвергались 109 человек (64,9 %). Время солнечной 
экспозиции было различным (от одного до нескольких 
месяцев). На втором месте была травма невуса — 
у 40 больных (23,8 %). Изменение врожденного невуса 
в период полового созревания отметили 17 пациентов 
(10,1 %). На фоне приема гормональных препаратов ак-
тивизация констатирована у двух пациенток.

Осмотр больных проводился при ярком дневном 
освещении (нейтральный белый оттенок света 3200–
4500 К). В пасмурную погоду использовались искус-
ственные источники света, дающие теплый белый свет 
(3000–3500 К при верхнем искусственном освещении 
и 2700–3200 К при боковом). Площадь комнаты для про-
ведения исследования равна 30 м2. Температура в ла-
боратории поддерживалась на уровне +21…+22 °С. От-
носительная влажность воздуха 45–80 %. При осмотре 
кожи через ручную лупу с яркой подсветкой и диамет-
ром линзы 50 мм (кратность увеличения ×10) обращали 
внимание на фототип кожи и степень ее пигментации 
на различных участках, наличие пигментных и бес-
пигментных образований. Пигментное образование 
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оценивали визуально, определяя макроскопическую 
форму, состояние поверхности и окружающих тканей, 
контуры, выраженность пигментации и цвет, проводили 
измерение очага. Размеры пигментных невусов варьи-
ровали от 0,5 до 8 см. Чаще наблюдались пигментные 
невусы, максимальные размеры которых достигали 
1,0 см — 83 человека (49,4 %).

Детализировались поверхность и форма роста. 
У большинства пациентов (95 человек — 56,5 %) на коже 
имелось несколько пигментных образований. Поверх-
ность пигментных невусов у 101 больного (60 %) была 
шелушащаяся, у 67 человек (40 %) — ровная, гладкая. 
Преобладала узловая форма роста — у 141 пациента 
(83,9 %). Поверхностная форма роста отмечена у 27 че-
ловек (16,1 %). Чаще встречались пигментные невусы 
с максимальными размерами очага до 1 см — 83 чело-
века (49,4 %).

Далее для более углубленного клинического ана-
лиза пигментных невусов с помощью цифровой фото-
камеры SONY Cyber-Shot DSC-H3 с 8-мегапиксельным 
сенсором, «Zoom 10» и оптическим стабилизатором 
всем пациентам выполнялась фотосъемка пигментно-
го невуса сначала в обычном режиме с захватом зоны 
локализации опухоли и окружающих ее тканей, а затем 
в режиме макросъемки при десятикратном оптическом 
увеличении опухоли выполняли несколько прицельных 

снимков. Полученные цифровые изображения архиви-
ровались в картотеке пациента в базе данных компью-
тера врача. Далее при детальном рассмотрении изоб-
ражения на экране компьютера в режиме различных 
увеличений (30–50-кратное увеличение по сравнению 
с исходными размерами опухоли) с использованием 
диагностического алгоритма АВСD более тщатель-
но изучали поверхность и цветовые характеристики 
опухоли, оценивали границы и контуры образования, 
изменения со стороны окружающих ее тканей, уточ-
няли характер патологического процесса (рис. 1, 2). 
На основании полученных данных делали заключение 
о наличии или отсутствии симптомов активации неву-
сов, что помогало в уточнении диагноза и определении 
тактики лечения.

Для подтверждения клинического диагноза, допол-
нительной характеристики пигментного образования 
на коже, а также для дифференциального диагноза при-
менялась ручная иммерсионная дерматоскопия с по-
мощью контактного неполяризованного дерматоскопа 
HEINE mini 3000 LED (увеличение ×10 с фокусирующей 
оптикой) со светодиодным освещением, обеспечиваю-
щего однородное освещение с отличной цветопереда-
чей — температура цвета 4000 К, коэффициент цве-
топередачи CRI > 95. В качестве иммерсионной среды 
использовали масло «Heine Optotechnik», позволяющее 

Рис. 2. Смешанный невус кожи грудной клетки: А — в режиме макросъемки; Б — многократное увеличение с выделением контуров и границ образования
Fig. 2. Mixed nevus of the skin of the chest: А — in a macro-mode; Б — manifold magnification showing the contours and boundaries of the tumour

Рис. 1. Интрадермальный невус кожи ноги: А — в режиме макросъемки; Б — многократное увеличение с выделением контуров и границ образования
Fig. 1. Intradermal nevus of the leg: А — in a macro-mode; Б — manifold magnification showing the contours and boundaries of the tumour
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проводить исследование на пигментных образованиях 
любой формы. Далее для оценки дерматоскопической 
картины невуса на полученных изображениях прово-
дился анализ образований по алгоритму ABCD-Е, где:

А — асимметрия: оценивается симметричность 
пигментного образования меланоцитарной природы 
по контуру, цвету, структурным компонентам. Оценка 
параметра проводится путем разделения новообразо-
вания по двум осям и сравнения полученных половин 
между с собой [A = 0 при полной симметрии; А = 1 
и А = 2 при асимметрии в одной или двух половинах 
соответственно];

В — границы: оценивается четкость / резкий обрыв 
границы по 8 равным сегментам. Сектору, где грани-
ца резко обрывается, присваивается 1 балл [по шкале 
0–8 баллов];

С — цвет: оценка количества цветов в образова-
нии. Оценивали наличие следующих цветов: бежевый, 
коричневый, белый, красный, сине-черный или черный. 
Каждому из цветов присваивается 1 балл [по шкале 
0–6 баллов];

D — дерматоскопические показатели: пигмент-
ная сеть, точки и глобулы, радиальные лучи, штрихи 
и полосы, «звездная вспышка», гомогенные участки 
и бесструктурные зоны [оценка по шкале 1–5 баллов];

Е — эволюция: характеризует изменения поверхно-
сти, размера, цвета, формы пигментного образования, 
произошедшие с ним со временем.

Интерпретация полученных данных проводилась 
через расчет Total Dermatoscopy Score (TDS) [16], 
или суммарный дерматоскопический индекс (СДИ): 
СДИ = (A × 1,3) + (B × 0,1) + (C × 0,5) + (D × 0,5). СДИ 
с учетом параметра «Е» при отсутствии клинических 
изменений составляет: СДИ ABCD – 0,8; при наличии 
клинических изменений СДИ ABCD + 1,2 (Kittler c со-
авт., 1999 г.). По результатам расчетов СДИ оценивали 
характер образования: TDS < 4,75 — доброкачествен-
ное образование, TDS = 4,8–5,45 — потенциально зло-
качественное, требующее динамического наблюдения 
либо иссечения, TDS > 5,45 — меланома.

Впоследствии у всех пациентов диагноз был вери-
фицирован. Всем больным проведено удаление данно-
го образования. Показанием к оперативному лечению 
служило наличие симптомов активизации, травма не-
вуса, а также выявленные изменения параметров об-
разования согласно алгоритму АВСD при детальном 
рассмотрении полученных изображений образования 
на экране ПК в режиме многократного увеличения и ре-
зультатов дерматоскопии. Данные предоперационной 
диагностики сопоставлялись с результатами гистоло-
гического исследования, которое и был использовано 
в качестве референтного.

Для оценки эффективности дерматоскопии 
при определении тактики у пациентов с пигментными 
невусами кожи на втором этапе исследования были 
сформированы две группы наблюдения. В I группу во-
шли 55 пациентов с пигментными невусами кожи с при-
знаками активации из группы обследованных на пер-
вом этапе исследования, размер невуса у которых был 
≥ 5 мм. Для формирования контрольной группы мето-
дом случайной выборки были осмотрены клинически 
по всем стандартам 52 пациента с пигментными невуса-
ми кожи, не предъявляющие каких-либо жалоб, размер 
исследуемого невуса у них также превышал 5 мм. После 

клинического обследования пациентам в контрольной 
группе также выполнялась иммерсионная дерматоско-
пия, результаты которой в дальнейшем сравнивались 
с результатами, полученными ранее в первой группе.

Статистическую обработку данных, полученных 
в результате клинико-инструментального обследова-
ния, проводили с помощью программных пакетов Statis-
tica for Windows 8 и Microsoft Office Exell 2010. Для анали-
за данных использовались следующие характеристики, 
изучаемые в математической статистике независимых 
случайных величин: показатели центра распределения 
(мода, медиана, среднее арифметическое), параметры 
масштаба (минимум, максимум, среднеквадратичное 
отклонение), стандартная ошибка. Для оценки досто-
верности различий средних независимых выборок 
использовали параметрический критерий Стьюдента  
(t-критерий).

Результаты исследования
Клинико-диагностическая характеристика 

общей группы
На основании данных, полученных на первом эта-

пе в результате обследования 168 пациентов, диагноз 
пигментного невуса в стадии активации был установлен 
164 пациентам (97,6 %). Никаких признаков изменения 
невуса не установлено у 4 больных (2,4 %). Показани-
ем для оперативного лечения у этих пациентов служило 
наличие постоянной травматизации пигментного невуса 
в анамнезе как фактора риска развития меланомы. Кли-
нические данные нашли свое подтверждение при прове-
дении дерматоскопии с оценкой данных по шкале АВСD: 
у 165 пациентов (98,2 %) выявлены признаки атипии 
или дисплазии пигментных невусов. У 3 больных (1,8 %) 
заподозрено злокачественное образование. В дермато-
скопической картине данных образований определялась 
многокомпонентная структура.

Всем больным выполнено оперативное лече-
ние. При срочном цитологическом исследовании 
у 165 больных (98,2 %) диагностирован пигментный 
невус, а у 3 больных верифицирована меланома. В ци-
тологических препаратах этих пациентов обнаружены 
клетки пролиферативного эпителия с увеличенными 
и гиперхромными ядрами, укрупненными ядрышками. 
В цитоплазме и внеклеточно определялось различное 
количество меланина. При плановом гистологическом 
исследовании во всех 3 случаях диагноз злокачествен-
ного новообразования не был подтвержден и даны за-
ключения: пограничный активный невус. При анализе 
случаев гиподиагностики установлено, что ошибки 
морфологической диагностики на дооперационном эта-
пе были обусловлены следующими обстоятельствами: 
в исследованных препаратах определялись скопления 
пролиферирующих эпителиальных клеток мелкого 
и среднего размера кубической формы.

При гистологическом исследовании распределение 
во всей группе было следующим: внутридермальный 
пигментный невус у 73 человек (43,5 %), пограничный 
невус — у 53 пациентов (31,5 %), смешанный невус — 
у 42 больных (25 %).

Клиническая характеристика пациентов второго 
этапа обследования

По результатам второго этапа исследования рас-
пределение по полу и возрасту в исследуемых группах  
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было следующим: в первой группе мужчин было 
19 человек (34,5 %), женщин — 36 человек (65,5 %), 
преобладали пациенты в возрасте от 31 до 60 лет — 
30 человек (54,7 %). Средний возраст в группе состав-
лял 37,7 ± 1,5 года. Во второй группе мужчин было 
22 человека (42,3 %), женщин — 30 человек (57,7 %). 
Большую часть составляли пациенты в возрасте от 25 
до 45 лет — 28 человек (53,8 %). Средний возраст па-
циентов в группе равен 39,9 ± 1,3 года. При анализе 
результатов проведенного стандартного клинического 
обследовании в обеих группах, получены следующие 
данные (табл. 1).

Как видно из таблицы 1, в группе сравнения паци-
ентов (n = 52), не предъявляющих каких-либо жалоб 
относительно существующих у них на теле пигментных 

невусов, при многоэтапном клиническом обследова-
нии тоже были выявлены факторы риска в анамнезе 
и изменения самих невусов, что послужило поводом 
отнести их в группу лиц, подлежащих динамическо-
му наблюдению: воздействие повышенной солнечной 
инсоляции у 27 пациентов (52 %) и I–II фототип кожи 
у 22 пациентов (42,3 %), неровные контуры или измене-
ние поверхности (шелушение) у 11 (21,2 %) и 8 больных 
(15,4 %) соответственно.

Дерматоскопическая характеристика пациентов 
второго этапа исследования

Для определения информативности дерматоскопии 
сравнили данные, полученные в результате исследова-
ния в обеих группах. По результатам исследования все 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных с пигментными невусами
Table 1. Clinical characteristics of patients with pigmented nevus

Показатель I группа — основная (n = 55) II группа — сравнения (n = 52)

Время появления невуса

Врожденный
Приобретенный

18 (32,7 %)
37 (67,2 %)

20 (38,5 %)
32 (61,5 %)

Наличие симптомов активации (исходя из жалоб)

Рост невуса
Изменение цвета

Изменение контура
Изменение поверхности (шелушение, исчезновение кожного рисунка)

Зуд, жжение, покалывание
Из их числа комплекс симптомов

41 (74,5 %)
6 (10,9 %)
2 (3,6 %)
3 (5,5 %)
3 (5,5 %)
9 (16,4 %)

Отсутствие жалоб

Наличие факторов риска в анамнезе

Повышенная солнечная инсоляция, вплоть до солнечных ожогов  
(время экспозиции от одного до нескольких месяцев)

Травма невуса
Гормональные перестройки:
•период полового созревания

•приема гормональных препаратов

36 (65,5 %)
13 (23,6 %)

5 (9,1 %)
1 (1,8 %)

27 (52 %)
––

––
––

Фототип кожи

I
II
III

6 (10,9 %)
11 (20 %)

38 (69,1 %)

2 (3,8 %)
20 (38,5 %)
30 (57,7 %)

Количество невусов у одного пациента

1
2

3–5
>5

2 (3,6 %)
5 (9,1 %)

37 (67,3 %)
11 (20 %)

––
10 (19,2 %)
34 (65,4 %)
8 (15,4 %)

Локализация

Голова, шея
Туловище

Верхние конечности
Нижние конечности

19 (34,5 %)
23 (41,8 %)

4 (7,4 %)
9 (16,3 %)

8 (15,4 %)
32 (61,5 %)

4 (7,7 %)
8 (15,4 %)

Размеры

0,5–1,0 см
1,1–2,0 см
2,1–5,0 см

29 (52,7 %)
20 (36,4 %)
6 (10,9 %)

38 (73,1 %)
12 (23,1 %)
2 (3,8 %)

Контуры

Ровные
Неровные

Венчик гиперемии по краю невуса

36 (65,5 %)
13 (23,6 %)
6 (10,9 %)

41 (78,8 %)
11 (21,2 %)

––

Поверхность

Гладкая
Шелушение/неровность поверхности

18 (32,7 %)
37 (67,3 %)

44 (84,6 %)
8 (15,4 %)

Цвет образования

Один цвет
Два цвета

Полихромия (3 цвета)

14 (25,4 %)
37 (67,3 %)
4 (7,3 %)

19 (36,5 %)
30 (57,7 %)
3 (5,8 %)
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Таблица 2. Дерматоскопическая характеристика пигментных невусов
Table 2. Dermatoscopic characteristic of pigmented nevus

Признак I группа — основная (n = 55) II группа — сравнения (n = 52)

Асимметрия (симметричность по одной оси + асимметрия по двум осям)

•по цвету
•по структуре
•по контуру

41 (74,5 %)
37 (67,3 %)
19 (34,5 %)

11 (21,2 %)
13 (25 %)

16 (30,8 %)

Границы

•четкость границ
•резкий обрыв пигментации

55 (100 %)
––

52 (100 %)
––

Цвет

Один цвет
Два цвета

Полихромия (3 цвета)

14 (25,4 %)
37 (67,3 %)
4 (7,3 %)

19 (36,5 %)
30 (57,7 %)
3 (5,8 %)

Дерматоскопические признаки

Типичная пигментная сеть
Атипичная пигментная сеть
Негативная пигментная сеть

(«Булыжная мостовая»)
Гомогенная область

(Бесструктурные зоны)
Глобулы

Псевдоподии
(очаговый характер)

30 (54,5 %)
15 (27,3 %)

5 (9,1 %)

25 (45,4 %)
45 (81,8 %)

4 (7,3 %)

33 (63,4 %)
3 (5,8 %)

3 (5,8 %)

6 (11,5 %)
34 (65,4 %)

1 (1,9 %)

Структура

Ретикулярная
Глобулярная

Глобулярно-ретикулярная
Глобулярно-гомогенная

Ретикулярно-гомогенная
Гомогенная

Многокомпонентная

––
––

24 (43,6 %)
8 (14,5 %)
8 (14,5 %)

––
15 (27,3 %)

15 (28,8 %)
13 (25 %)

18 (34,6 %)
2 (3,8 %)
2 (3,8 %)
1 (1,9 %)
1 (1,9 %)

выявленные элементы были характерны для доброка-
чественных пигментных образований (табл. 2).

Как видно из таблицы 2, у пациентов в первой 
группе при дерматоскопии пигментных невусов визу-
ализировалась глобулярно-ретикулярная, глобуляр-
но-гомогенная, ретикулярно-гомогенная и структуры 
образований, что отражает активность процессов 
роста невуса. Многокомпонентная структура невуса 
говорит о высоком риске малигнизации последнего 
(рис. 3). Высокий процент выявления такого дермато-
скопического признака, как глобулы, обусловлен воз-
растным составом группы (средний возраст 37,7 года) 

и преобладанием внутридермальных невусов — у 22 
пациентов (40 %) (рис. 4).

При оценке невусов по шкале ABCD-Е с подсчетом 
TDS в первой группе (n = 55) получены следующие дан-
ные: TDS ≤ 4,75 балла выявлен в 14 случаях (25,5 %), 
TDS = 4,75–5,45 балла (4,76 ± 0,8) получен в 38 (69,1 %) 
случаях. У 3 пациентов (5,5 %) TDS ≥ 5,45 балла — пиг-
ментные невусы отнесены к злокачественным образо-
ваниям.

Все больные из данной группы были прооперирова-
ны, учитывая наличие клинических и дерматоскопиче-
ских признаков активации невуса, высокий индекс TDS 

Рис. 3. Многокомпонентная структура невуса: типичная пигментная сеть 
с единичными глобулами и гомогенными областями
Fig. 3. The multicomponent structure of the nevus: a typical pigment reticulum 
with single globules and homogeneous regions

Рис. 4. Глобулярная структура невуса
Fig. 4. The global structure of the nevus
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у 41 пациента (74,5 %). При гистологическом исследо-
вании удаленных препаратов во всех случаях диагно-
стирован пигментный невус. Случаев меланомы не вы-
явлено.

В контрольной группе (n = 52) все выявленные эле-
менты в дерматоскопической картине были характерны 
для доброкачественных пигментных образований. Сре-
ди элементов преобладала типичная пигментная сет-
ка — 33 невуса (63,4 %), и глобулы — 34 невуса (65,4 %). 
Бóльшая часть невусов имели типичную ретикулярную 
или глобулярно-ретикулярную структуру — 15 (28,8 %) 
и 18 невусов (34,6 %) соответственно. При оценке неву-
сов с подсчетом TDS в 44 случаях (84,6 %) он оказался 
≤ 4,75 балла (2,3 ± 1,8). При оценке невусов, у которых 
при клиническом осмотре выявлены неровные контуры 
и шелушение поверхности, у 7 невусов (13,5 %) TDS = 
4,75–5,45 балла, что послужило поводом отнести этих 
пациентов в группу риска и рекомендовать им динами-
ческое наблюдение. В 1 невусе (1,9 %) TDS = 5,5 бал-
ла, что послужило показанием для выполнения опера-
тивного лечения. При гистологическом исследовании 
диагностирован пигментный веретеноклеточный невус 
Рида в стадии активации.

Таким образом, анализируя данные, полученные 
в результате выполнения иммерсионной дерматоско-
пии в двух группах больных с пигментными невусами 
в стадии активации и без них, чувствительность дан-
ного метода диагностики с последующим анализом 
данных по шкале ABCD-Е с подсчетом TDS составляет 
74,5 %, специфичность метода 98 % (р ≤ 0,05). Рассмат-
риваемые распределения в обеих группах близки 
к «нормальному» на основании изучения процентилей.

Обсуждение
Данные, полученные в результате многоэтапного 

клинического обследования пациентов с диагнозом пиг-
ментного невуса, говорят о высокой информативности 
использованного нами алгоритма клинической диагно-
стики для выявления признаков активации пигментного 
невуса — чувствительность 97,6 %. Выполнение иммер-
сионной дерматоскопии с помощью контактного неполя-
ризованного дерматоскопа HEINE mini 3000 LED с оцен-
кой полученных данных с помощью алгоритма ABCD 

позволяет повысить информативность клинико-инстру-
ментального обследования на дооперационном этапе — 
чувствительность 98,2 %, что сопоставимо с данными, 
полученными на этапе срочного цитологического иссле-
дования, — чувствительность метода 98,2 %.

Использование сложных трудоемких диагности-
ческих алгоритмов (ABCD-Е) с оценкой по шкале TDS 
для оценки информативности данных дерматоскопии 
на втором этапе исследования, не показало более 
высокой точности результатов относительно клини-
ко-инструментальных данных, полученных на первом 
этапе: чувствительность метода составила 74,5 %, спе-
цифичность метода 98 %.

Заключение
1. Точность диагностики использованного клини-

ко-инструментального алгоритма позволяет говорить 
о возможности его применении у больных с пигментны-
ми невусами кожи как на амбулаторном этапе обследо-
вания для проведения дифференциальной диагностики 
и формирования групп риска с последующим дина-
мическим наблюдением, так и в специализированных 
учреждениях для уточнения тактики ведения больных.

2. Несмотря на высокие показатели информатив-
ности, при применении метода иммерсионной дер-
матоскопии у больных с пигментными невусами кожи 
диагностические алгоритмы, используемые для оценки 
полученных данных, не учитывают наличие факторов 
риска в анамнезе, фототип кожи пациента, что также 
определяет тактику ведения данной группы пациен-
тов. Поэтому данный метод диагностики может быть 
использован в качестве дополнительного у пациентов 
с пигментными невусами кожи.

3. Цитологический метод исследования является 
объективным методом верификации патологического 
процесса при пигментных новообразованиях кожи. Его 
информативность при данной патологии составляет 
98,2 %.

4. Проведение многоэтапного морфологического 
исследования продолжает оставаться «золотым стан-
дартом» обследования при онкологических заболева-
ниях и должно быть обязательным в онкологическом 
учреждении.
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Гистиоцитоз из клеток Лангерганса 
у взрослой пациентки

Карамова А. Э., Чикин В. В.*, Знаменская Л. Ф., Нефедова М. А., Михина В. А., Батталова Н. С.

Государственный научный центр дерматовенерологии и косметологии Министерства здравоохранения 
Российской Федерации
107076, Российская Федерация, г. Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6 

Цель: представление клинического случая редкого дерматоза — гистиоцитоза из клеток Лангер-
ганса у взрослой пациентки. 
Материалы и методы. Проведено клинико-лабораторное обследование женщины 64 лет, обратив-
шейся с жалобами на высыпания на коже волосистой части головы, шеи, туловища, нижних конеч-
ностей, сопровождавшиеся зудом. Выполнено гистологическое исследование биоптатов кожи из 
очага поражения и иммуногистохимическое исследование маркеров клеток Лангерганса — ланге-
рина и белка S-100. 
Результаты. Клинические проявления заболевания, наличие гистиоцитарного инфильтрата в эпи-
дермисе и дерме при гистологическом исследовании и иммуногистохимическое выявление экс-
прессии клетками инфильтрата лангерина и белка S-100 соответствовали диагнозу гистиоцитоза 
из клеток Лангерганса. Терапия метотрексатом подкожно привела к значительному улучшению 
состояния больной. 
Заключение. Для верификации диагноза гистиоцитоза из клеток Лангерганса необходимо проведе-
ние гистологического исследования биоптата кожи и иммуногистохимического исследования мар-
керов клеток Лангерганса. Показана эффективность метотрексата в лечении этого заболевания.

Ключевые слова: гистиоцитоз из клеток Лангерганса, гистиоциты, метотрексат
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Langerhans cell histiocytosis in an adult patient

Arfenya E. Karamova, Vadim V. Chikin*, Lyudmila F. Znamenskaya, Maria A. Nefedova, Victoria A. Mikhina,  
Nailya S. Battalova 
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Aim: to present a clinical case of a rare dermatosis — Langerhans cell histiocytosis (LCH) in an adult 
patient. 
Materials and methods. A clinical and laboratory examination of a 64-year-old woman who had com-
plained of rashes on the skin of the scalp, neck, trunk and lower extremities accompanied by itching was 
carried out. A histological study of skin biopsy samples from the lesion area, as well as an immunohis-
tochemical study of Langerhans cell markers — langerin and S-100 protein — were performed. 
Results. Clinical manifestations of the disease, the presence of histiocytic infiltrate in the epidermis and 
dermis during the histological study and immunohistochemical detection of langerin infiltrate cells and 
S-100 protein were all consistent with the diagnosis of LCH. The therapy with methotrexate subcutane-
ously significantly improved the patient’s condition. 
Conclusion. Verification of the LCH diagnosis requires a histological study of skin biopsy samples and an 
immunohistochemical study of Langerhans cell markers. The efficacy of methotrexate in the treatment of 
this disease has been confirmed.

Keywords: Langerhans cell histiocytosis, histiocytes, methotrexate
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Гистиоцитоз из клеток Лангерганса — группа 
редких заболеваний, характеризующихся поражени-
ем различных органов и систем, в основе которого 
лежит инфильтрация тканей клетками, имеющими 
ультраструктурные признаки кожных клеток Лангерган-
са и экспрессирующими их маркерами — CD1a и CD207 
(лангерин). В настоящее время гистиоцитоз из клеток 
Лангерганса рассматривается как новообразование, 
обычно имеющее доброкачественное течение у взрос-
лых пациентов [1–3].

Чаще других поражаются кожа, кости, гипофиз, лег-
кие. Могут быть поражены лимфоузлы, костный мозг, 
селезенка, печень, кишечник, центральная нервная 
система. В связи с этим выделяют гистиоцитоз из кле-
ток Лангерганса с поражением одного органа или си-
стемы, которое может быть одно- или многоочаговым, 
и системный гистиоцитоз с поражением органов риска 
или без него. Органы риска включают костный мозг, 
селезенку и печень [4]. Их поражение ассоциировано 
с повышенным уровнем смертности, однако это более 
характерно в случае развития заболевания у детей [5].

Первые описания заболеваний, которые относят-
ся к группе гистиоцитоза из клеток Лангерганса, были 
сделаны в конце XIX — начале XX века, когда были 
описаны болезнь Хэнда — Крисчена — Шуллера, бо-
лезнь Леттерера — Сиве и эозинофильная гранулема. 
Хотя эти заболевания отличаются друг от друга свои-
ми клиническими проявлениями, их морфологическая 
картина имеет отчетливое сходство, характеризуясь 
инфильтрацией тканей гистиоцитами. Поэтому было 
сделано предположение, что эти болезни представ-
ляют собой разные клинические проявления одного 
патологического процесса. В связи с этим в 1953 году 
эти заболевания были объединены под названием 
гистиоцитоз X. Буква «икс» в названии этого заболе-
вания указывает на неопределенное происхождение 
гистиоцитов. В последующем электронно-микроско-
пические исследования показали наличие в цитоплаз-
ме гистиоцитов, присутствующих в очагах поражения, 
особых структур — гранул Бирбека, которые являются 
признаком кожных клеток Лангерганса. Иммуногисто-
химические исследования показали экспрессию ги-
стиоцитами инфильтрата маркеров CD1a и CD207 (лан-
герина), что соответствовало иммуногистохимическому 
профилю клеток Лангерганса. Ввиду иммуногистохи-
мического и ультраструктурного сходства этих клеток 
с эпидермальными клетками Лангерганса был сделан 
вывод, что патологические гистиоциты, накапливающи-
еся в очагах поражения, появлялись в результате ано-
мальной активации или неопластической трансформа-
ции клеток Лангерганса. Это привело к замене в 80-х 
годах ХХ века термина «гистиоцитоз X» на «гистиоци-
тоз из клеток Лангерганса» (ЛКГ). Однако проведенные 
в начале XXI века исследования транскриптомных про-
филей патологических гистиоцитов показали, что клет-
ки инфильтрата при ЛКГ по своим характеристикам бо-
лее близки незрелым предшественникам миелоидных 
дендритных клеток, чем клеткам Лангерганса [6].

Из-за редкости заболевания к настоящему време-
ни накоплено мало данных об эпидемиологии ЛКГ. За-
болеваемость им составляет 3–5 на миллион человек, 
болезнь может быть диагностирована у людей любого 
пола в любом возрасте, но большинство пациентов — 
дети младше 3 лет [7, 8]. Среди детей ежегодный пока-

затель заболеваемости составляет 2,6–8,9 на 1 000 000 
[9]. Заболеваемость у взрослых составляет 1–2 на мил-
лион человек и может достигать показателя 2,6 на мил-
лион человек [5, 7]. Заболевание возникает спорадиче-
ски, хотя были описаны очень редкие семейные случаи 
болезни [10].

Согласно современным представлениям, накопле-
ние патологических гистиоцитов в тканях обусловлено 
привлечением миелоидных кроветворных клеток-пред-
шественников (прекурсоров) под действием гранулоци-
тарно-макрофагального колониестимулирующего фак-
тора и хемокинов (CCL20 и CCL2) из периферической 
крови в пораженные ткани, где они будут дифференци-
роваться [11, 12]. В большинстве случаев при ЛКГ вы-
является моноклональность гистиоцитов инфильтрата, 
за исключением первичного легочного ЛКГ, который 
характеризуется поликлональной пролиферацией [13, 
14]. Активация пролиферации гистиоцитов и развитие 
болезни обусловлены мутациями генов, влияющих 
на клеточный рост и пролиферацию. Наличие мута-
ций генов, кодирующих белки сигнального пути мито-
ген-активируемой протеинкиназы MAPK (RAS-RAF-
MEK-ERK), подтверждено почти у 80 % больных ЛКГ [4]. 
Предполагается, что в этом сигнальном пути могут быть 
обнаружены дополнительные мутации, так как MAP-
киназы ERK (extracellular signal-regulated kinase) акти-
вированы у 100 % больных гистиоцитозом из клеток 
Лангерганса [1, 15].

Наибольшее значение в развитии ЛКГ придается 
активирующим мутациям гена BRAF [1]. Белок BRAF 
является членом семейства серин/треонинкиназ RAF 
и представляет собой ключевой компонент сигнально-
го пути протеинкиназы MAPK, активация которой ведет 
к активации факторов транскрипции и повышению экс-
прессии генов, обеспечивающих пролиферацию и вы-
живание клеток [16]. Наиболее частой мутацией гена 
BRAF, обнаруживаемой у больных ЛКГ, является мута-
ция V600E (трансверсия c.1799T>A в экзоне 15). Часто-
та встречаемости мутации BRAF-V600E при этом забо-
левании варьирует по разным данным от 25 до 65 % [1, 
17–20]. Ее возникновение приводит к постоянной акти-
вации киназ MEK и ERK.

Вторым по частоте выявления мутаций при ЛКГ 
является ген MAP2K1, кодирующий киназу с двойной 
специфичностью MAP2K1, известную также как MEK1, 
которая, как и белок BRAF, является членом сигнально-
го пути MAPK и способствует активации ERK1 и ERK2 
[1]. Мутации гена MAP2K1 возникают, по разным дан-
ным, у 15–50 % пациентов, не имеющих мутации BRAF-
V600E [15, 21, 22]. Реже активация сигнального пути 
MAP киназ у больных ЛКГ связана с мутациями других 
генов (ERBB3, ARAF, PI3K) [15, 23, 24].

Хотя роль мутаций в патогенезе ЛКГ не вызывает 
сомнений, механизмы, определяющие распростра-
ненность и тяжесть заболевания, неизвестны. Мута-
ция BRAF-V600E чаще обнаруживалась у пациентов 
с мультисистемным заболеванием, чем у пациентов 
с изолированным поражением одного органа [25]. По-
казано также, что эта мутация ассоциирована с повы-
шенным риском рецидива [17]. Недавно обнаружено, 
что у пациентов с системными формами ЛКГ высо-
кого риска мутация BRAFV600E также может присут-
ствовать не только в клетках из очагов поражения, 
но и в CD11c+ и CD14+ клетках циркулирующей крови, 
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и в клетках костного мозга, включая стволовые CD34+ 
гемопоэтические миелоидные клетки-предшественни-
ки [17]. В то же время мутация BRAF-V600E у больных 
ЛКГ низкого риска с поражением одного органа обна-
руживалась только в гистиоцитах из очагов поражения. 
Это означает, что тяжесть заболевания обусловлена 
стадией дифференцировки клеток, в которой происхо-
дит мутация в миелоидных клетках-предшественниках.

Патологические гистиоциты присутствуют в оча-
гах поражения на различных стадиях дифференциров-
ки клеток, включая популяции CD1a+/CD207+ [26, 27]. 
Эти клетки мало пролиферируют в очагах поражения, 
но мало восприимчивы к апоптозу, что способствует 
их длительному существованию в очагах поражения 
[28, 29]. Транскриптомный анализ показал, что они ак-
тивно экспрессируют транскрипты различных метало-
протеаз (MMP1, MMP9 и MMP12), экспрессия которых 
в виде белков была подтверждена иммуногистохими-
чески, что может объяснить деструктивный характер 
поражений [30].

Поражение кожи может быть единственным прояв-
лением ЛКГ или наблюдаться как одно из проявлений 
системного поражения [5]. В таком случае оно может 
быть первым признаком болезни, которая будет разви-
ваться с формированием системного гистиоцитоза.

Предсказать эволюцию ЛКГ в момент установления 
диагноза невозможно [5]. Это заболевание, которое 
прогрессирует приступообразно, и иногда возможны 
поздние рецидивы. В редких случаях возможно разви-
тие системного агрессивного заболевания, которое мо-
жет привести к смерти. Тем не менее быстро прогрес-
сирующее агрессивное течение болезни, наблюдаемое 
у детей, обычно не встречается у взрослых [3]. Для ЛКГ 
у взрослых более характерны спонтанные ремиссии за-
болевания, которые могут наступать даже без лечения.

Приводим наше наблюдение
Женщина 64 лет, проживающая в Московской 

области, была госпитализирована в стационар Госу-
дарственного научного центра дерматовенерологии 
и косметологии Минздрава России осенью 2019 года 
с жалобами на высыпания на коже волосистой части 
головы, шеи, туловища и нижних конечностей. Высыпа-
ния сопровождались интенсивным зудом.

В 2014 году был диагностирован рак тела матки ста-
дия 1СТ1сN0M0, проведена экстирпации матки и при-
датков, в настоящее время — ремиссия. С 2016 года 
у пациентки железодефицитная анемия легкой степени 
тяжести.

Считает себя больной в течение 2,5 года, с декабря 
2016 года, когда в возрасте 62 лет впервые заметила 
высыпания красного цвета в области подмышечных 
впадин. Сочла эти высыпания аллергической реакцией 
на средства гигиены, не придала этому значения. Одна-
ко через 2 недели аналогичные высыпания появились 
на коже живота и под молочными железами. В связи 
с распространением кожного процесса обратилась 
к врачу-дерматовенерологу. Установлен диагноз гер-
песвирусной инфекции, проведено лечение противо-
вирусными препаратами без эффекта. При повторном 
обращении был установлен диагноз «кандидоз», назна-
чена антимикотическая терапия с положительным эф-
фектом в виде полного регресса высыпаний. Ремиссия 
длилась в течение полугода. В июне 2017 года высы-

пания появились снова — в пахово-бедренных склад-
ках и складках живота, сопровождались мокнутием 
и выраженным зудом, появлением неприятного запаха. 
Неоднократно обращалась к дерматологу, выставля-
лись диагнозы: «микоз», «пиодермия». Проводившее-
ся лечение антибактериальными и антимикотическими 
препаратами не давало эффекта. Несмотря на прово-
димое лечение, заболевание прогрессировало, появ-
лялись новые высыпания. В МОНИКИ была проведена 
диагностическая биопсия кожи. На основании морфо-
логического и иммуногистохимического исследования 
биоптата кожи был установлен диагноз «гистиоцитоз». 
Проведена антибиотикотерапия без эффекта.

При поступлении в стационар ГНЦДК в затылочной 
области, за ушами и на задней поверхности шеи, а так-
же в межлопаточной области на фоне розовой эритемы 
имелись множественные экскориации с геморрагиче-
скими корками на поверхности. В подмышечных впади-
нах, под молочными железами, на передней и боковых 
поверхностях туловища, в складках живота и паха 
на фоне эритемы багрового цвета располагались мно-
жественные эрозии с блестящим ярко-красным дном 
с активным экссудативным процессом. Частично эро-
зии были покрыты белым налетом. На боковых поверх-
ностях туловища на фоне багровой эритемы имелись 
петехии. На коже голеней располагалась эритема яр-
ко-розового цвета с умеренной инфильтрацией, крупно-
пластинчатым шелушением (рис. 1). Отмечался непри-
ятный запах от эрозивных поражений на туловище.

При обследовании выявлена анемия (Hb 108 г/л), 
повышение СОЭ до 32 мм/ч. Остальные результаты 
лабораторных анализов в пределах референсных 
значений.

Проведен пересмотр гистологических препаратов 
кожи. В сосочковом слое дермы были выявлены множе-
ственные очагово-сливающиеся пролифераты из круп-
ных гистиоцитов с дольчатыми ядрами, содержащими 
1–2 ядрышка, базофильной цитоплазмой. В дермаль-
ном инфильтрате в небольшом количестве присутство-
вали эозинофильные и нейтрофильные гранулоциты, 
лимфоциты. В сетчатой дерме инфильтрат отсутство-
вал, поражения придатков кожи не отмечалось. Выяв-
лялся выраженный экзоцитоз гистиоцитов с гиперхром-
ными ядрами в эпидермис, с формированием в нем 
микроабсцессов (рис. 2). При пересмотре иммуногисто-
химических препаратов была выявлена отчетливая экс-
прессия гистиоцитами белка S-100 и CD207 (лангерина) 
как в дермальном инфильтрате, так и в эпидермальных 
микроабсцессах. Выявленные изменения соответство-
вали клиническому диагнозу гистиоцитоза из клеток 
Лангерганса (ЛКГ) (рис. 3).

В условиях стационара проведено лечение: ме-
тотрексат подкожно 10–15–20–20 мг 1 раз в неделю, 
преднизолон 60 мг в/в капельно № 3, бетаметазон 
внутримышечно 1 раз в неделю № 3. Проводилась ан-
тибактериальная терапия: цефтриаксон 4 г в сутки — 
9 дней, затем ципрофлоксацин 1 г — 15 дней, лево-
флоксацин 500 мг — 5 дней, флуконазол 150 мг № 7. 
Для наружной терапии использовали влажно-высыхаю-
щие повязки с хлоргексидином, раствор метиленового 
синего, бетаметазон, фузидовая кислота + гидрокорти-
зон. За 4 недели терапии метотрексатом высыпания по-
бледнели, площадь эрозированных поверхностей зна-
чительно уменьшилась, интенсивность экссудативного 
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Рис. 1. Гистиоцитоз кожи из клеток Лангерганса. Поражение кожи на задней поверхности шеи с переходом на затылочную область (А), боковых поверхностях тулови-
ща, складках под молочными железами, животе (Б, В), пахово-бедренных складках (Г), спине (Д), бедрах и голенях (Е, Ж)
Fig. 1. Langerhans cell histiocytosis. Skin lesions on the back of the neck with a transition to the occipital region (А), lateral surfaces of the trunk, folds under the mammary 
glands, abdomen (Б, В), inguinal-femoral folds (Г), back (Д), hips and lower legs (Е, Ж)
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процесса также снизилась (рис. 4). Практически полно-
стью исчез зуд. Пациентка продолжила лечение мето-
трексатом 20 мг подкожно 1 раз в неделю под наблюде-
нием у врача-дерматовенеролога по месту жительства. 
В июне 2019 г. отмечалось значительное улучшение: 
эрозии эпителизировались, эритема значительно 
уменьшилась, зуд исчез.

Обсуждение и заключение
Таким образом, на основании данных анамнеза, 

клинической картины и результатов гистологического 
и иммуногистохимического исследований пациентке 
был установлен диагноз гистиоцитоза из клеток Лан-
герганса (ЛКГ). У нашей пациентки типичной для этого 
заболевания была локализация высыпаний на волоси-
стой части головы и в крупных складках кожи.

Поражение волосистой части головы при ЛКГ на-
блюдается наиболее часто. Оно может захватывать всю 
кожу этой области. Чаще оно представлено небольши-
ми, диаметром 1–2 мм, просвечивающими, слегка при-
поднятыми папулами розовато-желтого или красно-

ватого цвета. На поверхности папул могут возникать 
петехии, появляться чешуйки, затем их поверхность 
постепенно становится эрозивной, а эрозии покрыва-
ются серозными корками [3, 5]. Чешуйки или корки, 
покрывающие эритематозные высыпания, напоминают 
себорейный дерматит, с которым чаще всего требуется 
проводить дифференциальную диагностику. Эти пора-
жения могут сопровождаться незначительным зудом, 
иногда пациент может испытывать боль в области во-
лосистой части головы. В некоторых случаях возможно 
развитие диффузной алопеции, но при регрессе очагов 
поражения рост волос восстанавливается.

Поражение складок кожи является вторым по ча-
стоте развития. Могут быть поражены любые складки: 
паховые, подмышечные, под молочными железами, 
межъягодичная, а также шея или заушные складки. 
Сыпь сначала представлена эритематозными пятнами 
и папулами, но быстро прогрессирует с формирова-
нием очень болезненного потрескавшегося интертри-
го, к которому часто присоединяется суперинфекция. 
Часто поражение в виде эритемы и эрозий в складках 

Рис. 2. Гистиоцитоз кожи из клеток Лангерганса. Гистологическое исследование биоптата кожи. В сосочковой дерме очагово-сливающиеся пролифераты из гистиоци-
тов с их выраженным экзоцитозом в эпидермис с формированием микроабсцессов (А, окраска гематоксилином и эозином, ×200); гистиоциты укрупнены, с дольчаты-
ми ядрами и базофильной цитоплазмой (Б, окраска гематоксилином и эозином, ×400)
Fig. 2. Langerhans cell histiocytosis. Histological study of a skin biopsy sample. In the papillary dermis, focal histiocyte proliferates with their pronounced exocytosis into the 
epidermis and the formation of micro-abscesses (A, hematoxylin and eosin staining ×200); enlarged histiocytes with lobed nuclei and basophilic cytoplasm (Б, hematoxylin and 
eosin staining ×400)

Рис. 3. Гистиоцитоз кожи из клеток Лангерганса. Иммуногистохимическое исследование. Выраженная экспрессия гистиоцитами в дермальном инфильтрате  
и в эпидермальном компоненте маркеров: белка S-100 (А, ×200) и лангерина (Б, ×100)
Fig. 3. Langerhans cell histiocytosis. Immunohistochemical study. Pronounced histiocyte expression in the dermal infiltrate and in the epidermal component of the markers: 
S-100 protein (A, ×200) and langerin (Б, ×100)
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Рис. 4. Гистиоцитоз кожи из клеток Лангерганса. Побледнение высыпаний и эпителизация эрозий в процессе терапии метотрексатом (А–Е)
Fig. 4. Langerhans cell histiocytosis. Blanching of rashes and epithelialization of erosions during treatment with methotrexate (A–E)
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кожи ошибочно диагностируется как экзема, псориаз, 
кандидозная инфекция или интертриго.

Поражение гладкой кожи характеризуется дермаль-
ными узелками красноватого цвета или распространен-
ными пятнисто-папулезными, иногда пурпурозными 
элементами, покрытыми корками. Генерализованные 
кожные высыпания могут имитировать каплевидный 
псориаз, пруриго или красный плоский лишай.

Могут быть поражены слизистые оболочки. У жен-
щин чаще поражается вульва, и это поражение может 
быть изолированным. В таких случаях наблюдаются 
эритема и индурация половых губ, которые часто рас-
пространяются до промежности и перианальной зоны, 
а также спереди до клитора. Для мужчин поражение 
половых органов нехарактерно. Поражение слизистой 
оболочки полости рта проявляется отеком и эрозиями 
десен, может сопровождаться расшатыванием зубов 
и считается признаком поражения костной ткани челю-
стей, требуя исключения поражения костей.

Поражение ногтей возникает редко, но оно воз-
можно в виде паронихий, онихолизиса и подногтевого 
гиперкератоза и пурпурных полос ногтевого ложа [31].

Поскольку все эти проявления не являются специ-
фическими, для верификации диагноза ЛКГ необходи-
мо проведение гистологического и иммуногистохимиче-
ского исследований с взятием биопсийного материала 
из очага поражения кожи [3]. Гистологическое исследо-
вание позволяет с высокой вероятностью предположить 
диагноз ЛКГ ввиду выявления плотного дермального 
инфильтрата, состоящего преимущественно из крупных 
полиморфных гистиоцитарных клеток с «почковидным» 
складчатым ядром (или «ядром в форме кофейного 
зерна») и обильной светлой цитоплазмой; в инфильтра-
те возможно наличие различного количества эозино-
фильных и нейтрофильных гранулоцитов, лимфоцитов, 
макрофагов и гигантских клеток. Инфильтрат распола-
гается преимущественно в сосочковом отделе дермы 
и характеризуется выраженным эпидермотропизмом ги-
стиоцитов. Структура придатков кожи остается сохран-
ной [32]. Некоторые авторы характеризуют поражения 
кожи при гистиоцитозе из клеток Лангерганса как гра-
нулематозные, хотя фактически и не имеющие типичную 
организацию гранулем [5, 17], что, вероятно, обусловле-
но длительностью существования исследуемых автора-
ми элементов, сопровождающихся фиброзированием 
окружающей ткани дермы. Изменения в эпидермисе 
обычно минимально выражены, в единичных случаях 
изъязвлений выявляется некроз.

Большинство вышеперечисленных признаков 
(за исключением гранулематозного характера ин-
фильтрата и некроза эпидермиса, наблюдаемых лишь 
в редких случаях) было выявлено при гистологическом 
исследовании биоптата кожи у находившейся под на-
шим наблюдением пациентки.

Однако диагноз ЛКГ может быть установлен лишь 
при условии выявления, помимо клинико-морфологиче-
ских данных, хотя бы одного из трех следующих призна-
ков: 1) выраженной экспрессии CD207 (лангерина) ги-
стиоцитами инфильтрата при иммуногистохимическом 
исследовании; 2) выраженной экспрессии CD1a ги-
стиоцитами инфильтрата при иммуногистохимическом 
исследовании; 3) гранул Бирбека в цитоплазме гистио-
цитов инфильтрата при электронно-микроскопическом 
исследовании [3]. Обнаружение CD207 (лангерина) — 

белка, экспрессия которого необходима для образова-
ния гранул Бирбека, заменило собой выявление этих 
гранул методом электронной микроскопии. Кроме того, 
в диагностике имеет значение выявление других мар-
керов, хотя они и неспецифичны, например экспрессия 
белка S-100. Диагноз гистиоцитоза из клеток Лангер-
ганса (ЛКГ) у находившейся под нашим наблюдением 
пациентки был подтвержден выявлением при иммуно-
гистохимическом исследовании экспрессии гистиоци-
тами инфильтрата CD207 (лангерина) и белка S-100.

Выбор терапии больных ЛКГ зависит от распро-
страненности поражения, тяжести проявлений болез-
ни и от того, какие органы поражены [3]. При распро-
страненном поражении кожи, которое наблюдалось 
у находившейся под нашим наблюдением пациентки, 
показана системная терапия. Имеются данные об эф-
фективности метотрексата, который назначался вну-
тривенно в дозе 20 мг 1 раз в неделю [33]. Улучшение 
было отмечено через 3 недели терапии, через 8 не-
дель — отмечено рубцевание всех язв, хотя после 
прекращения лечения высыпания снова появились, 
что потребовало возобновления терапии метотрекса-
том 20 мг 1 раз в месяц [33]. Нами метотрексат был ис-
пользован для терапии пациентки подкожно, и эффект 
наблюдался уже через 3 недели терапии, после чего ле-
чение было продолжено под наблюдением дерматолога 
по месту жительства.

У больных ЛКГ с поражением только кожи может 
быть также эффективной фототерапия [5]. Описана эф-
фективность ПУВА-терапии [34]. При легком поражении 
кожи была эффективна узкополосная фототерапия [35].

Для наружной терапии могут использоваться то-
пические глюкокортикостероиды, однако их эффект, 
как правило, недостаточный. Хирургическое иссече-
ние очагов поражения ЛКГ проводится очень редко, 
в случаях, когда имеется единственный очаг пораже-
ния небольшого размера. Обширные операции проти-
вопоказаны. Не рекомендуются калечащие операции, 
например, гемивульвэктомия [3].

M. Girschikofsky и соавт. указывают, что при ведении 
больных ЛКГ необходимо учитывать возможность раз-
вития поражения различных органов [3]. Часто при вы-
боре терапии во внимание принимается единственный 
наиболее пораженный орган, а полное обследова-
ние пациента не проводится, и из-за этого остаются 
без внимания поражения других органов [3]. Поэтому 
после установления диагноза гистиоцитоза из клеток 
Лангерганса необходимо провести обследование паци-
ента с учетом возможности поражения других органов, 
а в дальнейшем регулярно наблюдать за пациентом 
с целью выявления возможных осложнений или новых 
локализаций заболевания. Оценивается, что у 15–20 % 
пациентов с поражением одного органа разовьется по-
ражение другого в процессе наблюдения [5].

Часто больных с ЛКГ ничего не беспокоит или мо-
гут иметься лишь незначительно выраженные общие 
проявления системного поражения. Рекомендуется об-
ращать внимание на одышку, кашель, боли в костях, 
ненормальный рост мягких тканей над пораженными 
костями, жажду, полиурию, лимфаденопатию, которые 
являются наиболее частыми проявлениями поражения 
внутренних органов при гистиоцитозе. Другими призна-
ками являются утомляемость, общая слабость, потеря 
веса, ночные поты, тошнота и лихорадка [3]. Лихорадка, 
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повышенное потоотделение по ночам и потеря веса 
в случае низкой эффективности терапии могут прогно-
зировать редко наблюдаемое у взрослых агрессивное 
течение ЛКГ, сравнимое по тяжести с неходжкинской 
лимфомой высокой степени злокачественности [3].

Возможность развития системного поражения 
может потребовать консультаций других специали-

стов при появлении соответствующей симптомати-
ки. Поскольку ЛКГ относится к миелоидным новооб-
разованиям, то может потребоваться консультация 
гематолога [36]. У нашей пациентки признаков си-
стемного поражения не было выявлено, однако ей 
было рекомендовано наблюдение у врача-терапевта 
и онколога.
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Описан случай лепры (олигобациллярной погранично-туберкулоидной формы) в активной стадии 
у мужчины 52 лет в сочетании с установленным диагнозом туберкулеза легких и гепатита С.
Цель: представить клинический случай лепры с атипичными и осложненными проявлениями.
Материалы и методы. Больной 52 лет, длительное время получал лечение по поводу аллергическо-
го дерматита.
Результаты. Установлен диагноз: А 30.2. Погранично-туберкулоидная лепра (Лепра олигобацил-
лярная. Погранично-туберкулоидная форма. Активная стадия). У пациента нетипичные для данной 
формы осложнения лепрозного процесса в виде язвенно-некротических высыпаний.
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A case of borderline tuberculoid leprosy with atypical 
and complicated manifestations
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This article presents a clinical case of a 52-year-old man suffering from oligobacillary border-tuberculoid 
leprosy in the acute phase associated with an established diagnosis of pulmonary tuberculosis and hepati-
tis C.
Aim: to present a clinical case of leprosy with atypical and complicated manifestations.
Materials and methods. A 52-year-old patient had been receiving treatment for allergic dermatitis for a 
long time.
Results. The patient was diagnosed with: A 30.2. Borderline tuberculoid leprosy (Paucibacillary Leprosy, 
Borderline tuberculoid form. Acute phase). The patient demonstrated atypical complications of the leprosy 
process in the form of ulcerative necrotic rashes.
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Лепра, или болезнь Гансена, — инфекционное за-
болевание, гранулематоз, вызываемый Mycobacterium 
leprae и Mycobacterium lepromatosis. Микобактерии име-
ют сродство к макрофагам, гистиоцитам, кератиноци-
там, к шванновским клеткам в периферических нервах 
[1]. Инкубационный период составляет 2–4 года (может 
варьировать от 3 месяцев до 40 лет) [2], что создает 
определенные сложности в выявлении инфицированных 
лиц и проведении противоэпидемических мероприятий. 
Заражение приводит к поражению периферических нер-
вов, кожи, слизистых, глаз, костей, тестикул и др. [3–5].

Несмотря на относительно невысокую заболевае-
мость и эндемичность, до настоящего времени лепра 
является актуальной проблемой здравоохранения. Од-
ной из задач глобальной стратегии ВОЗ по борьбе с ле-
прой на 2016–2020 годы является ликвидация заболе-
вания и ее осложнений [6].

Ниже приводится клиническое наблюдение раз-
вития нетипичных осложнений у пациента с погранич-
но-туберкулоидной формой лепры.

Описание случая
Пациент М., 52 лет, житель Челябинской области, 

обратился в Ставропольский краевой клинический кож-
но-венерологический диспансер с жалобами на высы-
пания на коже лица, туловища, конечностей, язвенный 
дефект на плече.

Родился в г. Касли Челябинской области. Служил 
в рядах Советской армии, с 1987 по 1992 год находил-
ся в длительных командировках в республиках Сред-
ней Азии (Казахстан, Таджикистан, Туркменистан). 
С 1992 по 2008 год проживал в Андроповском районе 
Ставропольского края.

С 2008 по 2017 год находился в исправительно-тру-
довом учреждении (ИТУ) г. Нефтекумска Ставрополь-
ского края. В 2011 году появились высыпания на коже 
периоральной области слева, которые постепенно 
распространились на кожу туловища и конечностей, 
по поводу чего обратился в медсанчасть, где, со слов  

пациента, установлен диагноз: «Аллергический дер-
матит», по рекомендации специалиста применял раз-
личные топические глюкокортикоиды (названий не по-
мнит), эффект незначительный. В 2012 году установлен 
диагноз туберкулеза легких, по поводу чего получал 
противотуберкулезные препараты (рифампицин, этам-
бутол, изониазид). В 2016 году после вакцинации про-
тив гриппа, в месте инъекции в области левого плеча 
появилось уплотнение, а через 2–3 недели сформиро-
вался язвенный дефект. Со слов больного, в медсан-
части проведено внутриочаговое введение антибиоти-
ков — без эффекта, в течение года язвенный дефект 
увеличивался в размерах.

В марте 2017 года после освобождения из ИТУ обра-
тился в ГБУЗ Ставропольского края «Краевой клиниче-
ский противотуберкулезный диспансер» и 03.05.2017 
года был госпитализирован в отделение для больных 
туберкулезом органов дыхания № 2 с диагнозом «Дис-
семинированный туберкулез легких в фазе инфильтра-
ции и распада».

Учитывая наличие распространенных высыпа-
ний на коже туловища и конечностей, направлен 
на консультацию в ГБУЗ Ставропольского края «Крае-
вой клинический кожно-венерологический диспансер», 
где консилиум установил предварительный диагноз: 
«Лепра?». Консультативно-диагностическая и органи-
зационно-методическая помощь оказывалась специа-
листами ФГБУ «Государственный научный центр дер-
матовенерологии и косметологии» Минздрава России.

При осмотре 05.05.2017 пациент предъявлял жало-
бы на высыпания на коже лица, туловища, конечностей, 
язвенный дефект на плече, периодически возникающее 
чувство онемения кончиков пальцев кистей и стоп, за-
трудненное дыхание и сукровичные выделения из носа 
по утрам.

Объективно: при осмотре общее состояние удовле-
творительное. Пациент контактный, сознание не нару-
шено, походка не изменена. Спинка носа деформиро-
вана в результате перелома.

Локальный статус: патологический процесс носит 
распространенный симметричный характер, локализу-
ется на коже головы, туловища, конечностей.

На коже разгибательной поверхности в средней 
трети левого плеча язвенный дефект от 7,0 до 12,0 см 
ярко-красного цвета с подрытыми краями, отечным пе-
риферическим валиком и плотно сидящими корками 
черного цвета. Дно язвы покрыто гнойным налетом. 
При поскабливании незначительная болезненность, 
кровоточивость. В верхней трети левого плеча атро-
фический рубец с телеангиоэктазиями на поверхности. 
В центре рубца два язвенных дефекта размерами 0,5 
на 0,5 см и от 0,7 до 1,0 см, с гнойным отделяемым, 
покрыты корками черного цвета. Функция верхней ко-
нечности сохранена (рис. 1, 2).

 На коже волосистой части головы, правой височной 
и теменно-височной областей, имеются два атрофиче-
ских очага ярко-розового цвета с четкими границами, 
размерами от 2,5 до 3,0 см и от 3,0 до 4,0 см, волосы 
в очагах отсутствуют, волосяные фолликулы сглажены. 
Волосы в области бровей с латеральной стороны отсут-
ствуют (рис. 3).

На коже лица в височной области, подбород-
ка, щек, бляшки размерами до 3,0 см в диаметре яр-
ко-розового цвета с гладкой блестящей поверхностью, 

Рис. 1. Язвенный дефект на коже левого плеча
Fig. 1. Peptic ulcer on the skin of the left shoulder
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Рис. 2. Атрофический рубец с язвенными дефектами на коже левого плеча
Fig. 2. Atrophic scar with ulcerative defects on the skin of the left shoulder

Рис. 3. Очаги атрофии, отсутствие волос в области бровей с латеральной 
стороны, височной и височно-теменной областях
Fig. 3. Epicentre of atrophy, absence of hair in the eyebrow area from the lateral 
side, temporal and temporal-parietal areas

в центральной части некоторых развивается депигмен-
тация и атрофия (рис. 4 А–В).

На коже нижней трети передней брюшной стен-
ки живота, в области ягодиц, внутренней поверхности 
правого плеча бляшки красновато-бурого и красновато-
синюшного цвета с умеренно выраженной инфильтра-
цией, размерами от 3,0 до 4,0 см и от 1,5 до 7,0 см, 
на поверхности бляшек единичные чешуйки и корочки. 
Некоторые бляшки в центре атрофичны (рис. 5, 6).

На коже передней брюшной стенки живота, ягодиц, 
задней поверхности бедер, голеней также имеются 
бляшки в виде колец и полуколец фигурных очерта-
ний, с четким непрерывным краем, возвышающимся 
над уровнем кожи, красного или бурого цвета, с атро-
фией в центре. На поверхности сухие белесоватые че-
шуйки (рис. 6 А–Г).

На коже живота и передней поверхности бедер от-
мечается «мраморный» рисунок.

Кожа мочек ушей, в области локтей и коленных 
суставов обычной окраски, при пальпации инфильтри-
рована. 

Пушковые волосы на коже туловища, верхних 
и нижних конечностей отсутствуют.

При пальпации определяется увеличение правого 
ушного, локтевых, лучевых, малоберцовых и больше-
берцовых нервов в виде плотного «шнура», болезнен-
ные, подвижные (рис. 7).

Паховые, подмышечные лимфоузлы подвижные, 
безболезненные, не спаяны с окружающими тканями, 
нормальных размеров.

Результаты обследования
Проведены функциональные пробы.
При определении поверхностной чувствительности 

наблюдается снижение температурной чувствитель-
ности в области бляшек на коже бедер. Тактильная 

Рис. 4. А — бляшки на коже височной и периорбикулярной областей с депигментацией и атрофией в центральной части; Б — бляшки на коже в области щеки слева с 
умеренной инфильтрацией; В — бляшки на коже в области подбородка
Fig. 4. А — patches on the skin of the temporal and periorbicular regions with depigmentation and atrophy in the central part; Б — patches on the skin in the cheek area on the 
left with a moderate infiltration; В — patches on the skin in the area of the chin

А Б В



71 № 4, 2019

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2019;95(4):67–78

Рис. 5. А — бляшки на коже плеча красновато-буроватого цвета с шелушением и атрофией в центре; Б — бляшки на коже живота красновато-синюшного цвета 
с умеренно выраженной инфильтрацией
Fig. 5. А — reddish-brownish patches on the skin of the shoulder with peeling and atrophy in the centre; Б — patches on the skin of the abdomen having a reddish-cyanotic 
colour with a moderate infiltration

Рис. 6. Фигурные бляшки красновато-бурого цвета: А — на коже передней поверхности бедер; Б — на коже боковой поверхности бедер с шелушением; В — на коже 
ягодиц; Г — на коже голеней с атрофией в центральной части
Fig. 6. Reddish-brown patches: А — on the skin of the anterior thigh; Б — on the skin of the lateral thighs with peeling; В — on the skin of the buttocks; Г — on the skin of the 
legs with atrophy in the central part

А

В

А

Б

Г
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чувствительность нарушена на коже кистей. Болевая 
чувствительность сохранена.

Никотиновая проба от 05.05.2017 положительная: 
после внутривенного введения 5 мл 1 % раствора нико-
тиновой кислоты через три минуты появилась разлитая 
эритема на коже лица и шеи, которая в последующем 
распространилась на кожу туловища и конечностей. 
На фоне общей эритемы высыпания стали более яр-
кими, отечными, на коже кистей и коленей отмечена 
эритема с цианотичным оттенком. Реакция длительная, 
более часа (рис. 8–10).

При бактериоскопическом исследовании скарифи-
катов с кожи (мочки ушей, надбровные дуги, ягодицы 
и бедра), в соскобе слизистой носа и отпечатка с язвы 
на плече при окрашивании по методу Циля — Ниль-
сена обнаружены преимущественно гомогенные, кис-
лотоустойчивые микобактерии лепры, как единичные 
(рис. 11), так и в виде скоплений (рис. 12). В материале, 
полученном из язвы, кислотоустойчивые микобактерии 
расположены внутриклеточно в тканевых макрофагах. 
Суммарный бактериоскопический индекс 0,7+.

Биоптаты кожи, полученные 05.05.2017 из области 
высыпаний на передней и задней поверхности левого 
бедра и в области правой ягодицы, исследовали гисто-
логически с окрашиванием препаратов гематоксили-
ном и эозином и по методу Циля — Нильсена. Во всех 
отделах дермы выявлялся диффузный скудный/уме-
ренный лимфоцитарный инфильтрат с примесью 
плазматических клеток, с формированием единичных 
эпителиоидноклеточных гранулем без признаков казе-
озного некроза, без четких границ, с наличием единич-
ных гигантских клеток по типу Пирогова — Лангханса. 
Отмечалось утолщение стенок сосудов. Во всех полях 
зрения нервные стволики не определялись. При допол-
нительном окрашивании по методу Циля — Нильсена 
микобактерии ни в одном из препаратов не выявлялись 
(рис. 13–15). Выявленные изменения соответствовали 
картине гранулематозного воспаления, что не противо-
речило клиническому диагнозу туберкулоидного типа 
лепры (на фоне проведенного лечения). 

После проведения клинического, гистологического 
и бактериоскопического обследования был установлен 

Рис. 7. Увеличение правого ушного нерва
Fig. 7. Enlargement of the right ear nerve

Рис. 9. Эритема на коже груди и живота
Fig. 9. Erythema on the skin of the chest and abdomen

Рис. 10. Эритема с цианотичным оттенком на коже кистей
Fig. 10. Erythema with a cyanotic tint on the skin of the hands

Рис. 8. Никотиновая проба: разлитая эритема и отек на коже лица («симптом 
воспламенения»)
Fig. 8. Nicotine test: spilled erythema and edema on the skin of the face (“inflam-
mation symptom”)
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диагноз: А 30.2. Погранично-туберкулоидная лепра 
(лепра олигобациллярная, погранично-туберкулоидная 
форма, активная стадия).

Пациент находился на лечении в стационаре ГБУЗ 
Ставропольского края «Краевой клинический проти-
вотуберкулезный диспансер» с диагнозом: «Диссеми-
нированный туберкулез легких в фазе инфильтрации 
и распада. Лепра погранично-туберкулоидная. Миокар-
диодистрофия смешанного генеза ХСН 1 ФК1. ХОБЛ 
2-й степени, смешанный фенотип, редкие обострения. 
Носительство H. pylori. Анемический синдром 1-й сте-
пени смешанного генеза. Хронический вирусный ге-
патит C. Синдром зависимости от алкоголя, средняя 

Рис. 11. Цитологическое исследование скарификата, окрашивание по методу 
Циля — Нильсена, ×1000. Сгруппированные палочковидные микобактерии лепры
Fig. 11. Cytological examination of a skin scarificate, Ziehl — Neelsen staining, 
×1000. Grouped rod-shaped mycobacterium leprae 

Рис. 13. Биопсийный материал, взят с кожи правой ягодицы. Окрашивание 
гематоксилином и эозином, ×100. Изменения наиболее выражены в срав-
нении с другими локализациями. В дерме вокруг сосудисто-нервных пучков 
выявляются умеренные лимфогистиоцитарные инфильтраты с примесью 
плазматических клеток и единичных гигантских многоядерных клеток (указа-
ны стрелками). Дерма фиброзирована
Fig. 13. Biopsy material taken from the skin of the right buttock. Hematoxylin 
and eosin staining, ×100. Changes are most pronounced in comparison with 
other localizations. In the dermis around the neurovascular bundles, moderate 
lymphohistiocytic infiltrates with an admixture of plasma cells and single giant 
multinuclear cells (indicated by arrows) are detected. Fibrous dermis

Рис. 12. Цитологическое исследование скарификата, окрашивание по методу 
Циля — Нильсена, ×1000. Микобактерии лепры в виде глобул
Fig. 12. Cytological examination of a skin scarificate, Ziehl — Neelsen staining, 
×1000. Mycobacterium leprae in the form of globules 

стадия, фаза ремиссии. Синдром зависимости от соче-
танного употребления наркотиков и других психоактив-
ных веществ (опиоиды, каннабиоиды), фаза ремиссии. 
Искривление носовой перегородки. Хронический ринит 
в стадии ремиссии. Хронический субатрофический фа-
рингит в стадии ремиссии». 

По поводу туберкулеза легких получал лечение кап-
реомицином, левофлоксацином, теризидоном, ПАСК, 
бедаквилином, линезолидом.

Несмотря на проводимую терапию, язвенный де-
фект на коже левого плеча увеличивался в размерах, 
распространился на подкожную клетчатку и мышеч-
ную ткань, появился выраженный болевой синдром. 
Консультирован хирургом 14.07.2017, установлен диа-
гноз «инфицированной раны мягких тканей левого 
плеча», проведенное местное лечение Левомиколем — 
без эффекта. Консультирован онкологом 05.09.2017, 
установлен диагноз: Сухой некроз мягких тканей верх-
ней и средней трети плеча. Данных за онкологический 
процесс не выявлено. Для исключения лимфомы про-
ведена биопсия с фенотипированием (использовались 
антитела к терминальной дезоксинуклеотидилтрансфе-
разе — анти-TdT). В биоптате был выявлен язвенный 
дефект кожи, в дне которого — картина васкулита и гу-
стой лимфоцитарный инфильтрат, иммунофенотип ко-
торого соответствовал пролиферирующим реактивным 
Т-лимфоцитам, наблюдающимся при выраженном хро-
ническом воспалительном процессе.

Специфическая противолепрозная терапия на-
значена с сентября 2017 года в соответствии со стан-
дартом специализированной медицинской помощи 
при лепре, активной стадии, утвержденной приказом 
Минздрава России № 1681н от 29.12.2012: дапсон 
100 мг 1 раз в сутки, рифампицин 600 мг однократно 
один раз в месяц.

В связи с развившейся сухой гангреной левого 
плеча больному по жизненным показаниям 18.10.2017 
проведена операция — экзартикуляция левой верхней 
конечности на уровне плечевого сустава.

В январе 2018 года повторно осмотрен дерматове-
нерологом. В левой аксиллярной области по периферии 
послеоперационного рубца на фоне эритемы имеются 
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язвы неправильной формы с четкими краями, покры-
тые по всей поверхности геморрагической коркой чер-
ного цвета (рис. 16). В области мечевидного отростка 
расположены две бляшки размером от 0,7 до 1,0 см, 
покрытые чешуйками (рис. 17). На коже боковой по-
верхности живота слева имеется язвенный дефект 
размером от 8,0 до 12,0 см с воспалительным валиком 
по периферии, покрытый плотно сидящей «рупиоид-
ной» коркой черного цвета (рис. 18).

В клиническом анализе крови снижение уровня 
эритроцитов до 3,63×1012 /л и гемоглобина до 114 г/л 
на фоне выраженного лейкоцитоза до 24,02×109/л 
и увеличение СОЭ до 38 мм/ч, появление юных 
клеток — 2 %, миелоцитов — 1 %, тромбоцитов — 
637×109/л. В общем анализе мочи удельный вес — 1025, 
лейкоциты — 5–6 в п/зр., эритроциты — 8–10 в п/зр.,  
эпителий — 3–4 в п/зр. 

В марте 2018 года была проведена биопсия кожи 
в области язвенных дефектов на культе и животе. Ис-
следование биоптатов проводилось в патоморфологи-
ческом отделении ФГБУ «Государственный научный 
центр дерматовенерологии и косметологии» Минздра-
ва России. По данным патоморфологического иссле-
дования в сосочковой и сетчатой дерме вокруг сосуди-
сто-нервных пучков выявляются отчетливые округлые 
гранулематозные инфильтраты с наличием гигантских 
многоядерных клеток (рис. 19). Дерма фиброзирована. 
При окрашивании по методу Циля — Нильсена выяв-
лены микобактерии лепры (рис. 20). При бактериоско-
пическом исследовании обнаружены микобактерии ле-
пры, суммарный бактериоскопический индекс 0,4+.

Выписан из отделения для больных туберкулезом 
органов дыхания 05.03.2018 с диагнозом: «Диссеми-
нированный туберкулез легких в фазе уплотнения, 

Рис. 16. Язвенные дефекты в области культи, покрытые коркой черного 
цвета
Fig. 16. Ulcerative defects in the area of the residual limb covered by a black 
crust

Рис. 17. Бляшки в области мечевидного отростка размером 1,0×0,7см с 
шелушением
Fig. 17. Skin patches in the area of the metasternum having the size of 1.0×0.7 
cm with peeling

Рис. 14. Биопсийный материал, полученный из кожи с бляшки на бедре
Fig. 14. Biopsy material obtained from a skin patch on the thigh

Рис. 15. Биопсийный материал, полученный из кожи в области коленного сустава 
Fig. 15. Biopsy material obtained from the knee skin

Окрашивание гематоксилином и эозином, ×100. Изменения минимально выражены. В дерме выявляются скудные периваскулярные лимфоцитарные инфильтраты. 
Дерма фиброзирована. При окрашивании по методу Циля — Нильсона микобактерии ни в одном из исследованных препаратов не выявлены
Hematoxylin and eosin staining, ×100. Changes are minimally expressed. Scanty perivascular lymphocytic infiltrates are detected in the dermis. Fibrous dermis. Staining using the 
Ziehl — Nielson method detected no mycobacteria in any of the studied preparations
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Рис. 18. Язвенный дефект на коже живота размером 12,0×8,0 см с плотно 
сидящей коркой черного цвета
Fig. 18. An ulcerative defect on the skin of the abdomen having the size of 
12.0×8.0 cm with a tight-fitting black crust

Рис. 19. Биопсийный материал, взят с кожи культи. Окрашивание 
гематоксилином и эозином, ×200. В сосочковой и сетчатой дерме вокруг 
сосудисто-нервных пучков выявляются отчетливые округлые грануле-
матозные инфильтраты с наличием гигантских многоядерных клеток 
(указаны стрелками). Дерма фиброзирована
Fig. 19. Biopsy material taken from the residual limb skin. Hematoxylin 
and eosin staining, ×200. In the papillary and reticular dermis around the 
neurovascular bundles, distinct roundish granulomatous infiltrates with giant 
multinucleate cells (indicated by arrows) are detected. Fibrous dermis

Рис. 20. Биопсийный материал. Окрашивание по методу Циля — Ниль-
сона, ×400. В сосочковой и сетчатой дерме в области гранулематозных 
инфильтратов выявляются диффузно рассеянные в дерме мелкие округлые 
и палочковидные тельца буровато-красного цвета (микобактерии) (область 
с наибольшей концентрацией телец отмечена стрелкой)
Fig. 20. Biopsy material. Ziehl — Nielson staining, ×400. The papillary and reticular 
dermis in the area of granulomatous infiltrates shows the presence of small round 
and rod-shaped diffusely scattered bodies of a brownish-red colour (mycobacteria). 
The area with the highest concentration of the bodies is marked by an arrow

рассасывания и рубцевания полости распада. Лепра, 
погранично-туберкулоидная форма, активная ста-
дия. Специфическая полинейропатия. Миокардио-
дистрофия смешанного генеза ХСН 0-1, ФК 1. ХОБЛ 
2-й степени. Бронхиальная астма. Вирусный гепатит С 
с минимальной активностью. Язвенно-некротический 
васкулит с выраженным болевым синдромом. Психи-
ческие расстройства и расстройства поведения, свя-
занные с приемом психоактивных веществ. Синдром 
зависимости от алкоголя, средняя стадия, синдром 
зависимости от сочетанного употребления наркоти-

ков и других психоактивных веществ (опиоиды, кан-
набиоиды), фаза ремиссии. Экзартикуляция левой 
верхней конечности на уровне плечевого сустава 
(от 19.10.2017)».

Для получения специфического противолепрозного 
лечения переведен в ФКУ «Терский лепрозорий» Мин-
здрава России.

В связи с ухудшением общего состояния: повы-
шение температуры до фебрильной, появление новых 
язвенно-некротических высыпаний, развитие асцита, 
появление в моче эритроцитов, лейкоцитов и уроби-
лина, 25.04.2018 переведен для дальнейшего лечения 
в ГБУЗ Ставропольского края «Георгиевская районная 
больница». На фоне проводимой терапии общее состо-
яние резко ухудшалось, нарастали явления интоксика-
ции, 2 мая 2018 года — exitus letalis, диагноз: «Сепсис 
(А 41.9.)». Патоморфологическое заключение: полиор-
ганная недостаточность. Другие некротизирующие вас-
кулопатии М 31.9.

Обсуждение
Описанное наблюдение интересно с точки зрения 

сочетания у больного двух заболеваний — туберкулеза 
и лепры. Подобные случаи были выявлены Donogheu 
и соавт. в археологических образцах, датированных 
периодом I–XIII веков, в настоящее время также встре-
чаются в практике врачей, однако частота их описаний 
постепенно снижается, что расценивается как след-
ствие повсеместного вакцинирования БЦЖ населе-
ния, в том числе в эндемичных регионах [7–9]. Лепра 
была повсеместно распространена в Европе вплоть 
до возникновения эпидемии туберкулеза в XVII–XVIII 
веках, после которой распространенность лепры резко 
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снизилась, а распространенность туберкулеза остается 
высокой вплоть до настоящего времени [10]. Этот факт 
послужил основой для появления двух гипотез. Гипо-
теза, предложенная Chaussinand в 1948 году, касается 
появления перекрестного иммунитета к лепре у лиц, 
болеющих латентным туберкулезом [11], что косвенно 
подтверждается фактом развития иммунитета к лепре 
у лиц, вакцинированных БЦЖ [9]. Гипотеза Donogheu, 
напротив, предполагает возникновение коинфициро-
вания и постулирует, что больные мультибациллярной 
формой лепры более предрасположены к заболеванию 
туберкулезом, присоединение которого с высокой веро-
ятностью приводит к летальному исходу [7]. Обе гипо-
тезы были подтверждены математическими моделями 
[10, 12], и убедительных данных, позволяющих сделать 
окончательный вывод об иммунологических взаимоот-
ношениях туберкулеза и лепры, не найдено. В литера-
туре описаны случаи сочетания туберкулеза со всеми 
вариантами лепры — туберкулоидной, пограничной 
и лепроматозной [13, 14], при этом преобладают опи-
сания лепры, предшествовавшей развитию туберкуле-
за [8], однако в представленном случае наблюдалась 
обратная последовательность возникновения заболе-
ваний — с первичным туберкулезом, что встречается 
значительно реже [8].

Можно предположить, что появившиеся в 2011 году 
высыпания на коже лица у пациента, которые были 
расценены как проявления аллергического дермати-
та, на самом деле являлись клиническими проявлени-
ями лепры, а диагноз туберкулеза легких установлен 
в 2012 году, и таким образом описанный случай не про-
тиворечит имеющимся литературным данным.

Согласно классификации Ridley и Jopling, выде-
ляют 6 основных форм лепры: полярная туберкулоид-
ная (ТТ), погранично-туберкулоидная (ПТ), погранич-
ная (ПП), погранично-лепроматозная (ПЛ) и полярная 
лепроматозная (ЛЛ), а также недифференцирован-
ный вариант заболевания [15]. Определяющая роль 
в развитии той или иной формы лепры принадлежит 
иммунной системе больного, в частности тенденции 
к развитию Т-хелперного ответа преимущественно 
1-го или 2-го типа (Th1 или Th2). В очагах поражения 
при ТТ преобладает Th1 ответ с выработкой таких 
цитокинов, как IFN-γ, IL-2, IL-15, TNF-α, активацией 
макрофагов, приобретающих эпителиоидный вид, 
и преобладанием CD4+Т-лимфоцитов в инфильтратах, 
что приводит к ограничению распространения мико-
бактерий за счет окружения их гранулематозными 
структурами. Напротив, иммунный ответ при ЛЛ ха-
рактеризуется преобладанием Th2-иммунного профи-
ля цитокинов (IL-4, IL-10), активацией T-регуляторных 
клеток, продукцией антител и формированием им-
мунных комплексов, что, однако, не позволяет по-
давить рост микобактерий. При ЛЛ определяется 
преобладание CD8+Т-лимфоцитов и макрофагов 
с «пенистой» цитоплазмой, густо заполненной мико-
бактериями. В случае анэргического течения лепры 
одной из причин считается повышенная активность 
FoxP3+Т-регуляторных клеток, продуцирующих TGF-β, 
оказывающий супрессорное воздействие на эффек-
торные Т-клетки [16].

Критериями диагностики лепры являются наличие 
высыпаний на коже с доказанной потерей чувствитель-
ности, уплотнение периферических нервных стволов, 

положительный результат бактериоскопического ис-
следования скарификатов кожи или кожного биоптата, 
что, в свою очередь, приводит к улучшению диагности-
ки заболевания [17]. «Золотым стандартом» служит па-
тогистологическое исследование [18].

Длительное течение лепры сопровождается пе-
риодическими обострениями — так называемыми 
лепрозными реакциями, представляющими собой 
эпизоды резко выраженного воспаления с грозными 
иммунологическими осложнениями, часто приводя-
щими к необратимому повреждению нервных волокон 
и мутиляциям. Выделяют два основных типа лепрозных 
реакций: реверсивная (восходящая) реакция, или ре-
акция 1-го типа (ЛР1), и лепрозная узловатая эритема, 
или реакция 2-го типа (ЛР2). ЛР1 представляет собой 
реакцию гиперчувствительности замедленного типа, 
характерную для туберкулоидных форм (ТТ и ПТ), 
с формированием разрушающих нервные волокна 
гранулем в результате Th1 иммунного ответа. ЛР2 со-
провождаются активацией Th2 системы и накоплением 
иммунных комплексов в циркуляторном русле и в тка-
нях, что наблюдаются у пациентов с лепроматозными 
формами заболевания (ЛЛ и ПЛ) [19]. При пограничной 
форме лепры (ПП) могут наблюдаться различные им-
мунологические ответы и лепроматозные реакции [20].

В литературе встречаются описания пациентов 
с лепроматозными формами лепры, у которых фор-
мировались глубокие трофические незаживающие 
язвы, преимущественно на коже нижних, реже — верх-
них конечностей [21]. Подобная клиническая картина 
расценивается большинством авторов как тяжелое про-
явление ЛР2, в частности как развитие некротической 
эритемы [22].

В литературе не удалось встретить упоминаний 
о наличии обширных язв при туберкулоидной форме 
лепры. Авторы данной статьи взяли на себя смелость 
расценить имеющиеся язвенно-некротические высыпа-
ния как очень редкое проявление при туберкулоидной 
форме лепры.

По мнению некоторых авторов, у больных лепрой 
с сопутствующими заболеваниями, вызванными вирус-
ной инфекцией, такими как ВИЧ, гепатиты В и С, воз-
можно более тяжелое течение основного заболевания 
[23]. По всей вероятности, происходящие в организме 
больного иммунологические изменения, могли стать 
причиной развития васкулита и определять не только 
клинические формы лепры, но и ее осложнения [24].

Таким образом, можно предположить, что наличие 
нескольких инфекционных заболеваний и других сопут-
ствующих болезней у пациента вызвало столь тяжелое 
осложнение лепрозного процесса.

Представленный клинический случай интересен 
не только для врачей-дерматовенерологов, но и спе-
циалистов других профилей (фтизиатров, хирургов, 
инфекционистов): во-первых тем, что у пациента од-
новременно имелись несколько инфекционных забо-
леваний (лепра, туберкулез, гепатит С), сочетание ко-
торых, по всей видимости, и обусловило развитие 
тяжелых язвенно-некротических высыпаний. Во-вто-
рых, можно предположить, что начальные проявле-
ния лепры были расценены как аллергический дерма-
тит, и пациент не получил специфического лечения, 
что также могло привести к развитию некротизирую-
щей васкулопатии.



77 № 4, 2019

Вестник дерматологии и венерологии. 2019;95(4):67–78

Литература/References

1. Cogen A. L., Walker S. L., Roberts C. H., Hagge D. A., Ne-
upane K. D., Khadge S. et al. Human beta-defensin 3 is up-regulated in 
cutaneous leprosy type 1 reactions. PLoS Negl Trop Dis. 2012;11:e1869.

2. Boggild A. K., Keystone J. S., Kain K. C. Leprosy: a primer for 
Canadian physicians. CMAJ. 2004;170(1):71–78.

3. Graham A., Furlong S., Margoles L. M., Owusu K., Franco-Pare-
des C. Clinical management of leprosy reactions. Infect Dis Clin Pract. 
2010;18:235–238.

4. Pattyn S. R. Search for effective short-course regimen for the 
treatment of leprosy. Int J Lepr.61:76–81.

5. Walker S. L., Lockwood D. N. J. Leprosy. Clin Dermatol. 
2007;25:165–172.

6. WHO. Weekly epidemiological record. 2018;93:445–456.
7. Donoghue H. D., Marcsik A., Matheson C., Vernon K., Nuorala E., 

Molto J. E. et al. Co-infection of mycobacterium tuberculosis and mycobac-
terium leprae in human archaeological samples: a possible explanation for 
the historical decline of leprosy. Proc Biol Sci. 2005;272(1561):389–394.

8. Rawson T. M., Anjum V., Hodgson J. et al. Leprosy and tubercu-
losis concomitant infection: a poorly understood, age-old relationship. Lepr 
Rev. 2014;85:288–295.

9. Setia M. S., Steinmaus C., Ho C. S., Rutherford G. W. The 
role of BCG in prevention of leprosy: a meta-analysis. Lancet Infect Dis. 
2006;6:162–170.

10. Hohmann N., Voss-Bohme A. The epidemiological conse-
quences of leprosy-tuberculosis co-infection. Mathematical Biosciences. 
2013;241:225–237.

11. Chaussinand R. Tuberculose et lepre, maladies antagoniques. Int J 
Lepr. 1948;16:431–438.

12. Lietman T., Porco T., Blower S. Leprosy and tuberculosis: The 
epidemiological consequences of cross immunity. Am J Public Health. 
1997;87:1923–1927.

13. Kumar B., Kaur S., Kataria S., Roy S.N. Concomitant occurrence 
of leprosy and tuberculosis — a clinical, bacteriological and radiological 
evaluation. Lepr India. 1982;54:671–676.

14. Lee H. N., Embi C. S., Vigelan K. M., White C. R. Jr. Con-
comitant pulmonary tuberculosis and leprosy. J Am Acad Dermol. 
2003;49:755–757.

15. Ridley D. S., Jopling W. H. Classification of leprosy accord-
ing to immunity. A five-group system. Int J Lepr Other Mycobact Dis. 
1966;34:255–273.

16. Sadhu S., Khaitan B. K., Joshi B., Sengupta U., Nauti-
yal A. K., Mitra D. K. Reciprocity between regulatory T cells and Th17 
cells: relevance to polarized immunity in leprosy. PLoS Negl Trop Dis. 
2016;10:e0004338.

17. Britton W. J., Lockwood D. N. Leprosy. Lancet. 2004;363:1209–
1219.

18. Eichelmann K., Gonzalez Gonzalez S. E., Salas-Alanis J. C., 
Ocampo-Candiani J. Leprosy. An update: definition, pathogene-
sis, classification, diagnosis and treatment. Actas Dermosifiliogr. 
2013;104(7):554–563. 

19. Geluk A. Correlates of immune exacerbations in leprosy. Semin 
Immunol. 2018;39:111–118.

20. Fonseca A. B., Simon M. D., Cazzaniga R. A. et al. The influence 
of innate and adaptative immune responses on the differential clinical out-
comes of leprosy. Infect Dis Poverty. 2017;6:5.

21. De Montjoye L., Spanoudi-Kitrimi I., Marot L., Ferreira De Cas-
tro Moutinho I., De Greef J., Yombi J. C. et al. Leg ulcers as an atyp-
ical presentation of Mycobacterium leprae infection. Eur J Dermatol. 
2018;28(1):105–106.

22. Sunandini A., Dhanyasree, Suryanarayana, Subhasini, Padmasree. 
Type 2 lepra reaction with ulceration (erythema necroticans): a case report. 
Journal of Evolution of Medical and Dental Sciences. 2015;4(15):2630–
2634.

23. Machado P. R., Machado L. M., Shibuya M., Rego J., John-
son W. D., Glesby M. J. Viral Coinfection and leprosy outcomes: a cohort 
study. PloS Negl Trop Dis. 2015;9(8):e0003865.

24. Satta R., Biondi G. Vasculitis and infectious diseases. G Ital Der-
matol Venereol. 2015;150(2):211–220.

Выводы
Несмотря на то что заболеваемость лепрой в Рос-

сийской Федерации носит спорадический характер, 

знание клинической картины и эпидемиологических 
особенностей позволит диагностировать болезнь Ган-
зена на ранних стадиях.
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Фульминантные акне.  
Современное решение проблемы
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Описаны современные представления об этиологических факторах, лежащих в основе редко-
го, тяжелого заболевания — фульминантных акне, влиянии генетических и экспосом-факторов 
на формирование заболевания, особенностях патогенеза данной формы акне. Выделены основ-
ные патогенетические факторы, влияющие на дебют и течение фульминантных акне: Cutibacterium 
и микробиом кожных покровов в целом; гиперпродукция кожного сала себоцитами при непосред-
ственном участии дигидротестостерона, прогестерона, инсулиноподобного фактора роста-1; осо-
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с успешным терапевтическим исходом.

Ключевые слова: фульминантные акне, Cutibacterium, экспосом, микробиом, дигидротестостерон, прогестерон, 
инсулиноподобный фактор роста-1, изотретиноин Lidose

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.

https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-79-86

 CC    BY 4.0©

Для цитирования: Дрождина М. Б. Фульминантные акне. Современное решение проблемы. Вестник дермато-
логии и венерологии. 2019;95(4):79–86. https://doi.org/10.25208/0042-4609-2019-95-4-79-86

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2019;95(4):79–86



80DRUG TREATMENT IN DERMATOVENEROLOGY

Fulminant acne. Modern solution of the problem

Marianna B. Drozhdina

Kirov State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation
Karla Marksa str., 112, Kirov, 610998, Russian Federation

Modern ideas about the etiological factors underlying a rare, serious illness — fulminant acne, the influ-
ence of genetic and exposure factors on the formation of the disease, and the pathogenesis of this form 
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Фульминантные (молниеносные) акне — редкое, 
тяжелое, внезапно дебютирующее, иммунологически 
индуцированное системное заболевание, являющееся 
разновидностью вульгарных акне, характеризующееся 
выраженным воспалительным процессом, триггером 
в котором, по всей вероятности, является Cutibacterium 
(Propionibacterium acnes) [1]. Доказана роль генетиче-
ских факторов в этиологии фульминантных акне при об-
следовании идентичных близнецов [2] и в ряде других 
исследований [3, 4]. Фульминантные акне чаще реги-
стрируются у молодых мужчин в возрасте 13–22 лет 
с акне в анамнезе. Многие авторы считают, что одним 
из главенствующих звеньев патогенеза при данной 
разновидности акне является повышенный уровень 
тестостерона в крови. Действительно, высокие уровни 
тестостерона и анаболических стероидов вызывают 
повышение экскреции кожного сала, что, в свою оче-
редь, также является важным патогенетическим фак-
тором развития фульминантных акне. Именно поэтому 
нередко мы наблюдаем клинику тяжелых форм акне 
у пациентов, принимающих анаболические стероиды 
для увеличения мышечной массы [5]. В литературе опи-
сан случай появления фульминантных акне у пациен-
та, получавшего лечение тестостероном при синдроме 
Марфана с целью усиления роста мышечной массы [6].

Экспосом акне определяется как сумма всех фак-
торов окружающей среды, влияющих на возникнове-
ние, продолжительность и тяжесть заболевания [7]. 
Экспосом-факторы, включающие в себя особенности 
диеты, прием специфических медикаментов, неблаго-
приятные экологические и климатические факторы, 
психоэмоциональные перегрузки, могут влиять на тече-
ние и тяжесть акне путем взаимодействия с эпидер-
мальным барьером, сальными железами, врожденным 
иммунитетом и микробиотой кожи [8–10].

Учитывая то, что подавляющее число пациентов 
с фульминантными акне — молодые мужчины, пато-
генез этой разновидности акне выглядит следующим 
образом. Себоциты, имея на своей поверхности андро-
генные рецепторы, активно соединяются с андрогена-
ми. Из всех андрогенов дегидротестостерон обладает 
самой большой способностью связываться с андроген-
ными рецепторами. Себоциты производят специфи-
ческие ферменты, конвертирующие молекулу одного 
андрогена в другой. В частности, вырабатываемая 
себоцитами 5-альфа-редуктаза преобразовывает те-
стостерон в дигидротестостерон, после чего дигидро-
тестостерон связывается с андрогенным рецептором 
себоцита и себоцит получает команду на усиление вы-
работки кожного сала. При стероидных акне, или так 
называемых «бодибилдинг-акне», секрет сальных же-
лез производится в огромных количествах, в результа-
те чего формируется закупорка поры волосяного фол-
ликула. После образования микрокомедонов создается 
благоприятная анаэробная среда для жизнедеятель-
ности микроорганизмов, среди которых основная роль 
принадлежит бактерии Cutibacterium (Propionibacterium 
acnes) [1]. Данная бактерия для своей жизнедеятельно-
сти активно использует жирные кислоты кожного сала, 
а продуктами своей жизнедеятельности вызывает вос-
палительный процесс. Кроме того, Cutibacterium содер-
жат на своей поверхности лиганды Toll-like рецепторов 
(TLR) и вызывают активацию врожденного иммуните-
та [11]. Конглобатные акне, увеличиваясь в размерах 

и количественном значении, могут спровоцировать 
усиление иммунологических реакций у некоторых па-
циентов и привести к возникновению фульминантных 
акне [5]. Иммунная система начинает более агрессив-
но реагировать на присутствие Cutibacterium по типу 
реакций гиперчувствительности III и IV типов, при этом 
производится большое количество провоспалительных 
цитокинов, которые инициируют высвобождение про-
теолитических ферментов лейкоцитами и появление 
свободных радикалов в очаге, в результате чего могут 
повреждаться окружающие ткани. Такого рода повре-
ждение вновь провоцирует гиперэргическую реакцию 
иммунной системы, замыкая порочный круг патогенеза.

Фульминантные акне зачастую могут быть 
единственным клиническим проявлением повышен-
ной выработки андрогенов у мужчин. Описан случай 
15-летнего юноши с фульминантными акне и выявлен-
ным в результате обследования избытком выработки 
андрогенов из-за поздней врожденной гиперплазии 
надпочечников [12].

Помимо андрогенов в патогенезе акне имеет значе-
ние повышение уровня прогестерона. Незначительные 
количества прогестерона у мужчин секретируются ко-
рой надпочечников. Кроме того, уровень данного гормо-
на у мужчин зачастую сильно повышается вследствие 
применения препаратов с целью наращивания массы 
тела, в частности сустенона и нандролона. Себоциты, 
помимо андрогенных рецепторов на своей поверхности, 
также имеют и специфические прогестероновые рецеп-
торы, способные связывать прогестерон. Во время при-
менения сустенона и нандролона пациенты-бодибилде-
ры провоцируют существенное повышение выработки 
прогестерона, который, связываясь с чувствительными 
к нему рецепторами в сальной железе, будет активизи-
ровать гиперпродукцию кожного сала.

Доказана взаимосвязь акне с инсулиноподобным 
фактором роста-1 (IGF-1). Высокогликемическая диета, 
употребление в пищу большого количества молочных 
продуктов способствуют увеличению в крови как инсу-
лина, так и инсулиноподобного фактора роста-1. IGF-1 
и инсулин провоцируют появление акне путем увеличе-
ния выработки дигидротестостерона в крови, что при-
водит к нарушению дифференцировки кератиноцитов, 
появлению фолликулярного гиперкератоза и измене-
нию состава кожных липидов. Кроме того, имеются дан-
ные, что уровень IGF-1 в крови прямо пропорционален 
активности заболевания [13].

Также существует теория, что фульминантные акне 
могут быть одним из проявлений сложного аутоиммун-
ного процесса, так как у ряда пациентов с этим диагно-
зом выявляются циркулирующие иммунные комплексы 
и наблюдается сочетанное поражение нескольких вну-
тренних органов.

Изредка внезапное появление фульминантных акне 
может быть зарегистрировано у пациентов с корью [14].

Хроническое воспаление при фульминантных акне 
зачастую ведет к неоангиогенезу, что подтверждает-
ся иммуногистохимическими методами окрашивания 
СD34+ клеток эндотелия. В этом случае исследование 
показывает наличие множественных капилляров во-
круг волосяных фолликулов вследствие сформирован-
ного перифокального инфильтрата [15].

Таким образом, фульминантные акне имеют много-
численные звенья патогенеза, основными из которых 
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Рис. 1. Язвы и гнойно-геморрагические корки в очаге
Fig. 1. Ulcers and purulent hemorrhagic crusts in the lesion

являются: Cutibacterium и микробиом кожных покровов 
в целом; гиперпродукция кожного сала себоцитами 
при непосредственном участии дигидротестостерона, 
прогестерона, инсулиноподобного фактора роста-1; 
особенности врожденного иммунитета, фолликулярный 
гиперкератоз [16].

Клиника фульминантных акне характеризуется сле-
дующими признаками: внезапное начало, тяжелые и ча-
сто гнойные узлы в области максимального скопления 
сальных желез (лицо, спина, грудь), высокая темпера-
тура тела (до нескольких недель) и явления полиартри-
та, низкий ответ на антибактериальную терапию.

Фульминантные акне, как правило, дебютируют 
на лице и верхней половине туловища в виде крупных 
болезненных воспаленных узлов, заполненных гной-
ным содержимым, вскрывающихся с образованием 
болезненных язв с нависающими краями, зачастую 
сливающихся в экссудативно-некротические бляшки. 
При этом в очаге практически не наблюдаются комедо-
ны и невоспалительные кисты (которые, как прави-
ло, присутствуют при конглобатных акне). Все формы 
фульминантных акне клинически проявляются язвен-
ными поражениями, сопровождающимися появлением 
геморрагических корок, преимущественно возникаю-
щих на туловище (рис. 1). Исходом патологического 
процесса при фульминантных акне всегда являются 
выраженные рубцы [17].

Осложнениями фульминантных акне являются: 
тяжелая сплено- и гепатомегалия, язвенный колит 
[18], узловатая эритема [19], полиартрит, остеомиелит 
по типу хронического мультифокального асептиче-
ского остеомиелита, в том числе и у подростков [20, 
21], при гистологическом исследовании определяются 
очаги остеолиза [15]. Наличие полиартрита у паци-
ентов с фульминантными акне может сделать ходьбу 
чрезвычайно болезненной и вызвать деформацию 
позвоночника, в результате чего некоторые пациенты 
вынуждены передвигаться в согнутом состоянии. Вос-
палительный процесс может затрагивать один сустав 
или несколько, чаще всего поражаются тазобедрен-
ные и коленные суставы, но у 21 % пациентов реги-
стрируется сакроилеит [22].

При лабораторном обследовании пациентов с фуль-
минантными акне выявляется выраженный лейкоцитоз, 
увеличение полиморфноядерных лейкоцитов, повы-
шение СОЭ, увеличение циркулирующих иммунных 
комплексов, в ряде случаев — анемия и протеинурия. 
Культура крови стерильна. При проведении сцинтило-
графии костей у 50–70 % пациентов с фульминантными 
акне наблюдаются так называемые «горячие точки», 
которые соответствуют лизису костной ткани (остеоли-
зу). Поражение костей по типу остеомиелита наблюда-
ется у 25 % пациентов [19].

Многочисленные исследования для определения 
оптимальной терапевтической тактики ведения пациен-
тов с фульминантными акне, в том числе стероидными 
акне (акне «бодибилдеров»), рекомендуют сочетанное 
применение стероидов и системного изотретиноина 
(СИ) [23, 24].

Лечение начинают с применения системных стерои-
дов с постепенным снижением дозировки в течение 2–6 
недель [25].

Изотретиноин начинают применять по 0,25 мг/кг/
сутки и постепенно, в течение 4 недель, увеличивают 

дозу до 0,5–0,8 мг/кг в сутки, до достижения полной кур-
совой дозы в 120–150 мг/кг [26].

Учитывая большой перечень нежелательных яв-
лений при лечении системным изотретиноином, ряд 
пациентов отказывается принимать данный препа-
рат. Однако необходимо отметить, что все описанные 
при применении СИ нежелательные эффекты являются 
дозозависимыми. В этой связи оптимальным препа-
ратом изотретиноина для лечения пациентов с фуль-
минантными акне можно назвать изотретиноин Lidose 
(препарат Акнекутан1, Ядран). Безусловным преимуще-
ством СИ, произведенного по технологии Lidose (SMB 
Laboratories S. A., Бельгия), является сокращение дозы 
принимаемого изотретиноина с полным сохранением 
терапевтической эффективности лечения. В рамках 
данной технологии в состав препарата (Акнекутан) 
включаются 2 дополнительных липофильных компо-
нента, которые позволяют увеличить биодоступность 
изотретиноина на 20 % относительно СИ в обычной 
форме выпуска, что позволяет снизить как суточную, 
так и курсовую дозу СИ на 20 %, а также существен-
но снизить риск возникновения потенциальных неже-
лательных реакций во время лечения. Таким образом, 
используя ИТ Lidose, удается снизить курсовую дозу 
Акнекутана до 100–120 мг/кг/cут. Достижение полной 
курсовой дозы Акнекутана без перерывов в проводи-
мой терапии является ключом к успешному результату 
лечения и профилактикой рецидивов заболевания.

В целях максимально безопасного лечения любым 
системным изотретиноином необходимо контролиро-
вать ряд основных лабораторных показателей, которые 
регламентированы требованиями утвержденной FDA 
программы управления риском iPledge [27].

В первую очередь это касается печеночных фер-
ментов (АСТ, АЛТ), триглицеридов и холестерина, ще-
лочной фосфатазы. Необходимо особенно внимательно 

1 В Бельгии препарат зарегистрирован под торговым названием Isosupra 
Lidose и производится компанией «Laboratories SMB S.A».
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обсудить с пациентом методы контрацепции во время 
курса терапии СИ, заострив внимание на возможных 
сроках планирования беременности, спустя 1 месяц 
после окончания терапии изотретиноином, так как бе-
ременность является абсолютным противопоказанием 
для назначения терапии системным изотретиноином.

Необходимо внимательно следить за психоэмоци-
ональным статусом пациентов ввиду того, что в ряде 
случаев пациенты с фульминантными акне предъяв-
ляют жалобы на суицидальные мысли, связанные с тя-
жестью заболевания.

Следует помнить, что оптимальное усвоение си-
стемного изотретиноина происходит в условиях соблю-
дения необходимой калорийности пищи (употребление 
не менее 40 г жира в сутки, калорийность потребляемой 
пищи не менее 1000 ккал в сутки). Однако важно отме-
тить, что для изотретиноина Lidose данная зависимость 
менее выражена, и даже при условии приема препарата 
натощак более 70 % изотретиноина Lidose усваивается.

Для повышения комплаентности пациента врачу 
необходимо подробно пояснять все прогнозируемые 
нежелательные явления и необходимость тщательного 
следования всем рекомендациям дерматолога. В этом 
случае успех от проводимой терапии Акнекутаном бу-
дет предсказуем, а вероятность формирования нежела-
тельных явлений минимизирована. Среди часто встре-
чающихся побочных эффектов следует отметить ксероз 
кожи и слизистых, в первую очередь конъюнктивы глаз, 
слизистой носовых ходов, красной каймы губ. С целью 
минимизации этих нежелательных явлений во время 
терапии СИ рекомендовано применение увлажняю-
щих препаратов, которые наносятся на поверхность 
кожи 1–2 раза в сутки или чаще. Одним из препара-
тов, с успехом применяемых с данной целью, является 
крем Перфэктоин (Ядран), который в короткие сроки 
восстанавливает барьерную функцию кожных покро-
вов, оптимальный уровень увлажнения кожи, подходит 
для длительного применения. Побороться с сухостью 
конъюнктивы глаз можно путем применения препаратов 
искусственной слезы 2–3 раза в день (Оптинол, Ядран).

Лечение фульминантных акне в виде монотерапии 
антибиотиками широкого спектра действия является 
малоэффективным [25, 28, 29] и поэтому не рекомен-
дуется AAD [31]. Симптоматика разрешается медленно, 
велик риск рецидива. Но в ряде случаев, когда у пациен-
та наблюдается длительно регистрируемая фебрильная 
температура, системные антибиотики широкого спек-
тра действия (клиндамицин, миноциклин, доксициклин) 
совместно с пероральным преднизолоном (1 мг/кг/сут) 
могут быть назначены коротким курсом до начала лече-
ния системным изотретиноином [25, 30]. Для исключе-
ния риска формирования внутричерепной гипертензии 
следует избегать совместного назначения системного 
изотретиноина и тетрациклинов. В целом, сочетание 
системного изотретиноина и системных стероидов го-
раздо предпочтительнее, чем сочетание системного 
изотретиноина и системных антибиотиков. Считается, 
что одновременное назначение системного изотрети-
ноина и системных антибиотиков повышает риск разви-
тия синдрома псевдоопухоли головного мозга, хотя ряд 
авторов считают такой риск минимальным.

В случае успешного лечения рецидив фульми-
нантных акне наблюдается крайне редко. В результа-
те разрешившегося патологического процесса в очаге 

наблюдаются рубцы и фиброз. Однако не следует за-
бывать, что рецидив заболевания является показанием 
к тщательному обследованию пациента у эндокрино-
лога для исключения гормон-продуцирующих опухолей 
гипофиза и других эндокринопатий.

Таким образом, назначение ИТ Lidose (Акнекутан) 
является предпочтительным по сравнению с другими 
препаратами системного изотретиноина ввиду луч-
шей биодоступности, меньшей необходимой курсовой 
и ежедневной дозировки препарата, минимальных, 
прогнозируемых нежелательных явлений, стабильных 
результатов лечения наиболее сложных и тяжелых 
форм акне.

Клиническое наблюдение
Пациент Ф., 29 лет, обратился на консультацию в ав-

густе 2017 г. Предъявлял жалобы на распространенные 
гнойные высыпания по всему телу. Болен в течение 
года, сыпь появилась вначале на лице, затем распро-
странилась по всему телу, преимущественно в райо-
не туловища и верхнего плечевого пояса. Появление 
высыпаний больной связал с применением препарата 
сустанон с целью увеличения мышечной массы при за-
нятиях бодибилдингом. Первые высыпания появились 
спустя 3 месяца после начала применения сустанона. 
Несмотря на это пациент продолжал применять данный 
препарат еще на протяжении 3 месяцев, пока кожный 
патологический процесс не принял распространенный 
характер. С целью купирования процесса применял 
цинковую пасту, неоднократно — курсы антибиотиков, 
назначенных дерматологом. Выраженного и стойкого 
эффекта не отмечал. За 2 недели до данного обраще-
ния сыпь увеличилась в размерах, появились гнойные 
узлы, постоянно беспокоила температура 38,3–39 °С. 
Пациент предъявлял жалобы на миалгию, появление 
отеков, снижение либидо.

Локальный статус: патологический процесс хрони-
ческий, распространенный, симметричный, в стадии 
обострения. Локализуется на коже лица, шеи, тулови-
ща (грудь, живот, спина) и верхних конечностях (пле-
чи, предплечья), единичные высыпания присутствуют 
в области бедер. Процесс носит островоспалительный 
характер. Представлен выраженной, стойкой гипере-
мией, на фоне которой расположены многочисленные 
пустулы, гнойные узлы, часть из которых вскрывается 
с образованием эрозивно-язвенных дефектов с гной-
ным отделяемым. В области очагов определяется повы-
шенное салоотделение, выраженная инфильтрация, не-
которые пустулезные и нодулезные элементы покрыты 
гнойно-геморрагическими корками (рис. 2). Отмечается 
отечность кожных покровов. Дермографизм красный. 
Ногтевые пластины на пальцах кистей и стоп не изме-
нены. Патологические изменения волос отсутствуют. 
Периферические лимфоузлы (подчелюстные, над-
ключичные, подмышечные) увеличены до 1,0–1,2 см 
в диаметре, консистенция варьирует от эластической 
до плотной, умеренно болезненные при пальпации, 
не спаяны с кожей, подкожно-жировой клетчаткой, меж-
ду собой; кожа над ними не изменена.

Во время обследования был выявлен лейкоцитоз 
до 12×109/л, лейкоцитарный сдвиг влево, повышение 
СОЭ до 25 мм/ч и острофазовых показателей (СРБ, сиа-
ловые кислоты), повышение уровня пролактина до 38 мк-
г/л (норма 8,4–9,2 мкг/мл), эстрадиола до 103 пг/мл  
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(норма 30,1–68,1 пг/мл), тестостерона до 7,8 нг/мл (нор-
ма 2,0–6,9 нг/мл), прогестерона до 5,19 нмоль/л (норма 
0,32–3,18 нмоль/л). Биохимический анализ крови, общий 
анализ мочи — без особенностей. МРТ турецкого седла 
с исследованием гипофиза не выявила каких-либо зна-
чимых изменений. УЗИ органов брюшной полости с до-
полнительным исследованием почек и надпочечников 
также не выявило патологии. ФГДС: недостаточность 
кардии, признаки хронического гастрита, HP-негативно-
го. Консультирован эндокринологом, выставлен диагноз: 
Е 22.1. Гиперпролактинемия.

Первоначально пациенту был отменен сустанон, 
назначена коррекция гиперпролактинемии препаратом 
на основе каберголина 0,5 мг 1 раз в неделю 3 месяца. 
Одновременно с этим пациент получил курс доксицик-
лина по 200 мг/сут в течение 14 дней. Трехкратно — бе-
таметазона дипропионат по 1 мл в/м с интервалом в 1 не-
делю, далее — через 2 недели. Затем пациент перешел 
на прием препарата Акнекутан в первоначальной дозе 
0,4 мг/кг/сут с постепенным повышением дозы препа-
рата до 1,0 мг/кг/сут. Курсовая доза составила 150 мг/кг 
массы тела. Переносимость препарата Акнекутан была 

Рис. 2. Патологический процесс до лечения
Fig. 2. Pathological process before treatment

Рис. 4. Лицо после лечения
Fig. 4. The face after treatment

Рис. 3. Лицо и туловище до лечения
Fig. 3. The face and the trunk before treatment

Рис. 5. Туловище спереди до лечения
Fig. 5. The trunk before treatment, frontal view
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хорошей. Пациент отмечал явления хейлита, который 
купировался применением смягчающего бальзама 
на основе декспантенола, сухость конъюнктивы глаз 
нивелировалась применением искусственной слезы, 
ксероз кожных покровов — увлажняющими космети-
ческими препаратами. В ходе лечения полностью раз-
решились пустулезные и узловые элементы, явления 
инфильтрации в очагах. Нормализовалось салоотде-
ление, исчезла общая отечность. На месте разрешив-
шихся патологических элементов образовались рубцы. 
Для разрешения рубцов пациенту рекомендовано при-
менить импульсный лазер на красителе с длиной вол-
ны 585–595 нм через 6–8 месяцев после прекращения 
терапии ИТ. Уровни пролактина, эстрадиола, тестосте-
рона и прогестерона пришли в норму. Спустя 8 месяцев 
после окончания терапии Акнекутаном рецидива фуль-
минантных акне не отмечается, пациент чувствует себя 
здоровым. Результаты лечения препаратом Акнекутан 
представлены на рис. 3–8.

Рис. 6. Туловище спереди после лечения
Fig. 6. The trunk after treatment, frontal view

Рис. 8. Туловище сзади после лечения
Fig. 8. The trunk after treatment, back view

Рис. 7. Туловище сзади до лечения
Fig. 7. The trunk before treatment, back view
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Результаты долгосрочного наблюдательного 
неинтервенционного проспективного исследования 
BODYGUARD у пациентов с псориазом
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Введение. Сегодня существует дефицит данных по применению различных средств наружной терапии бляшеч-
ного псориаза в повседневной практике врачей-дерматологов, которые позволяли бы оценить их эффектив-
ность, экономичность и восприятие врачами и пациентами. Данное исследование было проведено с целью 
восполнения данного пробела и направлено на изучение длительной (до 52 недель) наружной терапии россий-
ских пациентов с псориазом комбинированным препаратом кальципотриола и бетаметазона дипропионата в ле-
карственной форме геля с акцентом на показатели удовлетворенности лечением и приверженности терапии.
Материалы и методы. Первичными целями были оценка эффективности длительной (до 52 недель) наружной 
терапии псориаза тела фиксированной комбинацией кальципотриола и бетаметазона дипропионата в лекар-
ственной форме геля на основании 5-балльных шкал оценки врачом (PsGA) и пациентами (PаGA), а также 
удовлетворенность пациента лечением (4-балльная шкала и опросник предпочтений пациента), приверженность 
терапии, оценка качества жизни (индекс DLQI) и готовность пациентов приобретать препарат за свой счет.
Лечение назначалось пациентам дерматологами в рамках повседневной практики без связи с данным ис-
следованием, продолжительность стартовой терапии гелем кальципотриола и бетаметазона дипропионата 
составляла до 8 недель. В рамках второго этапа наблюдение за пациентами продолжалось до 52 недель, 
в течение которых они могли получать лечение по поддерживающей или интермиттирующей схеме. В иссле-
довании приняли участие 128 дерматологов и 612 пациентов из различных городов РФ, из этой группы 544 
(88,7 %) пациента прошли этап длительной терапии.
Результаты. Все 612 включенных пациентов получили стартовую терапию гелем кальципотриола и бетаме-
тазона дипропионата; в рамках периода последующего наблюдения лечение по любой схеме получили 410 
(76,1 %) пациентов из 539, подлежащих оценке. Показатель общей успешности лечения на основании оценки 
врачом (PsGA) составил: исходно — 3,0 ± 0,54, через ~ 8 недель — 1,3 ± 0,80 и через ~ 52 недели —  
1,1 ± 0,96; на основании оценки пациентом (PаGA): исходно — 3,0 ± 0,54, через ~ 8 недель — 1,5 ± 0,88 и че-
рез ~ 52 недели — 1,1 ± 0,99. Доля пациентов, указавших, что они «удовлетворены» или «абсолютно удовле-
творены» лечением, составила 92,3 % после стартовой терапии и 93,1 % на визите через ~ 52 недели. Также 
на визите после стартовой терапии 93,8 % пациентов указали, что считают проведенное лечение «более 
эффективным», чем средства наружной терапии, которые они применяли ранее. Приверженность лечению 
была удовлетворительной — средняя частота нанесений препарата на последних 7 днях стартовой терапии 
составила 5,6 ± 2,6 дня, т.е. 6 из 7 дней лечения не были пропущены. Индекс качества жизни DLQI исходно 
составлял 13,6 ± 5,95 балла и снизился до 3,89 ± 5,95 после стартовой терапии (p < 0,001), что говорит о по-
ложительном влиянии проведенного лечения на психосоциальное благополучие пациентов.
Заключение. Результаты исследования дают дополнительные сведения о наружной терапии бляшечного 
псориаза в повседневной практике врачей-дерматологов. Они демонстрируют, что наружная терапия гелем 
кальципотриола/бетаметазона эффективна как при кратких, так и при длительных курсах, на основании оцен-
ки дерматологами и самими пациентами. Отмечаются хорошая приверженность пациентов лечению и высокий 
показатель удовлетворенности лечением, а также положительное влияние лечения на психосоциальное благо-
получие пациентов на основании индекса качества жизни DLQI.

Ключевые слова: псориаз, наружная терапия, кальципотриол, бетаметазон, наблюдательное исследование, 
эффективность, удовлетворенность терапией, приверженность лечению, качество жизни
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Introduction. Currently there is insufficient data regarding routine use of various topical treatments for plaque psori-
asis outside from randomized clinical trials, their efficacy, cost-effectiveness and perception by dermatologists and 
patients. The primary rationale for this study was local data generation for the long-term (up to 52 weeks) treatment of 
body psoriasis in Russian patients’ population with fixed-dose combination of calcipotriol and betamethasone dipropi-
onate in the formulation of gel to evaluate patient’s adherence to the therapy and their satisfaction level.
Materials and methods. Primary study objectives were evaluation of the long-term (up to 52 weeks) treatment suc-
cess of body psoriasis with fixed-dose combination of calcipotriol and betamethasone dipropionate gel by Physician 
(Physician Psoriasis Global Assessment (PsGA, 5-point scale)) and by patient (Patient’s Global Psoriasis Assessment 
(PaGA, 5-point scale) and overall patient’s satisfaction using 4-point scale), patient’s satisfaction with the treatment 
via Patient Preference Questionnaire (PPQ), patients’ adherence to the treatment using Questionnaire of Adherence, 
impact of treatment on patients’ quality of life using DLQI questionnaire, and patients’ readiness to buy topical therapy 
product out of pocket based on consumption of the study medication during follow up period. Patients received treat-
ment with topical calcipotriol/betamethasone gel which was prescribed as a routine medication without connection 
to the study purposes for up to 8 weeks. After the treatment patients were followed up for up to 52 weeks; during this 
period they were allowed to continue treatment with either maintenance or intermittent schedule. 128 dermatologists 
participated in the study, 612 patients with body plaque psoriasis (mean age 42.0 ± 13.30 years) were included; from 
this sample 544 (88.7 %) patients underwent follow up.
Results. All 612 included patients received initial therapy with calcipotriol/betamethasone gel; during follow-up period 
410 (76.1 %) patients received treatment by any schedule (out of 539 assessed). Overall treatment success based on 
average PsGA score: initially 3.0 ± 0.54, after appr.8 weeks — 1.3 ± 0.80 and after appr.52 week 1.1 ± 0.96; based 
on average PaGA score — initially 3.0 ± 0.54, after appr.8 weeks — 1.5 ± 0.88 and after appr.52 week 1.1 ± 0.99. 
The proportion of patients which described their overall satisfaction with the treatment as “satisfied” or “absolutely 
satisfied” equaled 92.3 % at visit at the end of active treatment and 93.1 % at visit up to 52 weeks afterwards. Also at 
visit at the end of active treatment 93.8 % of patients considered their current treatment as “more effective” than previ-
ous topical treatment they received. Patients’ adherence to the therapy was satisfactory — average application rate 
of calcipotriol/betamethasone (should be applied daily) gel at the last 7 days of treatment at visit at the end of active 
treatment comprised 5.6 ± 2.6 days, which means that 6 out of 7 days of the treatment were not missed. Initial DLQI 
score was 13.6 ± 5.95 and it reduced down to 3.89 ± 5.95 at visit at the end of active treatment (p < 0.001) reflecting 
positive impact of successful therapy on patients’ psychosocial wellbeing.
Discussion. Results of this study provides additional information regarding routine topical therapy in patients with 
plaque psoriasis. These findings demonstrate that the therapy of body plaque psoriasis with calcipotriol/betametha-
sone gel is effective both in short and long term according to the evaluation by dermatologists and by patients them-
selves. This therapy provides good rate of adherence and patients’ satisfaction as well as affects positively at patients’ 
psychosocial wellbeing assessed by DLQI score.

Keywords: psoriasis, topical therapy, calcipotriol, betamethasone, observational study, efficacy, treatment satisfaction, treatment 
adherence, quality of life
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Введение
Псориаз представляет собой хроническое воспа-

лительное заболевание кожи мультифакториальной 
природы с доминирующим значением в развитии ге-
нетических факторов, характеризующееся ускоренной 
пролиферацией кератиноцитов и нарушением их диф-
ференцировки, дисбалансом между провоспалитель-
ными и противовоспалительными цитокинами, с воз-
можным поражением опорно-двигательного аппарата 
[1]. Заболевание протекает в легкой, среднетяжелой 
или тяжелой формах. Тяжесть и распространенность 
дерматоза являются ключевыми факторами, влияющи-
ми на выбор терапии у пациентов [2].

Лечение данного дерматоза при легких формах мо-
жет быть ограничено применением средств топической 
терапии; включать в себя методы фотолечения (пре-
имущественно при среднетяжелых формах) либо сред-
ства с системным действием, такие как метотрексат, 
циклоспорин, системные ретиноиды, малые молекулы 
и генно-инженерные биологические препараты (при тя-
желом течении). При среднетяжелых и тяжелых формах 
псориаза различные топические лекарственные пре-
параты применяются в комбинации с методами фото- 
или системной терапии [3–6].

Среди средств для наружного применения при псо-
риазе высокую эффективность в рамках проведенных 
рандомизированных клинических исследований про-
демонстрировали следующие группы препаратов: то-
пические глюкокортикостероиды; топические аналоги 
витамина D; а также фиксированные комбинации топи-
ческих глюкокортикостероидов с салициловой кисло-
той или аналогами витамина D [1, 7, 8]. При этом про-
веденный метаанализ показал, что комбинированные 
препараты топических кортикостероидов с витамином 
D имеют более высокий уровень доказательности, чем 
их комбинация с салициловой кислотой. Более того, 
установлено, что добавление салициловой кислоты 
к глюкокортикостероидам не повышает эффективность 
такой фиксированной комбинации топических средств 
[9]. Наоборот, добавление синтетического аналога ви-
тамина D позволяет существенно усилить эффектив-
ность топических глюкокортикостероидов в составе 
комплексных топических средств [7, 8].

Известно, что кальципотриол снижает экспрессию 
и уровень белков, участвующих в поддержании кожного 
воспаления и пролиферации Т-лимфоцитов и керати-
ноцитов. Данное вещество способно подавлять проли-
ферацию и стимулировать процесс дифференциации 
кератиноцитов в псориатических бляшках, оказывая 
обратный эффект гиперпролиферации и нарушенной 
дифференциации, характерных для псориаза.. Рецепто-
ры к витамину D обнаруживаются на фибробластах кожи, 
Т- и В-лимфоцитах, моноцитах и макрофагах, активация 
которых может играть роль в реализации антипсориа-
тического эффекта кальципотриола [10]. Бетаметазона 
дипропионат подавляет воспаление в кератиноцитах, 
связанное с IL-1α, а кальципотриол значительно потен-
цирует противовоспалительный эффект бетаметазона, 
ингибируя дифференцировку и активность Th1- и Th17-
клеток. Более того, фиксированная комбинация данных 
веществ усиливает супрессивное действие в отношении 
ряда провоспалительных цитокинов, ассоциированных 
с Th1 и Th17, и оказывает дополнительное иммуномоду-
лирующее действие за счет промотирования экспрессии 

цитокинов Th2 and T reg, тем самым существенно увели-
чивая эффективность [11, 12].

Таким образом, комбинированное использова-
ние аналога витамина D и бетаметазона дипропиона-
та в составе одного топического средства позволяет 
оказывать терапевтическое действие в отношении 
основных патогенетических механизмов, участвую-
щих в формировании и поддержании существования 
псориатических эффлоресценций на коже — таких 
как гиперпролиферация кератиноцитов, нарушенная их 
дифференцировка, воспалительная инфильтрация эпи-
дермиса и дермы, а также неоангиогенез [11–13].

Именно данное обстоятельство определило тот 
факт, что в мире препараты с фиксированной комби-
нацией кальципотриола и бетаметазона дипропионата 
рассматриваются как топические средства первой ли-
нии для монотерапии пациентов с легкими формами 
псориаза [13–16]. Совместное использование топиче-
ских средств на основе кальципотриола с циклоспо-
рином, системными ретиноидами, фотохимиотерапией 
или узкополосной средневолновой ультрафиолетовой 
терапией 311 нм позволяет потенцировать терапевти-
ческий ответ у больных среднетяжелыми и тяжелыми 
формами данного дерматоза [17–20].

Псориаз является хроническим заболеванием, 
и современные лекарственные препараты должны 
контролировать его течение, препятствовать воз-
никновению очередного рецидива и пролонгировать 
ремиссию. В этой связи возможность долгосрочно-
го применения лекарственных средств, в том чис-
ле наружно, является их важным преимуществом. 
В настоящее время опубликованы результаты ряда 
рандомизированных клинических исследований, 
демонстрирующие высокую эффективность и без-
опасность, а также хорошую переносимость долго-
срочного использования фиксированной комбина-
ции кальципотриола и бетаметазона дипропионата 
у лиц, страдающих псориазом в сроки до 12 месяцев 
[21–23]. Вместе с тем вопросы использования данной 
группы топических лекарственных средств в услови-
ях реальной клинической практики в современной 
литературе практически не освещались. В частности, 
помимо вопросов клинической эффективности пре-
паратов на основе фиксированной комбинации каль-
ципотриола и бетаметазона, требуют детализации та-
кие проблемы, как оценка приверженности пациентов 
лечению и уровень их удовлетворенности.

В России проведено долгосрочное наблюдатель-
ное исследование у пациентов с псориазом «Гель 
Ксамиол® при псориазе тела: долгосрочное лечение 
обычного псориаза с помощью геля Ксамиол® в повсе-
дневной клинической практике российских дерматоло-
гов» (BODYGUARD).

Материалы и методы
Исследование BODYGUARD соответствовало руко-

водству по Надлежащей фармако-эпидемиологической 
практике (GCP), текущей версии Хельсинкской декла-
рации и требованиям действующего законодательства.

В исследовании приняли участие 128 дерматологов 
и 612 пациентов с вульгарным псориазом (из них 306 
(50,2 %) женщин и 303 (49,8 %) мужчины). Возраст боль-
ных составил 42,0 ± 13,3 года. Средняя длительность 
заболевания 16,5 ± 14,39 года (медиана = 12,0 года). 
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Среднее значение общей площади пораженной кожи 
на скрининге составило 20,20 ± 15,47 % (медиана = 
18,00 %). У всех пациентов наблюдался диссеминиро-
ванный характер поражения кожного покрова, при этом 
наиболее часто элементы псориатической сыпи лока-
лизовались в области верхних конечностей (в 80,1 % 
случаев справа и в 77,1 % — слева) и на волосистой 
части головы (у 64,5 % больных).

Дизайн исследования BODYGUARD представ-
лял собой долгосрочное (до 12 месяцев) наблюда-
тельное неинтервенционное проспективное иссле-
дование у пациентов с псориазом тела, основанное 
на параметрах, определяемых самими пациентами, 
и на врачебных оценках. Наружная терапия гелем 
кальципотриола/бетаметазона назначалась пациен-
там специалистами-дерматологами в рамках повсед-
невной клинической практики без привязки к участию 
в данном исследовании. Все пациенты подписывали 
информированное согласие.

Первичными целями исследования были: а) оцен-
ка общей частоты успеха лечения по мнению исследо-
вателя (проводилась с помощью индекса глобальной 
оценки псориаза врачом (PsGA) после первого пери-
ода лечения; б) оценка общей частоты успеха лечения 
по мнению пациента (использовали шкалу глобаль-
ной оценки псориаза пациентом (PaGA) после пер-
вого периода лечения. Вторичные цели: а) оценить 
общую частоту успеха лечения по мнению исследова-
теля (PsGA) на визите наблюдения в пределах 1 года; 
б) оценить общую частоту успеха лечения по мнению 
пациента (PaGA) на визите наблюдения в пределах 
1 года; в) оценить общий успех лечения на основа-
нии удовлетворенности пациента с использованием 
четырехбалльной шкалы удовлетворенности после 
первого периода лечения, а также на визите наблюде-
ния в пределах 1 года; г) оценить удовлетворенность 
пациентов лечением гелем кальципотриола/бетамета-
зона по сравнению с предыдущей терапией (на основа-
нии данных Опросника предпочтений пациента, PPQ) 
после первого периода лечения; д) провести оценку 
приверженность пациентов лечению гелем кальципо-
триола/бетаметазона на основании данных Опросника 
приверженности лечению после первого периода лече-
ния; е) оценить влияние терапии гелем кальципотрио-
ла/бетаметазона на качество жизни пациентов на осно-
вании данных Опросника по качеству жизни пациентов 
с дерматологическими заболеваниями (DLQI) после 
первого периода лечения; ж) оценить готовность паци-
ентов приобретать гель кальципотриола/бетаметазона 
(применение исследуемого препарата за период по-
следующего наблюдения, на основании данных о его 
применении, внесенных в историю болезни).

В исследование включались пациенты с псориазом, 
соответствовавшие следующим критериям включения: 
возраст старше 18 лет; планируемое местное лечение 
гелем кальципотриола/бетаметазона по поводу псориа-
за тела в соответствии с назначением врача-дерматоло-
га; подписание информированного согласия на участие 
в данном протоколе. Критериями невключения были: 
любое продолжающееся на момент начала исследо-
вания лечение местными препаратами глюкокортико-
стероидов, салициловой кислоты или их комбинацией; 
другое топическое лечение псориаза тела; очень легкая 
форма заболевания («чистая» или «почти чистая» кожа 
согласно опроснику PsGA); беременность или планиро-

вание беременности в период лечения; наличие проти-
вопоказаний в соответствии с информацией о назначе-
нии препарата.

Пациенты — участники исследования получали 
топическое лечение гелем кальципотриол/бетамета-
зон, который назначался в качестве лекарственного 
средства на срок до 8 недель. После лечения пациенты 
находились под наблюдением до 52 недель; в течение 
этого периода им было разрешено продолжить лечение 
либо с поддерживающим, либо с прерывистым (интер-
миттирующим) графиком.

Результаты и их обсуждение
Общая частота успеха лечения (чистая или почти 

чистая кожа) по оценке врача на основании опросника 
PsGA после первого периода лечения длительностью 
8 недель составила 60,5 % [95 % доверительный интер-
вал (ДИ) 56,6; 64,3 %]. Данный показатель в пределах 
лечения и последующего наблюдения у специалиста 
и возможного лечения по прерывистой или интермитти-
рующей схеме в течение 1 года значительно увеличил-
ся и составил 70,5 % [95 % ДИ 66,5; 74,2 %]. Таким об-
разом, было продемонстрировано, что долгосрочное 
использование геля кальципотриола/бетаметазона 
способствует дальнейшему нарастанию его терапевти-
ческого эффекта и вполне согласуется с данными ра-
нее опубликованных рандомизированных клинических 
исследований (рис. 1).

Аналогичные данные были получены на основании 
анализа результатов опросника PaGA, который запол-
няли сами пациенты. Общая частота успеха лечения 
(чистая кожа и очень легкая степень заболевания) 
на визите через 8 недель участия в исследовании со-
ставила 50,9 % [95 % ДИ 46,9; 54,9 %]; на визите наблю-
дения в пределах 1 года — соответственно 68,8 % [95 % 
ДИ 64,8; 72,6 %]. Динамика оценок эффективности 
проведенной топической терапии, полученная от участ-
ников исследования, была вполне сопоставима с дан-
ными, зарегистрированными врачами-дерматологами. 
При этом пациенты после 8 недель лечения более кри-
тично оценивали достигнутые результаты топической 
терапии, чем специалисты. Однако зарегистрирован-
ный на 8-й неделе диссонанс в трактовке достигнутых 
результатов между дерматологами и пациентами с псо-
риазом сменился фактическим консенсусом мнений 
об эффективности геля кальципотриола/бетаметазона 
при долгосрочном его применении (рис.2).

Доля пациентов, которые описали свою общую 
удовлетворенность лечением как «удовлетворен» 
или «полностью удовлетворен», составила 92,3 % 
при посещении в конце активного лечения (8 не-
дель терапии) и 93,1 % при посещении до 52-й не-
дели участия в исследовании. Как отдельно взятый 
важный показатель удовлетворенность пациентов 
эффективностью лечения отражена на рисунке 3. 
Также при посещении в конце активного лечения 
93,8 % пациентов считали свое текущее лечение «бо-
лее эффективным», чем предыдущий опыт примене-
ния иных топических средств, которые они получали 
ранее. Приверженность пациентов к терапии была 
удовлетворительной — средняя норма применения 
геля кальципотриол/бетаметазон в последние 7 дней 
лечения при посещении в конце активного лечения 
составила 5,6 ± 2,6 дня, что означает, что 6 из 7 дней 
лечения не были пропущены.
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Рис. 1. Оценка общего успеха терапии врачом (данные опросника PsGA), по визитам
Fig. 1. Doctors’ assessment of the overall outcome of the therapy (data from the PsGA questionnaire), by visits
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Рис. 2. Оценка общего успеха терапии пациентом (данные опросника PaGA), по визитам
Fig. 2. Patients’ assessment of the overall outcome of the therapy (data from the PaGA questionnaire), by visits
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Fig. 3. Patients’ satisfaction with the treatment according to a 4-point scale, by visits
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При оценке качества жизни установлено, что аб-
солютное значение индекса DLQI до применения геля 
кальципотриола/бетаметазона составило 13,6 ± 5,95. 
После окончания 8 недель терапии данный показатель 
статистически достоверно уменьшился до 3,89 ± 5,95 
(р < 0,001), что отражает положительное влияние 
предпринятой топической терапии на психосоциаль-
ное благополучие пациентов (рис. 4). Изменения дан-
ного показателя на визите в пределах 1 года участия 
в исследовании не были статистически достоверными 
(p > 0,01), что фактически демонстрирует сохранение 
весьма высокого уровня качества жизни в долгосроч-
ной перспективе у лиц, получавших данный топический 
лекарственный препарат.

Наконец, в рамках исследования BODYGUARD был 
проведен анализ готовности пациентов приобретать 
гель кальципотриола/бетаметазона в последующем 
за счет собственных средств. 97,5 % пациентов на визи-
те через 8 недель терапии и, соответственно, 96,8 % — 
на визите в пределах 1 года участия в исследовании 
заявили о своей готовности приобретать данный ле-
карственный препарат для лечения в последующем. 
Данный показатель фактически можно рассматривать 
как интегративный, отражающий различные аспекты 
использования геля кальципотриола/бетаметазона, 
важные для пациента, такие как эффективность, пере-
носимость и удобство применения.

Заключение
Среди средств для топической терапии псориаза 

препараты, содержащие фиксированную комбинацию 
кальципотриола и бетаметазона, занимают особое ме-
сто благодаря их способности воздействовать на клю-
чевые патогенетические механизмы формирования 
данного дерматоза. Препараты этой группы могут 
применяться как в виде монотерапии, так и потенциро-
вать терапевтические эффекты методов фотолечения 
псориаза или применяемых системных лекарственных 
средств, включая биологические препараты.

Гель кальципотриола/бетаметазона является высо-
коэффективным лекарственным средством для топиче-
ской терапии больных псориазом как при ежедневном 
использовании в сроки до 8 недель, так и при долго-
срочном применении по поддерживающей или интер-
миттирующей схемах как с точки зрения врачей-дер-
матовенерологов, так и по мнению самих пациентов, 
страдающих данным дерматозом.

Подавляющее большинство пациентов удовлетворе-
но либо полностью удовлетворено проведенной топиче-
ской терапией гелем с фиксированной комбинацией каль-
ципотриола и бетаметазона в сроки от 8 недель до 1 года.

Предпринятая терапия обеспечивает хорошую при-
верженность пациентов к проводимому лечению, а так-
же оказывает положительное влияние на психосоци-
альное благополучие пациентов.
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