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4 НОРМАТИВНЫЕ ДОКУМЕНТЫ 

Комментарий Главного внештатного специалиста по дерматовенерологии 
и косметологии Минздравсоцразвития России, директора Государственного 

научного центра дерматовенерологии, академика РАМН А.А. Кубановой 

Приказом Минздравсоцразвития России от 23 апреля 2009 г. № 210н 
«О номенклатуре специальностей с высшим и послевузовским медицинским 
и фармацевтическим образованием в сфере здравоохранения Российской 
Федерации» введена новая специальность, требующая дополнительной 
подготовки: 

Специальность,  
полученная в вузе Основная специальность 

Специальность,  
требующая дополнительной 

подготовки 
Лечебное дело  

Педиатрия Дерматовенерология Клиническая микология 
Косметология

Приказом Минздравсоцразвития России от 27 января 2010 г. № 32 внесены 
изменения в приказ Минздравсоцразвития России от 26 ноября 2004 г. № 283 
«О главных внештатных специалистах-экспертах Министерства здравоохранения 
и социального развития Российской Федерации». В приложении № 1 «Номенклатура 
главных внештатных специалистов Министерства здравоохранения и социального 
развития Российской Федерации» к данному приказу:

а) пункт 14 изложить в следующей редакции: 
«14. Главный специалист по дерматовенерологии и косметологии»;
б) в графе «Главный внештатный специалист»: 
п.14 слова «Главный специалист-дерматовенеролог» заменить словами 

«Главный специалист по дерматовенерологии и косметологии».
Приказом Минздравсоцразвития России от 27.01.2010 № 30 внесены 

изменения в состав Экспертного совета в сфере здравоохранения Министерства 
здравоохранения и социального развития Российской Федерации, утвержденного 
приказом Минздравсоцразвития России от 5 ноября 2008 г. № 622. В п. 2 приказа 
указаны новые должности следующих лиц:

Кубанова Анна Алексеевна — главный внештатный специалист Министерства 
здравоохранения и социального развития Российской Федерации, главный 
специалист по дерматовенерологии и косметологии.

Минздравсоцразвития России рекомендовано привести номенклатуру главных 
специалистов органов управления здравоохранением субъектов Российской 
Федерации в соответствие с положениями вышеобозначенных приказов.

Обращаем Ваше внимание, что при назначении главного специалиста 
по дерматовенерологии и косметологии органа управления здравоохранением 
субъекта Российской Федерации приказом Минздравсоцразвития России 
от 27 января 2010 г. № 32 допускается возложение обязанностей главного 
специалиста по дерматовенерологии и косметологии на одно лицо.

С целью внесения изменений в состав профильной комиссии Экспертного 
совета в сфере здравоохранения Министерства здравоохранения и социального 
развития Российской Федерации по специальностям «дерматовенерология 
и косметология» в настоящее время осуществляется назначение главных 
специалистов органов управления здравоохранением субъектов Российской 
Федерации по дерматовенерологии и косметологии. 

В настоящее время коллективом сотрудников РМАПО Росздрава и некоторых 
других образовательных учреждений подготовлены Типовая программа 
дополнительного профессионального образования врачей по специальности 
«косметология» и Типовая программа дополнительного профессионального 
образования врачей по специальности «косметология» (для преподавателей 
медицинских академий последипломного образования, ГИДУВов, ФУВов), которые 
предусматривают продолжительность обучения 576 часов.

По поручению Департамента науки, образования и кадровой политики 
Минздравсоцразвития России указанные программы проходят рецензирование, 
после завершения которого они будут утверждены в установленном порядке.

Наличие утвержденных программ дополнительного профессионального 
образования позволит образовательным учреждениям начать процедуру 
лицензирования на право преподавания врачебной специальности «косметология».
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Повышение доступности и качества высоко-
технологичной медицинской помощи по профилю 
дерматовенерология является одним из направле-
ний приоритетного национального проекта в сфере 
здравоохранения. Начиная с 2002 года высокотех-
нологичную медицинскую помощь за счет ассиг-
нований федерального бюджета получили более 
12 000 больных с тяжелыми формами дерматозов 
(псориаз, псориатический артрит, атопический дер-
матит, красный плоский лишай, локализованная 
склеродермия, истинная пузырчатка, красный от-
рубевидный волосяной лишай, кожная Т-клеточная 
лимфома). Обеспеченность высокотехнологичной 
медицинской помощью по профилю дерматовене-
рология за 8 лет увеличилась в пять раз, что превы-
сило ранее запланированные показатели (рис. 1). 
Вместе с тем доступность данного вида медицин-
ской помощи, в особенности для жителей отдален-
ных регионов, остается на низком уровне.

В 2009 году на фоне увеличения общего объема 
высокотехнологичной медицинской помощи объ-
емы оказания высокотехнологичной медицинской 
помощи по профилю дерматовенерология были 
уменьшены на 8% по сравнению с предыдущим пе-
риодом. Высокотехнологичная медицинская помощь 
по профилю дерматовенерология в 2009 г. изначаль-
но оказывалась на базе 18 федеральных медицин-
ских учреждений. Планировалось пролечить 2641 
больного дерматозами. В соответствии с последую-
щими корректировками «Государственного задания 
на оказание в 2009 году высокотехнологичной меди-
цинской помощи гражданам Российской Федерации 
за счет ассигнований федерального бюджета для фе-
деральных медицинских учреждений» Минздравсоц-
развитием России были исключены два учреждения 
и уменьшены объемы оказания высокотехнологич-
ной медицинской помощи до 2520 (табл. 1).

В условиях Государственного научного центра 
дерматовенерологии в 2009 году высокотехноло-
гичная медицинская помощь за счет ассигнований 
федерального бюджета была оказана 424 больным 
тяжелыми формами дерматозов (табл. 2).

На основании изучения нормативно-правовых и отчетных документов по организации оказания высокотехнологичной 
медицинской помощи, проведенного анализа деятельности Государственного научного центра дерматовенерологии, 
в том числе результатов собственных клинических наблюдений, авторами изложены особенности оказания высокотех-
нологичной медицинской помощи по профилю дерматовенерология за счет ассигнований федерального бюджета.
Ключевые слова: высокотехнологичная медицинская помощь, федеральные медицинские учреждения, государ-
ственное задание за счет ассигнований федерального бюджета, государственный научный центр дерматовенеро-
логии.

The authors describe particular features of rendering high-end medical aid in the dermatovenerology sector at the expense of 
allocations from the federal budget based on their studies of normative, legal and reporting documents related to the organization 
of high-end medical aid and analysis of activities of the State Research Center for Dermatology and Venereology including the 
results of the authors’ own clinical observations. 
Key words: high-end medical aid, federal medical institutions, state assignment at the expense of allocations from the 
federal budget, State Research Center for Dermatology and Venereology.
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Таблица 1
Сравнительная характеристика периодов развития высокотехнологичной медицинской помощи по профилю дерматовенерология

Показатели 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г. 2010 г.

Наличие отдельного профиля ВМП — — — — + + + + +

Количество видов ВМП 1 1 3 3 6 6 5 2 2

Количество (всего) стандартов 
оказания ВМП по профилю

0 0 0 0 3 9 11 11 11

Число учреждений, оказывающих 
ВМП

2 2 9 9 13 17 18 16 13

Планируемые объемы оказания ВМП, 
в т.ч. по государственному заданию 
(плановое количество больных)

н/д н/д н/д н/д 2284 1537 2154 2835 План — 1441

Фактические объемы оказанной ВМП 
по профилю (пролеченных больных)

550 675 1245 1550 2020 2861 2737 2520 н/д

Обеспеченность населения ВМП 
(на 100 тыс. населения)

0,4 0,5 0,9 1,1 1,4 2,0 1,9 1,8 1,0

Затраты федерального бюджета 
на оказание ВМП по профилю 
(млрд рублей)

н/д н/д н/д н/д 0,042 0,076 0,078 0,072 0,041

Оказание региональными 
медицинскими учреждениями ВМП: 

— за счет средств федерального 
бюджета

— — — — — — — — —

— за счет средств регионального 
бюджета

— — — —  +  +  +  +  + 

Ðèñ. 1. Îáåñïå÷åííîñòü âûñîêîòåõíîëîãè÷íîé ìåäèöèíñêîé ïîìîùüþ ãðàæäàí Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè 
 çà ñ÷åò àññèãíîâàíèé ôåäåðàëüíîãî áþäæåòà (íà 100 òûñ. íàñåëåíèÿ)

2002 ã. 2003 ã. 2004 ã. 2005 ã. 2006 ã. 2007 ã. 2008 ã. 2009 ã. 2010 ã.

160

120

80

40

0

43
49

57

86

96

123
132

139

148

0,4 0,5
0,9

1,1
1,4

2,0 1,9 1,8
1,0

16

12

8

4

0

Âñå âèäû ÂÌÏ Ïî ïðîôèëþ äåðìàòîâåíåðîëîãèÿ
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Таблица 2
Развитие высокотехнологичной медицинской помощи в условиях Государственного научного центра дерматовенерологии

Показатели 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г. 2010 г.

Количество оказываемых видов ВМП 1 1 3 3 6 6 5 2 2

Фактический объем оказанной 
в условиях ГНЦД ВМП (пролеченных 
больных)

97 181 270 258 347 525 553 424 План — 294

Объем оказанной ВМП в ГНЦД 
по отношению к объему оказанной 
за счет ассигнований федерального 
бюджета ВМП по профилю в целом (%)

18 27 22 17 17 18 20 15 20

Исполнение государственного  
задания (%)

— — — — 100 100 100 100 План — 100

Таблица 3
Распределение больных по нозологиям, пролеченных в Государственном научном центре дерматовенерологии 

Заболевание кожи 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г.

Псориаз 69% 
239 больных

67% 
356 больных

71% 
392 больных

75% 
317 больных

Атопический дерматит 14% 
50 больных

16% 
88 больных

13% 
73 больных

16% 
67 больных

Кожная Т-клеточная лимфома 9% 
31 больной

7% 
34 больных

6% 
33 больных

— 

Истинная пузырчатка 4% 
13 больных

4% 
22 больных

4% 
20 больных

3% 
13 больных

Локализованная склеродермия 2% 
7 больных

4% 
19 больных

4% 
24 больных

5% 
21 больной

Красный плоский лишай 2% 
2 больных

2% 
8 больных

2% 
11 больных

1% 
6 больных

Наибольшую группу больных дерматозами, про-
леченных в ГНцД в 2009 году, так  же как и в пре-
дыдущий период, составили больные псориазом 
(317 человек), наименьшую — красным плоским ли-
шаем (6 человек) (табл. 3).

Лечение с использованием фотохимиотерапии 
(с внутренним и наружным применением фотосенси-
билизаторов) в 2009 г. получило 34,6% больных; ле-
чение с применением узкополосной средневолновой 
и дальней длинноволновой ультрафиолетовой тера-
пии — 36,1% больных; бальнеофотохимиотерапию — 
9,9% больных, поликомпонентное лечение с примене-
нием цитостатических, иммуносупрессивных средств 
и эфферентных методов воздействия — 16,3% боль-
ных, комбинированное лечение с применением генно-
инженерных биологических препаратов и остео-, хон-
дропротективных средств — 3,1% больных (табл. 4).

Результатами оказания высокотехнологичной 
медицинской помощи является возможность дости-
жения значительного улучшения, в ряде случаев 
клинического выздоровления (табл. 5), восстанов-
ление трудоспособности больных, предотвращение 
развития инвалидизирующих форм заболеваний.

В 2010 году, по данным министра здравоохране-
ния и социального развития Российской Федерации 
Т.А. Голиковой, на высокотехнологичную медицин-
скую помощь будет направлено 36,2 млрд рублей 
(это на 8,5% больше, чем в 2009 году), ее получат бо-
лее 274 000 человек.

Приказом Минздравсоцразвития России 
от 30.12.2009 №1047н утвержден Порядок фор-
мирования государственного задания на оказание 
в 2010 году высокотехнологичной медицинской по-
мощи гражданам Российской Федерации за счет 
бюджетных ассигнований федерального бюджета.

По профилю дерматовенерология на 2010 год 
плановые объемы оказания высокотехнологич-
ной медицинской помощи за счет ассигнований 
федерального бюджета уменьшены практически 
вдвое — до 1441 пролеченного больного. число 
учреждений — участников реализации государ-
ственного задания по профилю дерматовенерология 
уменьшено до 13. затраты федерального бюджета 
по оказанию высокотехнологичной медицинской 
помощи по профилю дерматовенерология ориенти-
ровочно составят 0,041 млрд рублей.



8  № 1, 2010 

Указанным нормативно-правовым актом уста-
новлено, что высокотехнологичная медицин-
ская помощь в рамках государственного задания 
в 2010 году предоставляется в соответствии со стан-
дартами высокотехнологичной медицинской по-
мощи федеральными учреждениями, имеющими 
лицензию на медицинскую деятельность в части 
выполнения работ (услуг) по оказанию высокотех-
нологичной медицинской помощи. Гарантирован-
ный объем высокотехнологичной медицинской по-
мощи за счет ассигнований федерального бюджета 
предоставляется в рамках Программы государ-
ственных гарантий оказания гражданам Россий-
ской Федерации бесплатной медицинской помощи 
на 2010 год.

Норматив финансовых затрат на оказание вы-
сокотехнологичной медицинской помощи по про-
филю дерматовенерология сохранился на преж-
нем уровне и составляет 28 500 руб. Клинико-
экономические группы внутри профиля дерматове-
нерология на 2010 год не предусмотрены.

Порядок направления граждан Российской Фе-
дерации для оказания высокотехнологичной меди-
цинской помощи в 2010 году не претерпел значи-

тельных изменений. Минздравсоцразвитием России 
сохранена возможность госпитализации пациентов 
для оказания высокотехнологичной медицинской 
помощи в экстренном порядке по предварительно-
му согласованию с руководством соответствующего 
учреждения здравоохранения и необходимостью 
оформления в максимально короткие сроки до-
полнительных объемов данного вида медицинской 
помощи. Также определено, что направление па-
циентов из числа граждан Российской Федерации, 
медико-санитарное обеспечение которых в соответ-
ствии с законодательством Российской Федерации 
относится к ведению ФМбА России, в федеральные 
учреждения здравоохранения для оказания высо-
котехнологичной медицинской помощи осущест-
вляется в соответствии с порядком, установленным 
ФМбА России.

Граждане Российской Федерации также мо-
гут самостоятельно обратиться за направлением 
на оказание высокотехнологичной медицинской 
помощи в приемную Минздравсоцразвития Рос-
сии в порядке, установленном Административным 
регламентом Министерства здравоохранения и со-
циального развития Российской Федерации по ис-

Таблица 5
Результаты оказания высокотехнологичной медицинской помощи в Государственном научном центре дерматовенерологии 

Результат терапии 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г.

Клиническое выздоровление
19,8% 

69 больных
21,6% 

114 больных
19,3% 

107 больных
27,1% 

115 больных

Улучшение
73,8% 

256 больных
72,7% 

383 больных
77,8% 

430 больных
70,5% 

299 больных

Без перемен
5,5% 

19 больных
5,1% 

27 больных
2,5% 

14 больных
2,1% 

9 больных

Ухудшение
менее 1% 
3 больных

менее 1% 
3 больных

менее 1% 
2 больных

менее 1% 
1 больной

Таблица 4
Структура видов высокотехнологичной медицинской помощи, оказанной в Государственном научном центре дерматовенерологии

Виды помощи 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г.

Фотохимиотерапия
60,2% 

209 больных
45,5% 

240 больных
43,0% 

238 больных
34,6% 

147 больных

УФВ, УФА-1
20,5% 

71 больной
30,2% 

159 больных
27,7% 

153 больных
36,1% 

153 больных

ПУВА-ванны
3,7% 

13 больных
8,3% 

44 больных
5,9% 

33 больных
9,9% 

42 больных

Поликомпонентное лечение, включая 
плазмаферез

14,7% 
51 больной

13,9% 
73 больных

17,8% 
98 больных

16,3% 
69 больных

Инфликсимаб
0,9% 

3 больных
2,1% 

11 больных
5,6% 

31 больной
3,1% 

13 больных
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полнению государственной функции «Организация 
приема граждан, своевременного и полного рассмо-
трения их обращений, поданных в устной или пись-
менной форме, принятие по ним решений и направ-
ление ответов в установленный законодательством 
Российской Федерации срок», утвержденным при-
казом Минздравсоцразвития России от 29 мая 2009 
№ 285н.

Среди прочих особенностей организации оказа-
ния высокотехнологичной медицинской помощи, 
направленных на повышение ее доступности и ка-
чества, следует выделить:

соблюдение принципа равного доступа для жи-• 
телей удаленных регионов;
сохранение высокой потребности в оказании • 
отдельных профилей высокотехнологичной ме-
дицинской помощи;
проведение поквартальной корректировки го-• 
сударственного задания по результатам его вы-
полнения;
сохранение низкой доступности высокотехно-• 
логичной медицинской помощи для детского 
населения;
сохранение низкой активности пациентов • 
по госпитализации в федеральные медицинские 
учреждения;

нормативное урегулирование вопросов, свя-• 
занных с ведением «листа ожидания» для фе-
деральных медицинских учреждений, а также 
оказанием высокотехнологичной медицинской 
помощи по экстренным показаниям;
обновление учетно-отчетной документации • 
по планированию и реализации государствен-
ного задания на оказание высокотехнологичной 
медицинской помощи.
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Концепция развития здравоохранения и меди-
цинской науки в Российской Федерации предусма-
тривает сохранение и улучшение здоровья людей, а 
также сокращение прямых и косвенных потерь об-
щества за счет снижения заболеваемости и смерт-
ности населения. Пути повышения эффективности 
здравоохранения — использование современных 
организационных и экономически обоснованных 
форм оказания медицинской помощи; внедрение 
ресурсосберегающих технологий; совершенство-
вание системы профессиональной подготовки ме-
дицинских кадров. Медицинские кадры являются 
главным ресурсом здравоохранения, способным 
многократно повысить эффективность деятельно-
сти системы в целом [1].

В указанном контексте актуальнейшей задачей 
становится модернизация высшего образования, 
в том числе последипломного, связанная с изме-
нением парадигмы образования и введением но-
вой образовательной практики. Концептуальными 
основами образования в двадцать первом столетии 
являются: осознание приоритетности образования 
(образование для всех); непрерывность образова-
ния (обязательное условие развития общества); гу-

ОПЫТ ПИЛОТНОГО ПРОЕКТА САМАРСКОй ОбЛАСТИ 

ПО РАзРАбОТКЕ НОВЫх ПОДхОДОВ К ПОСЛЕДИПЛОМНОМУ 

ОбРАзОВАНИю ВРАчЕй-ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГОВ 
е.в. орлов, И.Г. шАкуров, т.Б. МеркуловА

New approaches to the postgraduate education for dermatologists and 
venereologists
ye.v. orlov, I.G. shAkurov, t.B. MerkulovA

Об авторах:
Е.В. Орлов — ГОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет»
И.Г. Шакуров — главный врач ГУз СОКВД, главный внештатный специалист-дерматовенеролог 
Минздравсоцразвития Самарской области, д.м.н., профессор
Т.Б. Меркулова — ГОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет»

©  Е.В. Орлов и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 10–14 
Контактная информация: Sokvd@samaramail.ru

манистическая ценность образования; развитие 
новых педагогических технологий [2—5]. Реализа-
ция этих основ может быть осуществлена путём со-
вершенствования системы непрерывного медицин-
ского образования через укрепление материально-
технической базы медицинских вузов, приведение 
образовательных программ к среднеевропейским 
стандартам, внедрение обучения по новым направ-
лениям (менеджмент здравоохранения, медицин-
ская информатика, управление качеством меди-
цинской помощи и др.); обеспечение бесплатного 
доступа к высококачественным информационным 
источникам через систему Интернет (Националь-
ная медицинская библиотека); включение в систему 
контроля качества медицинской помощи при про-
ведении процедур лицензирования и аккредитации 
требования использования врачами доказательных 
источников информации [6, 7].

Основные требования, которые предъявляют 
сегодня государство и общество к медицинским ву-
зам, — это прежде всего единство образования, на-
учных исследований и клинической практики [8]. 
В образовательном процессе на последипломном 
этапе это предполагает стимулирование клиниче-
ского мышления обучающихся врачей, междис-
циплинарные подходы при преподнесении теоре-
тического материала, отработке умений и навы-
ков. Врач должен быть подготовлен к тому, чтобы 

Представлены данные о новых подходах к последипломному образованию дерматовенерологов, его содержании и коли-
чественном учёте самостоятельной работы врача по повышению профессиональной квалификации.
Ключевые слова: непрерывное профессиональное развитие, накопительная система кредитов, рейтинговая система.

The article presents data on new approaches to the postgraduate education for dermatologists and venereologists, its contents 
and quantitative determination of the independent work of doctors in terms of their advanced professional training.
Key words: continuous professional development, cumulative credit system, rating system.
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систематически перерабатывать мощный поток 
информации, интегрировать знания из новых дис-
циплин. В новых социальных и экономических 
условиях реальную ценность для здравоохранения 
России представляет лишь широко образованный 
врач, способный гибко перестраивать направление 
и содержание своей деятельности в связи с перехо-
дом на современные высокие технологии и требо-
ваниями рынка [2, 4, 9].

Не вызывает сомнений целесообразность рефор-
мирования системы высшего образования, особен-
но последипломного обучения. Подписание болон-
ской декларации, переход на европейский стандарт 
последипломного медицинского образования, а так-
же быстрое развитие медицинской науки и процесс 
обновления знаний (не через 5—7 лет, как было 
в предыдущие десятилетия, а через год-два, особен-
но в области фундаментальных дисциплин — био-
логии, генетики, иммунологии и др.) обязывает вра-
чей непрерывно учиться. Одной из ключевых задач 
в развитии системы последипломного образования 
является целенаправленное развитие системы до-
полнительного образования специалистов здраво-
охранения с тем, чтобы они могли максимально удо-
влетворить потребности в совершенствовании про-
фессиональных знаний на протяжении всей трудо-
вой деятельности [4, 6]. 

Всемирная федерация медицинского образова-
ния ввела понятие «непрерывное профессиональное 
развитие» врачей и провизоров — continuing profes-
sional development. Понятие это достаточно новое, 
оно требует введения ряда таких понятий, как «стан-
дарты непрерывного профессионального развития», 
«дистанционное обучение», «электронные учебные 
пособия» и др. Последипломное профессиональное 
обучение должно представлять собой непрерывное 
профессиональное развитие, т.е. в основном само-
стоятельное обучение специалиста. Только это по-
зволит достичь одной из главных целей националь-
ного проекта «здоровье» — подготовки высококва-
лифицированных медицинских кадров. Не только 
программы и учебные планы, но и педагогические 
методы и формы обучения нуждаются в модерниза-
ции с учетом этих требований [1, 3, 7].

Для успешной и полноправной работы в сфе-
ре последипломного обучения образовательное 
учреждение (кафедра кожных и венерических бо-
лезней) должно соответствовать критериям Евро-
пейского союза медицинских работников для меди-
цинских учреждений, ответственных за обучение 
врачей (1993): соответствующий кадровый состав 
преподавателей; адекватные технические средства 
для диагностики и лечения кожных, заразных кож-
ных болезней и инфекций, передаваемых половым 
путем; необходимое количество стационарных коек 
и амбулаторных больных, где представлен полный 
спектр кожных и венерических заболеваний; усло-
вия для ведения научно-исследовательской работы 

клинических интернов, ординаторов, аспирантов 
и практикующих врачей; достаточная информаци-
онная база; контакт с другими смежными специа-
листами. 

Объединенный комплекс последипломной под-
готовки кадров по дерматовенерологии Самарского 
государственного медицинского университета — 
СамГМУ (кафедра кожных и венерических болез-
ней СамГМУ и ГУз «Самарский областной кожно–
венерологический диспансер» — СОКВД) по мак-
симальному количеству параметров соответствует 
этим требованиям: кадровое обеспечение препода-
вательский состав) — 2 доктора медицинских наук, 
профессора; 9 кандидатов медицинских наук; ин-
формационное обеспечение — научная библиотека 
СамГМУ с компьютерной базой данных; 7 выходов 
в Интернет на кафедре СамГМУ и в СОКВД; клини-
ческая база — стационарные отделения на 130 коек 
(клиника СамГМУ 50 коек, ГУз СОКВД 35 коек, Го-
родская клиническая больница им. Семашко 45 ко-
ек); консультативная поликлиника (7 специализи-
рованных приёмов в СОКВД и клинике СамГМУ); 
современный лабораторно-диагностический ком-
плекс (объединенная лаборатория клиник СамГМУ 
и специализированная лаборатория СОКВД); ба-
за для проведения научно-исследовательских ра-
бот — центральная научно-исследовательская ла-
боратория с виварием СамГМУ; контакты со смеж-
ными специалистами — 17 кафедр на базе клиник 
СамГМУ, клинические кафедры на других базах 
города.

Последипломное обучение в СамГМУ осущест-
вляется в Институте последипломного образования, 
который отметил в минувшем году своё 25-летие 
и подразделением которого является курс последи-
пломного обучения по дерматовенерологии кафе-
дры кожных и венерических болезней. Используют-
ся классические методы последипломного образова-
ния: клиническая ординатура (за 5 лет закончили 
63 человека), клиническая интернатура (за 5 лет 
закончили 27 человек), профессиональная перепод-
готовка (за 5 лет получили 65 врачей), тематиче-
ское усовершенствование по дерматовенерологии 
(за 5 лет получили 280 врачей); тематическое усо-
вершенствование по косметологии (за 5 лет получи-
ли 20 врачей).

Формы дополнительного непрерывного обра-
зования дерматовенерологов, используемые в Са-
марской области: заседания Самарского отделения 
Российского общества дерматовенерологов (РОДВ) 
(ежегодно проходит 10 заседаний); открытые кон-
сультации в клинике СамГМУ и диспансерах и дру-
гих лечебно-профилактических учреждениях города 
и области (всего консультируется 1200—1500 боль-
ных в год в диспансерах г. Самары, Тольятти, Сыз-
рани, Пензы); областные научно-практические 
конференции «День дерматовенеролога» (11 научно-
практических конференций за 2008 г.); открытые 
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консультации ведущих дерматологов России; теле-
конференции. 

На кафедре кожных и венерических болезней 
СамГМУ наряду с традиционными формами по-
следипломного обучения вводятся и используются 
современные формы и методы обучения: мульти-
медийные лекции; проблемные лекции; курсовые 
работы; деловые игры, творческие задания (презен-
тации, видеофильмы, ситуационные задачи на ма-
териалах из собственной практики и др.); тестовый 
анкетный и автоматизированный контроль: тема-
тический, рубежный, итоговый, экзаменационный; 
учебные тематические конференции; компьютер-
ная микроскопия; мультимедийные учебные посо-
бия и рекомендации на компакт-дисках. Использо-
вание проблемных и ситуационных задач на прак-
тических занятиях, зачётах и экзаменах нацеливает 
врача не на запоминание материала, а на развитие 
навыков решать клинические ситуации. задачи 
составляются с учетом современной учебной про-
граммы и новой информации в медицинской науке 
и практике. Они позволяют оценить не только зна-
ния, но в значительной степени умения и навыки, 
необходимые в практической клинической работе. 
В создаваемых новых задачах мы стараемся пред-
усмотреть такие вопросы к задаче, которые бы вы-
являли подготовленность врача работать в условиях 
стандартов диагностики и лечения, овладение им 
этическими нормами, соблюдение прав больного. 
Активное использование современных технических 
средств обучения (компьютеризация, доступность 
Интернета, дистанционного и визуальных способов 
подачи информации) позитивно влияет на качество 
подготовки врача [8, 9].

Введение современных методов обучения и кон-
троля предполагает повышенные требования к ин-
формационной культуре обучающихся: а) самосто-
ятельность в деятельности пользователя; б) сово-
купность специфических знаний и практических 
умений, связанных с понятием информации и пред-
ставлением о способах и средствах хранения, обра-
ботки и передачи информации; применение рацио-
нальных приемов самостоятельного ведения поиска 
в соответствии с профессиональными информаци-
онными потребностями, обмена информацией при 
помощи сети Интернет, практическое использова-
ние технологии подготовки и оформления резуль-
татов собственной научно-исследовательской дея-
тельности, в частности, научной статьи, тезисов до-
клада, выступления, презентации и др.

В рамках выбранного направления оптими-
зации последипломного образования врачей-
дерматоверологов в Самаре в 2007—2008 учебном 
году был проведён ряд конференций, организован-
ных Областным кожно-венерологическим диспан-
сером (главный врач, д.м.н., профессор И.Г. Шаку-
ров) и кафедрой кожных и венерических болезней 
(зав. — д.м.н., проф. Е.В.Орлов) СамГМУ. Темати-

ка конференций была актуальной и представляла 
значительный интерес для практических врачей: 
«Диагностика и лечение микозов кожи и её придат-
ков. От первичного лабораторного исследования 
до комплексного лечения», «Новые подходы к лече-
нию и профилактике дерматозов, в том числе у детей 
и подростков (атопический дерматит, крапивница, 
псориаз)». В программу конференций были вклю-
чены открытые обходы акад. РАМН проф. цНИКВИ 
ю.К. Скрипкина, заведующего кафедрой дермато-
венерологии ГОУ ВПО РГМУ, члена-корреспондента 
РАЕН Н.Г. Короткого, профессора Уральского НИ-
ИДВиИ Н.П. Тороповой, привлекшие большое ко-
личество врачей и вызвавшие у них неподдельный 
интерес. 

Новой формой повышения квалификации вра-
чей становится дистанционное обучение с исполь-
зованием телемедицинских технологий. В про-
грамму научно–практических конференций были 
включены видеоконференции («Новое в диагностике 
и лечении микозов», «Клинические рекомендации 
по лечению крапивницы», «Рациональная терапия 
больных с осложнёнными дерматозами», «Рацио-
нальная терапия больных с псориазом»), позволяю-
щие в режиме on-line получить информацию из пер-
вых уст и задать возникшие вопросы. Все участни-
ки научно-практических конференций и телемостов 
получили сертификаты участников. Результаты по-
стоянного повышения квалификации врача на ра-
бочем месте могут быть оценены с помощью систе-
мы зачетных единиц/системы кредитов (European 
Credit Transfer System — EСTS, выражающих трудо-
ёмкость учебных курсов). Подобная система пресле-
дует цель непрерывного повышения квалификации 
врача с использованием для этого современных об-
разовательных технологий [10, 11]. Указанная си-
стема уже вводится в СамГМУ, в том числе на кафе-
дре дерматовенерологии. При разработке критериев 
оценки трудоёмкости работы врача использованы 
предложения М.А. Выжигиной соавт. [12] и И.Н. Де-
нисова [4]. Предлагаемые критерии приведены в та-
блице.

Накопительная система кредитов предусматри-
вает практически все виды работы врача, а также 
аспекты его подготовки по специальности. Теоре-
тическая часть системы включает традиционные 
формы: выполнение тестовых заданий, решение 
задач, написание научных работ, публикация ста-
тей в печати, участие врача в работе съездов, кон-
ференций, выступления на них с докладами и т. п. 
Кроме того, используются современные формы под-
готовки: создание деловых игр; изготовление ви-
деофильмов; составление дайджестов; подготовка 
кодограмм, схем и др. Выполнение названных за-
даний способствует не только хорошему усвоению 
учебной литературы, но и приобретению навыков 
самостоятельной работы, поиска информации. Со-
вершенствование профессиональных практиче-
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Таблица
Оценка и учет дополнительного образования 
Непрерывное профессиональное образование 1 ч. = 1 кредит

1 Теоретическая работа между циклами Часы Кредиты

36—72 36—72

1.1 Статья в центральной печати и в периодических медицинских изданиях 4 4

1.2 Статья в местной печати 3 3

1.3 Тезисы в местной печати 1 1

1.4 Защита кандидатской диссертации 7 7

1.5 Защита докторской диссертации 10 10

1.6 Выступление на съездах, симпозиумах, конференциях по специальности 4 4

1.7 Представление тезисов на съезд, конференцию в соавторстве 2 2

1.8 Выступление на зарубежных съездах, симпозиумах, конференциях 4 4

1.9 Участие в заседаниях самарского отделения РОДВ 1 1

1.10 Выступление с докладом на заседаниях самарского отделения РОДВ 3 3

1.11 Участие в открытых консультациях в клинике СамГМУ и диспансерах города и области 1 1

1.12 Выступление с докладом на открытых консультациях в клинике СамГМУ и диспансерах 
города и области

2 2

1.13 Участие в заседаниях областных научно-практических конференций «День 
дерматовенеролога»

1 1

1.14 Выступление с докладом на областных научно-практических конференциях «День 
дерматовенеролога»

4 4

1.15 Участие в открытых консультациях ведущих дерматологов России 1 1

1.16 Выступление с докладом на открытых консультациях ведущих дерматологов России 2 2

1.17 Участие в телеконференции 1 1

1.18 Выступление с докладом на телеконференции 4 4

2 Профессиональная подготовка врача между циклами 36—72 36—72

2.1 Освоение новых технологий (новых методов лечения, практических навыков, учебный 
тренинг редко выполняемых практических процедур)

5 5

2.2 Участие и выступление врача на клинико-анатомических конференциях 3 3

2.3 Участие в испытаниях новых лекарственных средств 3 3

2.4 Участие в государственных и региональных программах по охране здоровья населения 4 4

2.5 Рационализаторские предложения 4 4

2.6 Изобретения 5 5

2.7 Обучение по программам дистанционного образования 4 4

2.8 Руководство интернами 3 3

2.9 Руководство клиническими ординаторами 3 3

2.10 Руководство производственной практикой студентов 2 2

2.11 Обучающие занятия для персонала стационаров, амбулаторно- поликлинических 
медицинских учреждений и вспомогательных служб (пожарные, сотрудники МЧС, 
метрополитена, железнодорожных служб, аэропортов, охранных предприятий и др.)

2 2

ских навыков проводится в процессе самостоятель-
ной работы, а также во время обучения на курсах 
усовершенствования и участия в открытых обхо-
дах. При этом используются современные средства 
активизации выработки клинического мышления: 
учебные модули, комплексные лекции, клиниче-

ские разборы, итоговая аттестация на сертифика-
ционных циклах, тестирование. 

Возможные варианты накопления кредитов: 
144 кредита за 5 лет в соответствии с перечнем дей-
ствий, зачитываемых как самостоятельная работа 
по повышению профессиональной квалификации, 
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равномерно распределенные по годам; 144 кредита — 
ресертификационный цикл (согласны с М.А. Выжи-
гиной и соавт. — это название более точно отражает 
суть цикла); 144 кредита — 2 цикла тематического 
усовершенствования по 72 кредита каждый за 5 лет; 
144 кредита — цикл тематического усовершенство-
вания 72 часа и 72 кредита; 144 кредита — цикл те-
матического усовершенствования 36—72 ч. и 72—
108 кредитов за 5 лет в соответствии со стандартом, 
равномерно распределённые по годам [4, 12]. Счи-
таем возможным предложить для обсуждения коли-
чество кредитов, накапливаемых за 5 лет: эта сумма 
могла бы быть увеличена до 180—280 кредитов, как 
это практикуется в некоторых специальностях у нас 
в стране и во многих странах мира [13, 14].

большим достоинством применения рейтинго-
вой системы является систематичность контроль-
ных мероприятий. Это делает рейтинговую систему 
наиболее сильной контролирующей системой, так 
как систематичность — неотъемлемая черта любого 
контроля. Появляется возможность осознания обу-
чающимся доступных результатов и возможных про-
белов в знаниях. Рейтинг по сравнению с традицион-
ными формами контроля стимулирует повседневную 
работу; способствует созданию ритмичности в учебе; 
повышает самостоятельность во всех видах деятель-
ности, позволяет снизить роль случайности при сда-
че экзамена, создает благоприятные возможности 
для индивидуализации обучения [9, 11, 14, 15].

Введение оценки трудоемкости работы врача (кур-
сов, программ, нагрузки) в терминах зачетных еди-
ниц/кредитов и рейтинговой оценки, а также тесто-
вый контроль позволяют объективизировать резуль-
таты аттестации и активизировать стремление врачей 
к самоусовершенствованию. Процесс гармонизации 
последипломного медицинского образования направ-
лен на то, чтобы индивидуализировать работу врача 
по самоусовершенствованию, поддержать и развить 
у врача системность его профессионального мышле-
ния, повысить качество подготовки специалистов. 
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15ОРГАНИзАцИя  зДРАВООхРАНЕНИя И ЭПИДЕМИОЛОГИя

На пороге нового тысячелетия Россия, как 
и другие страны, находится под угрозой новой 
волны эпидемии вируса ВИч (вирус иммуноде-
фицита человека) = инфекции/ИППП (инфекции, 
передаваемые половым путем). Ведущим путем 
передачи в настоящее время для ВИч является 
половой (Покровский В.В.), что делает распро-
странение эпидемии ВИч-инфекции неразрывно 
связанным с эпидемией ИППП ввиду общих эпи-
демических потоков. В течение пяти лет на тер-
ритории РФ в рамках проекта «ГЛОбУС» при под-
держке различных общественных организаций 
(РОО СПИДинфосвязь, Фонд «Фокус-Медиа», Фонд 
социального развития и информации и др.) про-
водились мероприятия по профилактике распро-
странения ВИч/ИППП среди различных уязви-
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Целью работы было изучение эпидемиологической ситуации среди наркологических больных в Самарской области, вли-
яния употребления наркотиков и алкоголя на половое поведение, определение степени риска заражения инфекциями, 
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havior and determination of the risk of STD infection. There was an anonymous STD questionnaire survey among drug addicts to 
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мых групп (потребители инъекционных наркоти-
ков, мужчины, практикующие секс с мужчинами, 
коммерческие секс-работницы), в результате чего 
был накоплен огромный научно-методический 
потенциал по практической работе с представи-
телями данных групп. Всемирной организацией 
здравоохранения разработан проект «Глобальной 
стратегии профилактики ИППП и борьбы с ними, 
2006—2015 гг.», в котором рассматриваются ме-
тоды содействия утверждению безопасного сек-
суального поведения, методы барьерной защи-
ты, эффективная и доступная помощь при ИППП, 
а также совершенствование мониторинга и оцен-
ки программ борьбы с ИППП, разъясняются не-
обходимые шаги по созданию потенциала систем 
здравоохранения для реализации программы. Ис-
ходя из этого можно сказать, что ИППП остаются 
актуальной проблемой современного здравоох-
ранения как в плане непосредственного влияния 
на показатели репродуктивного здоровья населе-
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ния, так и ввиду существенного увеличения риска 
трансмиссии ВИч-инфекции. Обсуждением при-
чин сложившейся эпидемиологической ситуации 
занимаются не только специалисты, эти вопросы 
поднимаются и в средствах массовой информа-
ции, и в политических кругах, что свидетельствует 
о значительном интересе к проблеме. 

По данным официальной статистики, в Самар-
ской области за 2008 г. заболеваемость на 100 тыс. 
населения сифилисом составила 48,3, гонореей — 
46,6 , хламидиозом — 95,7, трихомониазом — 125,1, 
урогенитальным герпесом — 11,8. Анализ заболе-
ваемости свидетельствует о стойком ее снижении 
и стабилизации эпидемиологической ситуации 
в данном регионе за последние 5 лет [1]. 

Одним из факторов, определяющих распро-
странение сифилиса и других ИППП в России, 
признается широкое распространение наркома-
нии, особенно среди лиц с активным сексуальным 
поведением. Изменение традиционного образа 
жизни молодежи, информационная революция, 
разрушение старых стереотипов и несформиро-
ванность новых создают стрессовые ситуации, 
способствуют дезориентации личности, бегством 
от чего являются сексуальное экспериментирова-
ние, алкоголь, наркотики. 

Самарская область входит в число регионов Рос-
сии с высоким уровнем неблагоприятных послед-
ствий распространения наркомании.

По итогам 2008 г. в Самарской области были за-
регистрированы 21 378 больных, страдающих нар-
команией (673,8 на 100 000 населения), а лиц, упо-
требляющих наркотические вещества с вредными 
последствиями, — 12 360 (389,6 на 100 000 населе-
ния). Всего на динамическом и профилактическом 
учете состояли более 33 тыс. потребителей наркоти-
ческих веществ.

больных алкоголизмом и лиц, употребляющих 
алкоголь с вредными последствиями, состояло 
на учете более 81 тыс. 

Ранее проводимые исследования касались 
лишь анализа опасного сексуального поведе-
ния среди потребителей алкоголя в молодежной 
среде [2], профилактики ИППП у секс-работниц 
[3], а также определения распространенности 
репликативно-активных форм возбудителей ви-
русного гепатита С, цитомегаловирусной и герпес-
вирусной инфекций среди ВИч-инфицированных 
потребителей инъекционных наркотиков [4]. 
В литературе освещались проблемы по оказанию 
специализирован ной медицинской помощи и из-
менению подходов к профилактическим мероприя-
тиям в области ИППП/ВИч-инфекции для мужчин, 
имеющих сексуальные контакты с мужчинами [5]. 
Однако в стороне оставался вопрос эпидемиологии 
ИППП среди наркологических больных, которые 
в настоящий момент являются основным звеном 
в группе риска данных заболеваний. В течение 

последних десятилетий фактором, угрожающим 
общественному здоровью, считается наркомания. 
В ряде стран она уже переросла в эпидемию, тре-
бующую пристального внимания всего общества, 
и в первую очередь специалистов, работающих не-
посредственно в этой области. Создавшаяся ситу-
ация в достаточной мере не изучена и не до конца 
контролируема. Это связано с тем, что наркоманы, 
как правило, избегают контактов с государствен-
ными лечебными учреждениями и остаются вне 
зоны их наблюдения. 

целью настоящей работы было изучение эпиде-
миологической ситуации среди наркологических 
больных в Самарской области, влияния употребле-
ния наркотиков и алкоголя на половое поведение, 
определение степени риска заражения ИППП. 

Материал и методы
Исследование проводилось на базе ГУз «Самар-

ский областной кожно-венерологический диспан-
сер» (СОКВД) и ГУз «Самарский областной нарколо-
гический диспансер» (СОНД).

Для решения поставленной цели было проведено 
анонимное анкетирование и обследование 292 па-
циентов в возрасте от 18 до 57 лет, находившихся на 
лечении в ГУз СОНД. 

Обследование наркологических больных 
на ИППП проводилось следующими методиками: 
ИФА + МР (на сифилис), бактериоскопия, бактери-
ологический метод-забор на транспортную среду 
с последующим пересевом на плотные питательные 
среды (на гонококковую инфекцию), ПИФ + ПцР 
(на хламидийную инфекцию), бактериоскопия + ПцР 
(на урогенитальный трихомониаз), ПцР + колориме-
трический метод (на уреа- микоплазменную инфек-
цию), ПцР (на урогенитальный герпес). 

Результаты
Среди обследуемых лица, употребляющие нар-

котики, составили 37%, пациенты, злоупотребляю-
щие алкоголем, — 57%, находившиеся на реабили-
тации — 6%. Мужчин было 226 (75%), женщин — 
66 (25%).

На первом этапе исследования был составлен 
социальный портрет анкетируемых пациентов. 
Опрос показал, что среди пациентов лица с выс-
шим и неполным высшим образованием состави-
ли 9%, со средним и средним специальным — 91%, 
среди них 38% — рабочие и служащие, 59% — без-
работные и 3% — инвалиды и пенсионеры (рис. 1, 
рис. 2). 

Нами изучались характеристики сексуальной ак-
тивности пациентов. Возраст сексуального дебюта 
является одной из характеристик сексуального по-
ведения человека. Среди обследованных нами нар-
козависимых пациентов 16% начали половую жизнь 
в возрасте до 14 лет; 41% — в возрасте 15—17 лет; 
43% — после 17 лет (рис. 3).
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Все пациенты продемонстрировали опасное 
сексуальное поведение: в течение последнего по-
лугодия более одного полового партнера имели 77% 
пациентов (рис. 4), в течение последнего месяца — 
51% пациентов (рис. 5). На наличие постоянного 
полового партнера указало 17%, состояли в бра-
ке — 22%. Для 95% опрошенных было свойствен-

но вступать в случайные половые связи, иметь 
несколько половых партнеров, иметь в качестве 
сексуальных партнеров представителей других 
групп риска: 29% наркозависимых имели контак-
ты с проститутками (рис. 6). Только 31% пациентов 
использовали презервативы, при этом 46% нарко-
зависимых считали, что презервативы не защища-
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Для 23% больных наркоманией обсуждение этой 
темы со своими партнерами было затруднено. 

На втором этапе нашего исследования было вы-
явлено, что среди 292 пациентов, страдающих 
наркоманией, число пациентов с выявленными 
ИППП и инфекциями, обусловленными условно-
патогенной микрофлорой, составило 79 (27%): муж-
чин — 32, женщин — 47. 

По возрасту эти больные распределились следу-
ющим образом: 18—30 лет — 33 (42%), в том числе 
14 мужчин, 19 женщин; 30—45 лет — 31 (39%), в том 
числе 7 мужчин, 24 женщины; 45—57 лет — 15 (19%), 
в том числе 11 мужчин и 4 женщины. Как видно, 
наиболее высокий процент ИППП выявлен у жен-
щин в возрастной группе 30—45 лет.

По структуре заболеваемости распределение 
было следующим: сифилис и гонококковая инфек-
ция не выявлены, хламидиоз — 26,5% (18 мужчин 
и 3 женщин), трихомониаз — 11,4% (1 мужчи-
на и 8 женщин), урогенитальный герпес — 8,8% 
(5 мужчин и 2 женщины), уреа- микоплазменная 
инфекция — 53,3% (8 мужчин и 34 женщины). 
Следует отметить, что у 27 (34%) пациентов — 
25 женщин (31,6%) и 2 мужчин выявлено наличие 
микст-инфекции. 

После прохождения курса лечения и реабилита-
ции все пациенты были взяты на дообследование, 
лечение и диспансерное наблюдение в ГУз СОКВД. 

Обсуждение
Результаты наших исследований показали высо-

кую частоту заболеваемости ИППП среди пациентов 
наркологического профиля. Также установлено ри-
скованное сексуальное поведение данного контин-
гента больных, что позволяет выделять их в отдель-
ную наиболее опасную группу риска, так как они 
находятся вне зоны контроля лечебных учрежде-
ний, а значит, представляют наибольшую угрозу 
с эпидемиологической точки зрения. Из социаль-
ного портрета пациентов видно, что люди мало ин-
формированы об инфекционной опасности. В этой 
связи следует признать необходимость создания 
медицинской просветительной литературы, четко 
ориентированной на людей группы риска.

Наркомания и алкоголизм являются «фоном», 
«скрытым резервуаром» для возникновения и рас-
пространения социально значимых инфекций, 
которые отрицательно влияют на генофонд всего 
общества и могут привести к его деградации. Все со-
циально обусловленные инфекции опасны не толь-
ко для заболевшего, но и в значительной степени 
для его половых контактов, поэтому эти заболева-
ния требуют организации системы активного по-
иска и выявления больных среди населения. Необ-
ходима разработка оптимальной стратегии диагно-
стики, лечения и долгосрочных программ по профи-
лактике ИППП среди наркологических пациентов. 
Для предотвращения распространения ИППП не-
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ют от ВИч-инфекции, вирусных гепатитов В и С. 
В качестве других причин отказа от презерватива 
около 40% опрошенных назвали нежелание менять 
свои сексуальные привычки и лишать себя удо-
вольствия, а около 60% — уверенность в партнере. 
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обходима разработка организационных программ с 
целью работы с данной группой риска.
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Атопический дерматит (АтД; код L20 МКб-10) — 
аллергическое заболевание кожи, возникающее, как 
правило, в раннем детском возрасте у лиц с наслед-
ственной предрасположенностью к атопическим за-
болеваниям, имеющее хроническое рецидивирую-
щее течение, возрастные особенности локализации 
и морфологии очагов воспаления, характеризующе-
еся зудом и обусловленное гиперчувствительностью 
как к аллергенам, так и к специфическим раздра-
жителям. Клинически АтД проявляется первично 
возникающим зудом, воспалением, наличием па-
пулезных высыпаний и лихенификаций. В основе 
патогенеза АтД лежит измененная реактивность 
организма, обусловленная иммунными и неиммун-
ными механизмами. заболевание часто сочетается 
с бронхиальной астмой, аллергическим ринитом, 
поллинозом, наследственной предрасположенно-
стью к атопии [1—3].

Термин атопия (от греч. atopos — необычный, 
чуждый) впервые был введен Соса в 1922 г. для опре-
деления наследственных форм повышенной чув-
ствительности организма к различным воздействи-
ям внешней среды.

Согласно современным представлениям под тер-
мином атопия понимают наследственную форму ал-
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лергии, иммунопатогенетический механизм кото-
рой опосредован реагиновыми антителами класса 
IgE [4]. Этиология АтД окончательно не выяснена, 
что находит отражение в недостаточной стандарти-
зации используемой терминологии.

Атопический дерматит — термин, наиболее рас-
пространенный в мировой литературе. В англо-
язычных странах нередко употребляется термин 
атопическая экзема, в Германии — диффузный 
нейродермит. Последнее название, предложенное 
L. Brocg в 1891 г., отражает этиологическую роль 
нейрогенных факторов в развитии данного заболе-
вания. Историческое значение имеют такие терми-
ны, как пруриго бенье, конституциональная экзема, 
экссудативный экзематоид и т. д.

АтД является распространенным заболеванием 
и имеет большу́ю социальную значимость, так как 
нередко приводит к физической и психоэмоцио-
нальной дезадаптации пациента и членов его семьи. 
Следует отметить, что в развитых странах частота 
встречаемости данного заболевания за последние 
десятилетия значительно возросла и составляет 
2—5% в популяции, у детей и подростков достигая 
15—20%, при этом максимальные показатели от-
мечаются в странах северной Европы [5, 6]. Эконо-
мический ущерб, причиняемый АтД, только в США 
составляет около 1 млрд долларов в год [7].

В диагностике АтД достигнут значительный про-
гресс после разработки в 1980 г. J. Hanifin и g. rajka 

Изложены современные представления о тактике ведения больных атопическим дерматитом. Показана ведущая роль 
наружной терапии с пошаговым применением увлажняющих и смягчающих средств базовой терапии, топических глюко-
кортикостероидов и ингибиторов кальциневрина.
Ключевые слова: атопический дерматит, глюкокортикостероиды, ингибиторы кальциневрина, эмолиенты.

The article describes the current concepts of patient management tactics for patients suffering from atopic dermatitis.  It also 
shows the leading role of the external therapy with the step-by-step administration of moisturizing and softening drugs of the 
baseline therapy, topical glucocorticoids and calcineurin inhibitors.
Key words: atopic dermatitis, glucocorticoids, calcineurin inhibitors, emolients.
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диагностических критериев AтД [8]. Согласно этим 
критериям для диагностики атопического дермати-
та необходимо наличие как минимум 3 из 4 основ-
ных критериев и 3 из 23 дополнительных. В даль-
нейшем диагностические критерии неоднократно 
пересматривались. Для оценки тяжести течения 
АтД наиболее часто используется индекс SCOrAD 
(SCOring AD), разработанный в 1994 г. [9].

До настоящего времени многие аспекты, связан-
ные с этиологией, патогенезом и подходами к лече-
нию АтД, остаются недостаточно изученными. В то 
же время в тактике ведения больных АтД появился 
ряд новых акцентов, в частности возросла роль ба-
зовой терапии, направленной на восстановление 
эпидермального барьера. Одновременно произошла 
переоценка ряда направлений терапии, ранее счи-
тавшихся незыблемыми. Так, если 15—20 лет назад 
блокаторы рецепторов гистамина и стабилизаторы 
мембран тучных клеток считались важной состав-
ляющей терапии АтД, то сегодня в ряде руководств 
постулируется, что гистаминоблокаторы II и III по-
коления, а также стабилизаторы мембран тучных 
клеток не эффективны при лечении данного дерма-
тоза, а уменьшение зуда при использовании гиста-
миноблокаторов I поколения связано не с антиги-
стаминным, а с седативным эффектом препаратов 
[10—12].

Существующие методы лечения, предлагаемые 
в вышеупомянутых руководствах, можно разделить 
на местные и системные. Системная терапия АтД 
(цитостатики, глюкокортикостероиды-ГКС, ПУВА-
терапия) обычно назначается только в тяжелых, ре-
зистентных к наружной терапии случаях. Основой 
лечения большинства больных АтД является мест-
ная терапия, включающая базовые средства ухода 
за кожей и местные иммуносупрессивные препара-
ты: ГКС, ингибиторы кальциневрина.

базовая терапия AтД должна включать рацио-
нальный уход за кожей, направленный на восста-
новление нарушенной функции кожного барьера 
путем использования смягчающих и увлажняющих 
средств, а также выявление и устранение контак-
та со специфическими и неспецифическими триг-
герами. К числу последних относятся контактные 
раздражители (например, плотно прилегающая 
одежда из синтетической ткани или шерсти), хи-
мические факторы (в том числе мыло и прочие де-
тергенты), пищевые и ингаляционные аллергены, 
микробная колонизация кожи, влияние климата, 
воздействие высоких температур, а также психо-
генные факторы. 

Одной из важных особенностей АтД является 
выраженная сухость кожи, обусловленная повреж-
дением кожного барьера и усилением трансэпидер-
мальной потери воды. Это связано с нарушением 
процессов кератинизации, детерминированным 
генетическим дефектом белка филаггрина, а так-
же изменением липидного состава кожного барье-

ра (снижение содержания церамидов I и III на фоне 
повышения содержания холестерина). Кроме того, 
изменяется pH кожных покровов, значение кото-
рого повышается до 6,5—7,5 (в норме 5,5), что об-
легчает обсеменение бактериальной и грибковой 
микрофлорой.

В этой связи больным АтД желательно при про-
ведении водных процедур использовать теплую во-
ду, а также применять вместо обычного мыла и ге-
лей для душа мягкие очищающие средства с pH, со-
ответствующим pH нормальной кожи (5,5—6,0), 
чтобы предотвратить нарушение кислотной ман-
тии Маркионини и избежать дальнейшего повреж-
дения липидного барьера кожи. Рекомендуется 
постоянное применение смягчающих и увлажняю-
щих средств ухода за кожей, в том числе и в период 
ремиссии.

Данные клинических исследований подтвержда-
ют, что эффект смягчающих средств тем более вы-
ражен, чем более липидный состав соответствует 
составу нормальной кожи [13, 14]. В этой связи все 
большую популярность приобретают смягчающие 
средства, имеющие в своем составе церамиды, холе-
стерин, свободные жирные кислоты и т. д. в физио-
логическом соотношении.

Основными местными препаратами, применяе-
мыми для лечения обострений АтД, являются ГКС 
и ингибиторы кальциневрина, обладающие проти-
вовоспалительными и иммуносупрессивными свой-
ствами. 

 Противовоспалительное действие наружных 
ГКС опосредовано несколькими различными ме-
ханизмами. Молекула стероида присоединяется 
к специфическому цитоплазматическому рецепто-
ру и транспортируется в ядро клетки, где взаимо-
действует с участками ДНК, обладающими высокой 
способностью к связыванию. Под влиянием стерои-
дов клетки-мишени начинают синтезировать белки, 
называемые липокортинами. Существует мнение, 
что эти белки способны ингибировать фосфолипа-
зу А2 и ферменты, необходимые для синтезирова-
ния арахидоновой кислоты. Этот механизм инги-
бирования приводит к подавлению формирования 
многих активных медиаторов воспаления, таких 
как простагландины, лейкотриены, фактор актива-
ции тромбоцитов и др. Кроме того, существуют дан-
ные, что эти белки уменьшают проницаемость сте-
нок сосудов, что в сочетании с другими механизма-
ми и обеспечивает противовоспалительный эффект 
стероидов [15].

На сегодняшний день топические ГКС являют-
ся основой местной терапии при обострениях АтД. 
Согласно Европейской классификации (Miller J., 
Munro D., 1980) выделяют четыре класса данных 
препаратов в зависимости от их активности. Пре-
параты первого класса (слабые), к которым относят-
ся гидрокортизон, преднизолон и др., применяют-
ся преимущественно для лечения детей в возрасте 
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до 6 мес., а также при слабовыраженных воспали-
тельных явлениях у взрослых, особенно при лока-
лизации очагов на лице, шее и в области складок. 
Препараты второго класса с умеренной активно-
стью (флуметазон, флукортолон и т. д.) могут быть 
назначены больным при отсутствии эффекта от 
применения ГКС первого класса, а также при более 
выраженном воспалительном процессе. У больных 
с упорным течением АтД, а также для быстрого ку-
пирования островоспалительных явлений целесо-
образно применение местных ГКС третьего класса 
(сильные) — гидрокортизона бутират, бетаметазона 
валерат, мометазона фуроат, метилпреднизолона 
ацепонат и др. четвертый класс местных ГКС (очень 
сильные) — клобетазола пропионат — применяется 
исключительно в случаях неэффективности препа-
ратов первых 3 классов. 

Выбор ГКС определяется тяжестью течения АтД.
Местное применение ГКС может сопровождать-

ся рядом нежелательных побочных реакций: раз-
витием атрофии кожи, стрий, угревых высыпа-
ний, гирсутизма, инфекционных осложнений, 
а при нанесении на обширные участки кожи — си-
стемным действием в результате трансдермаль-
ной абсорбции.

Во избежание развития нежелательных реакций 
необходимо соблюдать меры предосторожности:

минимальная частота аппликаций;• 
минимально необходимая длительность приме-• 
нения (не более 4 нед., у детей — не более 2 нед.), 
интермиттирующие курсы;
аппликации на площадь не более 20% поверх-• 
ности кожи;
индивидуальный выбор адекватной лекарствен-• 
ной формы (мазь, крем, лосьон и т. д.);
применение в сочетании с увлажняющими • 
средствами.

В ряде клинических исследований было показа-
но, что использование топических ГКС совместно со 
смягчающими/увлажняющими средствами позво-
ляет уменьшить курсовую дозу ГКС.

В настоящее время предпочтение следует от-
давать современным нефторированным ГКС — ги-
дрокортизона 17-бутирату, мометазона фуроату, 
метилпреднизолона ацепонату и др. Они являются 
сильными ГКС (третий класс), при этом отличают-
ся значительно большей безопасностью, чем фто-
рированные препараты предыдущего поколения 
(триамцинолона ацетонид, флуоцинолона ацето-
нид и др.).

Риск развития побочных эффектов при стеро-
идной терапии, ограничение длительности при-
менения топических ГКС и ряд других факторов 
определили необходимость поиска новых топиче-
ских средств с иммуносупрессивной активностью. 
Научный поиск привел к открытию новой группы 
нестероидных топических противовоспалительных 
средств — ингибиторов кальциневрина, действие 

которых опосредовано ингибированием фосфатаз-
ной активности кальциневрина.

Это делает невозможным дефосфорилирование 
и транслокацию ядерного фактора активирован-
ных Т-клеток (NFAT), необходимого для инициации 
транскрипции генов, кодирующих продукцию клю-
чевых для Т-клеточного иммунного ответа цитоки-
нов. В настоящее время существуют два препарата 
этой группы — пимекролимус (крем 1%) и такро-
лимус (мазь 0,03% и 0,1%). В ряде международных 
клинических исследований было продемонстри-
ровано, что активность такролимуса значительно 
выше, чем активность пимекролимуса [16—18]. 
В связи с чем такролимус показан для лечения АтД 
средней степени тяжести и тяжелых форм (у детей 
и подростков от 2 до 16 лет — мазь 0,03%, у взрос-
лых — мазь 0,1%), а пимекролимус — для лечения 
АтД легкой и средней степени тяжести (в США 
и Евросоюзе назначается также с 2-летнего воз-
раста, в Российской Федерации допускается при-
менение начиная с 3 мес. жизни).

Однако практикующему врачу-дерматологу не-
редко сложно сделать выбор в существующем много-
образии наружных средств для лечения АтД. В свя-
зи с этим с целью систематизации подхода к выбору 
топических средств в последних международных 
руководствах по лечению АтД была предложена 
модель ступенчатой терапии данного заболевания, 
согласно которой выбор средств определяется тяже-
стью течения АтД [10,12].

Согласно данной модели в период ремиссии АтД, 
когда единственным проявлением заболевания яв-
ляется сухость кожи, показаны только базовая те-
рапия, включающая использование смягчающих 
и увлажняющих средств, а также исключение кон-
тактов с триггерными факторами. При легком те-
чении заболевания (индекс SCOrAD < 15) на фоне 
продолжения базовой терапии проводится лечение 
наружными ГКС слабой или умеренной активности 
и/или ингибиторами кальциневрина. При средне-
тяжелом течении АтД (индекс SCOrAD 15—40) 
на фоне базовой терапии назначают сильные на-
ружные ГКС и/или ингибиторы кальциневрина, 
а также УФО-облучение. При тяжелом течении АтД 
(индекс SCOrAD > 40) показана системная терапия 
или ПУВА-терапия на фоне наружного применения 
ГКС и/или ингибиторов кальциневрина и базовой 
терапии (рис. 1).

Помимо названных средств при АтД любой сте-
пени тяжести может быть показано местное приме-
нение антибактериальных и/или противогрибковых 
средств, поскольку роль бактериальных и грибковых 
антигенов, в частности суперантигенов золотисто-
го стафилококка, в патогенезе АтД на сегодняшний 
день считается доказанной.

У больных АтД из-за сниженной антимикробной 
резистентности отмечается высокая обсеменен-
ность кожных покровов золотистым стафилокок-



23ОбзОР  ЛИТЕРАТУРЫ

ком. S. aureus может высеваться у 55—75% больных 
с видимо непораженной кожи, у 85—91% пациентов 
из очагов лихенификации, у 80—100% больных из 
экссудативных очагов поражения кожи. Для срав-
нения: у лиц, не страдающих АтД, данный микроор-
ганизм обнаруживается на коже лишь у 5%. Кроме 
того, у больных АтД достоверно чаще выявляется 
колонизация кожи грибами родов Malassezia и Can-
dida, которые также могут служить источником сен-
сибилизации [19—25].

В соответствии с европейскими рекомендация-
ми антибактериальную терапию следует назначать 
только при наличии признаков вторичного инфици-
рования [10]. В ряде клинических исследований бы-
ло продемонстрировано, что эффективность соче-
танного местного применения антибиотиков и ГКС 
выше, чем изолированного применения, исходя 
из этого в некоторых случаях целесообразно назна-
чение комбинированных препаратов [23, 24].

На основании описанной выше ступенчатой мо-
дели лечения компанией Астеллас была разработа-
на концепция этапного подхода к наружной терапии 
АтД. В указанную модель наружной терапии АтД 
входят серия смягчающих и увлажняющих средств 

Локобейз, топический глюкокортикостероид Локо-
ид (гидрокортизона 17-бутират), комбинированный 
препарат Пимафукорт (неомицин + натамицин + ги-
дрокортизон) и ингибитор кальциневрина Протопик 
(такролимус).

Наличие такой гаммы продуктов позволило 
сформировать концепцию наружной терапии АтД, 
полностью отвечающую современным международ-
ным рекомендациям. Данная концепция получила 
название SkinSense (рис. 2). 

Основными компонентами эпидермального ли-
пидного барьера являются церамиды, холестерин 
и свободные жирные кислоты. Это объясняет тот 
факт, что наружные средства, имеющие в своем со-
ставе указанные компоненты в физиологическом 
соотношении, значительно ускоряют восстановле-
ние эпидермального барьера. С учетом этих знаний 
было разработано средство Локобейз Рипеа, в состав 
которого входят церамид III, холестерин и свобод-
ные жирные кислоты в физиологическом соотноше-
нии. Данное средство содержит 63% липидов и име-
ет форму эмульсии «вода-в-масле», что наилучшим 
образом отвечает задаче ухода за атопичной кожей, 
склонной к особой сухости.

Ðèñ. 1. Ñòóïåí÷àòàÿ ìîäåëü âûáîðà òåðàïèè àòîïè÷åñêîãî äåðìàòèòà
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Помимо эссенциальных липидов, восстанавли-
вающих структуру эпидермального барьера, Локо-
бейз Рипеа содержит вазелин и жидкий парафин, 
обеспечивающие окклюзионный эффект и умень-
шающие трансэпидермальную потерю воды. В со-
став средства входит также глицерин, который яв-
ляется гидратантом и удерживает воду в роговом 
слое эпидермиса, оказывая увлажняющий и смяг-
чающий эффект. Содержащиеся наночастицы 
твердого парафина улучшают косметические свой-
ства и способствуют переносу эссенциальных ли-
пидов в глубокие слои эпидермиса, что обусловли-
вает продолжительность действия до 24 ч. Наличие 
трометамина поддерживает необходимый уровень 
рН (слабокислая), оптимальный для восстановле-
ния кожного барьера. 

 Одним из важных преимуществ Локобейз Ри-
пеа является отсутствие консервантов, красителей 
и отдушек, что минимизирует риск развития кон-
тактных аллергических реакции у больных АтД.

Эффективность применения Локобейз Рипеа при 
АтД была подтверждена в ряде клинических иссле-
дований, отметивших уменьшение курсовой дозы 
топических ГКС при совместном их применении 
с данным эмолиентом [28—32].

Локоид (0,1% гидрокортизона 17-бутират) со-
держит гидрокортизон, этерифицированный мас-
ляной кислотой в положении C17. Согласно Евро-
пейской классификации (Miller J.A., Munro D.D., 
1980), данный препарат относится к группе силь-
ных топических ГКС.

благодаря высокому содержанию липидов ро-
говой слой служит резервуаром для гидрокорти-

зона бутирата. После местного нанесения гидро-
кортизона 17-бутират абсорбируется кожей, где, 
как полагают, он быстро и в значительной сте-
пени превращается в менее активную форму, ги-
дрокортизона 21-бутират. На следующем этапе 
это соединение распадается до гидрокортизона 
и масляной кислоты. Так как Локоид активно ме-
таболизируется в коже, его эффекты ограничены 
лишь эпидермисом, и системная абсорбция исхо-
дного ГКС остается минимальной. С этим связана 
низкая частота развития нежелательных реакций 
при применении Локоида по сравнению с фтори-
рованными ГКС.

По соотношению эффективность/безопасность 
данный препарат заслуживает внимания, так как 
обладает безопасностью на уровне гидрокорти-
зона, являющегося слабым ГКС (первый класс), 
и при этом активностью, соответствующей третье-
му классу (сильный ГКС). Он не угнетает функцию 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы у детей и не подавляет синтез коллагена фибро-
бластами [33—35].

Среди лекарственных форм Локоида на россий-
ском рынке сейчас представлена только мазь, одна-
ко на регистрации в Фармакологическом комитете 
находятся крем, липокрем и крело. 

Локоид Липокрем представляет собой эмуль-
сию типа «масло-в-воде», содержащую 70% ли-
пидов и 30% воды и обладающую свойствами и 
крема, и мази. Высокое содержание липидов при-
дает Липокрему свойства, сравнимые с мазью в 
плане восстановления барьерной функции кожи и 
уменьшения ее сухости. Содержание воды обеспе-

Ðèñ. 2. Êîíöåïöèÿ SkinSense 
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чивает косметические свойства, характерные для 
крема: отсутствие пятен после нанесения, легкая 
смываемость.

Локоид Крело представляет собой суспензию ти-
па «масло-в-воде», содержащую 85% воды и 15% ли-
пидов. Суспензию «масло-в-воде» считают кремом 
при высоком содержании липидов или молочком — 
при низком. Локоид Крело не относится ни к одной 
из этих категорий. Для его описания был принят 
термин «крело», т. е. кремовый лосьон. Он предна-
значен для использования на обширных поверхно-
стях экссудативного поражения кожи и для приме-
нения на коже с волосяным покровом.

Локоид разрешен к применению у детей 
с 6-месячного возраста, может применяться 
на участках кожи, способных к высокой абсорбции 
(лицо, складки), а также наноситься на обширные 
поверхности тела. Препарат применяется 1—3 раза 
в день.

В случае если АтД протекает с признаками вто-
ричного инфицирования, целесообразно приме-
нение комбинированного препарата Пимафукорт. 
Данный препарат выпускается в форме крема и ма-
зи, содержащих в 1 г препарата 10 мг фунгицидно-
го агента натамицина, 3,5 мг антибиотика неоми-
цина и 10 мг глюкокортикостероида гидрокортизо-
на. Подобный состав обеспечивает широкий спектр 
антибактериального и фунгицидного действия, 
включая грамположительную и грамотрицатель-
ную бактериальную флору, а также дрожжевые, 
дрожжеподобные и плесневые грибы, в сочетании 
с противовоспалительным эффектом. Крайне низ-
кая абсорбция натамицина и неомицина сводит к 
минимуму риск побочных эффектов, а гидрокорти-
зон считается самым безопасным среди ГКС, что 
дает возможность применять Пимафукорт на чув-
ствительных участках кожи (лицо, шея, складки), 
при беременности, у детей младшего возраста. В 
ряде клинических исследований продемонстриро-
ваны эффективность и безопасность данного пре-
парата [42—47].

Протопик (такролимус мазь 0,1% и 0,03%) — 
наиболее активный представитель новой группы 
препаратов — ингибиторов кальциневрина. Пред-
назначен для лечения АтД средней тяжести и тя-
желого течения, в том числе стероид-резистентных 
форм. Многочисленные клинические исследова-
ния продемонстрировали, что Протопик обладает 
эффективностью, сравнимой с таковой сильных 
ГКС, при этом лишен присущих ГКС побочных эф-
фектов (в частности, не вызывает атрофии кожи) 
[36—39].

Эти свойства обеспечивают возможность нового 
подхода — поддерживающей терапии АтД в пери-
од ремиссии, когда Протопик назначается дважды 
в неделю в течение длительного времени. Эффек-
тивность данной схемы лечения была подтвержде-
на в рамках масштабных многоцентровых рандоми-

зированных плацебо-контролируемых клинических 
исследований (проект CONTrOL), в ходе которых де-
ти и взрослые получали лечение Протопиком в тече-
ние 12 мес. И у взрослых, и у детей поддерживающая 
терапия привела к высокодостоверному (p < 0,001) 
увеличению продолжительности ремиссии и умень-
шению числа обострений [40, 41].

Резюмируя вышеизложенное, можно сказать, 
что концепция SkinSense — новый ценный инстру-
мент в руках практикующих дерматологов, позво-
ляющий индивидуально подбирать наружную тера-
пию для больных с АтД. Имея в своем распоряжении 
полную линейку наружных средств с многообразием 
лекарственных форм наряду с алгоритмом их выбо-
ра, врач сможет делать более обоснованный выбор 
наружной терапии исходя из индивидуальной кли-
нической картины, что в свою очередь повлечет по-
вышение эффективности лечения и качества жизни 
пациентов.
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Организм человека реагирует на инвазию бледной 
трепонемы по-разному и зачастую при отсутствии 
адекватного лечения — непредсказуемо. В основе 
этой реакции лежат индивидуальные особенности 
иммунной системы больного. бледная трепонема мо-
жет избирательно воздействовать на отдельные си-
стемы организма, оставляя нетронутыми другие. На 
сегодняшний день пока еще нет достаточно опреде-
ленных прогностических критериев течения сифи-
литической инфекции, свидетельствующих о воз-
можности развития висцеральной патологии. Веро-
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ятный исход сифилиса был статистически определен 
еще Bruusgaard и Moorе [9] (таблицa 1).

В настоящее время C. Marra из Вашингтонского 
университета [5] выдвигает концепцию нейроинва-
зии и очищения: в результате инвазии Т. pallidum 
в центральную нервную систему (которая может 
происходить у 70% больных ранним сифилисом) мо-
гут развиться три исхода: 1) спонтанное разрешение 
без развития воспалительного процесса; 2) транзи-
торный менингит, который тоже разрешается спон-
танно; 3) персистирующий менингит, возникающий 

Таблица 1
Исходы нелеченого сифилиса (473 больных)

Форма сифилиса Исход

Доброкачественный поздний сифилис 12,2 %

Сердечно-сосудистый сифилис 12,8 %

Нейросифилис 9,5 %

Латентный сифилис 14,1 %

Полная излеченность 27,9 %

Смерть от других причин 22,6 %

Смерть от сифилиса 0,9 %
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вследствие того, что очищения цНС от возбудителя 
не происходит.

Вопрос, на который до сих пор нет убедительно-
го ответа: почему у некоторых больных развивается 
прогрессивный паралич, у некоторых сухотка спин-
ного мозга, а другие страдают менинговаскулярным 
сифилисом? Почему спирохетами повреждается го-
ловной мозг в одном случае, спинной мозг — в дру-
гом и мозговые оболочки или кровеносные сосуды 
в третьем случае? Много лет назад Edinger (1908 г.) 
сформулировал «еrsatz theorie», или теорию стрес-
са, которая основывалась на том, что чрезмерные 
эксцессы ослабляют нервную систему и делают 
ее более уязвимой. Он считал, что почтальон бу-
дет предрасположен к развитию спинной сухотки, 
а философ к прогрессивному параличу. Несмотря 
на оригинальность, факты не подтвердили эту тео-
рию. Для объяснения эволюции нейросифилиса 
были предложены и другие гипотезы: хроническая 
астения, половые излишества, эмоциональные рас-
стройства и авитаминоз — все они в дальнейшем 
были отвергнуты из-за отсутствия патогистологиче-
ских доказательств. В целом следует признать, что 
индивидуальные различия в реакции на сифилити-
ческую инфекцию могут быть адекватно объяснены 

только при всестороннем изучении локального и си-
стемного иммунного ответа на нее.

Эпидемиология
Проводя историческую оценку эпидемиологии 

нейросифилиса, можно выделить три периода, 
в каждом из которых распространенность сифили-
тического поражения нервной системы значительно 
отличалась от предыдущего. Во всех периодах пока-
затель заболеваемости нейросифилисом напрямую 
зависел от уровня общей заболеваемости населения 
сифилисом и качества проводимой терапии.

I период — «допенициллиновый» период 
(до 1945 г.) — исторический период наиболее высо-
кой заболеваемости и распространенности нейро-
сифилиса, несмотря на использование в его тера-
пии весьма агрессивных химиопрепаратов (ртуть, 
арсеноксиды, висмут, йод). В Москве в 1930 г. 
больные нейросифилисом составляли 10% от всех 
неврологических больных, смертность от него — 
1,5% [2]. В Австрии в 1913 г. среди общего количе-
ства больных сифилисом было зарегистрировано 
10,5% больных нейросифилисом, из них — 4,8% 
больных прогрессивным параличом, 2,7% спин-
ной сухоткой и 3,2% цереброспинальным сифили-
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сом [7]. В Германии в 1908 г. насчитывалось 14% 
больных нейросифилисом от общего количества за-
болевших [11]. В Великобритании в 1941 г. поздний 
нейросифилис стал причиной смерти 600 больных. 
В США в 1945 г. в психиатрических больницах на-
ходилось 8—10% больных прогрессивным парали-
чом, а в целом нейросифилис составлял 29% всех 
нервных заболеваний, или 4,3 случая на 100 000 
населения [8].

II период — период «регресса заболеваемости» 
(1945 г. — конец 80-х гг.). Введение в арсенал сифи-
лидологов препаратов пенициллина в 1943 г. приве-
ло к тому, что смертность в США от поздних форм 
сифилиса нервной системы к 1967 г., по сравнению 
с 1940 г., снизилась на 89%, а число случаев сифи-
литических психозов в 1970 г. — на 98%. В целом 
заболеваемость нейросифилисом в США в 1960 г. 
составила только 0,4 случая на 100 000 населения. 
В Великобритании в 1968 г. смертность от поздних 
форм нейросифилиса уменьшилась в 25 раз [8]. за-
болеваемость нейросифилисом в СССР, по данным 
1967 г., составляла 0,024% от всех больных сифи-
лисом [3]. В целом к середине 50-х годов сифилити-
ческая природа поражений нервной системы реги-
стрировалась во всем мире только у 1% больных, что 
позволило на конгрессе невропатологов в Париже 
(1955 г.) поставить вопрос: «Конец сифилису нерв-
ной системы?» 

III период — период «нового подъема заболеваемо-
сти» (1990 г. — настоящее время). зарубежные иссле-
дователи связывают увеличение распространенно-
сти нейросифилиса с учащением агрессивного тече-
ния сифилиса, ассоциированного с ВИч-инфекцией. 

Особенно это актуально для США, где заражённость 
сифилисом среди ВИч-инфицированных колеблет-
ся от 3% до 35% [6]. На этом фоне сифилис в крат-
чайшие сроки вызывает поражение нервной систе-
мы у 15,7 % больных. В Российской Федерации уве-
личение заболеваемости нейросифилисом, особенно 
его поздними формами, обусловлено отдаленными 
последствиями последней эпидемии сифилиса в се-
редине 90-х годов прошлого века (заболеваемость 
сифилисом в 1997 г. составила 277,6 человека на 
100 тыс. населения), во время которой часть боль-
ных либо уклонилась от терапии, либо получила 
недостаточное лечение. Прогрессивное увеличение 
числа случаев регистрации нейросифилиса за пери-
од 1992—2007 гг., по данным ФГУ цНИИ организа-
ции и информатизации здравоохранения Росздра-
ва, представлено на рис. 2. В 2006 г. заболеваемость 
ранним нейросифилисом в Российской Федерации 
составила 0,1 на 100 тыс. населения, поздним ней-
росифилисом 0,3 на 100 тыс. населения [4]. Если 
в структуре клинических форм сифилиса, по дан-
ным официальной государственной статистики, 
поздний нейросифилис в 2003 г. составлял 0,17% 
от всех форм, то в 2007 г. на его долю приходилось 
уже 0,52% [1].

Патогенез, механизмы развития
Несмотря на давнюю историю изучения нейро-

сифилиса, в понимании патогенеза этого заболева-
ния до сих пор остается много неясного. Опираясь 
на наш опыт работы с больными нейросифилисом, 
литературные данные, результаты собственных ги-
стологических исследований, мы разработали свою 
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классификацию поражений нервной системы при 
сифилисе (таблица 2). Термин нейросифилис под-
разумевает целый спектр симптомов поражения 
нервной системы, которые по мере прогрессирова-
ния заболевания трансформируются один в другой 
или сосуществуют в виде динамического состоя-
ния. Предлагаемая систематизация отличается 
от статистических форм нейросифилиса по МКб-
10, так как основана на клинико-морфологическом 
принципе и включает современные формы сифи-
лиса нервной системы, которые встречаются наи-
более часто. Исключены редко встречающиеся 
формы, такие как сифилитический полиневрит, 
сифилитический хронический полиомиелит, си-
филитический паралич Эрба и др., специфичность 
которых в свете современных представлений явля-
ется сомнительной.

Когда инфекция становится генерализованной, 
центральная нервная система вовлекается почти во 
всех случаях. В этот период развивается спирохе-
тозный сепсис и проникновение спирохет из менин-
геальных и/или хориоидных сосудов и лакун в мяг-
кие мозговые оболочки. На этой стадии спирохеты 
обнаруживаются в цереброспинальной жидкости 
прежде, чем в ней происходят какие-либо химиче-
ские и клеточные изменения. Находясь в мягких 
мозговых оболочках, Т. pallidum вызывает реакцию 

в мезодермальной ткани в виде периваскулярной 
инфильтрации лимфоцитами, плазмацитами и ино-
гда полиморфноядерными лейкоцитами (фото 1). 
Эти клетки накапливаются в мягкой и паутинной 
мозговых оболочках вокруг сосудов, происходит 
пролиферация гистиоцитов. И если заболевание 
протекает долгое время, в последующем наступает 
фибропластическая организация. Самые ранние 
стадии сифилитического лептоменингита (вос-
паление мягкой и паутинной оболочек) могут быть 
бессимптомными. Только скрупулезное микроско-
пическое исследование выявляет локальную или 
диффузную инфильтрацию мягких мозговых обо-
лочек лимфоцитами и плазмацитами. При этом не 
обнаруживаются гидроцефалия и изменения эпен-
димы желудочков мозга. Если воспалительный про-
цесс в мягких мозговых оболочках становится более 
интенсивным, фиброзная тканевая реакция может 
быть резко выражена. Паралич черепных нервов 
наступает вследствие компрессии нервного кореш-
ка экссудатом и фиброзной тканью или вследствие 
тромбоза питающих сосудов. Наряду с менингеаль-
ной реакцией имеется и общая эпендимная реак-
ция, вызванная вероятно присутствием спирохет 
в жидкости желудочков. Конечной фазой спирохе-
тозного эпендиматита является патологическое раз-
растание субэпендимной нейроглии — «грануляр-

Таблица 2
Клинико-морфологическая классификация нейросифилиса

Нейросифилис Патоморфология

Бессимптомный (скрытый) сифилитический 
менингит:
a) острый;
b) хронический

Сифилитический хориоэпендиматит без явлений раздражения мозговых 
оболочек, но в цереброспинальной жидкости присутствуют характерные 
для нейросифилиса отклонения, может быть, мягкий энцефалит или артериит

Сифилитический менингит:
a) сифилитический менингоэнцефалит;
b) сифилитический менингомиелит;

c) сифилитический менингорадикулоневрит;
d) менинговаскулярный сифилис

Лептоменингит с:
a) поражением мозговой паренхимы, черепных нервов, гидроцефалией;
b) вовлечением спинного мозга, диффузным или фокальным воспалением 
твердой мозговой оболочки — гипертрофический шейный пахименингит;
c) вовлечением спинальных корешков;
d) сифилитическим васкулитом и последующим тромбозом сосудов

Васкулярный сифилис:
a) церебральный;

b) спинальный

Сифилитический эндартериит Хюбнера с:
a) фокальной энцефаломаляцией, также присутствует в различной степени 
выраженности лептоменингит;
b) миеломаляцией, также присутствует лептоменингит

Сифилитическая энцефалопатия (деменция) 
(ранее использовался термин прогрессивный 
паралич) 

Хронический менингоэнцефалит — первичное воспалительное поражение 
мозговой паренхимы в сочетании с менингеальными и васкулярными 
проявлениями 

Сифилитическая миелопатия  
(ранее использовался термин спинная сухотка)

Хронический миелорадикулит

Сифилитическая энцефаломиелопатия  
(ранее использовался термин табопаралич)

Сочетание признаков и изменений, характерных для сифилитической 
энцефалопатии и сифилитической миелопатии

Изолированное поражение черепных нервов 
при сифилисе

Неврит или атрофия зрительного, кохлео-вестибулярного нервов вследствие 
хронического сифилитического менингита или менингоэнцефалита

Гуммозный нейросифилис:
a) церебральная гумма;
b) спинальная гумма

Гранулематозное образование, множественные или одиночные (солитарные) 
гуммы мозговой оболочки, головного и/или спинного мозга — фокальный 
хронический сифилитический менингит
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ный» эпендиматит. Как и при большинстве других 
видов лептоменингитов, адвентициальная, а иногда 
и другие оболочки сосудов инфильтрированы вос-
палительными клетками. Интенсивное и длитель-
ное повреждение сосудистой стенки, пролиферация 
субинтимальных фибробластов (так называемый 
эндартериит Хюбнера (Heubner) могут привести 
к стенозу или окклюзии просвета сосуда (фото 2). 
Окклюзия церебрального коркового сосуда может 
сопровождаться судорожными приступами и может 
быть причиной инфаркта мозга с результирующи-
ми фокальными неврологическими симптомами 
типа гемиплегии, афазии и т. д. Интенсивный про-
дуктивный сифилитический лептоменингит может 
вызвать гидроцефалию в результате облитерации 
субарахноидального пространства в задней череп-
ной ямке и слияния циркуляции цереброспиналь-
ной жидкости от задней до средней черепной ямки 
(сообщающаяся гидроцефалия) или в результате 
обструкции отверстия Люшка так, что цереброспи-

Фото 1. Лимфоцитарная инфильтрация мягкой мозговой обо-
лочки (окраска гематоксилин-эозином, ув. 9 × 0,20). Собствен-
ные наблюдения

Фото 2. Белое вещество лобной доли. Сифилитический эн-
дартериит Хюбнера. Адвентиция и медиа сосуда пропитаны 
лимфоцитами и плазматическими клетками, субинтимальные 
фибробласты пролиферируют, суживая просвет сосуда (окра-
ска гематоксилин-эозином, ув. 9 × 0,20). Собственные на-
блюдения

нальная жидкость не может вытекать из четвертого 
желудочка (обструктивная гидроцефалия). 

Патогенез поражений нервной системы при си-
филитической деменции продолжает оставаться 
предметом научных дискуссий. Предполагается, 
что в основе развития сифилитической энцефало-
патии лежит расстройство церебрального кровоо-
бращения в результате действия спирохет на мел-
кие капилляры и венулы. Поражения, похожие по 
распределению и природе на поражения, харак-
терные для сифилитической деменции, были вос-
произведены на собаках путем воздушной эмболи-
зации мелких артерий коры [10]. Обращают на себя 
внимание универсальность стенозов и окклюзий 
сосудов, пролиферативные изменения в интиме ка-
пилляров коры головного мозга пациентов, больных 
нейросифилисом. При типичной картине сифили-
тической энцефалопатии в областях атрофии коры 
головного мозга выявляется ламинарное или псев-
доламинарное выпадение нейронов, вызывающее 
status spongiosus («губчатость») мозговой паренхи-
мы (фото 3). В белом веществе этих или соседних 
зон атрофии выявляются обширная диффузная или 
фокальная потеря миелина, отек и некробиоз ней-
ронов (фото 4). Особенность поражений в атрофи-
рованных зонах головного мозга заключается в том, 
что воспалительная реакция — обычно небольшой 
или  умеренной степени, а иногда почти полностью 
отсутствует. Спирохеты в головном мозге отсутству-
ют или обнаруживаются при микроскопии после 
импрегнации серебром только в небольшом коли-
честве. При ювенильной (врожденной) сифилитиче-
ской энцефалопатии изменения подобны таковым 
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при сифилитической энцефалопатии взрослых. Од-
нако при этой форме обнаруживается больше изме-
нений в мозжечке и стволе мозга. 

Макроскопический осмотр спинного мозга при 
сифилитической миелопатии обнаруживает смор-
щивание  задних столбов так, что задняя поверх-
ность спинного мозга может быть вогнутой, а не 
выпуклой. На поперечном срезе он  имеет серый, 
полупросвечивающий вид, контрастирующий с не-
затронутыми боковыми и передними столбами. Из-
менения в задних столбах могут прослеживаться 
в последовательных секциях через грудные и цер-
викальные сегменты, обычно оставаясь ограничен-
ными столбом Голля вплоть до верхних сегментов 
спинного мозга. При осмотре конского хвоста в да-
леко зашедших случаях задние корешки выглядят 
более тонкими и серыми, чем передние. зрительные 
нервы, если у пациента развилась сифилитическая 
атрофия зрительного нерва, тонкие и неестественно 
серые. Паутинная оболочка непрозрачна и утолще-
на, особенно в области задних столбов, иногда обна-
руживаются спайки в области зрительных нервов 
и хиазмы. Если другие черепно-мозговые нервы во-
влечены, они также могут быть атрофичны.

Клиническая характеристика
Менингеальный нейросифилис. Симптомы ме-

нингеального нейросифилиса могут развиться 
в любое время после первичной инфекции, но обыч-
но становятся явными в течение первых двух лет. 
К этой форме относятся следующие клинические 
синдромы: 

а). церебральные. В большей части случаев име-
ются признаки повышенного внутричерепного дав-

ления и сообщающаяся гидроцефалия. Усиление 
воспалительного процесса в основании мозга может 
вызывать поражение черепных нервов. Вовлече-
ние менингеальных оболочек по конвексу головного 
мозга может обусловливать психические наруше-
ния и судорожные приступы или очаговые невроло-
гические симптомы (менингоэнцефалит). 

б). Спинальные. Обычно, когда воспалительный 
процесс локализован в спинномозговых оболоч-
ках, имеются сопутствующие изменения и в белом 
веществе спинного мозга. Если поражения в спин-
ном мозге достаточно серьезны, это состояние обо-
значается как сифилитический менингомиелит. 
Излюбленная локализация спинального лепто-
менингита — торако-люмбальная часть спинно-
го мозга. Воспалительные изменения в арахнои-
дальной мозговой оболочке могут простираться 
на корешки нервов и вызывать радикулит или не-
врит с болями в туловище или конечностях, вместе 
со слабостью мышц и выпадением сухожильных 
рефлексов, и тогда клиническую картину сифили-
тического менингорадикулоневрита бывает труд-
но дифференцировать с сифилитической миелопа-
тией (tabes dorsalis). Существуют описания случа-
ев воспалительных изменений в твердой мозговой 
оболочке шейного отдела спинного мозга (так на-
зываемый шейный гипертрофический пахиме-
нингит), с болями, мышечной атрофией и слабо-
стью в верхних конечностях, с вовлечением (или 
без такового) восходящих или нисходящих путей 
в спинном мозге. При этом (во время поясничной 
пункции) обычно обнаруживался субарахноидаль-
ный блок. В настоящее время такие случаи — кли-
ническая казуистика. 

Фото 3. Головной мозг, лобная доля. Распад миелина, дис-
трофия и выпадение нервных клеток, status spongiosus, лим-
фоплазмоцитарная инфильтрация (окраска гематоксилин-
эозином, ув. 9 × 0,20). Собственные наблюдения

Фото 4. Головной мозг, предцентральная извилина. Дистро-
фия и некробиоз нервных клеток, перицеллюлярный и пе-
риваскулярный отек, лимфоплазмоцитарная инфильтрация 
(окраска гематоксилин-эозином, ув. 20 × 0,40). Собственные 
наблюдения
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Васкулярный сифилис. а). церебральный ва-
скулярный сифилис. Сифилитический васкулит 
головного мозга клинически характеризуется вне-
запным появлением признаков тромбоза одной 
или более ветвей церебральных артерий. Фактиче-
ски всегда в этих случаях имеется мягкий или уме-
ренной степени менингит. Клинический синдром, 
обусловленный тромбозом, зависит от топографии 
ишемизированной области головного мозга, кро-
воснабжаемой окклюзированным сосудом. Тромбоз 
средней мозговой артерии и ее ветвей проявляется 
гемиплегией, гемианестезией, афазией или гемиа-
нопсией. Окклюзия основной артерии или ее ветвей 
приводит к развитию одного из синдромов пораже-
ния среднего и продолговатого мозга или мозжечка 
(паркинсонизм, острое головокружение, диплопия, 
бульбарные нарушения).

б). Спинальный васкулярный сифилис. Вовлече-
ние в сифилитический процесс спинальных сосудов 
обычно вторично по отношению к менингеальному 
воспалению. Признаки такого вовлечения — ча-
стичный или полный поперечный миелит. Тромбоз 
спинальных сосудов обычно происходит в течение 
первых 10 лет, но может возникать на любой стадии 
заболевания.

Паренхиматозный нейросифилис. Различные 
формы паренхиматозного нейросифилиса обычно 
развиваются в сроки от 5 до 25 лет после первично-
го инфицирования. При сифилитической энцефа-
лопатии повреждается преимущественно головной 
мозг, в результате чего основные признаки прояв-
ляются в виде изменения личности и ослабления 
интеллекта иногда до уровня деменции. При сифи-
литической миелопатии патологические изменения 
локализуются в спинном и среднем мозге. Клини-
чески это проявляется острыми вспышками боли, 
висцеральными кризами, атаксией, зрачковыми 
нарушениями и глазодвигательными параличами 
(одним из проявлений которых является симптом 
Арджилл-Робертсона — отсутствие или ослабление 
прямой и содружественной реакции зрачков на свет 
при сохранности реакций на конвергенцию и акко-
модацию). Первичная атрофия зрительных нервов 
может быть проявлением сифилитической энеце-

фаломиелопатии, но может возникать и как изоли-
рованное явление. Её признаками являются про-
грессивная потеря зрения и различные нарушения 
полей зрения (скотомы, гемианопсии, концентриче-
ское сужение).

Гуммозный нейросифилис. В настоящее время 
церебральные гуммы наблюдаются довольно редко. 
Обычно они развиваются через много лет после на-
чала заболевания и проявляются признаками, по-
добными другим очаговым повреждениям головно-
го мозга. Гуммы спинного мозга встречается чаще, 
они развиваются в спинальных мозговых оболочках 
и компремируют спинной мозг, вызывая частичный 
или полный моторный и сенсорный дефицит ниже 
уровня повреждения.
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Псориаз — хроническое заболевание кожи, которым согласно данным многочисленных исследований страдает около 
2% населения. Псориаз значительно снижает качество жизни, а сопутствующая патология, такая как метаболические 
расстройства, сердечно-сосудистые заболевания и депрессивные состояния, сокращает продолжительность жизни 
больных псориазом. В настоящее время достигнут значительный прогресс как в понимании механизмов заболевания 
и поиске новых способов лечения, так и в стандартизации оценки тяжести заболевания.
Современные научные данные указывают на то, что псориаз является иммунозависимым заболеванием с генетической 
предрасположенностью к его развитию. Важную роль в развитии псориаза играют дендритные клетки и активированные 
Т-лимфоциты, взаимодействие которых запускает ряд механизмов, приводящих в конечном итоге к развитию воспали-
тельного процесса и формированию псориатических поражений кожи. Посредниками в данных механизмах выступают 
секретируемые иммунокомпетентными клетками цитокины, такие как IL-12, IL-23, IFN-γ и TNF-α. Новейший терапевти-
ческий подход к лечению псориаза состоит в создании и введении в организм больного специфических моноклональ-
ных антител к патогенетически значимым цитокинам. В настоящее время существуют препараты, успешно блокирующие 
развитие псориатических поражений кожи путем специфического связывания цитокинов IL-12, IL-23 и TNF-α. Препа-
раты, названные устекинумаб и ABT-874, подтвердили свою терапевтическую активность в отношении псориаза во 2-й 
и 3-й фазах клинических исследований. Препарат устекинумаб в ходе данных исследований также продемонстрировал 
сравнимый с плацебо профиль безопасности.Установлено, что с высокой интенсивностью ответа больного псориазом 
на лечение препаратом инфликсимаб ассоциировался гомозиготный ТТ генотип гена TNF-R-II в 676-м положении и вы-
сокий уровень IL10 в сыворотке крови (> 2,7 пг/мл); с ослабленным ответом или отсутствием ответа на лечение препа-
ратом инфликсимаб ассоциировался гомозиготный GG генотип гена TNF-R-II в 676-м положении и низкий уровень IL10 
в сыворотке крови (< 1,0 пг/мл). Полученные результаты послужили основанием для разработки метода прогнозирова-
ния эффективности лечения больных псориазом генно-инженерным биологическим препаратом инфликсимаб.
Получены пилотные результаты, свидетельствующие о возможной взаимосвязи между составом протеома кожи и тера-
певтическим ответом больного псориазом на лечение препаратом инфликсимаб. 
Ключевые слова: псориаз, патогенез, IL-12, IL-23, Th1, Th17, устекинумаб.

Psoriasis is a chronic skin disease – according to numerous studies, about 2% of the population suffer from it. Psoriasis degrades 
the life quality, and such concomitant pathologies as metabolic disorders, cardiovascular diseases and depression shorten the life 
expectancy of psoriasis patients. Substantial progress has been achieved today in understanding the mechanisms of the disease, 
searching for new treatment techniques and standardizing the disease severity. 
According to the recent studies, psoriasis belongs to immune-dependent diseases with genetic predisposition to its development. 
Dendritic cells and T lymphocytes play an important part in psoriasis development. Their interaction launches a number of 
mechanisms ultimately leading to the inflammatory process development and formation of psoriatic skin affections. Such cytokines 
as IL-12, IL-23, IFN-γ and TNF-α secreted by immunocompetent cells serve as mediators during such processes. An advanced 
therapeutic approach to the treatment of psoriasis means creating pathogenetically important cytokine specific monoclonal 
antibodies and placing them into the body. Today there are drugs successfully blocking the development of psoriatic skin affections 
by means of specific binding of IL-12, IL-23 and TNF-α cytokines. Drugs called ustekinumab and ABT-874 confirmed their 
therapeutic activity with regard to psoriasis at Phases 2 and 3 of clinical trials. In the course of further trials, ustekinumab also 
demonstrated a safety profile comparable to that of placebo.
Key words: psoriasis, pathogenesis, IL-12, IL-23, Th1, Th17, ustekinumab, ABT-874.
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Проблема псориаза и неудовлетворенные 
потребности больных

Псориаз — хроническое заболевание, поражаю-
щее значительную часть населения земного шара. 
Этим недугом страдает около 2 % жителей России, 
западной Европы и США [37, 43, 70, 93, 109].

Псориаз редко представляет угрозу для жизни, 
однако, вне всякого сомнения, становится причиной 
значительного снижения ее качества [56, 60, 103, 
104], что в свою очередь негативно сказывается на 
социальной адаптации, возможностях выбора рабо-
ты и карьерного роста [56, 104]. Кроме того, псориаз 
часто сопровождается стрессом, депрессией, трево-
гой и приводит к злоупотреблению психоактивными 
средствами [4, 21, 28, 34, 35, 46, 50, 60, 104, 107].

Пациенты, страдающие псориазом средней или 
тяжелой степени тяжести, имеют повышенный риск 
смертности в более молодом возрасте по сравнению 
с популяцией [39]. Причиной этого могут быть со-
путствующие заболевания, такие как диабет 2-го 
типа, метаболический синдром, злокачественные 
новообразования [43]; существует также взаимо-
связь между псориазом средней и тяжелой степени 
тяжести и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
[38, 43].

Оценка тяжести псориаза
Универсальных критериев для определения сте-

пени тяжести псориаза не существует, но часто 
ее оценивают по площади пораженной кожи. На-
циональный фонд псориаза (США) предлагает счи-
тать псориазом легкой степени тяжести поражение 
кожи менее 3 % поверхности тела, псориазом сред-
ней степени — поражение от 3 до 10 %, а тяжелой 
степени — поражение более 10 % всего кожного по-
крова. В руководстве Национального фонда псори-
аза по применению биологических препаратов, вы-
пущенном британской ассоциацией дерматологов, 
тяжелая степень псориаза определяется величиной 
индекса PASI (Psoriasis Area and Severity Index — 
индекс площади поражения и тяжести псориаза, 
превышающей 10, что соответствует поражению 
более 10% поверхности тела [92]. В руководстве 
по лечению псориаза, опубликованном Немецким 
дерматологическим обществом, индекс PASI>10 со-
ответствует псориазу умеренно тяжелой степени 
тяжести [75].

Однако с этими определениями не всегда можно 
согласиться. У некоторых пациентов с небольшой 
площадью поражения может быть диагностиро-
вана тяжелая форма псориаза, поскольку болезнь 
значительно ухудшает качество жизни, затраги-
вая повседневную физическую и социальную ак-
тивность и психологические аспекты. ярким при-
мером является ладонно-подошвенный псориаз, 
при котором отмечается поражение кожи, зани-
мающее менее 3 % поверхности тела, но при этом 
существенно страдает повседневная деятельность 

человека. Для решения проблемы оценки тяжести 
псориаза некоторыми авторами предложено в ка-
честве основного критерия использовать качество 
жизни. Это особенно важно для врачей, руковод-
ствующихся в работе нормативными требова-
ниями, согласно которым выбор терапии зависит 
от тяжести заболевания [59]. 

В клинических исследованиях для оценки тяже-
сти заболевания и реакции на лечение обычно ис-
пользуется несколько шкал. Наиболее широко при-
меняется шкала оценки площади поражения и тя-
жести псориаза PASI. С ее помощью оцениваются 
выраженность эритемы, инфильтрации и шелуше-
ния пораженных участков кожи с учетом их площа-
ди, а также изменение этих показателей в процессе 
лечения [31]. Тем не менее оказалось, что резуль-
таты оценки по данной шкале плохо соотносят-
ся с показателями качества жизни пациентов [56, 
104]. Поскольку все больше врачей признает, что 
показатели качества жизни важны для оценки эф-
фективности лечения, расширяется спектр инстру-
ментов их оценки: дерматологический индекс каче-
ства жизни (DLQI — Dermatology Life Quality Index), 
шкала оценки псориаза Национального фонда псо-
риаза (NPF-PS — The National Psoriasis Foundation 
Psoriasis Scale), анкета для оценки качества жизни 
больных с кожными заболеваниями Skindex [15, 30, 
32]. В клинических исследованиях чаще всего ис-
пользуется индекс DLQI [31].

Патогенез псориаза
По мнению многих исследователей, псориаз от-

носился к заболеваниям, связанным исключитель-
но с повышенной пролиферацией кератиноцитов, 
а воспаление и инфильтрация кожи иммунными 
клетками считались явлениями второго плана. Од-
нако современные данные указывают на то, что 
псориаз является прежде всего иммунозависимым 
заболеванием [43].

Важную роль в развитии псориатического про-
цесса играет генетическая предрасположенность. 
В сочетании с факторами внешней среды она может 
спровоцировать аутоиммунную реакцию [43, 61]. 
Исследования распространенности заболевания 
внутри семей, а также конкордантности у близне-
цов выявили значительное влияние генетического 
фактора на развитие псориаза [29, 70]. более позд-
ние исследования обнаружили локусы генов, ассо-
циированных с псориазом, которые указывают на 
центральную роль иммунной системы в развитии 
псориаза [68]. В частности, при сканировании ге-
номных сцеплений постоянно определялся один 
локус в главном комплексе гистосовместимости 
(MHC — major histocompatibility complex), известный 
как PSORS1, как участок, отвечающий примерно 
за 50 % генетической предрасположенности к псо-
риазу [97]. Аллель HLA-Cw6 в локусе PSORS1 в зна-
чительной степени был ассоциирован с псориазом 
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[68, 95]. Кроме того, локусы предрасположенности 
к псориазу перекрываются с локусами, определяю-
щими другие воспалительные заболевания (напри-
мер болезнь Крона) [7, 23].

В различных исследованиях выявлено несколько 
групп факторов, провоцирующих развитие псориа-
за или усугубляющих его течение. К ним относятся 
вирусные или бактериальные инфекции, механиче-
ские повреждения, применение некоторых лекар-
ственных средств, курение и эмоциональный стресс 
[26, 45, 7, 87, 91, 94, 99]. Пораженные псориазом 
участки кожи характеризуются тремя основными 
гистологическими признаками: эпидермальной 
гиперплазией, сосудистой пролиферацией в коже 
и клеточной инфильтрацией. В коже неизменно 
обнаруживается инфильтрация дермы и эпидер-
миса T-клетками в сочетании с повышенным ко-
личеством дендритных клеток, макрофагов и туч-
ных клеток [43]. Имеющиеся на сегодняшний день 
данные подтверждают главную роль дендритных 
клеток и T-клеток в возникновении и поддержании 
«замкнутого круга» формирования псориатических 
бляшек. Этот круг бесконечен из-за постоянной ак-
тивации иммунных клеток (рис. 1) [77].

Дендритные клетки являются составной ча-
стью иммунной системы кожи. Их основная роль 
заключается в обработке и презентации антигенов 
и выработке цитокинов. В псориатических очагах 
повышено количество определенных подтипов ден-
дритных клеток (плазмацитоидных, CD11c+ и эпи-

дермальных дендритных клеток), которые более ак-
тивно стимулируют пролиферацию T-клеток, чем 
дендритные клетки кожи здоровых людей. более 
того, известно, что секретируемые дендритными 
клетками цитокины (например, TNF-α, IFN-α и ряд 
интерлейкинов: IL-12, IL-23, IL-15) являются важ-
ными факторами формирования псориатических 
папул [54].

Иммунопатогенез псориаза начинается с акти-
вации наивных T-клеток дендритными антигени-
резентирующими клетками (АПК) [77]. Дендритные 
клетки презентируют антиген, связанный с моле-
кулой главного комплекса гистосовместимости, 
T-клетке, что представляет собой так называемый 
первый сигнал. Однако его самого по себе недоста-
точно для стимуляции наивных T-клеток; требуется 
второй стимулирующий сигнал. Он формируется 
при взаимодействии специфических пар лиган-
дов на поверхности B- и T-клеток соответственно, 
например, пары ICAM-1 (молекула межклеточной 
адгезии-1) и LFA-1 интегрин, гликопротеин LFA-3 
и CD2-рецептор, B7 и CD28-рецептор [58]. После 
активации АПК T-клетки могут дифференциро-
ваться в один из множества подтипов. «Третий сиг-
нал» обеспечивается цитокиновой средой в момент 
активации Т-клеток и влияет на образовавшуюся 
популяцию T-клеток [19]. Считается, что при псо-
риазе «третий сигнал» передается цитокинами IL-12 
и IL-23 [36, 105].

Рис. 1. Рабочая модель иммунопатогенеза псориаза
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Одним из первых вопросов, к которому обрати-
лись исследователи, был вопрос о том, может ли 
нарушение содержания популяций T-хелперов (Th) 
служить характеристикой псориаза. Классически 
клетки Th определяются как клетки Th1 либо Th2 
типа. Клетки Th1 играют ключевую роль в кле-
точном иммунитете. Они реагируют на внутри-
клеточные патогены и бактериальные инфекции. 
Клетки Th2 стимулируют гуморальный иммунитет 
и необходимы для борьбы с паразитарными инфек-
циями [105]. Изучение цитокинов в псориатиче-
ских папулах показало преобладание Th1 над Th2, 
а также наличие IFN-γ, TNF-α и IL-2 (но не IL-4, IL-5 
или IL-10) [77, 85, 102]. Это согласуется с фактом, 
что болезни Th2, такие как атопический дерматит, 
встречаются у больных псориазом гораздо реже, 
чем у пациентов контрольной группы [49]. Имен-
но поэтому некоторое время псориаз был известен 
как «заболевание Th1».

Недавно был выявлен новый подтип T-хелперов — 
Th17, который, скорее всего, играет важную роль 
в развитии псориаза и представляет собой новую 
мишень для терапии. Клетки Th17 были впервые 
обнаружены благодаря своей способности секрети-
ровать IL-17 и IL-22; их наличие обычно ассоции-
ровано с развитием аутоиммунных заболеваний. 
По имеющимся данным, в псориатических очагах 
были выявлены дискретные популяции клеток Th1 
и Th17 [72].

цитокины клеток Th1 и Th17 стимулируют про-
дукцию некоторых воспалительных медиаторов, ко-
торые способны через множество факторов влиять 
на патогенетический процесс и приводить к разви-
тию и поддержанию воспаления в псориатических 
поражениях (табл. 1). IFN-γ и TNF-α, вырабатывае-
мые клетками Th1, связываются с поверхностны-
ми клеточными рецепторами и активируют пути 
транскрипции STAT-1 и NFκB, приводя к возникно-

Таблица 1
Th1 и Th17 цитокины активируют воспалительные процессы в псориатической бляшке. [2, 18, 71, 106, 110].

IL-17A
IL-17F
IL-22

TNF-α

IFN-γ
TNF-α

MCP-1

Groα
IL-8

G-CSF

GM-CSF

IL-6

PGE2

ICAM-1

VCAM-1

INOS (NO)

IL-8

MIG, IP-10

VEGF

MCH êëàññà II 

ICAM-1

VCAM-1

Ðåêðóòèðîâàíèå 
ìîíîöèòîâ 
è íåéòðîôèëîâ

Íåéðîâàñêóëÿðèçàöèÿ

Ðàñøèðåíèå ïðîñâåòà 
ñîñóäîâ

Ïðèòîê Ò-êïåòîê

Ãèïåðïëàçèÿ 
êåðàòèíîöèòîâ

Ðàñøèðåíèå ïðîñâåòà 
ñîñóäîâ

Ïðèòîê íåéòðîôèëîâ 

Ïðèòîê Ò-êëåòîê

Íåéðîâàñêóëÿðèçàöèÿ

Àêòèâàöèÿ êåðàòèíîöèòîâ 
è ýíäîòåëèàëüíûõ êëåòîê

Активация ВоспалениеВысвобождение
цитокинов

Th17

Th1
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вению ряда факторов, влияющих на инфильтрацию 
кожи лейкоцитами, ангиогенез и активацию кера-
тиноцитов. Так, iNOS катализирует выработку оки-
си азота, которая стимулирует вазодилатацию, IL-8 
стимулирует миграцию нейтрофилов, производные 
кератиноцитов MIg и IP-10 рекрутируют T-клетки; 
VEgF является посредником ангиогенеза; молекулы 
MHC II класса участвуют в презентации антигенов 
T-клеткам. Молекулы ICAM-1 и VCAM-1, синтези-
руемые эндотелиальными клетками, усиливают ми-
грацию лейкоцитов в очаги псориатического пора-
жения, связываясь с поверхностными молекулами 
лейкоцитов [71].

Клетки Th17 продуцируют фактор некро-
за опухоли-альфа (TNF-α) и ряд интерлейкинов 
(IL-17A, IL-17F, IL-22). IL-17 стимулирует локаль-
ную продукцию хемокинов, других цитокинов и мо-
лекул адгезии; IL-8, MCP-1 и groα стимулируют ин-
фильтрацию моноцитами и нейтрофилами; g-CSF 
и gM-CSF повышают выработку фагоцитов в кост-
ном мозге; IL-6 и PgE2 усиливают местную воспа-
лительную реакцию; а ICAM-1 стимулирует ответ 
T-клеток [2]. Установлено, что IL-22 регулирует 
пролиферацию и дифференировку кератиноцитов 
и при псориазе является посредником в развитии 
эпидермального акантоза через активацию пути 
STAT-3 [110].

В рабочей модели иммунопатогенеза псориаза 
активация кератиноцитов и их последующая ги-
перпролиферация завершают цикл событий, отве-
чающих за развитие и сохранение псориатических 
поражений (рис. 1). Активированные кератиноциты 
продуцируют хемокины и цитокины, включая IL-8, 
MCP-1, IP-10, IL-15, IL-18, MIP-3α и MCP-4 [5], кото-
рые также стимулируют воспалительный процесс, 
привлечение лейкоцитов, а также способствуют на-
рушению функции самих кератиноцитов.

Роль IL-12 и IL-23 в развитии псориаза
IL-12 и IL-23 принадлежат к небольшой группе 

гетеродимерных цитокинов и имеют общую субъ-
единицу p40 (рис. 2). Рецептор IL-12 состоит из 2 
цепей, IL12-rβ1 и IL-12rβ2. Связывание IL-12 при-
водит к активации клеточных реакций, опосредо-
ванных STAT-4 путем. Рецептор IL-23 также состоит 
из 2 цепей [98]. Связывание IL-23 также активирует 
передачу сигнала через STAT-4, однако, судя по раз-
личиям в последующих каскадах реакций, можно 
предположить, что IL-23 в отличие от IL-12 может 
активировать другие гены [17].

IL-12 является сильным индуктором Th1-опосре-
дованных иммунных ответов, включая индукцию 
выработки IFN-γ, и необходим для оптимального 
развития Th1 [36, 98].

Продуцирование IL-12 дендритными клетками 
стимулируется главным образом CD40-CD40L свя-
зями между дендритными и T-клетками и создает 
специфическое цитокиновое окружение, которое 

выступает в качестве «третьего сигнала» при ак-
тивации T-клеток для их дальнейшей дифферен-
цировки в Th1 и роста популяции [71]. В экспери-
ментах на мышах IL-12 стимулировал патогенные 
Th1, связанные с образованием псориазоподобных 
очагов [52]. Обнаружено, что у человека содержа-
ние IL-12 in situ увеличено в пораженных псориазом 
участках кожи по сравнению с кожей здоровых лиц 
или непораженной кожей больных. На образцах, 
взятых при биопсии, отмечено различие в экспрес-
сии двух субъединиц IL-12. Мессенджеры для p35-
субъединицы в равной степени обнаруживались 
в здоровой, пораженной псориазом и непораженной 
псориазом коже, тогда как мРНК p40-субъединица 
была представлена в значительной степени только 
в псориатических очагах [108].

В отличие от IL-12, стимуляция посредством 
IL-23 приводила к секреции Т-клетками IL-17 и IL-22 
и, в меньшей степени, IFN-γ [3, 110]. Эти находки 
позволили охарактеризовать Th17 как новую суб-
популяцию клеток T-хелперов, которая отличается 
от Th1 и Th2. было показано, что наивные челове-
ческие CD4+ T-клетки преобразуются в Th17-клетки 
в ответ на стимуляцию IL-23 или IL-1β; при исследо-
вании in situ эти клетки экспрессировали рецептор 
IL-23 [105].

В экспериментальных моделях на животных вну-
трикожное введение IL-23 приводило к развитию 
каскада реакций, в результате которых развивались 
эритема и эпидермальная гиперплазия с наличием 
паракератоза [14]. В ходе исследования поражен-

Ðèñ. 2. Ñòðóêòóðà IL-12 è IL-23 (G. Trinchieri) [98]

IL-12 IL-23

p35
p19

p40p40
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ной псориазом кожи, участков без поражений и ко-
жи здорового человека была отмечена повышенная 
экспрессия IL-23 в псориатических очагах [84]. Ак-
тивация обеих субъединиц (p19 и p40) происходит 
главным образом клетками кожи, в том числе ден-
дритными клетками и моноцитами, что позволяет 
предположить более значимую роль IL-23, чем IL-12 
[65] в развитии патологического процесса. Кроме 
того, клиническое улучшение клинической карти-
ны заболевания после успешного лечения сопрово-
ждается снижением уровня IL-23 [33].

Генетические исследования показали, что по-
вышенный риск возникновения псориаза в значи-
тельной степени связан с полиморфизмами в алле-
лях гена il12b, кодирующего общую субъединицу 
IL-12 и IL-23 — p40, и гена il23r, который кодирует 
рецептор IL-23 [11,12, 100]. Установлено, что у па-
циентов с предрасполагающим гаплотипом в алле-
лях il12b и il23r риск возникновения псориаза по-
вышен; таким образом, можно предположить фун-
даментальное значение этих генов в патогенезе 
псориаза [12]. Анализ гена il23r, связанного также 
с болезнью Крона, у жителей севера Европы по-
казал, что вариации данного гена в значительной 
степени ассоциированы с псориазом. Эти данные 
подтверждают патогенетическую значимость сиг-
нального каскада IL-23 [11].

Таким образом, целый ряд экспериментальных 
и клинических исследований подтверждает важ-
ную роль IL-12 и IL-23 в патогенезе псориаза (через 
дифференцировку и клональную экспансию кле-
точных линий Th1 и Th17). Их структурная взаимо- 
связь представляет потенциально многообещаю-
щую и эффективную «мишень» для терапии.

Современные методы лечения псориаза средней 
и тяжелой степени

Традиционное лечение больных псориазом 
включает наружные средства (кератолитические, 
кератопластические, кортикостероиды, препараты, 
содержащие аналоги витамина D3) [71], а также си-
стемную терапию. Средства для наружного приме-
нения используются преимущественно для лечения 
пациентов c незначительной площадью поражения. 
При распространенных формах псориаза основны-
ми средствами терапии остаются препараты си-
стемного действия (небиологические), к которым 
относятся ретиноиды, метотрексат, циклоспорин. 
Они продемонстрировали свою эффективность да-
же при тяжелых формах заболевания [51, 64]. Од-
нако эти препараты вызывают ряд серьезных не-
желательных явлений, таких как миелосупрессия, 
гепатотоксичность, нефротоксичность, иммуносу-
прессия и тератогенность, что ограничивает их дол-
госрочное применение (табл. 2) [73]. Кроме того, 
в ряде работ сообщается о высоком уровне неудо-
влетворенности пациентов традиционными схема-
ми системного лечения [16, 23, 60, 78].

У некоторых пациентов, страдающих псориазом 
средней или тяжелой степени тяжести, отсутству-
ет эффект при традиционном системном лечении 
и фототерапии или имеются противопоказания 
к ним. Для лечения этих пациентов приходится рас-
сматривать возможность применения биологиче-
ских агентов. биологическая терапия обладает це-
ленаправленной фармакологической активностью 
в отношении специфических молекулярных струк-
тур, ответственных за развитие псориаза. Одобрен-
ные на данный момент биологические препараты 

Таблица 2
Аспекты безопасности традиционного (небиологического) системного лечения псориаза (Menter A., Grobbiths C.E.) [73]

 Циклоспорин Метотрексат Пероральный ретиноид (Ацитретин)

Противопоказания Нарушение функции 
почек, артериальная 
гипертензия, злокачественные 
новообразования, инфекции, 
сопутствующая терапия 
ультрафиолетовым излучением, 
каменноугольным дегтем; 
беременность или кормление 
грудью.

Беременность 
или кормление грудью, 
нарушение функции 
печени, алкоголизм, 
иммунодефициты, 
хроническая почечная 
недостаточность

Беременность или кормление 
грудью, планирование беременности 
или несистематическое применение 
надежных контрацептивов женщинами, 
способными к деторождению (во время 
лечения или в течение 3 лет после него), 
хронически повышенное содержание 
липидов в сыворотке крови, одновременное 
применение тетрациклина

Основное 
токсическое 
действие

Нефротоксичность, артериальная 
гипертензия, иммуносупрессия 
(повышенный риск 
инфекций и злокачественных 
новообразований)

Гибель или аномалии 
развития плода, 
миелосупрессия, 
гепатотоксичность, 
развитие пневмонии, 
стоматита

Гибель или аномалии развития плода, 
гепатотоксичность

Другие 
распространенные 
побочные эффекты

Избыточное оволосение, 
гиперплазия десен, расстройства 
желудочно-кишечного тракта, 
неврологические расстройства

Тошнота, анорексия, 
повышенная 
утомляемость, 
головные боли, 
алопеция

Выпадение волос, сухость губ, хейлит, сухость 
кожи, гиперлипидемия
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для лечения больных псориазом можно разделить 
на две большие группы. К первой группе принад-
лежат препараты, механизм действия которых опо-
средован влиянием на провоспалительный цитокин 
TNF-α, ко второй группе — препараты, воздействую-
щие на T-клетки. Инфликсимаб, этанерсепт и ада-
лимумаб нейтрализуют TNF-α и/или блокируют его 
взаимодействие с рецепторами TNF-α. Эфализумаб 
и алефасепт (одобренные к применению в США 
и Швейцарии) снижают активацию T-клеток и их 
миграцию в кожу [6, 90].

Эффективность биопрепаратов различна. Сни-
жение индекса PASI на 75% (PASI 75) наблюда-
ется у 80,4 % пациентов на 10-й неделе лечения 
инфликсимабом (в дозе 5мг/кг) [53] и у 70,9 % па-
циентов на 16-й неделе лечения адалимумабом. 
Поскольку псориаз является хроническим рециди-
вирующим заболеванием, лечение которого может 
продолжаться много лет, для биопрепаратов чрез-
вычайно важна долговременная эффективность 
и безопасность.

При отсутствии клинических исследований по 
сравнению эффективности и безопасности различ-
ных биопрепаратов невозможно дать достоверную 
оценку сравнительной эффективности биопрепара-
тов [80]. Однако мета-анализ рандомизированных 
контролируемых исследований препаратов алефа-
септ, эфализумаб, этанерсепт и инфликсимаб по-
казал, что существуют очевидные различия в их эф-
фективности (PASI 75) при длительности лечения 
10—14 недель [9]. По сравнению с плацебо в порядке 
убывания эффективности препараты можно распо-
ложить следующим образом: инфликсимаб, эфали-
зумаб, алефасепт. Результаты длительных исследо-
ваний указывают на то, что улучшение, достигнутое 
с помощью препарата эфализумаб за 12—24 недели 
лечения, сохраняется до 60 недель при непрерывном 
лечении [80]. Показатель индекса PASI 75, достигну-
тый с помощью применения препарата этанерсепт 
в дозе 50 мг дважды в неделю, незначительно сни-
жался, когда пациенты переходили на пониженную 
дозировку 25 мг дважды в неделю. Первоначально 
высокий показатель индекса PASI (PASI 75) для пре-
парата инфликсимаб (у 80,4 % больных на 10-й не-
деле лечения) сохранялся до 24-й недели. Но при по-
следующей инфузионной терапии каждые 8 недель 
PASI 75 к 50-й неделе наблюдался только у 60,5 % 
больных [80]. Показатель индекса PASI 75, достигну-
тый при режиме дозирования препарата адалиму-
маб в начальной дозе 80 мг, затем по 40 мг каждые 
2 недели, сохранялся до 33-й недели непрерывного 
лечения. Однако у 28 % пациентов, прекративших 
лечение на 33-й неделе, к 52-й неделе наблюдения 
клиническая картина заболевания соответствовала 
исходному состоянию до начала терапии [74]. Эти 
данные могут быть объяснены выработкой нейтра-
лизующих антител у некоторых пациентов [1, 41, 
53, 74, 86].

Основными побочными эффектами при при-
менении этих препаратов являются инфекции 
и злокачественные новообразования. Сообщается, 
что осложнения, связанные с инфекциями, обычно 
развиваются в первые 6 месяцев лечения [91]. О по-
вышенной заболеваемости тяжелыми инфекциями, 
такими как туберкулез, сообщалось при примене-
нии препаратов инфликсимаб, этанерсепт и адали-
мумаб. У больных, получавших лечение препара-
тами инфликсимаб и адалимумаб, заболеваемость 
туберкулезом составила 71,5 случая на 100 000 па-
циентов [101]. С применением препаратов этанер-
септ и инфликсимаб были связаны редкие случаи 
демиелинизирующих расстройств и острой сердеч-
ной недостаточности [1, 26, 53, 90, 92]. В несколь-
ких отчетах был отмечен потенциальный риск раз-
вития лимфом, меланом и рака кожи у пациентов, 
получавших лечение ингибиторами TNF-α [74]. От-
четы об отдельных случаях показали, что лимфомы 
возникали во время курса терапии ингибиторами 
TNF-α и исчезали после прекращения лечения [74]. 
У больных ревматоидным артритом, получавших 
лечение ингибиторами TNF-α, мета-анализ выявил 
суммарное отношение рисков развития злокаче-
ственных новообразований, равное 3,3 (95 % дове-
рительный интервал; 1,2—9,1) [8]. Отношение ри-
сков развития злокачественных новообразований 
при лечении высокими дозами ингибиторов TNF-α 
составило 4,3 (95 % доверительный интервал; 1,6—
11,8); при лечении низкими дозами этот показатель 
был равен 1,4 (95% доверительный интервал; 0,3—
5,7). Масштабные обсервационные исследования 
больных ревматоидным артритом выявили повы-
шенный риск развития немеланомного рака кожи 
(отношение рисков 1,5; 95 % доверительный интер-
вал; 1,2—1,8) и тенденцию к повышенному риску 
развития меланомы (отношение рисков 2,3; 95 % 
доверительный интервал; 0,9—5,4) при использова-
нии ингибиторов TNF-α [74].

В 2008 году в США FDA (Food and Drug 
Administration — Американское управление по са-
нитарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов) добавило строгое предупре-
ждение к информации о препарате эфализумаб. 
Это произошло после того, как появились отчеты 
о случаях развития прогрессивной мультифокаль-
ной лейкоэнцефалопатии (ПМЛ) у пациентов, дли-
тельно принимавших данный препарат [29]. Вслед 
за этим EMA (European Medical Association — Евро-
пейская медицинская ассоциация) рекомендова-
ла отозвать регистрационное удостоверение пре-
парата эфализумаб. Эксперты EMA заключили, 
что «положительный эффект препарата Раптива 
больше не оправдывает рисков, связанных с опас-
ностью развития ПМЛ у применявших его паци-
ентов» [пресс-релиз EMA от 19 февраля 2009 года]. 
На основании полученной информации Федераль-
ный центр мониторинга безопасности лекарствен-
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ных средств направил соответствующее письмо 
в Росздравнадзор с предложением принять админи-
стративные меры, соответствующие современному 
состоянию вопроса о безопасности препарата Рап-
тива. Регистрационное удостоверение на препарат 
Раптива отозвано приказом Росздравнадзора 
от 29.06.2009 № 5181-Пр/09.

Терапия псориаза антителами к IL-12/IL-23
Новейший терапевтический подход к лечению 

больных псориазом состоит в подборе специфиче-
ских антител к общей для IL-12 и IL-23 субъединице 
p40. Такой подход имеет свое обоснование. Антитела 
к субъединице р40 будут препятствовать взаимодей-
ствию IL-12 и IL-23 с поверхностными рецепторами 
T-клеток. Отсутствие «третьего сигнала» IL-12/IL-23 
при активации T-клеток предотвратит формирова-
ние подтипов Th1 и Th17, что приведет к снижению 
секреции воспалительных цитокинов (TNF-α, IFN-γ, 
IL-17 и IL-22), разбивая тем самым «замкнутый круг» 
формирования псориатических бляшек (рис. 3).

Ранее на некоторых моделях животных была 
продемонстрирована возможность воздействия на 
IL-12/IL-23 для уменьшения проявлений псориаза 
и других Th1-опосредованных аутоиммунных забо-
леваний [96]. В эксперименте на модели псориаза 
у мышей введение антител к IL-12p40 успешно оста-
новило развитие псориазоподобных поражений. 
Очевидно, этого удалось добиться путем снижения 
количества TNF-α и IFN-γ [52]. У приматов на модели 

рассеянного склероза (заболевание, которое также 
расценивается как Th1-ассоциированное) примене-
ние антител к IL-12p40 привело к подавлению фор-
мирования неврологических нарушений и нейропа-
тологических изменений, включая ингибирование 
инфильтрации цНС Т-клетками и предотвращение 
экспрессии воспалительных медиаторов, таких 
как IFN-γ, TNF-α и MMP-9 [10].

В одном из первых клинических исследований 
с участием человека оценивались гистологические 
изменения и экспрессия мРНК цитокинов и хемо-
кинов, а также клинический ответ на однократное 
применение анти-IL-12p40 у пациентов со средней 
и тяжелой степенью тяжести псориаза (с вовлечени-
ем ≥3% площади поверхности тела (BSA) [55, 96]. 

был отмечен дозозависимый клинический от-
вет, при этом у двух третей пациентов отмечалось 
уменьшение величины индекса PASI ≥ 75% (высокий 
уровень ответа) между 8-й и 16-й неделями после 
лечения. быстрое снижение экспрессии IFN-γ, IL-8, 
IP-10 и MCP-1 было отмечено через 2 недели еще 
до гистологических изменений в коже и регистра-
ции клинического ответа у больных. У всех паци-
ентов существенно снизилось количество IL-12p40 
и IL-23p19, а у пациентов с высоким уровнем ответа 
на лечение в отличие от пациентов с низким уров-
нем ответа (< 75% улучшения показателя индекса 
PASI) в биоптатах пораженной кожи выявлено зна-
чительное снижение уровня TNF-α и инфильтриру-
ющих T-клеток. Исходный уровень TNF-α в значи-

Ðèñ. 3. Àíòèòåëî ê p40: ïðåäïîëàãàåìûé ìåõàíèçì äåéñòâèÿ ïðè ïñîðèàçå
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тельной степени коррелировал с клиническим улуч-
шением на 16-й неделе. 

В настоящее время проводятся клинические 
исследования двух человеческих моноклональных 
антител, воздействующих на p40 IL-12/IL-23: усте-
кинумаба и ABT-874. Программа клинического ис-
следования устекинумаба находится на более позд-
ней стадии, чем программа исследования ABT-874. 
Уже опубликованы результаты двух крупномас-
штабных исследований 3-й фазы клинических 
испытаний препарата устекинумаб (PHOENIX I 
и PHOENIX II) и результаты 12-недельного сравни-
тельного исследования с препаратом этанерсепт 
[42, 67, 81]. 

Среди больных псориазом тяжелой или сред-
ней степени тяжести было проведено исследование 
2-й фазы клинических испытаний по определению 
дозировки препарата ABT-874 [57]. После 12 недель 
лечения наблюдались дозозависимый клинический 
эффект и статистически значимое снижение вели-
чины индекса PASI 75 (снижение PASI 75 наблюда-
лось у 63%—93% пациентов) по сравнению с плаце-
бо. У пациентов, получавших ABT-874, частота раз-
вития нежелательных явлений была значительно 
выше, чем у получавших плацебо. Такой результат 
был получен, главным образом, из-за возникнове-
ния местных реакций на инъекционное введение 
препарата. Наиболее часто встречались такие не-
желательные явления, как назофарингит и другие 
инфекции верхних дыхательных путей. Ожидаются 
результаты 3-й фазы клинических испытаний для 
подтверждения эффективности и безопасности раз-
личных доз препарата ABT-874.

Эффективность и безопасность препарата 
устекинумаб были оценены в ходе исследований 
PHOENIX I (n = 766) и PHOENIX II (n = 1230). Это двой-
ные слепые, плацебо-контролируемые, многоцен-
тровые исследования с участием больных псориа-
зом тяжелой и средней степени тяжести (площадь 
поражения тела ≥ 10 %, индекс PASI ≥ 12). В иссле-
довании PHOENIX I оценивались эффективность 
долгосрочного лечения (до 76 недель) и влияние пре-
кращения лечения на 40-й неделе. Исследование 
PHOENIX II включало стадию увеличения курсовой 
дозы благодаря сокращению периода между вве-
дением препарата (с 28-й по 52-ю неделю) для тех 
больных, у которых был отмечен лишь частичный 
клинический ответ на первичное лечение. В обоих 
исследованиях также оценивались показатели ка-
чества жизни по шкале DLQI [67, 81].

В обоих исследованиях PHOENIX I и PHOENIX II 
исходные показатели тяжести заболевания были 
сходны по площади поражения кожи (BSA) (26—
27 %) и индексу PASI (примерно 20). Псориатиче-
ский артрит был диагностирован у 34 % и 25 % па-
циентов соответственно [67, 81].

Клинические результаты двух исследований 
очень хорошо согласуются. Уменьшение величины 

индекса PASI на 75% отмечалось на 12-й неделе ле-
чения у 66—76% пациентов, получавших устекину-
маб, по сравнению с 3—4% больных, получавших 
плацебо (p < 0,001).

Результаты исследования эффективности пре-
парата устекинумаб, оцененные в клиническом 
исследовании PHOENIX 1, были подтверждены 
данными, полученными в последующем иссле-
довании PHOENIX 2. Количество пациентов с по-
казателем индекса PASI 75 продолжало расти 
и на 28-й неделе составило 71 % (PHOENIX 1) и 70% 
(PHOENIX 2) при применении устекинумаба в до-
зе 45 мг и 79 % в обоих исследованиях при приме-
нении устекинумаба в дозе 90 мг. На 28-й неделе 
более чем у 90 % пациентов, получавших лечение 
устекинумабом, отмечено уменьшение величины 
индекса PASI на 50%. Примерно у 50 % пациентов 
достигнуто снижение индекса PASI на 90%. более 
того, эффективность лечения сохранялась до 40-й 
неделе (при введении препарата каждые 12 не-
дель) (рис. 4) [81, 67].

Эффективное поддержание высокого показателя 
снижения индекса PASI до 76-й недели было про-
демонстрировано в ходе исследования PHOENIX I 
при введении препарата каждые 12 недель (рис. 5). 
На 76-й неделе у 82% пациентов в группе дозировки 
45 мг и у 87% пациентов в группе дозировки 90 мг 
по-прежнему отмечен показатель снижения индек-
са PASI 75 [67].

В ходе обоих исследований 3-й фазы клиниче-
ских испытаний препарат устекинумаб продемон-
стрировал сравнимый с плацебо профиль безопас-
ности. До 12-й недели наиболее часто встречающи-
мися (как минимум у 5 % пациентов в любой группе 
лечения) нежелательными явлениями были назо-
фарингит, инфекции верхних дыхательных путей, 
головные и суставные боли. Эти явления наблю-
дались менее чем у 10 % пациентов. число случаев 
в группах плацебо и устекинумаба было почти ана-
логичным. частота возникновения нежелательных 
явлений, повлекших за собой исключение из иссле-
дования, была низкой во всех группах (0,9—1,0 % 
при применении устекинумаба; 2,0—2,4 % при при-
менении плацебо). Тяжелые инфекции наблюдались 
у 1,2—1,6% пациентов в группах лечения устеки-
нумабом и у 0,8—2,0 % пациентов в группах плаце-
бо. Длительное лечение (до 76 недель) не выявило 
каких-либо проблем с безопасностью препарата. 
Антитела к устекинумабу были выявлены у 5,1% 
и 5,4% пациентов, получивших лечение, в иссле-
дованиях PHOENIX I и PHOENIX II соответственно. 
При этом наличие антител не было ассоциировано 
с потерей клинической эффективности у этих па-
циентов. Титр антител был низким, аллергических 
реакций не наблюдалось. Реакции в месте введения 
препарата наблюдались менее, чем у 1% пациентов, 
получивших лечение устекинумабом, и носили сла-
бовыраженный характер [67, 81].
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При лечении больных препаратом устекину-
маб оценивалось также качество жизни больных. 
На начало исследования пациенты в PHOENIX I 
и PHOENIX II имели низкие показатели качества 
жизни (по шкале DLQI). Статистические различия 
в качестве жизни пациентов группы плацебо и груп-
пы устекинумаба стали заметны на 2-й неделе лече-
ния. Клинически значимое улучшение показателей 
DLQI было отмечено на 12-й неделе лечения при-
мерно у 77% пациентов, получавших устекинумаб, 
в сравнении с 21% пациентов, получавших плацебо 
(p < 0,001) [62].

Заключение
Псориаз — хроническое заболевание, наличие 

которого часто имеет крайне негативное влияние 
на жизнь пациентов. В настоящее время существует 
потребность в эффективном долговременном лече-
нии, которое было бы удобно в применении и безо-
пасно при длительном использовании, что необхо-
димо для повышения качества жизни пациентов. 
Современные исследования раскрыли патофизио-
логические механизмы развития псориаза. Резуль-
татом научных работ стало понимание роли много-
численных типов клеток-эффекторов и химических 
мессенджеров в развитии псориатических пораже-
ний. В частности, идентификация нового подти-
па Т хелперов, Th17 и выявление важнейшей роли 
IL-12 и IL-23 в воспалительном иммунном ответе 
открыли новые возможности для целенаправленной 
терапии. На данный момент существует несколько 
биологических препаратов для лечения псориаза. 
Все они имеют различную краткосрочную и долго-
срочную эффективность. Последними клинически-
ми исследованиями установлена существенная эф-
фективность двух препаратов — антител к IL-12/
IL-23 для лечения больных псориазом тяжелой 
и средней степени тяжести. Применение нового те-
рапевтического подхода в сочетании с оптимиза-
цией дозирования позволяет снизить частоту вве-
дения препарата и открывает новые перспективы 
для лечения псориаза. Если в ходе продолжающихся 
исследований будут подтверждены благоприятные 
профили эффективности и безопасности биологи-
ческих препаратов, они будут включены в клиниче-
скую практику, что позволит улучшить результаты 
терапии больных псориазом.
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Введение
В настоящее время остается актуальной пробле-

ма патогенетически направленного, эффективно-
го и безопасного наружного лечения хронических 
дерматозов. Важную роль в механизмах поддер-
жания воспаления при атопическом и себорейном 
дерматите играет колонизация кожи St. аureus, 
грибковой флорой (Malassezia furfur, грибами ро-
да Candida и т. д.), которые индуцируют синтез 
специ-фических IgE и стимулируют активацию 
дермальных лимфоцитов к синтезу провоспали-
тельных цитокинов [1, 15]. Основным средством 
наружной фармакотерапии данных заболеваний 
являются топические глюкокортикостероиды 
(ГКС). Эти препараты обладают быстрым и выра-
женным действием, приемлемы с косметической 
точки зрения, однако побочные эффекты, свой-
ственные данному классу лекарственных средств, 
такие как развитие инфекционных осложнений, 
атрофия кожи, телеангиэктазии, акнеформная 
сыпь, гипертрихоз и другие, существенно ограни-
чивают их длительное применение, в особенности 
в детском возрасте. 

Для терапии заболеваний кожи среди нестеро-
идных наружных средств можно выделить активи-
рованный пиритион цинка, являющийся действу-
ющим веществом препарата Скин-кап. Он обла-
дает противовоспалительной, антибактериальной 
и противогрибковой активностью. Для активиро-
ванного пиритиона цинка в форме крема, аэрозо-
ля и шампуня установлена высокая стабильность, 
а также широкий спектр фармакологической ак-
тивности [2—15]. 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА СКИН-КАП  

(АКТИВИРОВАННЫй ПИРИТИОН цИНКА) 

В ТЕРАПИИ хРОНИчЕСКИх ДЕРМАТОзОВ.

МЕДИцИНСКАя ТЕхНОЛОГИя  № ФС-2009/414  

ОТ 28 ДЕКАбРя 2009 Г.

Медицинская технология применения препарата Скин-кап (активированный пиритион цинка) в терапии больных атопи-
ческим дерматитом, вульгарным псориазом и себорейным дерматитом содержит алгоритмы назначения лекарствен-
ных форм данного наружного средства в зависимости от характера клинических проявлений заболеваний, стадии про-
цесса, наличия осложнений. Применение нестероидного препарата Скин-кап в режиме монотерапии и при интеграции 
его в комплексную терапию оптимизирует лечение дерматозов, способствует снижению микробной и грибковой конта-
минации кожи, в тяжелых случаях сокращает необходимость в использовании других сильнодействующих фармпрепара-
тов и методов фотохимиотерапии.
Медицинская технология предназначена для врачей-дерматовенерологов, врачей общей практики.
Масштаб использования медицинской технологии: специализированные дерматовенерологические учреждения, 
лечебно-профилактические учреждения, оказывающие первичную помощь больным дерматозами.
Ключевые слова: псориаз, патогенез, IL-12, IL-23, Th1, Th17, устекинумаб, ABT-874.
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Клиническая эффективность препарата Скин-
кап, основанная на широком спектре взаимодо-
полняющих фармакодинамических свойств, про-
демонстрирована при псориазе, атопическом 
дерматите и себорейном дерматите и, в отличие 
от топических ГКС, при сопоставимой эффектив-
ности не имеет существенных побочных эффектов 
[2—16]. значительным преимуществом препара-
та Скин-кап перед другими средствами наружной 
терапии дерматозов является наличие нескольких 
лекарственных форм препарата: крем, аэрозоль 
и шампунь [9, 10, 15]. 

В медицинской технологии представлен диффе-
ренцированный подход к назначению препарата 
Скин-кап в зависимости от характера клинических 
проявлений заболеваний.

Показания к использованию новой  
медицинской технологии

1. Псориаз вульгарный у взрослых и детей 
от 1 года.

2. Атопический дерматит у взрослых и детей 
от 1 года.

3. Себорейный дерматит у взрослых и детей 
от 1 года.

Противопоказания к использованию  
медицинской технологии

1. Повышенная чувствительность к компонентам 
препарата Скин-кап.

2. Возраст до 1 года. 

Материально-техническое обеспечение 
медицинской технологии

1 Скин-кап крем Регистрационное удостоверение 
№ ПN012231/02 от 07.07.2008

2 Скин-кап аэрозоль Регистрационное удостоверение 
№ ПN012231/03 от 10.03.2005

3 Скин-кап шампунь Регистрационное удостоверение 
№ ПN012231/01 от 08.07.2008

Описание медицинской технологии
Применение препарата Скин-кап при атопиче-

ском дерматите 
Тактика врача при назначении препарата Скин-

кап и выбор лекарственной формы базируются 
на оценке стадии воспалительного процесса (острая, 
хроническая), степени распространенности процес-
са (локальные очаги, распространенный процесс), 
а также на наличии инфекционных осложнений за-
болевания. 

В острой стадии атопического дерматита при 
наличии выраженного отека кожи, эритемы, мок-
нутия назначается аэрозоль Скин-кап, который 
распыляется на пораженные участки кожи в доста-
точном количестве с расстояния около 15 см 2 раза 
в день в течение 5—7 дней (рисунок 1). После исчез-

новения мокнутия на участки остаточной эритемы, 
инфильтрации применяют крем Скин-кап 2 раза 
в день до 14—21 дня. При островоспалительном 
процессе при отсутствии мокнутия рационально ис-
пользовать крем Скин-кап 2 раза в день в течение 
7—21 дня. 

Хроническая стадия атопического дерматита 
характеризуется очагами эритемы, шелушения, ин-
фильтрации, лихенификации. В случае наличия от-
дельных локализованных высыпаний, как правило, 
в местах типичной локализации атопического дер-
матита — на сгибательных поверхностях суставов, 
на лице и шее, назначается крем Скин-кап 1—2 раза 
в день. Особенно выраженной инфильтрацией и ли-
хенификацией отличаются высыпания в области 
запястий, локтевых и подколенных ямок: в таком 
случае возможно нанесение крема Скин-кап под ок-
клюзионную повязку с длительностью аппликации 
до 12 часов.

При диссеминированном и диффузном кож-
ном процессе, сопровождаемом крайне выражен-
ным зудом, назначаются мази и кремы с топи-
ческими глюкокортикостероидами, фармакоки-
нетика которых обеспечивает длительное воз-
действие и позволяет наносить препарат 1 раз 
в сутки. Смазывание кремом Скин-кап проводят 
также 1 раз в сутки. Указанная наружная тера-
пия проводится в течение 7—10 дней, до разре-
шения выраженных проявлений. В дальнейшем 
глюкокортикостероидные мази и кремы отменя-
ют, а на участки остаточной инфильтрации и ли-
хенификации применяют крем Скин-кап 2 раза 
в день (14—21 день).

При наличии на коже очагов поражения, ослож-
ненных вторичной инфекцией (бактериальной 
и/или грибковой), в остром периоде методом туши-
рования наносят антисептические средства, а за-
тем после 15—20-минутного перерыва — аэрозоль 
Скин-кап (рисунок 2). Поскольку аэрозоль Скин-кап 
содержит этиловый спирт, следует с осторожностью 
использовать эту лекарственную форму при эрози-
ях и трещинах кожи. Процедуры проводят 1—2 раза 
в день в течение 5—7 дней. Активная противоми-
кробная терапия до 14 дней чаще всего полностью 
редуцирует гнойное воспаление и в дальнейшем 
долечивание проводят кремом Скин-кап в сроки 
до 14 дней.

Применение препарата Скин-кап при псориазе 
При наличии у пациента ограниченных 

папулезно-бляшечных высыпаний, при значении 
индекса тяжести заболевания PASI менее 10 баллов 
возможно проведение только наружной терапии. Ис-
пользуется аэрозоль Скин-кап, который наносится 
на пораженные участки в достаточном количестве 
в один слой (не более одного распыления за один 
раз) 2 раза в день в течение 3—5 недель. При нали-
чии высыпаний на коже волосистой части головы 
обработка производится с такой же частотой, при 
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Ðèñ. 1. Àëãîðèòì íàðóæíîé òåðàïèè áîëüíûõ àòîïè÷åñêèì äåðìàòèòîì

Îñòðàÿ ñòàäèÿ ïðîöåññà Õðîíè÷åñêàÿ ñòàäèÿ ïðîöåññà

Êðåì Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü äî 14 è áîëåå  äíåé

Êðåì 
Ñêèí-êàï

ïîä îêêëþ-
çèîííóþ 
ïîâÿçêó

1—2 ðàçà 
â äåíü

14 äíåé

+

Àýðîçîëü 
Ñêèí-êàï

2 ðàçà â äåíü
7 äíåé

Êðåì 
Ñêèí-êàï

2 ðàçà â äåíü
7—21 äåíü

Ìàçè 
è êðåìû

ñ òîïè÷åñêèìè 
ÃÊÑ

1 ðàç â äåíü
7—10 äíåé

Êðåì 
Ñêèí-êàï

1 ðàç â äåíü
7—10 äíåé

Îòåê, 
ýðèòåìà,
ìîêíóòèå

Îòåê, 
ýðèòåìà,

âîñïàëåíèå 
áåç ìîêíóòèÿ

Ëîêàëüíûå 
î÷àãè 

èíôèëüòðàöèè 
è ëèõåíèôèêàöèè

Äèññåìèíèðîâàííîå,
äèôôóçíîå ïîðàæåíèå êîæè

Îñòàòî÷íàÿ 
ýðèòåìà, 

âîñïàëåíèå 
áåç ìîêíóòèÿ

Êðåì 
Ñêèí-êàï 

2 ðàçà â äåíü 
14—21 äåíü

Îñòàòî÷íàÿ  
èíôèëüòðàöèÿ

Îñòàòî÷íàÿ  
èíôèëüòðàöèÿ 

è ëèõåíè-
ôèêàöèÿ
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этом для удобства обработки используется специ-
альная насадка, которая прилагается в комплекте 
к аэрозолю.

При распространенных высыпаниях (индекс 
PASI более 10 баллов) рекомендуется проведение си-
стемной терапии. В качестве наружного лечения по-
следовательно используются аэрозоль и крем Скин-
кап 2 раза в день сроком до 5 недель. На первом 
этапе применяется аэрозоль Скин-кап 2 раза в день 
до 1,5—2 недель, а затем на участки остаточной ин-
фильтрации — крем Скин-кап 2 раза в день с уре-
жением нанесения средства до 1 раза в 2—3 дня. 
При необходимости срок лечения может быть уве-
личен до 2,5—3 недель.

При тяжелой и среднетяжелой форме псориа-
за методом выбора является фотохимиотерапия 
(ПУВА-терапия). После процедур ПУВА-терапии 
2 раза в день производится обработка высыпаний 
аэрозолем Скин-кап, а при возникновении сухости 
кожи и на бляшки с выраженной инфильтрацией 
наносят крем Скин-кап. Наружное лечение препа-
ратом Скин-кап проводится во время курса ПУВА-
терапии, которое при необходимости может быть 
продолжено в сроки до 6 недель. 

При наличии высыпаний на волосистой части 
головы — дополнительно пациентам назначается 
шампунь Скин-кап 2—3 раза в неделю до полного 
разрешения псориатических высыпаний.

Ðèñ. 2. Àëãîðèòì íàðóæíîé òåðàïèè áîëüíûõ àòîïè÷åñêèì äåðìàòèòîì ñ èíôåêöèîííûìè îñëîæíåíèÿìè

Ëîêàëüíûå î÷àãè ïîðàæåíèÿ, îñëîæíåííûå âòîðè÷íîé èíôåêöèåé 
(áàêòåðèàëüíîé è/èëè ãðèáêîâîé) 

Àýðîçîëü Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 

äî 7 äíåé

Êðåì Ñêèí-êàï 2 ðàçà â äåíü äî 14 äíåé

+

Îñòàòî÷íûå âîñïàëèòåëüíûå ÿâëåíèÿ

Àíòèñåïòèêè ñðåäñòâà 
1—2 ðàçà â äåíü 

äî 7 äíåé

Êðåìû è ìàçè 
ñ àíòèáèîòèêàìè 

èëè àíòèìèêîòèêàìè 

Êðåì Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 

äî 7 äíåé

+
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Применение препарата Скин-кап при себорей-
ном дерматите

При локализованных формах себорейного дер-
матита применяется крем Скин-кап, который на-
носят тонким слоем на пораженные участки кожи 
2 раза в день в течение 1—2 недель (рисунок 4). 
При поражении значительной площади поверх-
ности кожного покрова, поражении волосистой 
части головы препарат Скин-кап используют 
в форме аэрозоля 2 раза в день сроком до 2 недель. 

На очаги с остаточными явлениями терапия может 
быть продолжена кремом Скин-кап с нанесением 
1—2 раза в день. 

При поражении волосистой части головы до-
полнительно к аэрозолю используется шампунь 
Скин-кап 2—3 раза в неделю. По достижении стой-
кой клинической ремиссии себорейного дерматита 
волосистой части головы, в качестве поддерживаю-
щей терапии, шампунь Скин-кап используется 1 раз 
в неделю.

Ðèñ. 3. Àëãîðèòì íàðóæíîé òåðàïèè áîëüíûõ ïñîðèàçîì

Ïñîðèàç âóëüãàðíûé, 
îãðàíè÷åííûå ïðîÿâëåíèÿ

Ïñîðèàç âóëüãàðíûé, 
ðàñïðîñòðàíåííûå âûñûïàíèÿ

Ëåãêàÿ ñòåïåíü 
PASI ≤ 10 áàëëîâ  

Àýðîçîëü Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 

3 íåäåëè

Ñðåäíÿÿ  è òÿæåëàÿ ñòåïåíü 
PASI ≥ 10 áàëëîâ

Ñòàíäàðòíàÿ ñèñòåìíàÿ 
òåðàïèÿ ïñîðèàçà, âêëþ÷àÿ ÔÕÒ

Îñòàòî÷íàÿ èíôèëüòðàöèÿ

Êðåì Ñêèí-êàï 
1 ðàç â 2—3 äíÿ, äî 2,0—2,5 íåäåëè

Ïðè íàëè÷èè âûñûïàíèé íà âîëîñèñòîé ÷àñòè ãîëîâû — 
äîïîëíèòåëüíî øàìïóíü Ñêèí-êàï 2—3 ðàçà â íåäåëþ

Àýðîçîëü Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 

1,5—2,5 íåäåëè

Ïðîãðåññèðóþùàÿ 
ñòàäèÿ

Ñòàöèîíàðíàÿ ñòàäèÿ

Ïðè âîçíèêíîâåíèè 
ñóõîñòè êîæè 

êðåì Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü
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Лечение себорейного дерматита, осложненного 
вторичной пиококковой инфекцией, рационально 
проводить кремами или мазями с антибиотиками. 
После ликвидации очагов пиодермии долечива-
ние проводят препаратом Скин-кап в форме крема 
1—2 раза в день в течение 2 недель. 

Возможные осложнения  
и способы их устранения 

При применении препарата Скин-кап возмож-
но развитие аллергических реакций, в том числе 
контактной гиперчувствительности. В этом случае 
необходимо отменить препарат, промыть области 
нанесения лекарственного средства проточной во-
дой, при необходимости использовать антигиста-
минные препараты и топические кортикостероиды. 
Поскольку аэрозоль Скин-кап содержит этиловый 
спирт, при его попадании в глаза, на участки кожи 

с трещинами возможно ощущение жжения и не-
значительной гиперемии. Как правило, эти явления 
не требуют специфического лечения и разрешаются 
самостоятельно. 

Эффективность использования  
медицинской технологии

Под наблюдением находились 24 больных атопи-
ческим дерматитом (16 мужчин и 8 женщин) в воз-
расте от 16 до 59 лет с длительностью заболевания 
от 16 до 45 лет. У 15 пациентов высыпания носили 
ограниченно-локализованный характер, у 9 — рас-
пространенный. При этом у 11 больных отмечалось 
присоединение вторичной инфекции (бактери-
альной или грибковой). Степень тяжести кожного 
процесса оценивалась с использованием индекса 
SCOrAD, который до лечения находился в пределах 
от 18,4 до 45,2 балла (в среднем — 31,8 балла).

Ðèñ. 4. Àëãîðèòì íàðóæíîé òåðàïèè áîëüíûõ ñåáîðåéíûì äåðìàòèòîì

Îñòàòî÷íûå âîñïàëèòåëüíûå ÿâëåíèÿ

Êðåì Ñêèí-êàï 2 ðàçà â äåíü äî 2 íåäåëü 

Ïîðàæåíèå 
âîëîñèñòîé 
÷àñòè ãîëîâû

Îãðàíè÷åííûå 
î÷àãè

Âòîðè÷íàÿ 
ïèîäåðìèÿ

Ðàñïðîñòðàíåííûå 
î÷àãè

Àýðîçîëü 
è/èëè 

êðåì Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 
äî 2 íåäåëü

Ïîñåâ ñ î÷àãîâ 
íà ôëîðó 

è ÷óâñòâèòåëüíîñòü 
ê àíòèáèîòèêàì

Àýðîçîëü Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 
äî 2 íåäåëü

Êðåì Ñêèí-êàï 
2 ðàçà â äåíü 
1—2 íåäåëè

Êðåìû è ìàçè 
ñ àíòèáèîòèêàìè 
â ñîîòâåòñòâèè 

ñ àíòèáèîòèêîãðàììîé

Ïðîãðåññèðóþùàÿ 
ñòàäèÿ
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Лечение проводили препаратом Скин-кап (аэро-
золем или кремом в зависимости от клинической 
картины) 2 раза в день в течение 3 недель. Пациен-
там с признаками вторичной инфекции дополни-
тельно назначался антибактериальный или анти-
микотический препарат наружного действия.

 После лечения клиническое выздоровление было 
достигнуто у 4 (16,7%) больных, значительное улуч-
шение — у 8 (33%), улучшение — у 10 (41,7%), без эф-
фекта — 2 (8,3%) больных. При этом регресс индекса 
SCOrAD составил в среднем 56,9% (р < 0,001).

Исследование клинической эффективности пре-
парата Скин-кап проводилось у 20 больных себо-
рейным дерматитом (11 женщин и 9 мужчин) в воз-
расте от 18 до 47 лет с давностью заболевания от 1 
до 9 лет. У 14 пациентов высыпания ограничива-
лись волосистой частью головы, у 6 помимо пора-
жения волосистой части головы отмечались высы-
пания на коже груди и спины. Выбор лекарствен-
ной формы осуществлялся в соответствии с клини-
ческой картиной (аэрозоль — на очаги экссудации, 
крем — на сухие участки, на волосистую часть 
головы дополнительно назначался шампунь). Пре-
парат наносили на очаги поражения 2 раза в день 
в течение 2 недель. 

В результате лечения клиническое выздоровле-
ние было достигнуто у 4 (20%) больных, значитель-
ное улучшение — у 7 (35%), улучшение — у 8 (40%) 
больных, без эффекта — 1 (5%) пациент. Ухудше-
ния кожного процесса не наблюдалось ни у одного 
из участников исследования.

Изучение клинической эффективности препара-
та Скин-кап проводилось у 40 больных вульгарным 
псориазом (26 мужчин и 14 женщин) в возрасте от 19 
до 63 лет, длительность заболевания колебалась от 2 
до 49 лет. При этом у 18 больных отмечалась легкая 
степень тяжести, у 22 — среднетяжелая и тяжелая. 

У больных с легкой степенью тяжести псориаза 
(индекс PASI менее 10 баллов) лечение проводилось 
в виде монотерапии препаратами Скин-кап (аэро-
золь, крем, шампунь) в течение 3 недель. Полное 
разрешение высыпаний отмечалось у 83,3% боль-
ных (15 больных), значительное улучшение у 5,6% 
(1 больной) и улучшение 11,1 (2 больных). 

При тяжелой и среднетяжелой степени тяжести 
псориаза (индекс PASI > 10 баллов) применялась 
ПУВА-терапия в сочетании с использованием по-
следовательно аэрозоля и крема Скин-кап в течение 
4—5 недель. Данная схема лечения способствовала 
достижению клинической ремиссии у 91% (20 боль-
ных) пациентов, значительному улучшению — у 4,5% 
(1 больной) и улучшению — у 4,5% (1 больной).

Группу сравнения составили 10 больных вуль-
гарным псориазом тяжелой и среднетяжелой 
степени тяжести (5 мужчин, 5 женщин) в возрас-
те от 21 до 57 лет с давностью заболевания от 5 
до 27 лет, получавших ПУВА-терапию и 2% сали-
циловую мазь в качестве наружного средства в те-

чение 4—5 недель. Клиническая ремиссия была до-
стигнута у 80% (8 больных), значительное улучше-
ние — у 20% (2 больных).

Таким образом, применение препарата Скин-кап 
в качестве наружного средства в режиме монотера-
пии у больных с легкой степенью тяжести вульгар-
ного псориаза приводило к клинической ремиссии 
заболевания у 83,3% пациентов. Использование 
препарата Скин-кап в составе комплексной тера-
пии (в сочетании с ПУВА-терапией) больных с тяже-
лой и среднетяжелой степенью псориаза позволило 
достичь клинической ремиссии у 91% пациентов. 
была установлена более высокая эффективность ле-
чения пациентов с тяжелой и среднетяжелой степе-
нью в группе больных, получавших ПУВА-терапию 
и препараты Скин-кап, по сравнению с пациента-
ми, в лечении которых использовали ПУВА-терапию 
и 2% салициловую мазь [11].

Эффективность препарата Скин-кап подтверж-
дена многочисленными исследованиями, в том чис-
ле двойное слепое плацебо контролируемое рандо-
мизированное исследование (94 больных атопиче-
ским дерматитом) [2,3], открытое неконтролируемое 
исследование (53 пациента с атопическим дерма-
титом) [8]; двойное слепое плацебо контролируемое 
рандомизированное исследование, в котором при-
няли участие 60 больных псориазом [9,10]; открытое 
сравнительное исследование, проведенное в груп-
пе 60 больных, страдающих распространенным 
псориазом [11]; открытое исследование с участием 
30 детей, больных вульгарным псориазом разной 
степени тяжести [12]; открытое исследование, про-
веденное в группе 414 пациентов с себорейным дер-
матитом [13], открытое исследование с участием 
16 детей, больных себорейным дерматитом[14], от-
крытое исследование, проведенное в группе 15 па-
циентов с себорейным дерматитом [17]. 
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Важной проблемой в лечении наиболее распространённых хронических заболеваний кожи, таких 
как атопический дерматит, псориаз и себорейная экзема, является сложный алгоритм наружной терапии 
в сочетании с низкой приверженностью (комплаентностью) пациентов по отношению к наиболее эффек-
тивным средствам — топическим кортикостероидам. Причиной низкой приверженности является стеро-
идофобия, которая распространена среди больных хроническими заболеваниями кожи и в свою очередь 
во многом обусловлена большим количеством противопоказаний и ограничений по применению, характер-
ных для топических кортикостероидов. Особенно остро эта проблема проявляется при лечении атопиче-
ского дерматита у детей. Современные алгоритмы наружной терапии атопического дерматита предполага-
ют использование топических кортикостероидов в течение непродолжительного времени для купирования 
обострений с последующим применением этого класса препаратов по требованию (эпизодически) или на-
значение других средств, как, например, ингибиторов кальциневрина (ступенчатый подход) для длитель-
ной поддерживающей терапии. Эти подходы требуют разработки письменного плана действий, обучения 
пациента принципам самоведения, четких инструкций о правилах перехода со ступени на ступень. В от-
сутствие подобных рекомендаций и навыков ступенчатый подход может привести к неконтролируемому 
использованию топических кортикостероидов, побочным эффектам терапии и, как следствие, будет потен-
цировать стероидофобию. Между тем атопический дерматит имеет хроническое рецидивирующее тече-
ние, часто осложняется вторичной инфекцией, как бактериальной, так и грибковой, и, бесспорно, требует 
адекватной и постоянной наружной терапии и ухода за кожей, что, очевидно, невозможно при применении 
только топических кортикостероидов. Присоединение или усиление уже существующей вторичной инфек-
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ции на фоне применения топических кортикостероидов может являться одной из причин формирования 
тяжёлых форм заболевания (Научно-практическая программа «Атопический дерматит и инфекции кожи 
у детей: диагностика, лечение и профилактика», Союз педиатров России, Международный фонд охраны 
матери и ребёнка, Москва, 2004). К важным преимуществам данной технологии относится возможность 
применения препаратов Скин-кап при вторичном инфицировании кожи бактериальной и грибковой при-
роды, в то время как применение топических кортикостероидов и ингибиторов калициневрина ограничено 
или противопоказано. 

Представленная эффективность использования разработанной технологии подтверждена сравнитель-
ными данными и сопоставима с эффективностью топических кортикостероидов. В отношении себорейной 
экземы технология максимально отражает этиопатогенетический подход к лечению, который обусловлен 
сочетанием выраженного противовоспалительного действия с высокой противогрибковой активностью 
цинка пиритиона в отношении дрожжеподобных грибков Malassezia, которые рассматриваются как один 
из ведущих этиологических факторов.

Применение технологии на основе негормональных препаратов Скин-кап будет способствовать реше-
нию проблемы низкой приверженности пациентов назначаемому лечению и несомненно не только улуч-
шит выполнение врачебных рекомендаций, но также повысит общий эффект терапии. Это подтверждает 
и недавно проведенное многоцентровое исследование под руководством академика Кубановой А.А. (2007), 
в котором было показано, что применение аэрозоля Скин-кап при легком — среднетяжелом папулезно-
бляшечном псориазе, помимо высокой клинической эффективности, отличается выраженным улучшени-
ем качества жизни, а также положительным отношением больных к терапии.

В целом важнейший аспект применения данной технологии — простой алгоритм, поэтому техноло-
гия легко воспроизводима при оказании амбулаторно-поликлинической помощи как в условиях специ-
ализированных кожно-венерологических учреждений, так и для врачей общей практики, в частности 
в педиатрии.

Технология может быть рекомендована для внедрения в практику дерматологов и врачей общей практики.
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Исследованы биологические образцы (биоптаты кожи, полученные из очагов поражения, и сыворотка крови) 22 больных 
псориазом тяжелой и средней степени тяжести (8 женщин, 14 мужчин) в возрасте от 19 до 57 лет, получавших терапию 
инфликсимабом. В биоптатах кожи пациентов изучались молекулярная структура генов TNF-α, TNF-R-I и TNF-R-II; содер-
жание цитокина TNF-α и его растворимых рецепторов — sTNF-RI и sTNF- RII; протеомный состав; в сыворотке крови — 
содержание TNF-α, IL2, IL4, IL6, IL-8, IL-10.
Установлено, что с высокой интенсивностью ответа больного псориазом на лечение препаратом инфликсимаб ассоции-
ровался гомозиготный ТТ генотип гена TNF-R-II в 676 положении и высокий уровень IL10 в сыворотке крови (> 2,7 пг/мл); 
с ослабленным ответом или отсутствием ответа на лечение препаратом инфликсимаб ассоциировался гомозиготный 
GG генотип гена TNF-R-II в 676 положении и низкий уровень IL10 в сыворотке крови (< 1,0 пг/мл). Полученные результаты 
послужили основанием для разработки метода прогнозирования эффективности лечения больных псориазом генно-
инженерным биологическим препаратом инфликсимаб.
Получены пилотные результаты, свидетельствующие о возможной взаимосвязи между составом протеома кожи и тера-
певтическим ответом больного псориазом на лечение препаратом инфликсимаб. 
Ключевые слова: псориаз, инфликсимаб, генотип, ген TNF-R-II, IL10, протеом кожи.

Biosamples (skin tissue samples taken from affection foci and blood serum) from 22 patients suffering from severe to medium 
psoriasis (8 women and 14 men) aged 19-57 treated with Infliximab were analyzed. As for skin tissue samples, the molecular structure 
of genes TNF-α, TNF-R-I and TNF-R-II, contents of cytokine TNF-α and its soluble receptors (sTNF-RI and sTNF-RII) and proteome 
composition was analyzed in skin tissue samples; contents of TNF-α, IL2, IL4, IL6, IL-8 and IL-10 were analyzed in the blood serum.
The homozygous TT genotype of TNF-R-II gene at the 676 locus and high IL10 level in the blood serum (>2.7 pg/ml) was associ-
ated with the high intensity of the psoriasis patient response to treatment with Infliximab; the homozygous GG genotype of TNF-R-II 
gene at the 676 locus and low level of IL10 in the blood serum (<1.0 pg/ml) was associated with a weak response or no response 
to treatment with Infliximab. These results laid the basis for developing a method to forecast the treatment efficacy in psoriasis 
patients based on a genetically engineered biological drug – Infliximab.
Pilot results indicating a possible mutual relation between the composition of the skin proteome and psoriasis patient’s therapeutic 
response to treatment with Infliximab have been obtained. 
Key words: psoriasis, Infliximab, genotype, TNF-R-II gene, IL10, skin proteome.
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Введение
Крупнейшим достижением хх века стали расшиф-

ровка генома человека и развитие таких научных на-
правлений, как фармакогенетика и фармакогеномика, 

исследующих причины особенностей различной чув-
ствительности индивидов или отдельных популяций 
к действию лекарственных препаратов или химиче-
ских веществ. благодаря развитию фармакогеномики 
стали возможны персонализированный подход к на-
значению лекарственной терапии больным и направ-
ленное создание новых лекарств, специфически влия-
ющих на отдельные звенья патологического процесса.

©  А.А. Кубанова и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 57–66 
Контактная информация: frigo@cnikvi.ru



 № 1, 2010 58

муногенны, так как в их состав входит генетически-
модифицированный белок. По данным различных 
исследований, антитела к инфликсимабу синтези-
руются у 8—68% пациентов, что сопровождается 
выраженным снижением его эффективности и боль-
шим числом нежелательных инфузионных реакций 
[9, 10]. Данное обстоятельство наносит существен-
ный моральный ущерб пациенту и экономический 
ущерб государству, т. к. медицинская помощь таким 
больным осуществляется за счет средств федераль-
ного бюджета в рамках национального проекта «здо-
ровье» по профилю дерматология. Стоимость лече-
ния инфликсимабом составляет более 1 миллиона 
рублей в год на одного больного.

Методы прогнозирования терапевтической эф-
фективности инфликсимаба при лечении больных 
псориазом в настоящее время не разработаны.

Одной из причин неэффективности терапии 
больных псориазом инфликсимабом может явиться 
генетически детерминированный ответ организма 
пациента. Доля влияния генетических факторов, 
определяющих вариабельность реакции организма 
на тот или иной препарат, составляет от 20 до 95% 
[11, 12]. 

В связи с вышеизложенным актуальной задачей 
медицинской науки является разработка методов, 
позволяющих оценить индивидуальный ответ орга-
низма на воздействие данного биологического пре-
парата на молекулярно-генетическом уровне. 

Целью настоящей работы явилась разработка 
метода прогнозирования эффективности лечения 
больных псориазом генно-инженерным биологи-
ческим препаратом инфликсимаб на основании 
выявления и тестирования в биообразцах паци-
ентов молекулярных маркеров, позволяющих оце-
нить эффективность терапии больных данным 
препаратом.

Материалы, методы и дизайн исследования
Объектом обследования явились 22 больных 

псориазом (8 женщин, 14 мужчин) в возрасте от 19 
до 57 лет, отобранные на основании разработанных 
критериев включения и исключения.

В исследование были включены пациенты с псо-
риазом тяжелой или средней степени тяжести не мо-
ложе 18 лет; женщины — при отсутствии беремен-
ности и вне периода лактации. Пациенты исклю-
чались из исследования при указании на наличие 
в анамнезе реакции повышенной чувствительности 
на инфликсимаб, тяжелых инфекционных процес-
сов (например, сепсиса, абсцесса, туберкулеза, си-
филиса, гепатитов В и С, ВИч), соматических за-
болеваний в стадии декомпенсации, а также клини-
чески значимых отклонений от нормы показателей 
лабораторных исследований (клинический анализ 
крови, мочи, биохимический анализ крови). 

Оценка степени тяжести кожного процесса и кли-
нической эффективности лечения инфликсимабом 

Распространенные хронические заболевания, 
в этиологии которых существенную роль играет ге-
нетическая компонента, но характер наследования 
не может быть объяснен простыми менделевскими 
правилами, образуют группу многофакторных за-
болеваний [1]. Примером многофакторного заболе-
вания, когда изменчивость того или иного признака 
определяется не одним главным геном, а влиянием 
большого числа генетических факторов и факторов 
внешней среды, является псориаз [2] — один из наи-
более распространенных хронических воспалитель-
ных дерматозов, характеризующийся гиперпро-
лиферацией эпидермальных клеток, нарушением 
кератинизации и выраженной воспалительной ре-
акцией в дерме [3].

Важную роль в возникновении воспаления в дер-
ме при псориазе играет провоспалительный цито-
кин TNF-α [4], индуцирующий синтез других провос-
палительных цитокинов и способствующий индук-
ции экспрессии молекул внутриклеточной адгезии, 
миграции активированных иммунокомпетентных 
клеток и увеличению продукции сосудистого фак-
тора роста, что приводит к активации пролифера-
тивных процессов в коже [5]. В настоящее время 
идентифицированы два типа рецепторов TNF-α: 
TNFrI (молекулярная масса 55 кДа), кодируемый 
геном TNF-r-I, опосредует, главным образом, вос-
палительные и цитотоксические эффекты TNF-α, 
и TNFrII (молекулярная масса 75 кДа), который ко-
дируется геном TNF-r-II и участвует в реализации 
пролиферативных процессов.

Учитывая важную патогенетическую роль ци-
токина TNF-α в развитии псориаза, был разрабо-
тан принципиально новый эффективный подход 
к терапии заболевания с использованием генно-
инженерных биологических препаратов, селектив-
но блокирующих действие данного цитокина [6, 7]. 
Одним из таких препаратов, рекомендованных орга-
низацией FDA для лечения псориатического артри-
та и псориаза (рекомендации от 2005 и 2006 года со-
ответственно) [8], является инфликсимаб, который 
представляет химерные моноклональные иммуно-
глобулины класса Igg1, состоящие из константных 
участков иммуноглобулина человека и вариабель-
ных участков мышиных иммуноглобулинов.

благодаря специфичности воздействия на TNF-α 
генно-инженерные биологические препараты ока-
зывают выраженный терапевтический эффект 
у большинства больных тяжелыми формами псори-
аза и псориатическим артритом, вызывая регресс 
псориатических высыпаний, уменьшение болевого 
синдрома, нормализацию общего состояния и улуч-
шение качества жизни. Еще одним преимуществом 
этих препаратов является длительное сохранение 
терапевтических концентраций в сыворотке крови. 

Вместе с тем не во всех случаях блокаторы TNF-α 
оказывают положительный эффект у больных псори-
азом. Все препараты этой группы потенциально им-
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проводилась на основании определения индекса рас-
пространенности и тяжести псориаза PASI [13]. При 
этом у 18 больных, включенных в исследование, был 
диагностирован псориаз тяжелой степени, у 4 боль-
ных — псориаз средней степени тяжести. 13 пациен-
там, у 10 из которых кожная патология сопровожда-
лась поражением суставов, был установлен диагноз 
вульгарного псориаза. У 9 пациентов была диагно-
стирована псориатическая эритродермия, сочетав-
шаяся у 5 пациентов с псориатическим артритом. 

Период наблюдения за больными составил 14 не-
дель (время проведения 4 инфузий препарата). До-
за инфликсимаба рассчитывалась в зависимости 
от массы тела пациента из расчета 5 мг на кг. Ин-
фликсимаб вводили согласно инструкции по ме-
дицинскому применению препарата внутривенно 
капельно в течение не менее 2 часов со скоростью 
не более 2 мл/мин. с использованием инфузионной 
системы со встроенным стерильным апирогенным 
фильтром. Во время всех инфузий препарата обяза-
тельно присутствовал врач. 

Эффективность терапии инфликсимабом оце-
нивали на основании динамики индекса PASI 
до и после лечения (∆PASI) и вычисляли по следую-
щей формуле:

[PASI до лечения — PASI после лечения] × 100%.
 PASI до лечения

Клинически значимой считалась величина 
∆PASI ≥ 75%, что соответствовало клиническому вы-
здоровлению пациента или значительному улучше-
нию кожного процесса. Лечение считалось малоэф-
фективным при значении ∆PASI < 75%.

Материалом для исследования служили био-
образцы пациентов, представлявшие собой био-
птаты пораженной кожи (псориатической бляш-
ки), а также образцы сыворотки крови, полученные 
стандартным способом.

В биоптатах кожи проводилось:
изучение молекулярной структуры генов TNF-• α, 
TNF-r-I и TNF-r-II с анализом наличия и часто-
ты нуклеотидных замен в промоторной области 
гена TNF-α и в гене TNF-α, в промоторной обла-
сти и первом экзоне гена TNF-r-I, в положении 
676 (6 экзон) гена TNF-r-II;
изучение содержания цитокина TNF-• α и его рас-
творимых рецепторов — sTNF-rI и sTNF-rII; 
изучение протеомного состава биообразцов. • 

Дополнительно в сыворотке крови больных опре-
деляли содержание цитокина TNF-α, а также уро-
вень интерлейкинов IL2, IL4, IL6, IL-8, IL-10.

Схема исследования биообразцов представлена 
на рисунке 1.

До начала исследования биологический матери-
ал помещали в низкотемпературный холодильник 
и хранили при температуре минус 70—80°С. По-
вторное замораживание и размораживание образ-
цов не допускалось. Оттаивание образцов перед ис-
следованием производилось в условиях комнатной 
температуры (при + 18—25°С).

Молекулярно-генетические исследования осу-
ществлялись путем выделения ДНК из биообразцов 
с последующим определением нуклеотидной после-
довательности промотора и гена TNF-α, промотор-
ной области и первого экзона гена TNF-r-I, осно-
ванным на автоматическом секвенировании ДНК, 
а также с определением генотипа в позиции 676 6-го 

Ðèñ. 1. Ñõåìà èññëåäîâàíèÿ áèîîáðàçöà

Ìîëåêóëÿðíàÿ 
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экзона гена TNF-r-II с использованием рестрикци-
онного анализа. 

Выделение геномной ДНК производилось с помо-
щью коммерческого набора реагентов DiatomTM DNA 
Prep 100 фирмы «Isogen» (Россия). 

Референсные нуклеотидные последовательно-
сти исследуемых генов были найдены в базе данных 
NCBI (www.ncbi.nlm.nih.gov). Праймеры к исследуе-
мым генам были подобраны с помощью компьютер-
ной программы Oligo6, а условия амплификации ге-
нов были определены эмпирическим путем. 

Секвенирование генов проводили на приборе 
3130 genetic Analyzer фирмы «Applied Biosystems» 
(США) c использованием наборов реагентов фирмы 
производителя (рис. 2). 

Рестрикционный анализ проводили с примене-
нием ПцР с последующей обработкой амплифика-
тов рестриктазой NlaIII. 

Для оценки протеомного состава биоптатов кожи 
больных псориазом была применена жидкостная 
хроматография с последующей тандемной масс-
спектрометрией (технология LC-MS/MS).

Для определения цитокинов TNF-α, IL6, IL8, IL10 
в сыворотке крови применялась технология xMAP, 
принцип которой основан на использовании полисти-
рольных 5,6-нм микросфер, связанных с антителами 
к определяемым молекулам (например, к цитокинам). 
Каждый тип микросфер отличается по относитель-
ному содержанию двух красителей, что дает возмож-
ность определять до 100 аналитов в одной пробе од-
новременно. Метод обладает высокой аналитической 
чувствительностью и позволяет выявить достаточно 
низкие концентрации вещества (до 0,6 пг/мл) [14]. 
Исследование проводилось на приборе Bioplex-200 
фирмы «Biorad» (США) по протоколам и с использова-
нием реактивов фирмы производителя. 

Статистический анализ полученных результа-
тов проводился с использованием пакета программ 
«Statistica 6». 

Для расчета корреляций между клиническими 
и лабораторными данными у больных псориазом рас-
считывали непараметрический ранговый коэффици-
ент корреляции Спирмена [15], предполагающий на-
личие трех возможных уровней связи между анализи-
руемыми показателями: при значении коэффициента 
0—0,33 — слабый уровень корреляции; при значении 
0,33—0,66 — средний уровень; при значении свыше 
0,66 — сильный уровень корреляции. 

Для расчета корреляций между результата-
ми лечения больных псориазом препаратом ин-
фликсимаб и данными молекулярно-генетических 
и протеомных исследований рассчитывали гамма-
коэффициент корреляции, который изменяется 
в пределах от –1 до + 1 [16]; при этом положительные 
значения коэффициента характеризовали параме-
тры, присутствие которых связано с ослабленным 
клиническим ответом на инфликсимаб и, напротив, 
отрицательные значения коэффициента характе-
ризовали параметры, присутствие которых было 
связано с выраженным положительным ответом 
на инфликсимаб. 

Результаты исследования
Характеристика больных и результатов 

лечения. Полный курс лечения инфликсимабом 
(4 инфузии) получили 18 больных. У 4 больных те-
рапия инфликсимабом была прекращена в связи 
с развитием гнойно-воспалительных заболеваний 
(у 2 больных) и развитием инфузионной реакции 
во время третьей инфузии (у 2 больных).

На основании результатов проведенной терапии 
все больные были разделены на две группы в зави-
симости от величины ∆PASI. Первую группу (14 че-
ловек) составили пациенты с выраженным положи-
тельным эффектом от проведенного лечения, у ко-
торых величина ∆PASI была ≥ 75%. Вторую группу 
(8 человек) составили пациенты с ослабленным кли-
ническим ответом или отсутствием эффекта от те-

Рис. 2. Фрагмент сиквенса гена TNF-α у пациента А
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рапии инфликсимабом, у которых величина ∆PASI 
составила менее 75%. 

Результаты статистической обработки (табл. 1) 
показали, что сравниваемые группы больных были 
близки по количественным клиническим и анам-
нестическим признакам (средний возраст, время 
начала и длительность псориаза и псориатическо-
го артрита, тяжесть заболевания и распростра-
ненность поражения кожного покрова, величи-
на индекса PASI до лечения, количество отекших 
и болезненных суставов), по значениям клинико-
лабораторных показателей (средние значения 
СОЭ и содержания С-реактивного белка — СРб) 
и показателю индекса оценки состояния здоро-
вья пациентом (ОСзП). Статистически значимых 
различий между группами пациентов по опи-
санным выше показателям установлено не было. 
Уровень корреляционной связи между клинико-
анамнестическими и лабораторными показате-
лями пациентов, с одной стороны, и клиническим 
ответом на инфликсимаб — с другой был незначи-
тельным и колебался в пределах от 0,04 до 0,24. 

Таким образом, на основании анализа клинико-
анамнестических и общепринятых лабораторных 
показателей было установлено отсутствие их про-
гностической роли в оценке эффективности и без-
опасности терапии генно-инженерным биологиче-
ским препаратом инфликсимаб.

Результаты молекулярно-генетических 
исследований

В результате исследования молекулярной струк-
туры выбранных для изучения генов у больных псо-
риазом I и II групп был обнаружен ряд нуклеотидных 
замен, частота встречаемости которых приведена 
в табл. 2. 

Сравнение частоты встречаемости нуклеотид-
ных замен в изученных генах между пациентами 
I и II групп показало отсутствие достоверных от-

личий по абсолютному большинству показателей, 
что было подтверждено также результатами кор-
реляционного анализа и указывало на отсутствие 
взаимосвязи между обнаруженными нуклеотид-
ными заменами и характером терапевтического 
ответа больных псориазом на лечение инфликси-
мабом.

Достоверные отличия по частоте регистрации 
нуклеотидных замен между пациентами I и II групп 
были зарегистрированы лишь при изучении одного 
показателя, отражающего генотип в позиции 676 
в 6 экзоне гена TNF-r-II. При этом частота встре-
чаемости гомозиготного ТТ в позиции 676 генотипа 
в 6 экзоне гена TNF-r-II у больных c выраженным 
ответом на инфликсимаб была достоверно выше, 
чем у пациентов с недостаточным ответом на введе-
ние препарата (соответственно 71,4 ± 11,3% против 
25,0 ± 13,7%; р < 0,05). Напротив, частота встречае-
мости гомозиготного gg генотипа в позиции 676 
генотипа в 6 экзоне гена TNF-r-II была достоверно 
выше у больных c отсутствием или ослабленным 
ответом на инфликсимаб в сравнении с больными 
с выраженным положительным ответом на дан-
ный препарат (соответственно 75,0 ± 13,7% против 
21,4 ± 10,3%; p < 0,01).

Полученные данные были подтверждены резуль-
татами корреляционного анализа: гомозиготный 
ТТ генотип в позиции 676 генотипа в 6 экзоне гена 
TNF-r-II ассоциировался с высокой интенсивностью 
ответа больного на лечение препаратом инфликси-
маб (коэффициент корреляции 0,45), а гомозигот-
ный gg генотип — с ослабленным ответом на лече-
ние препаратом инфликсимаб (коэффициент корре-
ляции 0,55). 

Таким образом, проведенные исследования по-
зволили установить, что генотип в положении 676 
в шестом экзоне гена TNF-r-II может быть ответ-
ственен за различный клинический ответ на ин-
фликсимаб у пациентов с псориазом. 

Таблица 1
Анамнестические и клинические показатели у больных псориазом в зависимости от исхода терапии (M ± m)

Показатели Возраст

Возраст 
начала 

заболева-
ния

Длитель-
ность 

заболе-
вания 

(в годах)

Возраст 
начала 
артрита

Дли-
тель-
ность 

артрита

Индекс 
PASI 

до лече-
ния

Кол-во 
отекших 
суставов

Кол-во 
болез-
ненных 

суставов

ОСЗП СРБ СОЭ мм/ч

∆PASI ≥ 75% 41,9 ± 2,3 22,7 ± 2,2 20,1 ± 1,6 29,8 ± 4,1 8,0 ± 1,5 35,2 ± 4,1 9,1 ± 2,5 18,1 ± 4,8 8,9 ± 0,3 17,8 ± 4,4 24,6 ± 4,1

∆PASI < 75% 38,8 ± 4,4 18,6 ± 2,8 20,1 ± 3,9 23,4 ± 6,4 6,6 ± 2,9 22,5 ± 5,6 15,3 ± 5,7 19,3 ± 8,4 8,6 ± 0,7 38,4 ± 28,4 36,4 ± 8,6

Достоверность 
различий 
между 
группами (р)

0,68 0,36 0,70 0,41 0,37 0,11 0,38 0,63 0,88 0,56 0,29
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Результаты изучения уровня цитокинов
При определении уровня цитокинов в биопта-

тах кожи методом ИФА были получены неинфор-
мативные данные, которые выражались в низком 
уровне или отсутствии определяемых количеств 
цитокинов, а также в отсутствии достоверных раз-
личий между I и II группами пациентов. В связи 
с данным обстоятельством при выполнении научно-
исследовательской работы было дополнительно 
проведено изучение содержания провоспалитель-
ных и воспалительных цитокинов в сыворотке кро-
ви больных псориазом с использованием высоко-
чувствительной технологии xMAP.

При этом у больных I группы с выраженным 
эффектом от проводимой терапии уровень цито-
кинов составил: TNF-α — 4,9 + 0,9 пг/мл, IL-6 — 
64,9 ± 12,2 пг/мл, IL8 — 29,8 + 4,0 пг/мл, IL10 — 
2,9 + 0,3 пг/мл. У больных II группы с недостаточ-
ным ответом на инфликсимаб уровень цитокинов 
составил cоответственно: TNF-α — 4,7 + 3,4 пг/мл, 
IL-6 — 27,3 ± 7,1 пг/мл, IL8 — 13,6 + 7,6 пг/мл, 
IL10 — 0,7 + 0,3 пг/мл. Между группами I и II были 
установлены достоверные различия в уровне ци-
токинов IL6 (р < 0,05) и IL10 (р < 0,001). Однако при 
расчете корреляционных связей между уровнем 
цитокинов в сыворотке крови больных псориазом 
и эффектом от проведенной терапии было уста-
новлено, что концентрация только лишь одного 
цитокина — IL10 существенно (коэффициент кор-
реляции 0,67) и положительно коррелирует с из-
менением PASI, т. е. чем выше у больного уровень 
IL10 до лечения, тем больше шансов на хороший 

результат лечения. Данные по IL6 оказались не-
достоверными (p < 0,1), что, возможно, было обу-
словлено относительно небольшой выборкой па-
циентов.

Результаты протеомных исследований
Для установления существования возможной 

взаимосвязи между протеомным составом био-
образцов кожи и эффективностью терапии боль-
ных псориазом препаратом инфликсимаб был 
проведен корреляционный анализ между наличи-
ем (или отсутствием) в биоптатах кожи 369 иден-
тифицированных белков и результатами терапии 
пациентов. 

Высокой степенью корреляции с терапевтиче-
ским ответом на лечение больных псориазом ин-
фликсимабом не характеризовался ни один белок. 
Присутствие в биоптатах кожи девяти белков бы-
ло связано средней силой корреляции с ответом на 
лекарственное средство с достижением значения 
гамма-коэффициента 0,47. Распределение количе-
ства идентифицированных белков в составе протео-
ма кожи в зависимости от интервала значений ко-
эффициента корреляции показано на рис. 3. 

Как следует из диаграммы, распределение харак-
теризовалось некоторой скошенностью. Это было 
связано с тем, что число пациентов с выраженным 
терапевтическим ответом на препарат (значение 0) 
несколько превышало число пациентов с отсутстви-
ем или недостаточным ответом (1). Крайние разря-
ды диаграммы соответствовали девяти белковым 
продуктам, перспективным в плане дальнейшего 

Таблица 2
Частота нуклеотидных замен в промоторе гена TNF-α и в гене TNF-α, в промоторной области и первом экзоне гена 
TNF-R-I, в позиции 676 (экзон 6) гена TNF-R-II у больных псориазом в зависимости от эффективности терапии (%)

Группы больных TNF-α промотор TNF-α ген TNF-R-I про-
мотор

TNF-R-I экзон 1 TNF-R-II экзон 6  
(rs 1061622)

I группа 
∆PASI > 75%

238GA — 14,3
376GA — 7,1
572АА — 100
857AA — 7,1
859ТТ — 21,4
861CC — 21,4

409GA — 7,7
478GA — 30,8
478 АА — 15,4
840GA — 7,7
1164TT — 7,7
1213CT — 7,7
1293GG — 7,7
1372delA — 7,7
1741TT — 7,7

2729GG — 23,1
Замены не 

обнаружены — 30,8

609TT — 7,7
609GG — 92,3

317AA — 30,76
317АG — 61,54
317GG — 7,7

* 676GG — 21,4
676GT — 7,1

* 676TT — 71,4

II группа 
∆PASI < 75% 

238GA — 12,5
308GA — 12,5
572АА — 87,5
859ТТ — 25

861CC — 12,5
Замены не 

обнаружены — 12,5

409GA — 12,5
478GA — 12,5
1293AG — 12,5
1371GG — 12,5
2729GG — 12,5

Замены не 
обнаружены — 50%

609TT — 12,5
609GG — 87,5

317AA — 12,5
317AG — 75

317GG — 12,5

* 676GG — 75
* 676TT — 25

Примечание. Цифрами обозначена позиция, в которой произошла замена, относительно сайта начала транскрипции; буквами — 
замены нуклеотидов; * различия между группами I и II достоверны.
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изучения возможной корреляции с ответом на тера-
пию инфликсимабом. 

Перечень белков, характеризующихся средней 
теснотой корреляционной связи с ответом на тера-
пию инфликсимабом, представлен в табл. 3. 

Как следует из приведенных в таблице дан-
ных, наличие в протеоме кожи 2 белков (S100-A8 

и глутатион-S-трансферазы Р) с большей вероят-
ностью было связано с выраженным терапевтиче-
ским ответом на введение инфликсимаба. Осталь-
ные семь белков (кератин II типа цитоскелетный 
5, кератин II типа цитоскелетный 80, гистон Н1.3, 
аполипопротеин A-I, пероксиредоксин-2, АТФ-
зависимая ДНК-хеликаза 2, субъединица 1, неоха-
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 Таблица 3 
Перечень белков протеома кожи, характеризующихся средней степенью корреляции с ответом на терапию инфликсимабом

№ Инвентарный номер белка 
UniProt

Название белка Гамма-коэффициент 
корреляции

1 P05109 Белок S100-A8 –0,47

2 P09211 Глутатион S-трансфераза Р –0,47

3 P13647 Кератин II типа цитоскелетный 5 0,47

4 Q6KB66 Кератин II типа цитоскелетный 80 0,47

5 P16402 Гистон Н1.3 0,47

6 P02647 Аполипопротеин A-I 0,47

7 P32119 Пероксиредоксин-2 0,47

8 P12956 АТФ-зависимая ДНК-хеликаза 2, субъединица 1 0,47

9 Q2NKJ3 Неохарактеризованный белок C17orf68 0,47
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рактеризованный белок C17orf68) были в большей 
степени ассоциированы с негативным прогнозом 
в отношении результата лечения больных псориа-
зом инфликсимабом. 

Обсуждение результатов
Как показали результаты изучения научной ли-

тературы, ген TNF-α, кодирующий цитокин TNF-α, 
может выступать в роли гена-кандидата, ответ-
ственного за предрасположенность к развитию 
псориаза и за восприимчивость к лечению генно-
инженерным биологическим препаратом инфлик-
симаб. В промоторной области гена TNF-α и в самом 
гене идентифицированы SNPs (однонуклеотидные 
полиморфизмы). Отмечено, что определенные ал-
лельные варианты гена TNF-α ассоциированы с уве-
личением или уменьшением продукции данного ци-
токина при псориазе [17, 18, 19]. Однако результаты 
опубликованных исследований относительно суще-
ствования взаимосвязи между наличием нуклеотид-
ного полиморфизма гена TNF-α и терапевтическим 
ответом больных на биологические модификаторы 
иммунного ответа противоречивы.

Mascheretti с соавторами обнаружили, что ну-
клеотидные полиморфизмы промоторной области 
гена TNF-α в позициях –1031, –857, –376, –308 и –238 
не ассоциированы с ответом на лечение больных псо-
риазом инфликсимабом [20]. Fabris с соавторами [21] 
исследовали влияние наличия нуклеотидных по-
лиморфизмов в позициях –238 и + 489 в гене TNF-α 
на эффективность лечения блокаторами TNF-α па-
циентов с ревматоидным артритом. было продемон-
стрировано, что генотип –238Ag отсутствует у паци-
ентов, не отвечающих на терапию, но представлен 
у пациентов со средней выраженностью ответа.

Помимо изучения гена TNF-α, важным являет-
ся изучение генов, кодирующих рецепторы TNF-α. 
При изучении современной литературы было уста-
новлено, что нуклеотидный полиморфизм в пози-
ции 676 шестого экзона гена TNF-r-II (мутантный 
аллель 196Arg в белке) и полиморфизм в позиции 
317 первого экзона гена TNF-r-I ассоциированы 
с отсутствием ответа на лечение инфликсимабом 
и соответственно с низкой эффективностью тера-
пии у пациентов с болезнью Крона. Выраженный 
позитивный терапевтический ответ на инфликси-
маб больных ревматоидным артритом наблюдался 
при комбинации аллеля 676TT гена TNF-r-II и алле-
ля –857CC гена TNF-α [20, 22, 23]. На этом основа-
нии было высказано предположение, что генотипы 
рецепторов TNF-α могут быть ответственны за раз-
личный клинический ответ на инфликсимаб у паци-
ентов с болезнью Крона и ревматоидным артритом, 
в патогенезе которых, так же как и при псориазе, ве-
дущую роль играет TNF-α.

Полученные исследователями данные послужи-
ли основанием для выбора гена TNF-α и генов TNF-
r-I и TNF-r-II в качестве объектов для изучения 

и обоснования возможности прогнозирования те-
рапевтического ответа на инфликсимаб у больных 
псориазом.

При исследовании молекулярного состава вы-
бранных генов были обнаружены нуклеотидные за-
мены, однако сопоставление частоты встречаемо-
сти нуклеотидных замен между группами пациентов 
с выраженным ответом на инфликсимаб и отсут-
ствием либо ослабленным ответом на данный пре-
парат показало отсутствие достоверных различий 
для большинства показателей. Вместе с тем было 
установлено, что частота встречаемости гомози-
готного ТТ генотипа в 676 положении гена TNF-r-II 
у больных c выраженным ответом на инфликсимаб 
была достоверно выше (р < 0,05), чем у пациентов 
с недостаточно выраженным ответом на препарат 
или отсутствием ответа. Напротив, частота встре-
чаемости гомозиготного gg генотипа в 676 положе-
нии гена TNF-r-II была достоверно выше (p < 0,01) 
у больных c отсутствием ответа или ослабленным 
ответом на инфликсимаб в сравнении с больными 
с выраженным ответом на данный препарат. Полу-
ченные данные были подтверждены результатами 
корреляционного анализа: гомозиготный ТТ гено-
тип в 676 положении гена TNF-r-II ассоциировался 
с высокой интенсивностью ответа больного на ле-
чение препаратом инфликсимаб, а гомозиготный 
gg генотип в 676 положении гена TNF-r-II — с осла-
бленным ответом на лечение препаратом инфлик-
симаб. Таким образом, проведенные исследования 
позволили установить, что генотип в положении 
676 в шестом экзоне гена TNF-r-II может быть от-
ветственен за различный клинический ответ на ин-
фликсимаб у пациентов с псориазом. 

Результаты проведенного исследования явились 
основой для разработки заявки на патент по способу 
прогнозирования эффективности лечения больных 
псориазом инфликсимабом, а также для составле-
ния проекта технического задания на выполнение 
опытно-конструкторских работ по изготовлению 
набора реагентов для определения данного геноти-
па у больных псориазом. 

Повышение уровня провоспалительных цитокинов 
IL-6 и IL-8 наблюдается при многих патологических со-
стояниях, в том числе при аутоиммунных заболеваниях 
[24], и может служить прогностическим признаком при 
определении характера течения заболевания и прогно-
за результатов терапии. Известно также активное уча-
стие IL10 в реализации механизмов иммунного ответа, 
в том числе в регуляции образования других цитоки-
нов, а именно в подавлении секреции провоспалитель-
ных цитокинов IL-1β, TNF-α, IL-6 [25]. Baran W. с соав-
торами полагают, что относительно низкий уровень 
IL10 способствует развитию патологического процесса 
при псориазе [26]. Все перечисленные цитокины могут 
являться маркерами псориаза [27].

В результате изучения уровня выбранных для ис-
следования цитокинов в биоптатах кожи и в сыво-
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ротке крови больных псориазом было установлено, 
что единственным значимым критерием, позволяю-
щим прогнозировать эффективность терапии боль-
ных псориазом препаратом инфликсимаб, является 
определяемый до лечения в сыворотке крови уро-
вень IL10, высокие значения которого (> 2,7 пг/мл) 
позволяют прогнозировать высокую эффективность 
лечения больных псориазом препаратом инфликси-
маб, а низкие значения (< 1,0 пг/мл) позволяют про-
гнозировать низкую эффективность лечения дан-
ным препаратом. Данный результат был получен 
при использовании современной технологии xMAP, 
обладающей высокой аналитической чувствитель-
ностью. Результаты, полученные при изучении 
уровня других цитокинов, не позволили выявить 
различий между группами пациентов с выражен-
ным эффектом от проводимой терапии инфликси-
мабом и пациентов с отсутствием эффекта либо не-
достаточно выраженным ответом на инфликсимаб. 
Таким образом, проведенные исследования позво-
лили установить, что начальный (до проведения ле-
чения) уровень в сыворотке крови IL10 ассоциирует-
ся с различным клиническим ответом на инфликси-
маб у пациентов с псориазом. Полученные данные 
явились основанием для включения данного пока-
зателя в заявку на патент по способу прогнозиро-
вания эффективности лечения больных псориазом 
препаратом инфликсимаб.

задача, поставленная в настоящем проекте, со-
стояла в поиске биомаркеров отсутствия ответа 
на генно-инженерный биологический препарат 
инфликсимаб. Механизм действия инфликсимаба 
основан на его способности избирательно связывать 
как трансмембранную, так и растворимую формы 
TNF-α. В связи с тем, что данный механизм затра-
гивает белковые взаимодействия, одним из адек-
ватных подходов для решения указанной проблемы 
являлось применение протеомных методов, так как 
при сравнении состава протеома кожи пациентов, 
отвечающих на инфликсимаб, и резистентных к не-
му, потенциально могли быть определены белковые 
биомаркеры, характеризующие наличие и механиз-
мы указанной устойчивости [28]. 

В результате проведенных исследований в био-
птатах кожи больных псориазом было идентифи-
цировано 369 белков. Однако при проведении кор-
реляционного анализа было установлено, что высо-
кой степенью корреляции с терапевтическим отве-
том больных на инфликсимаб не характеризовался 
ни один белок. Девять из числа идентифицирован-
ных белков были связаны средней силой корреляции 
с ответом на лекарственное средство с достижением 
значения гамма-коэффициента 0,47. При этом на-
личие в протеоме кожи двух белков (белка S100-A8 
и глутатион-S-трансферазы Р) было с большей веро-
ятностью связано с улучшенным ответом на введе-
ние инфликсимаба. Остальные 7 белков (кератин II 
типа цитоскелетный 5; кератин II типа цитоскелет-

ный 80; гистон Н1.3; аполипопротеин A-I; перокси-
редоксин-2; АТФ-зависимая ДНК-хеликаза 2, субъе-
диница 1; неохарактеризованный белок C17orf68) 
были связаны с негативным прогнозом результатов 
лечения инфликсимабом. 

белок S100-A8, член семейства S100, содержит 
2 кальций-связывающих мотива, участвует в про-
цессах пролиферации/дифференциации кератино-
цитов и в в запуске продукции провоспалительных 
агентов, взаимодействуя с геном rAgE [29, 30]. бел-
ки семейства S100A, по последним данным, играют 
роль в патогенезе псориаза [31]. белок глутатион-
S-трансфераза является белком «домашнего хозяй-
ства» клетки. Представители данного семейства 
экспрессируются во всех клетках организма, од-
нако глутатион-S-трансфераза Р является специ-
фичной для кожи и, конкретно, для кератиноцитов 
при псориазе [32]. Полученные данные указывают 
на взаимосвязь между выявлением белков S100-A8 
и глутатион-S-трансферазы P и положительным 
эффектом от терапии инфликсимабом, хотя с этим 
фактом на данный момент не может быть связано 
конкретной теории.

В список белков, которые могут рассматриваться 
в качестве предикторов ослабленного ответа на ин-
фликсимаб, входят два варианта кератина. Керати-
ны (белки промежуточных филаментов) различных 
типов играют в коже известную роль. Вопрос рас-
пределения кератинов в той или иной форме пато-
логии кожи остается малоизученным и пока с тру-
дом подлежит исследованию протеомными метода-
ми из-за высокой степени идентичности их амино-
кислотной последовательности.

ядерные белки — гистон H1.3, обеспечивающий 
упаковку хроматина, и ДНК-хеликаза-2 (субъедини-
ца ядерного белка, регулирующего структуру ДНК 
при делении и других процессах) могут быть вовле-
чены в пути регуляции патогенеза псориаза, обхо-
дящие путь TNF-α. 

Остается неясной корреляция между идентифика-
цией белков пероксиредоксина-2, аполипопротеина 
А-I и неохарактеризованного белка C17orf68 (функ-
ции неизвестны) и недостаточным эффектом или от-
сутствием эффекта на терапию инфликсимабом. 

В настоящее время природа взаимосвязи экс-
прессии выявленных белков с клиническим эф-
фектом от терапии больных псориазом генно-
инженерным препаратом инфликсимаб остается 
неясной и подлежит дальнейшему изучению. Поэто-
му данные, полученные в настоящем исследовании, 
следует признать пилотными результатами, кото-
рые создают предпосылки для направленного поис-
ка белков-предикторов отсутствия ответа на лече-
ние псориаза инфликсимабом и другими биологиче-
скими модификаторами иммунного ответа. Анализ 
количественного содержания приведенных белков 
может привести к их валидации в качестве исполь-
зуемых в клинике биомаркеров. 
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По современным представлениям, псориаз рас-
сматривается как хронический, тяжелый, муль-
тифакториальный дерматоз, характеризующий-
ся гиперпролиферацией эпидермиса, популезно-
бляшечными высыпаниями, стадийным течением 
и нередко патологическими изменениями в различ-
ных органах и системах.

Существует мнение о том, что возникновение 
псориаза обусловлено генетической предрасполо-
женностью к данному дерматозу и нарушением за-
щитных механизмов в коже [4, 6, 7].

Изучение HLA-системы при псориазе, также как и 
при других мультифакториальных заболеваниях, име-
ет большое теоретическое и практическое значение.

Выяснение роли отдельных компонентов HLA 
или их продуктов в развитии той или иной патологии 
позволяет установить участие системы HLA в иммун-
ном ответе и поддержании гомеостаза [8—12].

Исследование ацетилярного статуса в клини-
ческой практике имеет большое значение как для 
определения предрасположенности организма 
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Изучено распределение антигенов гистосовместимости и фенотипа N-ацетилирования у больных псориазом узбекской 
популяции и выявлено, что HLA-антигены A11, A28, В5, В13 и Cw3 являются антигенами предрасположенности к данному 
заболеванию и среди них превалируют лица с медленным фенотипом N-ацетилирования. У больных псориазом узбек-
ской популяции выявлена взаимосвязь с наиболее часто ассоциированными антигенами гистосовместимости и феноти-
пом N-ацетилирования, что выражалось превалированием больных с медленным фенотипом при данном дерматозе.
Ключевые слова: псориаз, антигены гистосовместимости, фенотип N-ацетилирования.

There studied the distribution of Histocompatibility antigens and N-acetylation phenotype in patients of Uzbek populations with  
psoriasis and it has been  revealed, that HLA antigenes A11, A28, В5, В13 and Cw3 are antigenes of predisposition to presented 
disease and the individuals with slow N-acetylation phenotype prevail among them. The relationship of more frequent associated 
Histocompatibility antigens and N-acetylation phenotype marked by the prevalence of patients with a slow phenotype in the der-
matosis has been revealed in patients of Uzbek populations with psoriasis.
Keywords: psoriasis, antigenes Histocompatibility, phenotype N-acetylation.

ИзУчЕНИЕ ВзАИМОСВязИ АНТИГЕНОВ 

ГИСТОСОВМЕСТИМОСТИ И ФЕНОТИПА N-АцЕТИЛИРОВАНИя 

У бОЛЬНЫх ПСОРИАзОМ УзбЕКСКОй ПОПУЛяцИИ
ш.И. ИБрАГИМов, Г.т. МАнсуровА, у.А. МАМАткулов, М.р. МАхсуДов

Studying of relationship of  Histocompatibility antigens and N-acetylation 
phenotype in patients of uzbek  populations  with psoriasis
sh.I. IBrAGIMov, G.t. MAnsurovA, u.A. MAMAtkulov, M.r. MAkhsuDov
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к различным заболеваниям, так и для прогнозиро-
вания токсических действий применяемых лекар-
ственных препаратов [1, 2, 5].

Процессы ацетилирования занимают централь-
ное место в промежуточном обмене веществ. Они 
определяют окислительное декарбоксилирование 
пирувата, биосинтез жиров и окисление жирных 
кислот. В настоящее время ацетилирование рассма-
тривается как генетически детерминированная спо-
собность организма метаболизировать соединения, 
содержащие в своей молекуле аминогруппы [3].

Принадлежность индивидуума к той или иной 
группе ацетиляторов может являться одним из факто-
ров, обусловливающих различную устойчивость к за-
болеваниям. В клинической практике фенотип ацети-
лирования используется в качестве маркера предрас-
положенности к определенным заболеваниям [3, 5].

Однако несмотря на многочисленные научные 
исследования, проводимые в нашей стране, а также 
за рубежом, псориаз остается заболеванием с неяс-
ной этиологией и патогенезом.

целью настоящей работы явилось изучение осо-
бенностей взаимосвязи антигенов гистосовмести-
мости и фенотипа N-ацетилирования у больных псо-
риазом узбекской популяции.
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Материал и методы
Под наблюдением находились 55 больных 

(35 мужчин и 20 женщин) с различными клиниче-
скими формами псориаза, возраст больных коле-
бался от 18 до 58 лет. У большинства больных уста-
новлена прогрессирующая стадия заболевания. 
Контрольную группу составили 120 практически 
здоровых лиц.

Типирование HLA-антигенов в лимфоцитах пе-
риферической крови проводили стандартным двух-
ступенчатым микролимфоцитотоксическим те-
стом (Terasaki P.J, 1964) с использованием панели 
HLA-антисывороток Санкт-Петербургского НИИ ге-
матологии и переливания крови.

Фенотип N-ацетилирования определяли в сы-
воротке крови с помощью модифицированного 
метода Л.Н. буловской и соавт. (1990) с исполь-
зованием тестового препарата сульфадимезина. 
Измеряли уровень свободного и общего сульфади-
мезина методом спектрометрии при длине волны 
400 нм. Уровень ацетилированного сульфадиме-
зина определяли по формуле: АцС = ОбС-СВС, где 
АцС — ацетилированный сульфадимезин; ОбС — 
общий сульфадимезин; СВС — свободный сульфа-
димезин. Фенотип N-ацетилирования определялся 
по скорости N-ацетилирования сульфадимезина 
и рассчитывался как отношение АцС к ОбС в %. 
быстрыми N-ацетиляторами считали лиц, у кото-
рых за 6 ч. было ацетилировано свыше 50% коли-
чества введенного сульфадимезина. Остальные 
обследованные рассматривались как медленные 
N-ацетиляторы.

Результаты и обсуждение
Результаты исследования антигенов гистосовме-

стимости показали, что у больных псориазом узбек-

ской популяции отмечается положительная ассо-
циация с такими антигенами локуса А, как HLA-A11 
(rr = 2,3) — у 24 (43,6%) больных и HLA-A28 
(rr = 2,2) — у 19 (34,5%) пациентов. У больных дан-
ной группы с повышенной частотой, увеличивая 
риск возможности заболевания, встречаются ан-
тигены локуса В с таким фенотипом, как HLA-В5 
(rr = 2,1) — у 19 (34,5%) больных и HLA-B13 
(rr = 3,1) — у 21 (38,2%) больного; локуса С: HLA-Cw3 
(rr = 2,7) — у 20 (36,4%) больных (табл.1).

На основании полученных данных можно пред-
положить, что HLA-антигены A11, A28, В5, В13 
и Cw3 являются маркерами предрасположенности 
к псориазу, хотя наличие этих антигенов в феноти-
пе людей указывает на возможное, но совсем необя-
зательное развитие у них данного заболевания.

Результаты исследования фенотипа N-ацетили-
рования у лиц узбекской популяции показали, 
что среди больных псориазом у 34 (61,8%) пациен-
тов был выявлен медленный фенотип, у 21 (38,2%) — 
быстрый фенотип N-ацетилирования. В контроль-
ной группе — соответственно у 51 (42,5%) и у 69 
(57,5%) больных (табл. 2).

Статистический анализ показал, что соотноше-
ние быстрых и медленных N-ацетиляторов в группе 
больных псориазом и в группе контроля достоверно 
различалось (p < 0,05). Таким образом, среди боль-
ных псориазом узбекской популяции преобладают 
лица с медленным фенотипом N-ацетилирования.

При анализе взаимосвязи наиболее часто ас-
социированных антигенов гистосовместимости 
и фенотипа N-ацетилирования установлено, что 
среди больных, у которых обнаружен антиген ло-
куса А — HLA-A11, с медленным фенотипом оказа-
лось 17 (70,8%) человек, с быстрым фенотипом — 
7 (29,2%) человек. При наличии антигена HLA-A28 

Таблица 1
Распределение HLA-антигенов у больных псориазом узбекской популяции

Антиген Здоровые лица (n = 120) Больные псориазом (n = 55) Относительный риск

абс. % абс. %

HLA-A11
HLA-A28 
HLA-В5
HLA-В13
HLA-Cw3

22
 5
27
19
11

18,3
 4,2
22,5
15,8
 9,2

24
19
19
21
20

43,6
34,5
34,5
38,2
36,4

2,3
2,2
2,1
3,1
2,7

Таблица 2
Распределение больных псориазом узбекской популяции в зависимости от фенотипа N-ацетилирования

Фенотип N-ацетилирования Здоровые (n = 120) Больные псориазом (n = 55)

абс. % абс. %

Медленный
Быстрый

51
69

42,5
57,5

34
21

61,8
38,2
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Таблица 3
Взаимосвязь наиболее часто ассоциированных антигенов гистосовместимости и фенотипа N-ацетилирования у больных псо-
риазом узбекской популяции

Антиген Фенотип N-ацетилирования 

медленный быстрый

абс. % абс. %

HLA-A11 (n = 24) 
HLA-A28 (n = 19) 
HLA-В5 (n = 19) 
HLA-В13 (n = 21) 
HLA-Cw3 (n = 20) 

17
13
11
13
12

70,8
68,4
57,9
61,9
60,0

7
6
8
8
8

29,2
31,6
42,1
38,1
40,0

больных с медленным фенотипом было 13 (68,4%) 
и быстрым фенотипом — 6 (31,6%) (табл. 3).

При наличии антигенов HLA-В5 и HLA-В13 так-
же наблюдалось превалирование больных с мед-
ленным фенотипом — 11 (57,9%) и 13 (61,9%) соот-
ветственно, над пациентами с быстрым фенотипом 
N-ацетилирования —8 (42,1%) и 8 (38,1%) соответ-
ственно.

Аналогичная картина выявлена при изучении 
взаимосвязи антигенов гистосовместимости локуса 
С и фенотипа N-ацетилирования. Среди больных, 
у которых обнаружен антиген HLA-Cw3, лица с мед-
ленным фенотипом N-ацетилирования составили 
12 (60,0%), с быстрым фенотипом — 8 (40,0%). 

Таким образом, у больных псориазом узбекской 
популяции выявлена взаимосвязь наиболее часто 
ассоциированных антигенов гистосовместимости 
и фенотипа N-ацетилирования. 

Показатели распределения антигенов гисто-
совместимости и фенотипа N-ацетилирования не-
обходимо учитывать при разработке схем лечения 
псориаза.
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По мнению большинства отечественных и зару-
бежных исследователей [1—5], псориаз относится 
к числу дерматозов, имеющих хроническое рециди-
вирующее течение и мультифакториальную приро-
ду, и характеризуется появлением распространен-
ных высыпаний, располагающихся на коже тулови-
ща и волосистой части головы, нередко сопровожда-
ется вовлечением в патологический процесс суста-
вов. Кожный процесс при псориазе характеризуется 
мономорфностью и, как правило, распространен-
ностью высыпаний. Первичным морфологическим 
элементом заболевания является папула, в основе 
формирования которой лежит гиперпролиферация 
и нарушение дифференцировки кератиноцитов 
с последующим развитием воспалительной инфиль-
трации в дерме, опосредованной активированными 
Т-клетками [6].

Важная роль в патогенезе заболевания принад-
лежит генетическим, нейроэндокринным и обмен-
ным нарушениям. В то же время исследованиями 
последних лет установлена значимая патогенети-
ческая роль иммунного воспаления [7]. Несмотря 

ИММУНОМОРФОЛОГИя И МОРФОГЕНЕз ОчАГОВ 

ПОРАЖЕННОй КОЖИ ПРИ ПСОРИАзЕ
А.А. куБАновА, о.р. кАтунИнА

Immunomorphology and morphogenesis of affected skin foci at psoriasis
A.A. kuBAnovA, o.r. kAtunInA

Об авторах:
А.А. Кубанова — директор ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», г. Москва, академик РАМН, д.м.н., профессор
О.Р. Катунина — заведующая лабораторией патоморфологии ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», к.м.н.

©  А.А. Кубанова и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 70–79 
Контактная информация: info@cnikvi.ru

на то, что за предшествующие годы многими иссле-
дователями достигнут значительный прогресс в из-
учении иммунопатогенеза псориаза [8—15], вопрос 
о роли иммунокомпетентных клеток, локализован-
ных в эпидермальном и дермальном компартментах 
кожи в формировании воспалительного инфильтра-
та, остается недостаточно изученным. 

Кожа человека не имеет собственных лимфоид-
ных скоплений и не является органом иммунной си-
стемы, однако наличие в ней клеток, принадлежа-
щих к иммунной системе, количество которых уве-
личивается при патологических состояниях, сви-
детельствует о вовлеченности кожи в сферу выпол-
нения иммунных функций [19]. В начале 80-х годов 
J.W. Streilеin [22] сформулировал понятие о нали-
чии, роли и функции лимфоидной ткани, ассоции-
рованной с кожей (SALT — skin associated lymphoid 
tissue), основу которой составляют антигенпрезен-
тирующие клетки эпидермиса, Т-лимфоциты дер-
мы, тропные к эпидермису, кератиноциты и регио-
нарные лимфоузлы (рис.1). Многочисленными ис-
следованиями [16—21] было установлено, что в ко-
же человека присутствуют иммунокомпетентные 
клетки, необходимые для реализации иммунных 
реакций как немедленного, так и замедленного ти-
пов. По мнению Debenedictis C. et al. [20], иммунный 

В статье приведены сведения о патогенетической роли различных иммунокомпетентных клеток в формировании им-
мунного воспаления в коже больных псориазом, являющегося одним из значимых факторов развития псориатических 
высыпаний при обострении этого заболевания. Изучено содержание CD4+ хелперных лимфоцитов, CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов, СD1a+ клеток Лангерганса и HLA-DR+ клеток в пораженной коже больных псориазом. 
Установлено, что развитие иммунного воспаления в коже больных псориазом происходит с вовлечением клеток врож-
денного (CD1a+ клетки Лангерганса) и адаптивного (CD4+ и CD8+ Т лимфоциты) иммунитета, количество которых до-
стоверно повышается.
Ключевые слова: псориаз, врожденный и адаптивный иммунитет.

The article provides information about the pathogenic role of different immunocompetent cells in forming an immune inflamma-
tion in the skin of psoriasis patients, which is one of the most important factors in the development of psoriatic eruptions in case 
of exacerbation of the disease. The contents of CD4+ helper lymphocytes, CD8+ suppressor/cytotoxic lymphocytes, СD1a+ 
Langerhans cells and HLA-DR+ cells in the affected skin in psoriasis patients were analyzed. It was revealed that the development 
of an immune inflammation in the skin of psoriasis patients involves cells of congenital (СD1a+ Langerhans cells) and adaptive 
immunity (CD4+ and CD8+ Т lymphocytes), and their number grows.
Key words: psoriasis, congenital and adaptive immunity.
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надзор в коже осуществляется при синергичном 
взаимодействии механизмов врожденного и адап-
тивного иммунитета. Систему врожденного имму-
нитета в коже представляют кератиноциты, клетки 
Лангерганса, дендритные клетки, тканевые базо-
филы, макрофаги и нейтрофильные лейкоциты. 
Т- и В-лимфоциты кожи являются компонентами 
адаптивного иммунитета (таблица 1). Врожденный 
иммунитет является наиболее древней в эволюци-
онном отношении системой иммунологической за-
щиты человеческого организма и не обладает стро-
гой специфичностью по отношению к антигенам, 
не способен сохранять память о контакте с ними 
[23]. Таким образом, функция врожденного иммуни-
тета заключается главным образом в регистрации 
сигналов опасности. Для дальнейшей иммунной 
защиты в организме человека возникает её новый 
уровень, известный как адаптивный или приобре-
тенный иммунитет. В отличие от врожденного им-
мунитета, адаптивный иммунитет не наследуется, 
а формируется в течение жизни человека как сово-
купность иммунных реакций и базируется на функ-
ционировании Т- и В-лимфоцитов [24]. Важнейшей 
функцией адаптивного иммунитета является фор-
мирование иммунологической памяти. Она заклю-
чается в более быстром и эффективном ответе при 
повторном поступлении в организм антигена [25]. 

Процесс формирования иммунологической памяти 
реализуется путем воспроизведения клона высо-
коафинных Т-клеток, специфичных по отношению 
к конкретному антигену. Ранее исследователи трак-
товали функционирование врожденного иммуните-
та вне связи с адаптивным иммунитетом [26, 27]. 
В последние годы появились работы, в которых бы-
ло установлено, что врожденный иммунитет уча-
ствует в процессах распознавания и элиминации 
антигенов и играет важную роль в индукции адап-
тивного иммунитета [28, 29].

Т-лимфоциты наряду с В-лимфоцитами являются 
компонентом адаптивного иммунитета и представ-
лены двумя классами клеток: хелперными (CD4+) 
и супрессорно-цитотоксическими (CD8+) лимфоци-
тами. Согласно существующим данным литературы 
[19, 30] эти клетки в небольшом количестве присут-
ствуют в коже здоровых лиц и локализуются в дер-
ме, вокруг капилляров поверхностного сосудистого 
сплетения, осуществляя непрерывное сканирование 
дермо-эпидермальной границы для распознавания 
антигенного состава окружающих тканей [20, 31]. 

Клетки Лангерганса, являющиеся компонентом 
врожденного иммунитета, в коже здоровых лиц при-
сутствуют в эпидермисе, небольшое их количество 
обнаруживают в дерме [32]. Они имеют тело, от 2-х 
до 12-ти отростков, благодаря чему увеличивается 
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клеточная поверхность, и отличаются от других ти-
пов дендритных клеток наличием цитоплазматиче-
ских гранул бирбека [33]. Функция клеток Лангер-
ганса заключается в эндоцитозе пептидных фраг-
ментов антигена, обработке (процессинге) их и по-
следовательном встраивании белковых фрагментов 
в молекулы главного комплекса гистосовместимо-
сти ІІ класса (HLA-Dr). Молекула главного комплек-
са гистосовместимости представляет собой груп-
пу мембранных гликопротеидов, обеспечивающих 
уникальность каждого организма. Функционально 
молекула главного комплекса гистосовместимости 
обеспечивает способность специфически разли-
чать молекулы друг от друга при клеточных взаи-
модействиях [34]. Обработка (процессинг) и связы-
вание антигена с молекулой HLA-Dr обеспечивают 
распознавание антигена Т-клетками. Результатом 
взаимодействия молекулы HLA-Dr и Т-клеточного 
рецептора является дифференцировка Т-клеток 
с последующей миграцией в кожу и формированием 
воспалительного Т-клеточного инфильтрата.

Изучение патогенетической роли Т-лимфоцитов 
в формировании иммунного воспаления в коже 
больных псориазом, являющегося одним из зна-
чимых факторов развития заболевания, явилось 
предметом многочисленных исследований оте-
чественных и зарубежных ученых. В исследова-
ниях Bos J.D. et al. [35] и Baker B.S. [36] были по-
лучены данные о том, что развитие заболевания 
и появление высыпаний у больных псориазом со-
провождается увеличением в коже количества 
Т-лимфоцитов. Mueller W. [37] и Nicolas J.F. [38] 
приводили наблюдения об уменьшении их количе-
ства при разрешении высыпаний на фоне лечения 
циклоспорином-А и моноклональными антителами 
против CD4. В опытах с ксенотрансплантантными 
моделями на мышах с комбинированным иммуно-
дефицитом [39] было показано, что пересаженная 
SCID мышам видимо неизмененная кожа больно-
го псориазом трансформируется в очаг, подобный 

псориатическому, после введения аутологичных 
CD4+ Т-лимфоцитов, полученных от того же само-
го больного и активированных in vitro. В работах 
Eedy D.J. [40] и gardembas-Pain M. [41] было опи-
сано появление высыпаний у реципиентов, кото-
рым проводилась трансплантация костного мозга, 
полученного от доноров, страдающих псориазом. 
В работе Грибовой А.А. [12] указано на связь ха-
рактерных для псориаза воспалительных процес-
сов с высокой насыщенностью пораженной кожи 
клетками макрофагально-лимфоидного ряда и пре-
обладанием CD4+ лимфоцитов. В исследованиях 
Охлопкова В.А. [13], Пинсон И.я. [14] было установ-
лено повышенное содержание Т-лимфоцитов в вос-
палительных инфильтратах. 

Изучение антигенпрезентирующей функции 
дендритных клеток у больных псориазом проводит-
ся относительно недавно. Многие авторы приводят 
неоднозначные и противоречивые данные о функ-
ции и количестве клеток Лангерганса в пораженной 
коже больных псориазом: Haftek et al. [42] сообща-
ли, что количество OKT6-положительных клеток 
Лангерганса у больных псориазом было уменьшено. 
Deguchi et al. [43] продемонстрировал, что количе-
ство CD1a+ эпидермальных клеток Лангерганса 
в очагах пораженной кожи незначительно отли-
чалось от такового у здоровых лиц. Исследования 
zhang M. et al. [44] и gilleaudeau et al. [45] показа-
ли, что количество CD1a+ клеток Лангерганса было 
увеличено в очагах пораженной кожи по сравнению 
с кожей здоровых лиц и видимо непораженной ко-
жей у больных псориазом.

Сообщения об изучении экспрессии моле-
кул HLA-Dr у больных псориазом немногочис-
ленны [13, 46]. gоttlieb A.B. et al. [46] методом 
двойной метки выявляли эту молекулу не только 
на клетках Лангерганса, но и на кератиноцитах 
и Т-лимфоцитах, в то время как экспрессия дан-
ной молекулы на кератиноцитах в участках видимо 
здоровой кожи отсутствовала. 

Таблица 1
Характеристика функций и компонентов врожденного и адаптивного иммунитета

Врожденный иммунитет Адаптивный иммунитет

Функция — немедленная регистрация сигналов опасности 
— примитивное распознавание антигенов 
— повторное воздействие не влияет на характер 
ответа
— презентация антигенов 
— синтез антимикробных белков, 
хемоаттрактантов и цитокинов 

— специфичный иммунный ответ 
— создание клона высокоафинных Т-клеток, специфичных 
по отношению к конкретному антигену
— создание иммунологической памяти
— иммунологическая память усиливает повторный 
иммунный ответ
— распространение защиты на другие ткани 

Компоненты кератиноциты
клетки Лангерганса
дендритные клетки
тканевые базофилы
макрофаги дермы
нейтрофильные лейкоциты

Т-лимфоциты 
В-лимфоциты
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Таким образом, изучение распределения и количе-
ственного содержания в эпидермальном и дермальном 
слоях кожи субпопуляций хелперных и супрессорно-
цитотоксических Т-лимфоцитов, клеток Лангерганса 
и HLA-Dr+ клеток, обеспечивающих функциониро-
вание врожденных и приобретенных механизмов им-
мунитета в коже, позволит определить их роль в меха-
низмах иммунопатогенеза этого заболевания.

целью настоящего исследования явилось изуче-
ние морфологии и морфогенеза псориатических 
высыпаний, роли врожденного и адаптивного им-
мунитета в формировании иммунного воспале-
ния, оцениваемого по показателям содержания 
CD4+ хелперных лимфоцитов, CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов, СD1a+ клеток Лан-
герганса и HLA-Dr+ клеток. 

Материалы и методы
Материалом для исследования служили био-

птаты, полученные из очагов пораженной кожи 
15 больных псориазом. Возраст больных состав-
лял от 22 до 59 лет, мужчин было 9 человек, жен-
щин — 6, давность заболевания варьировала от 5 
до 35 лет. У 11 больных отмечалось раннее начало 
заболевания (до 40 лет), у 6 больных был отягощен 
наследственный анамнез, у 4 — аллергоанамнез. По-
ражение суставов (лучезапястных, коленных, локте-
вых, голеностопных, межфаланговых) наблюдалось 
у 9 больных. Сопутствующие заболевания присут-
ствовали у 13 больных: заболевания желудочно-
кишечного тракта — у 6 человек, гипертоническая 
болезнь — у 2 человек, железодефицитная анемия — 
у 2 человек, по одному человеку страдали хрониче-
ским пиелонефритом, эндемическим зобом и миомой 
матки. У 10 больных процесс носил распространен-
ный характер: на коже волосистой части головы, ту-
ловища, верхних и нижних конечностей присутство-
вали милиарные, лентикулярные, нумулярные па-
пулы, инфильтрированные розово-красного цвета, 
сливающиеся в бляшки преимущественно округлых 
очертаний, размерами от 2—3 до 1—12 см в диа-
метре. Их поверхность была обильно покрыта сере-
бристыми чешуйками, легко снимающимися при 
поскабливании (рис. 2). У 5 больных констатирована 
псориатическая эритродермия. Патологический про-
цесс был локализован практически на всей поверх-
ности кожного покрова. цвет кожных покровов был 
красным, отмечались отек, инфильтрация, обильное 
крупно- и мелкопластинчатое шелушение. Перифе-
рические лимфатические узлы были увеличены. 

Группу сравнения составили 10 здоровых добро-
вольцев, не имеющих клинических признаков за-
болеваний кожи. От этих лиц были получены биоп-
таты кожи. Исследуемые больные и здоровые лица 
группы сравнения статистически достоверно не от-
личались по полу и возрасту.

забор биоптатов проводился до начала лече-
ния под местной анестезией 2% раствором лидо-

каина. В соответствии с Основами законодатель-
ства Российской Федерации об охране здоровья 
граждан до начала проведения манипуляции все 
пациенты знакомились и подписывали информи-
рованное добровольное согласие на медицинское 
вмешательство. 

биоптаты подвергали стандартной гистологи-
ческой обработке: фиксировали в 10% растворе 
забуференного формалина, подвергали гистологи-
ческой проводке путем обезвоживания в этиловом 
спирте и заливки в парафин. часть парафиновых 
срезов толщиной 5 мкм окрашивали гематоксилин-
эозином. 

Изучение количества и распределения CD4+ 
хелперных лимфоцитов, CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов, СD1a+ клеток Лан-
герганса и HLA-Dr+ клеток в структурах кожи про-
водилось иммуногистохимическим методом [47] 
с использованием моноклональных антител к CD4, 
CD8, СD1a, HLA-Dr производства «Visionbiosys-
tems novokastra» (Великобритания) и стрептавидин-
биотинилированных вторичных антител Novocastra 
Peroxidase Detection System производства «Leica Mi-
crosystems» (Великобритания). Парафиновые срезы 
расправляли на предметных стеклах с полилизино-
вым покрытием. Постановку реакции осуществляли 
согласно протоколам, прилагаемым к используемым 
моноклональным антителам. Высокотемпературная 
антигенная демаскировка проводилась путем кипя-
чения в цитратном буфере (рН — 6,0) в СВч-печи 
при максимальной мощности 900 Вт тремя циклами 
по 5 минут с 1-минутными перерывами. Остывшие 
препараты промывали в растворе ТРИС-буфера (рН-
7,54—7,58), обрабатывали 0,3% раствором переки-
си водорода на метаноле (1:1) для предотвращения 
эндогенной пероксидазной активности. Инкубацию 

Рис. 2. Больная вульгарным псориазом: распространенные вы-
сыпания на коже туловища, представленные папулами, сли-
вающимися в крупные бляшки неправильных очертаний
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с первичными антителами проводили в течение 
60 минут при комнатной температуре 23°C, со вто-
ричными антителами в течение 30 минут в термо-
стате при температуре 37°С. Для завершения окра-
шивания осуществляли фоновое контрастирование 
биоптатов гематоксилином Майера. 

Полученные гистологические и иммуногистохи-
мические препараты заключали под покровное стек-
ло и изучали с помощью светового микроскопа Leica 
DM4000В (Германия). Подсчет количества хелпер-
ных (CD4+), супрессорно-цитотоксических (CD8+) 
лимфоцитов и клеток Лангерганса (CD1a+) осущест-
вляли с применением компьютерной программы 
анализа изображения ImageJ. Для этого цифровой 
камерой Leica DFC320 (Германия) фотографировали 
поля зрения в эпидермисе на отрезке длиной 0,5 мм, 
в дерме площадью 0,15 мм2, в которых проводили 
подсчет клеток с положительной реакцией. Содер-
жание HLA-Dr + клеток выражали в процентах. 

Для проведения статистического анализа при-
меняли пакет прикладных программ STATISTICA8. 
Описательная статистика количественных при-
знаков представлена медианами и квартилями. 
При сравнении количественных показателей у здо-
ровых лиц и у больных псориазом использовали 
Т-критерий Стьюдента. Гипотезы различия счита-
ли статистически значимыми при значении уровня 
достоверности ниже 0,05 (р < 0,05).

Результаты
Как показали результаты исследования, в био-

птатах, полученных из очагов поражения, были 
установлены характерные для заболевания патоло-
гические признаки: акантоз, нарушение дифферен-
цировки кератиноцитов, наличие микроабсцессов 
Мунро, густая периваскулярная воспалительная 
инфильтрация преимущественно лимфогистиоци-
тарного характера (рис. 3). 

Изучение количества CD4+ и CD8+ лимфоцитов 
в биоптатах, полученных из очагов пораженной кожи 
больных псориазом, показало их повышенное содер-
жание как в эпидермальном, так и в дермальном слоях. 
CD4+ и CD8+ лимфоциты определялись в количестве 
1,6/0,5 мм и 22,8/0,5 мм в эпидермисе и 50,2/0,15 мм2 
и 41,4/0,15 мм2 в дерме (табл. 2). В эпидермисе хел-
перные (CD4+) и супрессорно-цитотоксические (CD8+) 
лимфоциты обнаруживались между кератиноци-
тами на разных уровнях эпителиального пласта, 
в дерме — преимущественно в составе периваскуляр-
ных инфильтратов. В биоптатах кожи, полученных 
от здоровых лиц группы сравнения, хелперные (СD4+) 
и супрессорно-цитотоксические (CD8+) лимфоциты 
отсутствовали в эпидермисе и в небольшом количе-
стве обнаруживались вокруг сосудов сосочкового слоя 
дермы, где их количество составило 10,9/0,15 мм2 
и 9,2/0,15 мм2 соответственно (рис.4, 5 и 6 а, б).

Клетки Лангерганса (CD1a+) в очагах поражен-
ной кожи обнаруживались в базальном и шипо-

ватом слоях эпидермиса, имели тело и несколько 
четко выраженных отростков, контактирующих 
с прилегающими кератиноцитами. В дерме клетки 
Лангерганса присутствовали в составе периваску-
лярных инфильтратов и не имели четко выражен-
ной отросчатой формы (рис. 7 и 8 а, б). Количество 
клеток Лангерганса у больных псориазом было ста-
тистически достоверно выше по сравнению с по-
казателями группы сравнения, как в эпидермисе, 
так и в дерме, и составляло в среднем 33,5/0,5 мм 
и 35,2/0,15 мм2 соответственно (табл. 2). У здоро-
вых лиц клетки Лангерганса локализовались в эпи-
дермисе на уровне базального слоя, имели отрос-
чатую форму. В дерме обнаруживались единичные 
клетки Лангерганса, располагающиеся вокруг со-
судов сосочкового слоя и не имеющие отростков. Их 
количество в эпидермисе составило в 12,5/0,5 мм, 
в дерме 6,2/0,15 мм2.

Изучение содержания HLA-Dr+ клеток в коже 
больных псориазом показало их достоверное по-
вышение до 0,6% в эпидермисе и до 6% в дерме 
по сравнению с содержанием в коже здоровых лиц. 
Эти клетки имели четко видимые отростки, рас-
полагались на различных уровнях эпителиального 
пласта отдельно лежащими либо в виде скоплений. 
В дермальном слое HLA-Dr+ клетки формировали 
густые конгломераты из переплетающихся отрост-
ков с трудно различимыми границами, локализова-
лись преимущественно в периваскулярных инфиль-
тратах (рис. 9, 10). Подобный характер интенсивно-
сти и распределения экспрессии молекулы HLA-Dr 
был характерен для большинства биоптатов, полу-
ченных от больных псориазом. У здоровых лиц еди-
ничные HLA-Dr+ клетки обнаруживали в эпидерми-
се, в дерме они располагались в периваскулярных 
инфильтратах либо между пучками коллагена. Со-

Рис. 3. Патологические изменения в очаге пораженной кожи 
больного псориазом: акантоз эпидермиса, паракератоз, ми-
кроабсцесс Мунро, густая периваскулярная инфильтрация во-
круг сосудов сосочкового слоя дермы. Окраска г.-э., × 200
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Рис. 4. CD4+ (а) и CD8+ (б) лимфоциты в коже здорового добровольца. Иммуногистохимическое окрашивание с монокло-
нальными антителами, × 200

Рис. 5. CD4+ (а) и CD8+ (б) лимфоциты в эпидермисе у больного псориазом. Иммуногистохимическое окрашивание с моно-
клональными антителами, × 200

а б

а б
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Рис. 6. CD4+ (а) и CD8+ (б) лимфоциты в дерме у больного псориазом. Иммуногистохимическое окрашивание с монокло-
нальными антителами, × 200

Рис. 7. CD1а+ клетки Лангерганса в эпидермисе (а) и в дерме (б) здорового добровольца. Иммуногистохимическое окраши-
вание с моноклональными антителами, × 200

а б

а б
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Таблица 2
Количественное содержание иммунокомпетентных клеток в эпидермисе и дерме кожи больных псориазом и здоровых лиц 
группы сравнения

Популяции клеток Здоровые лица группы сравнения (n = 10)  Больные псориазом (n = 15) P

Эпидермис*

CD4+ 0 1,6 < 0,022

CD8+ 0 22,8 < 0,001

CD1а+ 12,5 33,5 < 0,001 

HLA-DR+*** 0,4 3,0 < 0,001

Дерма**

CD4+ 10,9 50,2 < 0,001

CD8+ 9,2 41,4 < 0,001

CD1а+ 6,24 35,2 < 0,001 

HLA-DR+ 0,6 6,0 < 0,001

Примечание. * Количество клеток в эпидермисе на отрезке 0,5 мм. ** Количество клеток в поле зрения площадью 0,15 мм2. 
***Содержание HLA-DR+ клеток выражено в %. P — уровень статистической значимости. 

Рис. 8. CD1а+ клетки Лангерганса в эпидермисе (а) и в дерме (б) у больного псориазом. Иммуногистохимическое окрашивание 
с моноклональными антителами, × 200

Рис. 9. HLA-DR+ клетки в коже здорового добровольца. Им-
муногистохимическое окрашивание с моноклональными анти-
телами, × 200

Рис. 10. HLA-DR+ клетки в коже больного псориазом. Им-
муногистохимическое окрашивание с моноклональными анти-
телами, × 200

а б
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держание HLA-Dr+ клеток в коже здоровых лиц со-
ставило 0,4% в эпидермисе и 3% в дерме. 

Обсуждение полученных результатов
В результате проведенных исследований уста-

новлено статистически достоверное повышение 
количества хелперных (CD4+) и супрессорно-
цитотоксических (CD8+) лимфоцитов в эпидермисе 
и в дерме у больных псориазом. При изучении их 
распределения в эпидермальном и дермальном сло-
ях кожи выявлено, что лимфоциты, локализован-
ные в эпидермисе, представлены преимущественно 
супрессорно-цитотоксическими (CD8+) клетками, а 
лимфоциты, локализованные в дерме, представле-
ны как фракцией CD4+, так и CD8+ клеток. 

Установлено повышение содержания кле-
ток Лангерганса (CD1a+) и экспрессии молекулы 
HLA-Dr в эпидермисе и дерме больных псориазом, 
что свидетельствует об их активации для процес-
синга и готовности к миграции для презентации 
антигена и дальнейшей инициации развития им-
мунного воспаления. 

При сопоставлении зон экспрессии молекул СD1a 
и HLA-Dr у больных псориазом было установлено, 
что экспрессия HLA-Dr носит более распространен-
ный характер в обоих компартментах кожи — в эпи-
дермисе и дерме, в отличие от кожи здоровых лиц, где 
молекула HLA-Dr идентифицируется прежде всего 
с клетками Лангерганса. Обнаружение повышенного 
содержания HLA-Dr + клеток свидетельствует об ак-
тивированном состоянии клеток кожи и их готовно-
сти продуцировать различные молекулы для привле-
чения составляющих иммунной системы.

Заключение
Полученные результаты позволяют полагать, что 

формирование воспалительного процесса в коже у 
больных псориазом имеет особенности, заключающи-
еся в синергизме клеток, относящихся к составляю-
щим врожденного и приобретенного иммунитета. Эти 
данные являются основанием для разработки мето-
дов лечения, направленных не только на ликвидацию 
иммунного воспаления, но и на подавление неспеци-
фической активации путей врожденного иммуните-
та: кератиноцитов, клеток Лангерганса, макрофагов, 
нейтрофилов, тучных клеток. 

Результаты исследований не исключают возмож-
ность связывания фрагментов антигенных пепти-
дов в эпидермисе больных псориазом, о чем свиде-
тельствует повышенное количество клеток Лангер-
ганса и повышение экспрессии молекулы HLA-Dr. 
Таким образом, клетки Лангерганса приобретают 
активированное состояние подобно тому, как это 
происходит при потенциальной инфекции либо при 
повреждении кожи другими этиологическими фак-
торами, что определяет дальнейшее направление 
исследований, ориентированных на поиск этого 
этиологического фактора. 

Происходящие иммунные реакции, сопрово-
ждающиеся увеличением притока СД4+ –, СД8+ – 
лимфоцитов, клеток Лангерганса, направленные 
на инактивацию антигена, у больных псориазом 
трансформируются в патологическое состояние, 
способствуя длительному поддержанию воспали-
тельного процесса в коже.

Углубленное изучение путей межклеточных взаи-
модействий в лимфоидной ткани, ассоциированной 
с кожей, вносит важный вклад в понимание механиз-
ма формирования воспалительного процесса у боль-
ных псориазом, позволяющий направить усилия на 
разработку адекватных лечебно-профилактических 
мероприятий.
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Введение
В настоящее время инфекционно-воспали-

тельные заболевания урогенитального тракта зани-
мают лидирующие позиции в структуре акушерско-
гинекологической патологии. Среди них характер-
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но преобладание малосимптомных и бессимптом-
ных форм заболеваний, в том числе обусловленных 
условно-патогенной биотой [1, 2]. бессимптомное 
течение такого рода заболеваний может приводить 
к позднему обращению за медицинской помощью 
и развитию вследствие этого серьезных осложне-
ний, стать причиной нарушения репродуктивной 
функции [3]. В то же время у части женщин репро-
дуктивного возраста старше 40 лет уже могут на-
чаться физиологические изменения микробного 

Методом ПЦР в режиме реального времени исследованы количественные характеристики нормальной и условно-
патогенной аэробной/факультативно анаэробной, анаэробной биоты, микоплазм и грибов рода кандида в уретре, 
цервикальном канале и влагалище здоровых женщин в возрасте 18—45 лет. Установлено отсутствие различий между 
биотопами по бактериальному спектру и относительному (относительно Lactobacillus spp.) количеству как аэробных, 
так и анаэробных бактерий. У всех женщин моложе 40 лет и части женщин старше 40 лет биота была представлена пре-
имущественно лактобациллами. У части женщин старше 40 лет микробный состав биоценоза характеризовался сниже-
нием количества лактобацилл и замещением их анаэробными микроорганизмами/группами микроорганизмов, главным 
образом такими, как Atopobium vaginae, Megasphaera spp./Veillonella spp./Dialister spp., Gardnerella vaginalis/Prevotella 
bivia/Porphyromonas spp. и Eubacterium spp. Изменение микробного состава биоты урогенитального тракта может слу-
жить маркером гипо-эстрогении.
Ключевые слова: ПЦР в режиме реального времени, биота, урогенитальный тракт, репродуктивный возраст.

The PCR method in the real-time mode helped to analyze the quantitative characteristics of the normal and conditionally 
pathogenic aerobic/optionally anaerobic, anaerobic biota, mycoplasmas and Candida fungi in the urethra, cervical channel and 
vagina in healthy women aged 18-45. The analysis revealed absence of any differences between the biotopes by the bacterial 
spectrum and quantity of both aerobic and anaerobic bacteria with regard to Lactobacillus spp. The biota of all of the women who 
were younger than 40 and some of the women who were older than 40 had mostly lactobacilli. The microbial composition of the 
biocenosis in some women older than 40 is characterized by the reduction in the quantity of lactobacilli and their replacement 
with anaerobic microorganisms/groups of microorganisms, mainly such as Atopobium vaginae, Megasphaera spp./Veillonella 
spp./Dialister spp., Gardnerella vaginalis/Prevotella bivia/Porphyromonas spp. and Eubacterium spp. Any change in the microbial 
composition of the urogenital tract biota can serve as a marker of hypoestrogenia.
Key words: real-time PCR, biota, urogenital tract, child-bearing potential.
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состава биоты урогенитального тракта, связанные 
с переходом к менопаузе. 

В связи с этим целью настоящего исследования 
стало выявление особенностей состава биоты уроге-
нитального тракта здоровых женщин с регулярной 
менструальной функцией моложе и старше 40 лет.

Материал и методы исследования
Из 36 женщин, обратившихся в ГУз СВАО КВД 

№ 19 г. Москвы с целью профилактического осмо-
тра, была отобрана 21 женщина c регулярной мен-
струальной функцией, не имевшая субъективных 
и/или объективных симптомов инфекционно-
воспалительного процесса урогенитального тракта. 
Критериями исключения служили: 1) возраст менее 
18 лет и более 45 лет; 2) сифилис, ВИч, гепатиты В 
и С; 3) беременность или лактация; 4) соматические 
заболевания в стадии декомпенсации; 5) эндокри-
нопатии; 6) онкологические заболевания; 7) систем-
ное применение гормональных контрацептивных 
средств и внутриматочной контрацепции; 8) приме-
нение системных антибактериальных препаратов 
в течение 2 месяцев, предшествовавших обследова-
нию; 9) использование местнодействующих лекар-
ственных средств (per vaginae) в течение 3 недель, 
предшествовавших обследованию.

Женщины в зависимости от возраста были раз-
делены на две группы: 1-я — моложе 40 лет и 2-я — 
старше 40 лет. Средний возраст женщин 1-й груп-
пы составил 29,7 ± 5,9 года (n = 14), средний возраст 
женщин 2-й группы составил 43,7 ± 2,4 года (n = 7).

Методы исследования
Количественную оценку биоты в соскобах из трех 

биотопов (вагина, цервикс, уретра) выполняли ме-
тодом ПцР в режиме реального времени на прибо-
ре ДТ-96 (НПО «ДНК-Технология») с помощью набо-
ра реагентов «Фемофлор» (НПО «ДНК-Технология», 
г. Москва), позволяющего определить такие пока-
затели, как контроль взятия материала, общая бак-
териальная масса, а также следующие микроорга-
низмы/группы микроорганизмов: Lactobacillus spp, 
Enterobacteriaceae, Streptococcus spp., Staphylococcus 
spp., Gardnerella vaginalis/Prevotella bivia/
Porphyromonas spp., Eubacterium spp., Sneathia spp./ 
Leptotrihia spp./ Fusobacterium spp, Megasphaera 
spp./Veillonella spp./Dialister spp., Lachnobacterium 
spp./ Clostridium spp., Mobiluncus spp./Corynebacte-
rium spp., Peptostreptococcus spp., Atopobium vaginae, 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma (urealyticum + par-
vum), Candida spp. 

Статистическая обработка результатов прово-
дилась при помощи стандартного пакета программ 
«Статистика».

Результаты исследования и обсуждение
Согласно данным многочисленных исследова-

ний [4, 5] установлено, что главной составляющей 

нормобиоты урогенитального тракта женщин ре-
продуктивного возраста, обеспечивающей колони-
зационную резистентность, являются представите-
ли рода Lactobacillus. Результаты количественного 
определения этих микроорганизмов в трех отделах 
урогенитального тракта в двух группах женщин ре-
продуктивного возраста представлены на рис. 1.

У женщин моложе 40 лет (1-я группа) средний 
показатель абсолютных значений в виде Lg10 коли-
чества лактобацилл составил 5,9 ± 1,0 в уретре (u1), 
6,1 ± 1,0 в цервикальном канале (C1) и 6,8 ± 0,8 
во влагалище (V1). Количество лактобацилл в уре-
тре и цервикальном канале было практически оди-
наковым (около 106), а количество лактобацилл 
во влагалище — на порядок выше (около 107). Веро-
ятно, это связано с тем, что многослойный плоский 
неороговевающий эпителий, богатый гликогеном 
и являющийся главным источником питания для 
лактобацилл, в отличие от влагалища, покрывает 
уретру и цервикальный канал (экзоцервикс) лишь 
частично. У женщин старше 40 лет количество лак-
тобацилл составило в среднем 4,6 ± 2,4 в уретре (u2), 
4,2 ± 2,4 — в цервикальном канале (C2) и 5,5 ± 2,1 — 
во влагалище (V2). Среднее количество лактобацилл 
в уретре и цервикальном канале достоверно не раз-
личалось, а среднее количество лактобацилл во вла-
галище было на порядок выше, чем в уретре и цер-
викальном канале. Обращает на себя внимание зна-
чительно более выраженный разброс показателей 
количества лактобацилл у женщин старше 40 лет 
по сравнению с женщинами моложе 40 лет во всех 
исследованных биотопах. Средние значения коли-
чества лактобацилл у женщин старше 40 лет в каж-
дом исследовании были приблизительно на порядок 
ниже, чем у женщин моложе 40 лет.

Следует отметить, что абсолютные количествен-
ные показатели ПцР в режиме реального времени 
находятся в прямой зависимости от техники взятия 
биоматериала, поэтому для анализа были исполь-
зованы также и относительные количественные 
показатели. Относительное количество лактоба-
цилл определяли по разнице абсолютных количеств 
лактобацилл и общей бактериальной массы в виде 
Lg10. Средние относительные значения лактобацилл 
в двух группах женщин представлены на рис. 2.

Данные, представленные на рис. 2, демонстри-
руют, что у женщин моложе 40 лет (группа 1) уро-
вень лактобацилл в трех биотопах практически 
не отличался от уровня общей бактериальной мас-
сы, то есть лактобациллы у них были главной со-
ставляющей биоценоза. 

У женщин старше 40 лет в образцах, получен-
ных из различных отделов мочеполовой системы, 
наблюдалось снижение количества лактобацилл 
относительно общей бактериальной массы. Обра-
щает на себя внимание значительный разброс по-
казателей уровня лактобацилл у женщин старше 
40 лет. Это связано с тем, что лишь у 43% женщин 
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из этой группы лактобациллы были главной со-
ставляющей урогенитального биоценоза, в отличие 
от женщин моложе 40 лет, у которых лактобациллы 
почти в 100% случаев были главными представите-
лями биоты во всех исследованиях. Таким образом, 
почти у половины обследованных здоровых жен-
щин старше 40 лет обнаружено заметное снижение 
уровня лактобацилл. Снижение преимущественной 
колонизации лактобациллами фертильных женщин 
старше 40 лет до 68,3% по сравнению со 100% коло-
низацией лактобациллами молодых женщин было 
установлено также Cauci S. и соавт. [6]. 

Снижение количества лактобацилл у части фер-
тильных женщин старше 40 лет имело место на фо-
не неизмененного уровня общей микробной обсе-
мененности урогенитального тракта, о чем свиде-
тельствует отсутствие различий средних значений 
общей бактериальной массы между женщинами мо-
ложе и старше 40 лет во всех исследованиях.

Таким образом, у здоровых фертильных женщин 
после 40 лет на фоне отсутствия атрофических из-
менений, о чем свидетельствуют данные клини-
ческого осмотра, и отсутствия снижения уровня 
общей микробной массы биота меняется в сторону 
снижения уровня лактобацилл и замещения их дру-
гими микроорганизмами.

Какие микроорганизмы замещают лактобацил-
лы у здоровых женщин старше 40 лет? Полученные 
результаты свидетельствовали об отсутствии раз-
личий между двумя группами женщин по содержа-
нию микоплазм и грибов рода Candida, что говорит 
о том, что не эти микроорганизмы замещают лакто-
бациллы в биоценозе части женщин старше 40 лет.

Учитывая, что почти у половины женщин после 
40 лет отмечалось снижение количества лактоба-

цилл, женщины старше 40 лет были разделены со-
ответственно на 2 подгруппы: 2а — с сохраненным 
уровнем лактобацилл и 2b — со сниженным уров-
нем лактобацилл. Количество условно-патогенных 
бактерий (аэробных и анаэробных) рассчитывали 
относительно уровня лактобацилл. Результаты, 
представленные на рис. 3, свидетельствуют о том, 
что у женщин как моложе (группа 1), так и старше 
40 лет с преимущественно лактобациллярной био-
той (группа 2а) суммарное количество как аэроб-
ных, так и анаэробных условно-патогенных бак-
терий было существенно ниже, чем количество 
лактобацилл, и не различалось между обеими груп-
пами. Средний уровень условно-патогенных бакте-
рий был приблизительно на четыре порядка ниже, 
чем лактобацилл (в 10 тысяч раз). У женщин стар-
ше 40 лет со сниженным количеством лактобацилл 
(группа 2b) количество анаэробных бактерий пре-
вышало количество лактобацилл в среднем на по-
рядок (в 10 раз) в уретре и влагалище и на два по-
рядка (в 100 раз) — в цервикальном канале. Средние 
значения относительного количества анаэробных 
бактерий в исследованных биотопах у женщин мо-
ложе 40 лет и женщин старше 40 лет со сниженным 
количеством лактобацилл достоверно различались 
и составляли соответственно –3,6 ± 2,0 и +1,1 ± 3,0 
(p < 0,001) в уретре, –4,2 ± 1,7 и +2,0 ± 2,8 (p < 0,001) 
в цервикальном канале, –3,9 ± 1,5 и +1,1 ± 2,0 
(p < 0,001) во влагалище.

Уровень аэробных (факультативно-анаэробных) 
бактерий во всех группах обследованных женщин, 
в отличие от анаэробных, не превышал уровень лак-
тобацилл (рис. 3b). Однако у женщин старше 40 лет 
со сниженным количеством лактобацилл уровень 
аэробных бактерий во всех исследованиях был вы-
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ше, чем у женщин моложе 40 лет, и составлял соот-
ветственно –1,6 ± 2,5 и –3,6 ± 1,9 (p < 0,01) в уретре, 
–1,3 ± 3,6 и –4,4 ± 2,0 (p < 0,001) в цервикальном ка-
нале, –1,3 ± 2,2 и –3,9 ± 1,5 (p < 0,001) во влагали-
ще. Таким образом, у части женщин старше 40 лет 
лактобациллы замещаются преимущественно ана-
эробной бактериальной флорой, хотя количество 
аэробной (факультативно анаэробной) микрофлоры 
у этих женщин также увеличивается, но не так зна-
чительно, как анаэробной.

Какие анаэробные бактерии/группы бактерий 
играют ведущую роль в физиологической пере-
стройке микробного спектра в начальный период 
гормональных перестроек? Оказалось, что наи-
большее значение среди анаэробных бактерий в 
качестве претендентов для замещения лактобацилл 
у женщин старше 40 лет имели Atopobium vaginae, 
Megasphaera spp./ Veillonella spp. / Dialister spp, 
Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia /Porphyromo-
nas spp. и Eubacterium spp. (рис. 4). Увеличение ко-
личества всех других исследованных анаэробных 
бактерий было выражено несколько меньше, хотя 
различия с женщинами моложе 40 лет были досто-
верными.

По данным проспективных эпидемиологических 
исследований, средний возраст начала перехода 
в состояние менопаузы соответствует 45,5—47,5 
года [7,8], однако популяционные данные указы-
вают на то, что естественная репродуктивная спо-
собность обычно заканчивается в возрасте 39—41 
года, а интервал между окончанием фертильности 
и наступлением менопаузы составляет приблизи-
тельно 8—10 лет. [9]. В период пременопаузы про-
исходит постепенное снижение уровня эстроге-
нов, впоследствии переходящее в резкий дефицит 
их в периферической крови [10]. Дефицит эстроге-
нов приводит к прекращению пролиферативных 
процессов во влагалище, вследствие чего исчезает 
гликоген, а из влагалищного биоценоза частично 
или полностью (в зависимости от степени эстро-
генного дефицита и возрастных метаболических 
нарушений) элиминируется основной компонент 
биоты — лактобациллы [11]. Клинически в период 
перехода к менопаузе выделяют четыре типа мен-
струальных циклов [12], в том числе регулярные. 
В настоящем исследовании приблизительно у по-
ловины обследованных здоровых женщин старше 
40 лет состав урогенитального биоценоза не отли-
чался от биоценоза женщин моложе 40 лет. У дру-
гой половины женщин старше 40 лет было обнару-
жено снижение количества лактобацилл и замеще-
ние их на анаэробные бактерии. Можно предполо-
жить, что у этих женщин на фоне сохранившейся 
регулярности менструального цикла уже могла на-
чаться гормональная перестройка в тканях уроге-
нитального тракта, повлекшая за собой изменение 
характеристик многослойного плоского неорогове-

вающего эпителия, что вызвало физиологические 
изменения биоты в виде замещения лактобацилл 
на анаэробные бактерии.

Изменение состава биоты урогенитального 
тракта может оказаться чувствительной реакцией 
на гормональные изменения в тканях, а количе-
ственное исследование биоты методом ПцР в ре-
альном времени — новым чувствительным методом 
диагностики как физиологических, так и патологи-
ческих изменений.

Выводы
1. Качественный и относительный количествен-

ный микробный состав биоценозов уретры, церви-
кального канала и влагалища у здоровых фертиль-
ных женщин практически аналогичен.

2. У здоровых женщин с регулярным менстру-
альным циклом моложе 40 лет и у части женщин 
старше 40 лет лактобациллы являются основными 
представителями биоты урогенитального тракта.

3. У здоровых женщин с регулярным менстру-
альным циклом старше 40 лет маркером физио-
логической гипоэстрогении может служить из-
менение микробного состава урогенитального 
биоценоза, заключающееся в уменьшении коли-
чества лактобацилл и замещении их анаэробными 
микроорганизмами / группами микроорганизмов, 
преимущественно Atopobium vaginae, Megaspha-
era spp./Veillonella spp./Dialister spp., gardner-
ella vaginalis/Prevotella bivia/Porphyromonas spp. 
и Eubacterium spp.
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В 12-недельном исследовании по оценке влияния фракционного фототермолиза Sellas на биофизические показатели 
кожи и клинические признаки фотостарения лица принимали участие 27 женщин в возрасте от 40 до 65 лет. В динами-
ке оценивались увлажненность эпидермиса, трансэпидермальная потеря воды, эластичность и клинические признаки 
фотоповреждения кожи. 
Последовательное проведение 3 процедур фототермолиза оказало положительное влияние на упруго-эластические 
свойства кожи: показатель кутометрии U достоверно повысился после 3-й процедуры. Значительное улучшение текстуры 
кожи, уменьшение пигментации и глубины морщин отмечено к 12-й неделе наблюдения. 
Таким образом, новая технология фракционного фототермолиза Sellas является эффективной и хорошо переносимой 
процедурой, включение её в комплексную программу омоложения лица является перспективным направлением в дер-
матокосметологии. 
Ключевые слова: фотостарение, фракционный фототермолиз, корнеометрия, вапометрия, кутометрия, вязко-
эластические свойства кожи.

As many as 27 women aged 40—65 were enrolled in a 12-week study to evaluate the effect of fractional photothermolysis on the 
skin biophysical indices and clinical signs of facial photodegradation. Such indices as epidermis moisture level, transepidermal 
water loss, elasticity and clinical signs of skin photopathy were assessed dynamically.   
According to the study results, a set of three procedures had a positive effect on the skin elasticity: U (cutometry index) reliably 
increased after the third procedure. The skin texture parameters substantially improved, and pigmentation and wrinkle depth re-
duced by Week 12 of the follow-up period.  
Thus, the new fractional photothermolysis technology (Sellas) is an efficient and well-tolerated procedure. It is recommended 
to make it a part of the comprehensive face rejuvenation program in cosmetology. 
Key words: photodegradation, fractional photothermolysis, corneometry, vapometry, cutometry, viscoelastic skin properties.

Введение 
Фотостарение кожи как результат воздействия 

ультрафиолетового излучения — одна из актуаль-
ных проблем, исследование которой уже давно 

вышло за рамки косметологии как раздела дерма-
тологии и стало предметом интереса целого ряда 
научных дисциплин, таких как патофизиология, 
патоморфология, молекулярная биология, фар-
макология, биофизика. Клинические признаки 
фотостарения наблюдаются на фоне естественно-
го процесса возрастного увядания кожи, ускоряя и 
усугубляя его проявления. При этом морфологиче-
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мы, обеспечивая эффект разглаживания морщин 
и омоложения. В аппарате Sellas используется си-
стема «выборочного распределения лучей» — псев-
дохаотичный процесс формирования микротер-
мальных зон с итоговым равномерным нанесением 
заданного количества зон на область обработки, 
что снижает тепловое воздействие на прилежащие 
ткани и делает процедуру более комфортной для 
пациента. Такое воздействие менее травматично 
для ткани, а значит, меньше риск развития неже-
лательных явлений и быстрее идет процесс восста-
новления. большими преимуществами технологии 
служат хорошая переносимость процедуры, мини-
мальный период реабилитации и возможность ин-
дивидуального подхода. По рекомендуемым схемам 
и нашему опыту работы необходимо от 3 до 6 про-
цедур с интервалом 4 недели. Однако переноси-
мость процедуры и период восстановления после 
воздействия фракционного фототермолиза еще не 
была подробно описана в литературе, поэтому це-
лью нашего исследования стала оценка эффектив-
ности и переносимости применения технологии 
фракционного фототермолиза при лечении фото-
старения кожи лица. Под эффективностью про-
цедуры мы подразумеваем не только клиническую 
оценку и самооценку пациентом, но и изменение 
вязкоэластических и влагоудерживающих свойств 
кожи (упругости, деформируемости, увлажнен-
ности, трансэпидермальной потери воды). Поиск 
щадящих, но в то же время эффективных, режимов 
проведения фототермолиза при лечении фотоста-
рения, а также изучение влияния метода на вязко-
эластические свойства кожи является актуальным 
направлением научно-исследовательской работы 
в дерматокосметологии.

Материал и методы
Тип исследования: открытое проспективное 

клинико-инструментальное исследование.
Характеристика пациенток
В исследовании приняли участие 27 женщин-

добровольцев 40—65 лет (средний возраст 
48,1 ± 7,5 лет) с признаками фотостарения кожи 
лица (солнечное лентиго, гиперпигментация, мор-
щины, снижение тургора тканей), отобранные 
соответственно критериям включения и исклю-
чения. Исследование было одобрено Этическим 
комитетом общества эстетической медицины. 
Все участницы подписали протокол информиро-
ванного согласия, составленный в соответствии 
с принципами gCP (Надлежащая Клиническая 
Практика) и хельсинкской декларации по правам 
человека. 

Критерии включения:
женщины от 40 до 65 лет с явлениями фотопов-• 
реждения кожи лица;
наличие гиперпигментации и других проявле-• 
ний фотостарения кожи лица;

ские изменения кожи отличаются от таковых при 
биологическом течении процесса старения. Для 
фотостарения характерно утолщение эпидермиса 
как проявление защитной реакции (в отличие от 
его истончения при хронологическом старении) 
вследствие хронического воздействия ультра-
фиолетовыми лучами. Кроме того, под влиянием 
солнечного излучения нарушается процесс созре-
вания кератиноцитов, появляются атипичные ке-
ратиноциты, что обусловливает развитие солнеч-
ного кератоза, относящегося к предраковым забо-
леваниям. В результате пролиферации меланоци-
тов на коже появляются дисхромии и пигментные 
пятна — солнечное лентиго. Согласно нашим на-
блюдениям и проведенному эпидемиологическому 
исследованию в 2009 г. среди российских женщин 
в возрасте 55—65 лет распространены легкая — 
40%, средняя — 48% и выраженная — 12% степе-
ни гиперпигментации.

Необходимо отметить, что фотостарение, в от-
личие от хроностарения, в значительной степени 
обратимо. Среди современных методов лечения 
фотостарения наиболее популярны химические пи-
линги с использованием трихлоруксусной кислоты 
и фракционный фототермолиз. 

более 10 лет для лечения пигментных проявле-
ний фотостарения и омоложения кожи с успехом 
используют различные аппаратные методы, осно-
ванные на абсорбции света определенной длины 
волны хромофорами кожи. Новым этапом в омоло-
жении кожи стало появление в 2003 году лазеров 
(Sellas 1550, Dinona Inc, южная Корея), позволяю-
щих проводить фракционный фототермолиз ко-
жи. Метод фракционного фототермолиза обладает 
многими неоспоримыми преимуществами: безо-
пасность, малоинвазивность, простота и удобство 
использования, возможность создания индивиду-
альных программ для направленной обработки де-
фектов лица и тела, комфортность процедуры, не-
продолжительная реакция кожи в виде эритемы и 
отечности. Среди обширного списка показаний к 
его применению — нарушения пигментации (ме-
лазма, солнечное и старческое лентиго), устране-
ние мелких и разглаживание глубоких морщин (в 
том числе в деликатных областях, например, в об-
ласти верхнего и нижнего века), выравнивание ре-
льефа кожи в области рубцов, расширенных пор. В 
процессе воздействия Sellas создает в коже микро-
термальные зоны, окруженные областью фотобио-
модуляции, которая содержит большое количество 
жизнеспособных клеток. зона фотобиомодуляции 
окружает зону фотокоагуляции и обладает повы-
шенной клеточной активностью в связи с запуском 
репаративных процессов в результате температур-
ного воздействия. Индуцированная повреждением 
ретракция и ремоделирование коллагена в конеч-
ном итоге приводят к улучшению структуры и ме-
ханических свойств межклеточного матрикса дер-
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наличие средних и глубоких морщин степени•  > 3 
по классификации r. Bazin (Skin aging atlas. Vol-
ume 1. Caucasian type. MED’COM publishing, 
2007);
II—IV фототип кожи по классификации Фитцпа-• 
трика:

Тип кожи Обозначение Реакция на солнце

II Светлокожий 
европейский

Обычно сгорает,  
легкий загар

III Темнокожий 
европейский

Иногда сгорает,  
всегда загорает

IV Средиземноморский Редко сгорает,  
всегда загорает

отсутствие кожных заболеваний или заболева-• 
ний внутренних органов, которые могли повли-
ять на результаты исследования;
отказ от загара на период исследования и ис-• 
пользование фотозащитных средств на протя-
жении последующих 3 месяцев;
согласие на использование в постпроцедурном • 
уходе предлагаемого крема с исключением при-
менения других косметических средств на пе-
риод исследования. 

Критерии исключения:
беременность, период лактации; • 
онкологические заболевания;• 
множественные новообразования в зоне пред-• 
полагаемого воздействия: пигментные невусы, 
папилломы;
активная бактериальная, вирусная или грибко-• 
вая инфекция;
склонность к образованию келоидов или гипер-• 
трофических рубцов в анамнезе;
лечение пероральными ретиноидами за послед-• 
ние 6 месяцев;
прием кортикостероидов, противовоспалитель-• 
ных антигистаминных препаратов или других 
средств, которые, по мнению исследователя, 
могут повлиять на итог исследования;
острое либо обострение хронического кожного • 
заболевания (витилиго, псориаз, атопический 
дерматит и др.);
аутоиммунные заболевания соединительной • 
ткани, ВИч, гепатит В или С, хронические за-
болевания почек; 
проведение процедур омоложения кожи • 
(на уровне ретикулярной дермы) за последние 
2—3 месяца;
аллергическая реакция на местные анестетики • 
(например, крем Эмла 5%).

Материалы исследования: 
Оптоволоконный эрбиевый фракционный лазер 

нового поколения Sellas (компания DINONA Inc., Ко-
рея) с длиной волны 1550 нм, очищающее средство, 
анестезирующий крем Эмла 5% (Astra zeneca, Шве-
ция), Пантенол-спрей (Шовен Анкерфарм Гмбх, 
Германия), увлажняющая успокаивающая сыво-

ротка с гиалуроновой кислотой и экстрактом зеле-
ного чая Phуto Сorrective gel (Skin Ceuticals, США), 
увлажняющие кремы Toleriane riche и Hydrarecov-
ery (La rochе-Posay, Франция), фотозащитное сред-
ство Anthelios XL Fluid Extreme SPF 50+ (La rochе-
Posay, Франция).

Сроки проведения: 
Исследование проводилось с февраля по май 2009 г.
Протокол проведения процедуры:
Во время процедуры фракционного фототермо-

лиза глаза пациенток закрывали защитными очка-
ми. После предварительной очистки кожи и аппли-
кационной анестезии (крем Эмла 5%) пациенткам 
обрабатывали выбранные зоны (лицо, веки) лазе-
ром с заданным режимом работы: 169 ррА/7,5 mJ 
(без перекрытия зоны) с дополнительным заключи-
тельным однократным прохождением Сканер. По-
сле процедуры для успокоения кожи и снятия жже-
ния наносились вначале успокаивающая сыворот-
ка с гиалуроновой кислотой и экстрактом зеленого 
чая (Phуto Сorrective gel, Skin Сeuticals, uSA), затем 
Пантенол-спрей. Для домашнего ухода рекомендо-
вали увлажняющие кремы La rochе-Posay Toleriane 
riche (после 1-й процедуры) и Hydrarecovery (после 
2-й и 3-й процедуры), а также фотозащитное сред-
ство Anthelios XL Fluid Extreme SPF 50+.

Всего проводили 3 процедуры фракционного 
фототермолиза с интервалом 4 недели — в первый 
день визита (D0/W0) и дважды через каждые 4 не-
дели — W4 и W8 недели визита.

Длительность исследования составляла 12 не-
дель (5 визитов).

Методы исследования:
Инструментальная и клиническая оценка прово-

дилась:
перед первой процедурой (D0/W0);• 
на 3-й день после первой процедуры (D3/W0) • 
(контроль переносимости процедуры);
перед второй процедурой (W4) (в этот же день • 
проводилась вторая процедура);
перед третьей процедурой (W8) (в этот же день • 
проводилась третья процедура);
спустя 4 недели после заключительной процеду-• 
ры (W12).

Инструментальное обследование (проводилось 
на каждом визите) включало:

оценку вязкоэластических параметров кожи • 
лица методом кутометрии с помощью диа-
гностического комбайна Монадерм (Monaderm 
Combined unit CM825®/SM815®/CT580®, 
Courage + Khazaka, Elеctronic gmbH, Köln r.F.A., 
germany), основанного на широко известном 
принципе вертикальной деформации. Под дей-
ствием отрицательного давления кожа слегка 
всасывается в небольшое отверстие, располо-
женное на датчике аппарата. через 3 секунды 
отрицательное давление прекращается и кожа 
расслабляется, возвращаясь в исходное поло-
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жение. Глубина и скорость всасывания и рас-
слабления кожи фиксируются с помощью опти-
ческого сенсора. Результат можно представить 
в виде графика. Основными показателями ку-
тометрии являются: F — максимальная степень 
деформация кожи и U — эластичность кожи. 
Согласно нашим ранее проводимым исследо-
ваниям более информативным считается пара-
метр U. чем он ближе к 100%, тем более эластич-
на кожа;
оценку степени гидратации кожи методом • кор-
неометрии с помощью диагностического ком-
байна Монадерм (Monaderm Combined unit 
CM825®/SM815®/CT580®, Courage + Khazaka, 
Elеctronic gmbH, Köln r.F.A. germany). В осно-
ве метода лежит принцип конденсаторной ем-
кости, согласно которому диэлектрические 
свойства кожи меняются в зависимости от ко-
личества влаги, содержащейся в роговом слое. 
Максимальное значение корнеометра 100 у. е. 
Опираясь на собственные данные (более 2000 
измерений), мы разработали следующую шка-
лу увлажненности: ниже 30 у. е. — очень сухая 
кожа, от 30 до 40 у. е. — сухая кожа, от 40 до 60 
у. е. — кожа средней увлажненности, выше 60 у. 
е. — очень увлажненная кожа;
оценку • трансэпидермальной потери воды 
(Transepidermal Water Loss, TEWL) измеряли 
в г/(м2час) с помощью беспроводного аппарата 
Vapometer SWL4001, Delfin, great Britain.

В каждый визит все инструментальные измере-
ния проводили пациенткам трижды, в дальнейшем 
анализе использовали среднее арифметическое 
трех измерений каждого из параметров.

Клиническая оценка проводилась независимым 
экспертом, который по предложенным таблицам 
и шкалам во время каждого визита оценивал состоя-
ние кожи лица: выраженность морщин, степень ги-

перпигментации (табл. 1), шероховатость, сияние, 
однородность тока кожи.

Оценку морщин вокруг глаз и на коже верхней 
губы осуществляли по классификации r. Bazin (Skin 
aging atlas. Volume 1. Caucasian type. MED’COM pub-
lishing, 2007).

Клиническая оценка шероховатости, сияния 
и однородности тона кожи лица

При исследовании состояния кожи использова-
ли разработанную нами шкалу визуальной оценки 
признака. 

Фотографирование пациенток осуществляли 
при каждом визите с помощью зафиксированного 
на столе фотоаппарата NIKON D100, обеспечиваю-
щего стандартное положение фотографируемого 
при заданном расстоянии и освещенности.

Пациентки вели дневники, где описывали со-
стояние кожи после процедуры (жжение, эритема, 
отек, зуд, стягивание, шелушение). Выраженность 
симптомов постпроцедурного периода оценивали 
по 4-балльной шкале: 0 — нет проявлений, 1 — сла-
бо выраженный, 2 — умеренный, 3 — выраженный.

Статистическая обработка. Для обработки 
данных использовали компьютерную программу 
SPSS. Данные представляли в виде средних значе-
ний ± ошибка средней (M ± m). Достоверность ди-
намики измеряемых параметров оценивали с ис-
пользованием Тьюки-теста. Различия между пока-
зателями считались статистически значимыми при 
значении p < 0,05. 

Результаты и обсуждение
Исследование проведено с соблюдением наме-

ченных сроков. В ходе исследования после 3-й про-
цедуры выбыла 1 пациентка. 

Основными жалобами большинства пациенток 
были признаки старения лица: неравномерность 
тона кожи и ее тусклый цвет, наличие гиперпиг-

Таблица 1
Оценка гиперпигментации кожи

Степень гиперпигментации Площадь поражения Тон цвета Оценка (баллы)

Светлый 1

Легкая От 10% до 25% Умеренный 2

Темный 3

Светлый 4

Средняя От 35% до 50% Умеренный 5

Темный 6

Светлый 7

Сильная От 60% до 95% Умеренный 8

Темный 9
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ментации, морщины вокруг глаз и периоральные 
морщины, расширенные поры. Кератомы наблюда-
ли у 2 пациенток, единичные лентиго — у 4 пациен-
ток, множественные лентиго — у 5. У 3 пациенток 
имелись неглубокие атрофичные рубцы постакне. 
У 2 пациенток накануне была проведена коррекция 
мимических морщин ботулотоксином (Dysport), 
у 8 из 27 женщин неоднократно на протяжении 
последних 5 лет проводились инъекции филлеров 
на основе гиалуроновой кислоты (restylane и др.). 

Среди пациенток тип кожи лица был оценен как 
«сухая» у 9 женщин (33,4%), как «комбинирован-
ная» — у 10 женщин (37%), 8 женщин (29,6%) име-
ли нормальную кожу. Девять пациенток (33%) счи-
тали свою кожу чувствительной, 2 (5, 4%) — очень 
чувствительной. Тонкая и очень тонкая кожа была 
у 10 участниц (37%), толстая кожа — у 3 (11,1%), 
14 участниц (51,9%) имели нормальную по толщи-
не кожу. 

Переносимость процедуры
Переносимость процедуры оценивалась врачом 

сразу после проведения фракционного фототермо-
лиза и на основании дневников пациентов. Нами 
отмечено, что пациентки с тонкой кожей были чув-
ствительнее к процедуре (более яркая и продолжи-
тельная эритема, более выраженные болезненность 
и жжение во время лазерного воздействия) и имели 
более длительное течение постпроцедурного перио-
да. Таким образом, в целом переносимость проце-
дуры фракционного фототермолиза можно оценить 
как хорошую.

В таблице 2 представлены реакции кожи по-
сле лазерного воздействия на основании изучения 
дневников пациентов.

Постпроцедурный уход
В нашем исследовании все пациенты 2—3 раза 

в день использовали кремы для сухой чувствитель-
ной кожи Toleriane riche (после 1-й процедуры) 
и Hydrarecovery (после 2-й и 3-й процедуры), обла-
дающие окклюзионными и влагоудерживающими 
свойствами. Оценка их эффективности проводилась 
через 4 недели после начала применения.

Кремы Toleriane rich и Hydra recovery хорошо 
переносились, аллергических реакций не наблю-
далось. Отмечены увлажняющее и успокаивающее 
действие их на кожу. 

Несмотря на одинаковую комфортность ис-
пользования тестируемых кремов, большинство 
опрошенных (63%) отдали предпочтение крему 
Hydra recovery, отмечая, что он быстрее восста-
навливал кожу после процедуры (16 участниц — 
59,3%), лучше устранял стягивание (15 женщин — 
55,6%) и сухость кожи (14 участниц — 51,9%). Де-
сять участниц отдали свое предпочтение крему 
Toleriane rich (5 с сухой и 5 с нормальной и ком-
бинированной кожей), причем 7 из них имели чув-
ствительную кожу.

Наш клинический опыт и наблюдения за паци-
ентками в этом исследовании показали, что Toleri-
ane rich лучше подходит для сухого и чувствитель-
ного типов кожи, а Hydra recovery — для нормаль-
ного и комбинированного типов кожи.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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Таблица 2
Реакции кожи на процедуру

Симптом Степень выраженности

Жжение сохранялось в течение первых суток после процедуры

Эритема максимальная выраженность наблюдалась сразу после процедуры, сохранялась от нескольких часов до суток, 
разрешалась в течение 2—3 дней

Отек максимальная выраженность наблюдалась на 2-е сутки после процедуры, разрешался к 3-му дню

Зуд в среднем начинался с 2-го дня после проведения процедуры и длился до 5 дней

Стягивание максимальная выраженность наблюдалась в течение первых суток после процедуры, незначительное стягивание 
сохранялось 3 дня, у 1 пациентки с тонкой сухой и чувствительной кожей — 11 дней

Шелушение отмечалось со 2—3 дня и длилось до 4—6 дней, в 2 случаях у пациенток старше 60 лет с тонкой и чувствительной 
кожей — до 14 дней

Таблица 3
Шкала GAIS 

Балл Оценка врачом Оценка пациентом

3 Оптимальный косметический результат для данного 
пациента

Полностью удовлетворен результатом

2 Значительное улучшение, но не полная коррекция Доволен результатом, но хочется немного улучшить

1 Улучшение, но необходима дополнительная коррекция Улучшение незначительное, желательна дополнительная 
коррекция

0 Нет изменений, состояние такое же, как до процедуры Без изменений

-1 Ухудшение по сравнению с исходным состоянием Состояние хуже, чем до проведения процедуры

Нежелательные явления и побочные эффекты
В ходе проводимого исследования серьезных по-

бочных эффектов не зарегистрировано. После пер-
вой процедуры у 3 из 27 пациенток (11%) отмечалось 
обострение герпетической инфекции (периоральная 
область, область правой щеки), по поводу чего они 
получали 5-дневный курс лечения препаратом зо-
виракс внутрь и наружно.

По нашему многолетнему опыту после про-
ведения пилингов 70% гликолевой кислотой 
или 15—25% ТСА проявления герпеса наблюдались 
в 8—10% случаев.

Оценку результатов фракционного термолиза 
врач и пациент проводили с использованием между-
народной шкалы global Aesthetic Improvement Scale 
(gAIS).

Оценка пациентками проведенных процедур 
показала, что большинство из них были довольны 
результатом: 3 (8%) оценили результат на 3 балла, 
20 (80%) — на 2 балла, 3 (12%) — на 1 балл. Оценка 
процедуры врачом практически совпала с мнением 
самих пациенток: 3 (12%) — на 3 балла, 19 (73%) — 
на 2 балла, 4 (15%) — на 1 балл (рис. 1).

большинство пациенток (15 из 27), оценившие 
результат лечения как хороший, выразили желание 
продолжить цикл процедур. Эффект омоложения 

и улучшение текстуры кожи были отмечены нами 
уже после 2-й процедуры, но опыт работы показал, 
что наилучший клинический результат при щадя-
щих режимах работы (100—169 ppA/5—10 mj) до-
стигается после 4 процедур.

Инструментальная оценка
Проведенное исследование показало, что упру-

гоэластические свойства кожи после процедур 
улучшились. По данным кутометрии (параметру 
u), отражающему эластичность кожи, в скуло-
вой области нами выявлены достоверные разли-
чия между исходным значением показателя и его 
значением на двенадцатой неделе наблюдения 
(p < 0,05). 

Согласно данным корнеометрии пациентки 
имели хороший исходный уровень увлажнен-
ности кожи и проведенный курс фракционного 
фототермолиза не оказал на него отрицательного 
влияния. Субъективно многие пациентки отме-
чали после процедуры кратковременную сухость 
кожи, небольшое мелкопластинчатое шелушение 
кожи. Внешне это сопровождалось в некоторых 
случаях транзиторным «бронзовым оттенком» ко-
жи. Все эти эффекты рассматривались нами как 
нормальное явление после лазерного воздействия. 
К 12-й неделе показатели корнеометрии и транс-
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эпидермальной потери влаги (TEWL) статистиче-
ски значимо не изменились (табл. 4). благодаря 
правильно выбранному постпроцедурному уходу 
все пациенты отметили комфортность периода 
восстановления. 

Клиническая оценка
При анализе результатов клинической оценки 

до и после процедур было отмечено, что глубина 
периорбитальных и периоральных морщин после 
2-й процедуры фракционного фототермолиза име-
ла тенденцию к уменьшению (0,05 < p < 0,1), а после 
3-й процедуры статистически значимо уменьши-

лась (табл. 5). После 3-й процедуры гиперпигмента-
ция достоверно уменьшилась, а равномерность то-
на кожи, шероховатость и сияние кожи достоверно 
увеличились (р < 0,05). заметное улучшение показа-
телей текстуры кожи, по мнению врачей и пациен-
ток, наблюдалось уже после 2-й процедуры.

Кроме того, после фототермолиза нами отме-
чены уменьшение пористости кожи (у 5 пациен-
ток), выравнивание атрофических рубцов постакне 
(у 4 пациенток), лифтинг верхнего века у 2 пациен-
ток. Лентигинозные пятна значительно посветлели, 
но не исчезли. 

Таблица 4
Показатели корнеометрии, вапометрии и кутометрии

Область измерения Исходно D3/W0 W4 W8 W12 (через 4 недели 
после 3-й процедуры)

Корнеометрия

Скуловая область 75,74 ± 10,00 68,42 ± 11,23 69,26 ± 9,35 69,42 ± 7,76 78,35 ± 5,97

Периоральная область 48,39 ± 10,41 50,58 ± 9,21 42,46 ± 12,99 47,08 ± 8,44 54,06 ± 10,28

Вапометрия

Скуловая область 16,91 ± 5,22 20,92 ± 8,67 19,76 ± 15,45 14,82 ± 3,64 13,14 ± 2,81

Периоральная область 22,19 ± 4,10 26,36 ± 6,59 28,59 ± 15,73 23,69 ± 6,12 18,41 ± 3,40

Кутометрия

F

Скуловая область 76,50 ± 13,53 74,69 ± 10,20 79,86 ± 8,83 74,31 ± 14,99* 72,79 ± 9,46**

Периоральная область 85,43 ± 26,63 85,00 ± 16,60 81,36 ± 19,61 84,85 ± 22,30 74,64 ± 10,65

U

Скуловая область 48,29 ± 8,54 61,31 ± 7,36 55,29 ± 6,52 57,38 ± 8,96* 69,93 ± 9,38**

Периоральная область 67,29 ± 10,24 75,00 ± 12,48 67,71 ± 12,14 69,69 ± 10,96 79,07 ± 10,16

* Статистически значимые различия (p < 0,05) по сравнению с исходным значением показателя.
** Статистически значимые различия (p < 0,05) между показателями W8 и W12.

2 áàëëà

3 áàëëà

1 áàëë
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Практические рекомендации
Исходя из полученных клинико-инструмен-

тальных данных и анализа дневников пациенток 
о переносимости процедуры, мы рекомендуем 
использовать соотношение плотность/энергия 
микролучей 169 ррА/7,5 mJ, которая, по нашему 
опыту, является оптимальной для лечения фото-
старения кожи лица. Однако женщинам старше 
60 лет, а также женщинам с тонкой и чувстви-
тельной кожей лучше подбирать более щадящий 
режим, например 100 ppA/5—7,5 mJ. число про-
цедур должно быть не менее 3 с интервалом 4 не-
дели. В постпроцедурном уходе целесообразно на-
значать увлажняющие кремы на основе силикона, 
позволяющие обеспечить достаточную окклюзию, 
которая будет препятствовать трансэпидермаль-
ной потере воды. Наличие в составе реабилита-
ционных средств антиоксидантов (вит. А, Е, В5 
и ненасыщенных жирных кислот) положительно 
влияет на репаративные процессы кожи после об-
работки лазером. Фотозащитные средства необхо-
димо применять не менее 3 месяцев после оконча-
ния процедур.

При комплексном подходе и планировании после-
довательности процедур в лечении возрастных изме-
нений лица применение ботулотоксина и филлеров 
следует назначать после фракционного фототермо-
лиза, как и в случае использования CO2-лазера.

Заключение
Таким образом, процедуры фракционного фото-

термолиза дают не только видимый эстетический 
результат, но и оказывают положительное влияние 
на биомеханические свойства кожи, достоверно по-
вышая показатели ее эластичности и сохраняя вы-
сокий уровень увлажненности. 

По нашему мнению, благоприятное воздействие 
на влагоудерживающие свойства кожи в постпроце-
дурном периоде оказывают кремы с окклюзивным 
эффектом (на основе силикона, антиоксидантов 
и ненасыщенных жирных кислот), которые следует 
назначать не менее двух раз в день на протяжении 
цикла процедур. 

Эффект омоложения и улучшение текстуры ко-
жи (выравнивание тона кожи, уменьшение площади 
и интенсивности очагов гиперпигментации, прида-
ние коже гладкости и сияния) отмечается уже после 
2-й процедуры фототермолиза. 

Полученные в ходе исследования результаты да-
ют нам основание утверждать, что фракционный 
фототермолиз с использованием аппарата Sellas яв-
ляется безопасным и эффективным методом лечения 
фотостарения кожи. Включение новой технологии 
в комплексные программы омоложения и лечения 
косметических недостатков кожи является перспек-
тивным направлением в дерматокосметологии.
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Таблица 5
Показатели клинической оценки кожи лица
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3,36 ± 1,08 3,15 ± 1,21 3,14 ± 1,17 2,5 ± 0,65* 2,21 ± 0,43**

Глубина периоральных 
морщин 

2,71 ± 1,27 2,54 ± 1,39 2,43 ± 1,34 1,64 ± 1,39* 1,36 ± 0,84**

Гиперпигментация кожи 4,50 ± 1,40 4,38 ± 0,96 3,64 ± 1,82 3,00 ± 1,57** 2,07 ± 1,49

Равномерность тона кожи 5,36 ± 1,69 4,15 ± 1,46 6,21 ± 1,53 7,14 ± 1,35** 7,93 ± 1,07

Шероховатость кожи 6,71 ± 1,49 4,77 ± 1,24 7,71 ± 1,14 8,36 ± 0,84** 8,71 ± 0,61

Сияние кожи 6,43 ± 1,87 5,38 ± 2,02 6,79 ± 1,67 7,71 ± 0,73** 8,29 ± 0,47

* Выявлена тенденция к уменьшению показателя (0,05 < p < 0,1) по сравнению с показателем до лечения (до 1-й процедуры).
** Статистически значимые различия (р < 0,05) по сравнению с показателем до лечения (до 1-й процедуры).



ЭСТЕТИчЕСКАя  МЕДИцИНА 93

5. Румянцева Е.Е., Губанова Е.И., Колиева М.Х. Малоинвазивные 
методики в омоложении периорбитальной зоны. — VIII Меж-
дународный конгресс по эстетической медицине им.Евгения 
Лапутина. — 11—15 февраля 2009 г. Стр. 103—104.

6. Тимофеев Г. Диагностика и коррекция нарушений барьерной 
функции кожи при проведении химических пилингов. Пилин-
ги. 2009; 2: стр. 30—38.

7. Эрнандес Е., Пономарев И., Ключарева С. Современные пи-
линги. ИД «Косметика и медицина». 2009. Стр. 109—122. 

8. Pierre Agache, Philippe Humbert Measuring the Skin. Springer, 2004.
9. Jean-Paul Ortonne, Ronald Marks Photodamaged Skin. Martin 

Dunitz Ltd, 1999.
10. Cheryl M.Burgess Cosmetic Dermatology. Springer, 2005.
11. Jean-Luc Leveque Cutaneous Investigation in Health and Disease. 

Marcel Dekker, INC. New York and Basel, 1989.

12. Bazin R., Doublet E. Skin Aging Atlas. Volume 1. Caucasian type. 
MED’COM publishing, 2007.

13. Chungbuk National University. Analysis of Fractional Photother-
molytic effect of Sellas Laser Device. CBNU LARK REPORT 
2008.1.21.

14. Dieter Manstein, R Anderson, et al. Fractional Photothermolysis. 
Lasers in Surgery and Medicine 2004; 34:426—438.

15. Kligman L.H. Photoaging. Manifestation, prevention and treatment. 
Clin Geriatr Med 1989; 5(1): 235—251.

16. Kligman L.H., Kligman A.M. The nature of photoaging: its preven-
tion and repair. Photodermatology 1986; 3:215—217.

17. Dover J.S., Hruza G.J. Laser skin resurfacing. Semin Cutan Med 
Surg 1996; 15(3): 177—188.



 № 1, 2010 94

Введение
Процедуры мезотерапии и ревитализации кожи 

широко известны и практически ежедневно при-
меняются в практике. В протоколах коррекции воз-
растных изменений кожи все чаще используются 
препараты на основе стабилизированной гиалуро-
новой кислоты (ГК). Отличием последней от неста-
билизированной ГК (процедура «биоревитализа-
ции») является пролонгированная гидратация кожи, 
доказанные улучшение вязкоэластических свойств 
кожи и стимуляция неоколлагеногенеза. Эти фено-

НОВАя ТЕхНОЛОГИя «ГИДРОбАЛАНС» С ИСПОЛЬзОВАНИЕМ 

СТАбИЛИзИРОВАННОй ГИАЛУРОНОВОй КИСЛОТЫ 

ДЛя ПРОЛОНГИРОВАННОй ГИДРАТАцИИ КОЖИ
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Brand-new Hydrobalance technology on the basis of stabilized hyaluronic acid 
for long-term skin hydration
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мены были показаны в ряде научных работ на при-
мере NASHA (1, 2, 3, 4, 5). 

В настоящее время выделяется группа Vital, 
куда входят 3 препарата с минимальной вязко-
стью — restylane Touch, restylane Vital и restylane 
Vital Light (6). Использование препаратов данной 
группы в комплексе представляет собой новую кон-
цепцию ревитализации кожи и позволяет оптимизи-
ровать результаты контурной пластики (7). Идея со-
здания нового препарата Light биотехнологами ком-
пании Q-MED (Швеция) связана с необходимостью 
деликатного подхода к тонкой и обезвоженной коже. 
restylane Vital Light — стерильный гель, содержащий 
12 мг/мл стабилизированной ГК (NASHA) в физиоло-
гическом растворе. Среди показаний к применению 
препарата — тонкая, сухая и дегидратированная ко-

©  Е.И. Губанова и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 94–98 
Контактная информация: elena_gubanova@mail.ru

В проспективном клинико-инструментальном исследовании оценены эффективность и переносимость применения пре-
парата стабилизированной гиалуроновой кислоты неживотного происхождения (NASHA) Restylane Vital Light для омоло-
жения периорбитальной, периоральной зоны лица и шеи у женщин в возрасте 40—65 лет. 
Проведенное исследование показало, что процедура «гидробаланс» (трехкратное введение NASHA 12 мг/мл) дает види-
мый эстетический результат разглаживания морщин и оказывает положительное влияние на биомеханические свойства 
кожи, повышая ее увлажненность и эластичность. Среди нежелательных явлений отмечены экхимозы и временные отеки 
периорбитальной зоны. 
Новая технология «гидробаланс» является перспективным направлением лечения и профилактики инволюционных из-
менений кожи с нарушением гидробаланса. 
Ключевые слова: гиалуроновая кислота, вязкоэластические свойства кожи, пролонгированная гидратация кожи, 
процедура «гидробаланс», ревитализация кожи, корнеометрия, кутометрия.

The goal of this prospective clinical and instrumental study was to evaluate the efficacy and tolerability of Restylane Vital Light, a non-
animal stabilized hyaluronic acid (NASHA), for rejuvenation of the periorbital and perioral facial and neck area in women aged 40-65. 
According to the study results, a triple injection of NASHA (Hydrobalance procedure) produces a visible esthetic result (smoothing 
wrinkles) and has a positive effect on the skin biomechanical properties improving its moisture level and elasticity (there were 
statistically significant changes in the cutometry and corneometry indices, р<0.05). Temporary edemas in the periorbital area were 
recorded as side effects.  
The brand-new Hydrobalance technology is a promising method of treatment and prevention of involution skin changes 
accompanied with water balance affections.
Key words: hyaluronic acid, viscoelastic skin properties, long-term skin hydration, Hydrobalance procedure, skin 
revitalization, corneometry, cutometry.
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жа (после пилинга, воздействия лазером), лечение 
и профилактика фотостарения, омоложение дели-
катных областей — периорбитальной, периораль-
ной зон, шеи, декольте, кистей, коррекция рубцов 
постакне, а также пролонгация действия филлеров 
группы restylane. Препарат выпускается как гото-
вый к использованию шприц-инжектор для одно-
кратного применения в объеме 2 мл, а также в стан-
дартном шприце объемом 1 мл. Инжектор разрабо-
тан с целью облегчения для практикующих врачей 
процедуры множественных точных и дозированных 
инъекций по 0,01 мл на каждый вкол (7).

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние эффективности и переносимости новой техно-
логии «гидробаланс» с использованием препарата 
restylane Vital Light. Эффективность определя-
лась на основании изменений вязкоэластических 
свойств кожи, опроса пациентов и мнения врача. 

Тип исследования: открытое проспективное 
клинико-инструментальное.

Длительность исследования: апрель — август 
2009 г.

Материалы и методы
Характеристика пациенток 
В 12-недельном исследовании приняли участие 

22 женщины в возрасте от 40 до 64 лет (средний воз-
раст 49 лет) с признаками возрастных изменений 
кожи лица и наличием морщин в периорбитальной 
и периоральной зонах и в области шеи, отобранные 
соответственно критериям включения и исключе-
ния. Исследование было одобрено местным этиче-
ским комитетом клиники. Все добровольцы под-
писали информированное согласие, составленное 
в соответствии с принципами gCP и хельсинкской 
декларации по правам человека.

Критерии включения:
женщины старше 40 лет со 2—4 степенью ста-• 
рения области век, губ и шеи по классификации 
r.Bazin (8);
письменное информированное согласие паци-• 
ентки на проведение процедуры;
отсутствие у участницы исследования каких-• 
либо кожных заболеваний или заболеваний 
внутренних органов, которые могли бы повли-
ять на результаты исследования или вызвать 
аллергическую реакцию.

Критерии исключения:
непереносимость гиалуроновой кислоты; • 
наличие перманентного филлера в коже лица;• 
беременность, лактация;• 
отягощенный аллергоанамнез, аллергия на ане-• 
стетики (в т. ч. крем ЭМЛА 5%);
активная бактериальная, вирусная или грибко-• 
вая инфекция в месте предполагаемой инъекции; 
тяжелые соматические заболевания в стадии • 
обострения и/или аутоиммунные заболевания, 
коллагенозы;

инфекционные заболевания (гепатиты, ВИч, • 
сифилис);
склонность к формированию келоидных и ги-• 
пертрофических рубцов;
прием антикоагулянтов, нестероидных противо-• 
воспалительных средств, пероральных рети-
ноидов;
любые косметические процедуры и инъекции • 
(филлеры, импланты) в периоральной области 
в течение 6 месяцев до включения в исследо-
вание; 
перенесенные пластические операции, меха-• 
ническая дермабразия и глубокие и срединные 
пилинги в течение 6 месяцев до предполагаемой 
процедуры.

Материалы исследования:
restylane Vital Light 2,0 мл с инжектором;• 
restylane Vital Light 1,0 мл без инжектора;• 
очищающее средство;• 
анестезирующий крем Эмла 5% (Astrazeneca);• 
сыворотка MesoK+Arnika Aesthetic Dermal (Ис-• 
пания).

Ход исследования 
Длительность исследования составила 12 не-

дель, 5 визитов пациенток-участниц. После пред-
варительной аппликационной анестезии (кремом 
Эмла 5%) пациенткам была проведена процедура 
интрадермального введения restylane Vital Light 
трижды с интервалом в 3 недели — в первый день 
визита (W0), через 3 (W3) и 6 недель (W6). В 1-ю (W0) 
и 2-ю процедуры (W3) общий объем введенного пре-
парата составил 2 мл (0,7 мл — в периорбитальной 
и скуловой области, 0,3 мл — в области над верхней 
губой и 1 мл — в области шеи), во время 3-й проце-
дуры (W6) — 1 мл стабилизированной гиалуроновой 
кислоты (0,5 мл — в области лица, 0,5 мл — в обла-
сти шеи). После процедуры и в качестве домашнего 
ухода в местах инъекций пациенты использовали 
сыворотку MesoK+Arnika Aesthetic Dermal (Испа-
ния) с целью профилактики возможных постинъек-
ционных экхимозов.

Инструментальная, клиническая оценка и фото-
графирование проводились 4 раза:

перед первой процедурой (W0);• 
на 6-й неделе (W6) — перед третьей процедурой;• 
на 9-й неделе (W9) — спустя 3 недели после по-• 
следней процедуры;
на 12-й неделе (W12) — спустя 6 недель после 3-й • 
процедуры. 

Методы исследования
1. Инструментальные исследования (9).
1.1. Оценку вязкоэластических свойств кожи 

проводили методом кутометрии с использованием 
диагностического комбайна Монадерм (Monaderm 
Combined unit CM825®/SM815®/CT580® , Electronic 
gmbH, Köln r.F.A., germany), основанном на прин-
ципе вертикальной деформации. Под действием 
отрицательного давления кожа слегка всасывается 
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в небольшое отверстие, расположенное на датчике 
аппарата. через 3 секунды отрицательное давление 
прекращается, кожа расслабляется, возвращаясь 
в исходное положение. Глубина и скорость всасыва-
ния и расслабления кожи фиксируется с помощью 
оптического сенсора. Результат можно представить 
в виде графика. Основными показателями кутоме-
трии являются: F — максимальная степень дефор-
мации кожи и u — эластичность кожи. По нашим 
наблюдениям и результатам ранее проведенных ис-
следований, более информативным является пара-
метр u. чем его значения ближе к 100, тем больше 
эластичность кожи.

1.2. Оценку степени гидратации кожи осу-
ществляли методом корнеометрии с помощью 
диагностического комбайна Монадерм (Monaderm 
Combined unit CM825®/SM815®/CT580®, Courage 
+ Khazaka, Elеctronic gmbH, Köln r.F.A. germany). 
В работе этого прибора используется принцип 
конденсаторной емкости, поскольку диэлектри-
ческие свойства кожи меняются в зависимости 
от количества влаги, содержащейся в роговом 
слое. Мы произвольно выбрали следующую шкалу 
оценки: 

ниже 30 у. е. — очень сухая кожа, • 
от 30 до 40 у. е. — сухая кожа, • 
от 40 до 60 у. е. — кожа средней увлажненности, • 
выше 60 у. е. — очень увлажненная кожа.• 

В каждый визит все инструментальные измере-
ния проводились пациенткам трижды, при даль-
нейшем анализе вычисляли среднее арифметиче-
ское значение трех измерений каждого из пара-
метров.

2. Фотографирование.
Фотографирование осуществляли с помощью 

фотоаппарата NIKON D100, пациента располагали 
на столе с помощью фиксации, обеспечивающей 
стандартное положение фотографируемого при за-
данном расстоянии и освещенности.

3. Клиническая оценка проводилась независи-
мым врачом и самими пациентами по шкале gAIS 
во время последнего визита.

4. Анкетирование. 
В конце исследования после завершения курса 

процедур пациентам предлагали оценить качество 
кожи по параметрам упругости и увлажненности, 
отметить, насколько изменилось количество мор-
щин в области век, шеи и над верхней губой, а также 
ответить, оправдались ли ожидания от процедуры 
и намерена ли пациентка повторять лечение с помо-
щью данного препарата. Пациенток, проходивших 
ранее курс ревитализации препаратом restylane Vi-
tal, просили сравнить эффект от процедур restylane 
Vital и restylane Vital Light.

5. Статистическая обработка данных.
Для статистической обработки данных исполь-

зовали статистическую программу SPSS v.13.0. 
Данные представляли в виде средних значений ± 
ошибка средней (M ± m). Достоверность динамики 
измеряемых параметров оценивали с использова-
нием тьюки-теста. Различия считали статистиче-
ски значимыми при значении p < 0,05. 

Результаты исследования
Клиническая оценка.
Исследование проведено с соблюдением наме-

ченных сроков. Две пациентки выбыли из исследо-
вания. Оценку результатов врач и пациентки про-
водили на основании международной оценочной 
шкалы gAIS (global Aesthetic Improvement Scale) 
(табл. 1).

Оценка пациентками проведенных процедур 
показала, что большинство из них были удовлет-
ворены результатом (средний балл по gAIS 2,55): 
12 пациенток (55%) оценили результат на 3 балла, 
10 женщин (45%) — на 2 балла. Оценка процедуры 
врачом незначительно отличалась от мнения па-
циенток (средний балл по gAIS 2,27): в 6 случаях 
(27%) — на 3 балла, в 16 случаях (73%) — на 2 балла.

16 пациенток из 22 (72,7%) отметили, что кожа 
в периорбитальной области стала более упругой, 
18 (81,8%) — более увлажненной, у 18 (81,8%) жен-
щин уменьшились морщины вокруг глаз. В области 
шеи и над верхней губой сокращение морщин от-

Таблица 1
Шкала GAIS

Балл Оценка врачом Оценка пациентом

3 Оптимальный косметический результат для данного 
пациента

Полностью удовлетворен результатом

2 Значительное улучшение, но не полная коррекция Удовлетворен результатом, но хотелось бы немного улучшить

1 Улучшение, но необходима дополнительная коррекция Улучшение незначительное, желательна дополнительная 
коррекция

0 Нет изменений, состояние такое же, как до процедуры Без изменений

–1 Ухудшение по сравнению с исходным состоянием Состояние хуже, чем до проведения процедуры
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метили 19 (86,4%) пациенток. 20 из 22 (90,9%) отве-
тили, что кожа шеи и периоральной области стала 
более увлажненной, а 20 (90,9%) и 21 (95,5%) соот-
ветственно — более упругой.

большинство пациенток (86,4%) подтверди-
ли, что результат процедур полностью оправдал 
их ожидания, кроме того, 21 пациентка (95,5%) 
из 22 хотела бы повторить или продолжить курс 
лечения. Следует отметить, что 5 пациенток, по-
лучавших ранее процедуры «гидрорезерв» с re-
stylane Vital, равноценно оценили эффективность 
процедуры «гидробаланс» с новым препаратом 
restylane Vital Light.

Инструментальная оценка
При анализе полученных данных после 2-й про-

цедуры выявлено статистически значимое улуч-

шение увлажненности кожи во всех исследуемых 
областях (в периорбитальной, периоральной об-
ластях и в области шеи) по сравнению с исходным 
состоянием. Анализ данных кутометрии показал, 
что эластические свойства кожи периоральной об-
ласти и области шеи также улучшились по наиболее 
информативному параметру u. Получены достовер-
ные различия (p < 0,05) между исходными значе-
ниями u в периоральной области и показателями 
на 6-й неделе исследования, а также между показа-
телями исследования на 12-й неделе и 9-й неделе. 
Эластичность кожи шеи также значимо возросла 
к 9-й неделе (через 3 недели после третьей процеду-
ры) по сравнению с исходным значением. 

Показатели корнеометрии и кутометрии приве-
дены в таблице 2.

Таблица 2
Показатели корнеометрии и кутометрии (условные единицы)

Исходно 6-я неделя (W6) —  
перед 3-й процедурой

9-я неделя (W9) 12-я неделя (W12)

Корнеометрия

Периорбитальная область 59,87 ± 10,90 77,81 ± 7,61* 77,98 ± 9,49 81,57 ± 6,83

Периоральная область 43,68 ± 7,69 60,53 ± 10,32* 55,65 ± 11,16 57,67 ± 9,81

Шея 51,99 ± 12,31 67,78 ± 8,33* 61,97 ± 12,25 65,86 ± 10,03

Кутометрия
F

Периорбитальная область 76,55 ± 18,56 78,41 ± 16,46 75,95 ± 18,04 71,86 ± 16,41

Периоральная область 70,36 ± 18,59 74,00 ± 13,92 69,64 ± 7,78 69,27 ± 13,08

Шея 112,27 ± 16,35 110,77 ± 13,05 106,73 ± 15,01 102,32 ± 27,03

 U

Периорбитальная область 57,45 ± 12,12 65,73 ± 9,18 60,77 ± 13,89 61,14 ± 12,04

Периоральная область 67,95 ± 7,64 76,82 ± 6,43* 76,82 ± 8,84 82,45 ± 3,67**

Шея 72,91 ± 14,12 80,23 ± 11,37 82,82 ± 10,75* 82,09 ± 9,58

* Статистически значимые различия (р < 0,05) по сравнению с исходными показателями.
** Статистически значимые различия (р < 0,05) между показателями W9 и W12.

3 áàëëà

2 áàëëà
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Нежелательные явления и побочные эффекты
В ходе проводимого исследования серьезных по-

бочных эффектов не зарегистрировано. В целом пе-
реносимость процедур можно оценить как хорошую. 
В постпроцедурном периоде у 13 пациенток (60%) 
наблюдали экхимозы, у 6 больных (27%) — отеч-
ность в периорбитальной области. Как правило, эти 
явления регрессировали в течение 7—10 дней. Од-
нако в 3 случаях экхимозы держались до 14 дней, 
отечность (в области нижнего века у 3 пациенток 
с тонкой сухой кожей, склонной к отекам) — до 3 не-
дель, что, по нашему мнению, связано с индивиду-
альными анатомическими особенностями этой зо-
ны, морфотипом лица и/или избыточным для дан-
ных пациенток объемом введенного препарата.

Обсуждение
целью настоящего исследования явилось изу-

чение эффективности и переносимости проведе-
ния процедуры «гидробаланс». Новая технология 
«гидробаланс» с использованием restylane Vital 
Light направлена на лечение возрастной, сухой 
и средней увлажненности кожи, баланс ГК в кото-
рой нарушен. Согласно полученным нами данным 
эстетический результат, отмеченный пациентами 
и врачами (средний балл по gAIS 2,55), а также по-
вышение показателей увлажненности и эластич-
ности кожи свидетельствуют о высокой эффектив-
ности процедуры. Отсутствие осложнений и хоро-
шая переносимость инъекций подтверждают безо-
пасность процедуры. Согласно анкетированию 
21 из 22 участниц хотела бы повторить курс реви-
тализации данным препаратом. 

В ходе наблюдений за пациентками мы отмети-
ли, что женщины с «сосудистым» морфотипом явля-
ются группой риска по инъекционным методикам. 
Учитывая их склонность к экхимозам и отечности, 
при подготовке к процедуре им следует рекомендо-
вать сосудоукрепляющие средства как внутрь, так 
и наружно (препараты на основе арники, витамина 
С, К, рутина), продолжая терапию и в постпроце-
дурный период (11). Кроме того, в течение 3—7 дней 
пациенткам необходимо проводить самомассаж зон 
введения препарата, ограничить посещение бани, 
сауны, солярия и пребывание под прямыми солнеч-
ными лучами. Такого рода ограничения позволяют 
избежать возможные осложнения в постпроцедур-
ный период.

Клинический опыт и проведенное нашими евро-
пейскими коллегами исследование по применению 

restylane Vital Light согласуются с полученными 
нами данными и свидетельствуют о высокой эффек-
тивности препарата (3). 

Заключение
Таким образом, проведенное нами исследование 

дает основание полагать, что использование новой 
технологии «гидробаланс» с применением NASHA 
12 мг/мл является безопасным и эффективным ме-
тодом лечения возрастных изменений кожи лица, 
в том числе деликатных областей. Включение ново-
го препарата на основе ГК в программу лечения де-
гитратированной кожи и комплексного омоложения 
представляет собой дополнительную возможность 
не только улучшить вязкоэластические свойства 
кожи, но и оптимизировать результаты контурной 
пластики, стимулируя синтез коллагена (1, 2). 
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Наиболее часто микродермабразия применяет-
ся с целью омоложения кожи лица — разглажива-
ния морщин и подтяжки контура лица. В восста-
новительный период после процедуры возможно 
появление эритемы и отечности, мелких корок 
и шелушения. Основными проблемами метода 
являются длительность курса (связанная с необ-
ходимостью многократного повторения процедур) 
и недостаточный косметический эффект. Микро-
дермабразия, проводимая до глубины сосочково-
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го слоя дермы, предполагает разрушение части 
коллагенового матрикса. При этом стимулируется 
синтез коллагена, обеспечивающий обновление 
коллагенового каркаса кожи и основные космети-
ческие эффекты. Очевидно, что ускорение этого 
процесса и улучшение его качества должно спо-
собствовать повышению эффективности микро-
дермабразии. 

В связи с этим представляется перспективным 
изучение механизмов действия эпигаллокатехин-
3-галлата, известного своим свойством ускорять 
формирование коллагенового матрикса в ранах [1]. 
Для целей настоящего исследования еще более ин-
тересной является способность ЭГКГ предотвра-

Обоснование исследования. Эпигаллокатехин-3-галлат (ЭГКГ), как было ранее продемонстрировано, обладает способ-
ностью ускорять формирование коллагенового матрикса и в то же время препятствовать чрезмерному синтезу коллаге-
на при заживлении ран. Кроме того, ЭГКГ является одним из сильнейших антиоксидантов и способен ингибировать ци-
клооксигеназу-2, что в целом является основанием для изучения возможности его применения после процедур дерма-
бразии в качестве противовоспалительного средства, а также для профилактики патологического рубцевания. Материал 
и методы. В исследование были включены 40 женщин, которые составили 2 группы (21 пациентка в группе, получавшей 
лечение гелем «эгаллохит», содержащим 10% ЭГКГ, и 19 пациенток в группе, получавшей лечение кремом «пантодерм», 
содержащим 5% декспантенола). Препараты наносились 2 раза в день в течение 50 дней. Дермабразия выполнялась 
в 1, 12 и 24-й дни. Пациентки проходили обследование на 3, 15, 27, 36 и 60-й дни лечения. Каждая из них заполняла 
вопросник об интенсивности боли и зуда кожи лица. Производилось измерение влажности, жирности и пигментации 
кожи лица, а также количества и глубины морщин. На первом и последнем визите независимым экспертом проводилась 
оценка общего индекса фотостарения кожи. Результаты. Как до, так и после лечения между группами не обнаружено 
статистически значимых различий по числу и глубине морщин, интенсивности и длительности боли и зуда кожи лица, 
а также величине индекса фотостарения кожи. Выводы. ЭГКГ (10% гель «эгаллохит») обладает такой же эффективно-
стью в качестве средства защиты кожи после процедур микродермабразии, как и традиционно применяемые препараты 
(5% крем с декспантенолом).
Ключевые слова: дермабразия, кожа, пилинг, эпигаллокатехин, декспантенол.

Rationale of the study. As previously demonstrated, epigallocatechin-3-gallate (EGCG) accelerates the formation of the collage-
nous matrix and at the same time prevents any extraordinary collagen synthesis in the course of wound healing. In addition, EGCG 
is one of the most potent antioxidants and can inhibit cyclooxygenase-2, which in general lays the basis for studying the possibility 
to use it as an anti-inflammatory drug after dermabrasion procedures as well as to prevent pathologic cicatrization. Materials and 
methods. Forty women were divided into two groups (21 patients in the group treated with Egallohit, 10% EGCG, and 19 patients 
treated with Pantoderm Cream, 5% dexpanthenol). The drugs were applied twice a day for 50 days. Dermabrasion was performed 
on Days 1, 12 and 24. The patients were examined at Days 3, 15, 27, 36 and 60 of the treatment. Each of them filled in a ques-
tionnaire about the facial skin pain and itching. The facial skin humidity, fatness and pigmentation as well as number and depth of 
wrinkles were also measured. The total skin photodegradation index (by a blinded appraiser) was also assessed at the first and 
last visit. Results. No statistically significant differences in the number and depth of wrinkles, intensity and duration of facial skin 
pain and itching as well as skin photodegradation index between the groups both prior to and after the treatment were revealed. 
Conclusions. EGCG (10% Egallohit Gel) is as efficient for skin protection after microdermabrasion procedures as conventional 
drugs (5% cream with dexpanthenol).
Key words: dermabrasion, skin, pealing, epigallocatechin, dexpanthenol.
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щать избыточный синтез коллагена I типа, обу-
словленный воздействием тучных клеток на фи-
бробласты [2]. Известна также способность ЭГКГ 
предохранять здоровые ткани от повреждения 
ультрафиолетовым и гамма-излучением, реали-
зуемая через различные механизмы, включающие 
в себя подавление синтеза провоспалительных ци-
токинов [3], предотвращение повреждения ДНК [4] 
и антиоксидантное действие [5]. В доклинических 
исследованиях показана эффективность эпигалло-
катехинов как регуляторов процесса рубцевания. 
В настоящее время уже проведены клинические 
исследования I и II фазы, в которых показана вы-
сокая безопасность ЭГКГ при использовании в ка-
честве лекарственного средства, в том числе и в на-
ружных мазевых формах в 10% и 15%-ной концен-
трации [6, 7]. 

Цель исследования
Исследовать возможность применения крема 

Эгаллохит (Галадерм) в качестве средства, улучша-
ющего результаты микродермабразии.

Материалы и методы
В исследование были включены 40 женщин 

в возрасте от 29 до 53 лет (в среднем 40,4 ± 7,3). за-
вершили его в соответствии с протоколом 37 паци-
енток, трое выбыли в связи с отказом продолжать 
участие в исследовании по личным причинам. 
21 пациентка была рандомизирована в первую 
группу (применявших Галадерм), а 19 — во вто-
рую (применявших Пантодерм). была произведе-
на стратификация по двум стратам: с нормальной 
и с низкой влажностью кожи. В страту с низкой 
влажностью кожи были включены 19 пациенток 
(11 из них были включены в первую группу, а 8 — 
во вторую), а в страту с нормальной влажностью — 
21 пациентка (10 из них были включены в первую 
группу, а 11 — во вторую).

График исследования предусматривал проведе-
ние 3 сеансов микродермабразии на 1, 12 и 24-й дни. 
Контрольные визиты производились через 3 дня по-
сле каждого сеанса микродермабразии, а также на 36 
и 60-й дни после первого сеанса.

Процедура микродермабразии производилась 
следующим образом:

1. Нанесение на кожу на 15 минут крема Гала-
дерм (Пантодерм).

2. Демакияж:
а) очищение кожи лица, шеи, зоны декольте мо-

лочком Alpha Complex Cleanser (содержащим глико-
левую кислоту);

б) пилинг кожи лица, шеи, декольте с помощью 
Plankton creme peeling для тщательной очистки дан-
ных зон;

в) тонизация кожи Sensitive Skin Lotion. Тщатель-
ное высушивание салфеткой.

2. Поверхностная микродермабразия лица, шеи, 
зоны декольте. Срединная алмазная шлифовка вы-
бранной зоны до «кровяной росы».

3. Обработка отшлифованной зоны хлоргексидином, 
нанесение Soothing Sensitive Skin Mask на 20 минут.

4. заключительная часть — нанесение крема Га-
ладерм (Пантодерм), крема Sunyses (SPF 35) на об-
работанные зоны.

Галадерм (в 1-й группе) или Пантодерм (во 
2-й группе) применялся 2 раза в день в тече-
ние 50 дней. Крем Галадерм содержит 10% 
эпигаллокатехин-3-галлата (EgCg) в составе экс-
тракта зеленого чая. Согласно Протоколу токсико-
логических испытаний и клинической оценки ИЛц 
цИИКВИ Росздрава № 8256 от 20.12.2006 Галадерм 
признан безвредным и нетоксичным. Крем Панто-
дерм использовался в качестве препарата сравне-
ния. Пантодерм содержит в качестве действующе-
го вещества 5% декспантенола.

Об следование на каждом визите включало в се-
бя дерматологический осмотр и заполнение паци-
енткой опросника (визуально-аналоговая шка-
ла интенсивности боли и зуда кожи лица). Далее 
проводилась аппаратная оценка кожи (жирность, 
влажность, пигментация), фотографирование 
общего вида лица и микрофотографирование ко-
жи лба и носогубной складки, оценивались число 
и глубина морщин. Кроме того, исходно и на 60-й 
день независимым экспертом проводилось опреде-
ление индекса фотостарения кожи, а также индек-
сов тонких морщин, пигментации, шероховатости 
и желтизны [8].

Результаты
Применение анализа вариабельности по Фрид-

ману не выявило статистически значимых изме-
нений данных аппаратной оценки кожи, измеряе-
мых на визитах 1, 3, 5, 7, 8 как в целом по группам, 
так и внутри страт.

что касается прочих показателей, то после про-
хождения трех сеансов дермабразии у пациенток 
в обеих стратах наблюдалось статистически зна-
чимое снижение глубины морщин на лбу, глубины 
носогубной складки и индексов пигментации, ше-
роховатости и желтизны кожи. Это снижение про-
исходило как в группе пациенток, получавших Гала-
дерм, так и в группе пациенток, получавших Панто-
дерм (рис. 1 и 2). 

Однако статистически значимых различий меж-
ду группами не обнаружено (табл. 1 и 2).

Выводы и обсуждение
Применение Эгаллохита (Галадерма) у паци-

енток, прошедших 3 сеанса микродермабразии, 
обеспечивает столь же адекватную степень сни-
жения глубины морщин на лбу, глубины носогуб-
ной складки и индексов биологического возраста 
кожи, как и применение Пантодерма. Этот эффект 
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Таблица 1
Данные Визита 2

Группа Галадерм Группа Пантодерм Значимость отли-
чий р

День исчезновения зуда, после дермабразии 1,00 ± 0,00 1,33 ± 0,58 0,41

День исчезновения эритемы, после дермабразии 1,00 ± 0,00 1,75 ± 0,50 0,11

Боль, баллы 0,43 ± 0,68 0,16 ± 0,37 0,17

Зуд, баллы 0,14 ± 0,36 0,26 ± 0,56 0,54

Таблица 2
Данные Визита 8

Группа Галадерм Группа Пантодерм Значимость отличий р

Жирность, % 66,8 ± 18,7 72,6 ± 12,8 0,33

влажность, % 15,2 ± 8,9 22,6 ± 12,7 0,03

пигментация, % 19,9 ± 16,5 14,2 ± 6,2 0,23

морщины, количество на лбу 3,9 ± 0,8 3,9 ± 1,2 0,98

глубина морщин, мм 0,096 ± 0,115 0,056 ± 0,023 0,65

глубина носогубной складки, мм 0,473 ± 0,533 0,351 ± 0,383 0,31

Общий индекс фотостарения кожи 1,30 ± 1,03 1,41 ± 1,12 0,87

Индекс тонких морщин 1,45 ± 0,76 1,35 ± 0,70 0,67

Индекс пигментации кожи 0,80 ± 0,62 0,88 ± 0,69 0,73

Индекс шероховатости кожи 0,05 ± 0,22 0,06 ± 0,24 0,91

Индекс желтизны кожи 0,70 ± 0,80 0,41 ± 0,87 0,10

боль, баллы1 3,30 ± 1,30 2,82 ± 1,63 0,17

зуд, баллы1 1,25 ± 0,72 1,24 ± 0,83 0,86

изменение глубины морщин после Визита 1, мм –0,071 ± 0,113 –0,079 ± 0,101 0,25

измен. глуб. носогуб. складки после Визита 1, мм –0,335 ± 0,361 –0,266 ± 0,325 0,85

изменение ОИФ2 после Визита 1 –0,20 ± 0,41 –0,29 ± 0,47 0,51

изменение ТМ3 после Визита 1 –0,05 ± 0,22 –0,18 ± 0,53 0,44

изменение П4 после Визита 1 –0,30 ± 0,57 –0,24 ± 0,44 0,85

изменение Ш5 после Визита 1 –0,70 ± 0,57 –0,77 ± 0,67 0,81

изменение Ж6 после Визита 1 –0,40 ± 0,59 –0,59 ± 0,87 0,61

средний день исчезновения зуда7 0,78 ± 0,45 0,78 ± 0,65 0,82

средний день исчезновения эритемы8 1,87 ± 1,60 1,56 ± 0,82 0,86

1 По визуально-аналоговой шкале.
2 Общий индекс фотостарения кожи.
3 Индекс тонких морщин.
4 Индекс пигментации кожи.
5 Индекс шероховатости кожи.
6 Индекс желтизны кожи.
7 День, на который исчез зуд у пациенток после второго сеанса дермабразии (если зуд отмечался) – общие данные Визитов 6 и 7.
8 День, на который исчезла эритема у пациенток после второго сеанса дермабразии (если зуд отмечался) – общие данные Визитов 6 и 7.
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не зависит от исходной влажности кожи. Установ-
лено, что применение микродермабразии обеспе-
чивает значительный эффект уже после первых 
3 сеансов, проведение дополнительных сеансов 
дает относительно меньшее улучшение состояния 
кожи [9].

Кроме того, применение Эгаллохита (Галадерма) 
обеспечивает такую же скорость репаративных про-
цессов в коже после микродермабразии (определяе-
мую по длительности и интенсивности боли и зуда), 
как и применение Пантодерма. Этот эффект не за-
висит от исходной влажности кожи.

Таким образом, применение Эгаллохита (Гала-
дерма) после процедуры микродермабразии оправ-
дано, поскольку обеспечивает такие же положи-
тельные эффекты, как и традиционные средства 
наружного применения. Применение Эгаллохита 
(Галадерма) особенно предпочтительно у пациенток 
со значительной жирностью кожи.
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Красный плоский лишай (КПЛ) — хроническое 
воспалительное заболевание, характеризующееся 
многообразием клинических проявлений с вовлече-
нием в процесс кожи и слизистых оболочек.

В отношении причин его возникновения име-
ется несколько гипотез, из которых следует упомя-
нуть вирусную или инфекционную, неврогенную 
или нейроэндокринную, наследственную и ин-
токсикационную гипотезы. Можно предположить, 
что при КПЛ в организме развиваются сложные 
нейрогуморальные и иммуноаллергические из-
менения, приводящие к развитию гиперчувстви-
тельности замедленного типа, когда недифферен-
цированный антиген стимулирует клетки Лан-
герганса, которые вступают во взаимодействие 
с Т-лимфоцитами (1).

В последние годы к одному из этиологических 
факторов возникновения КПЛ относят вирус гепа-
тита С (HCV). Первый случай КПЛ, ассоциированно-
го с вирусным гепатитом С, был описан в 1991 году 
(10). По данным ряда авторов, вирус гепатита С мо-
жет быть потенциальным антигеном, стимулирую-
щим активацию лимфоцитов (3, 11).

Petruzzi M. и соавторы считают, что у таких боль-
ных развивается хроническая антигенная стимуля-
ция HCV (13).

КРАСНЫй ПЛОСКИй ЛИШАй, АССОцИИРОВАННЫй 

С ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ С — ОСОбЕННОСТИ ТЕРАПИИ
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частота выявления больных КПЛ, ассоции-
рованным с HCV, варьирует от 0% в Англии (9) 
до 63 % в японии (12). Carrozzo M. (1996) предпо-
ложил, что эти различия, возможно, обусловлены 
неодинаковой восприимчивостью к вирусной ин-
фекции разных популяций, а также различными по-
лиморфизмами генов ФНО-α и интерферона-α (3).

частота выявления HCV у больных КПЛ зна-
чительно выше, чем в популяции, в таких стра-
нах, как Германия, Италия, Испания, США, однако 
во Франции, Англии и Турции каких-либо различий 
не установлено.

хотя сочетание двух заболеваний в литературе 
встречается достаточно часто, причина развития 
КПЛ при инфицировании вирусным гепатитом С 
до настоящего времени до конца не установлена, а ви-
рус гепатита С в высыпаниях КПЛ не найден (5, 8). 

Описаны случаи развития КПЛ, индуцирован-
ного приемом интерферона-α при лечении HCV 
(2, 14), хотя другие авторы не выявили участия 
интерферона-α в развитии данного дорматоза (6). 

Приводим собственное наблюдение из клини-
ческой практики. Пациентка Ф., 29 лет, поступила 
в дневной стационар ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий» 
02.12.2008 г. с диагнозом красный плоский лишай. 
При поступлении предъявляла жалобы на распро-
страненные высыпания по всему кожному покрову, 
сопровождающиеся выраженным зудом. Считает 
себя больной около 6 месяцев, когда на коже левой 
голени впервые появились единичные высыпания, 

В последние годы участились случаи ассоциации красного плоского лишая и вирусных гепатитов. При выявлении соче-
танной патологии возникают определенные сложности при назначении адекватной терапии. В статье представлен слу-
чай из клинической практики высокой терапевтической эффективности применения плазмафереза у больной красным 
плоским лишаем, ассоциированным с вирусным гепатитом С.
Ключевые слова: красный плоский лишай, этиопатогенез, вирусный гепатит С, плазмаферез.

Cases of lichen acuminatus and viral hepatitis have recently become more frequent. When a complex pathology is revealed, there 
are certain problems related to the administration of an adequate therapy. This article describes a case from clinical practice prov-
ing that plasmapheresis in a patient suffering from lichen acuminatus associated with viral hepatitis C was highly efficient.
Key words: lichen acuminatus, etiopathogenesis, viral hepatitis C, plasmapheresis.
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сопровождавшиеся умеренным зудом. Примерно 
через 2 недели аналогичные высыпания появились 
на коже правой голени. затем патологический про-
цесс распространился на сгибательные поверх-
ности запястий. Пациентка обратилась к дерма-
тологу, которым был установлен диагноз красный 
плоский лишай и назначено лечение мазью Ад-
вантан. Эффекта от наружной терапии не отмеча-
лось, и в течение месяца сыпь распространилась 
по всему телу. больная обратилась к дерматологу 
повторно, был назначен преднизолон (перорально), 
однако пациентка от приёма препарата отказалась. 
Самостоятельно применяла наружно мазь Афло-
дерм — без эффекта. В октябре 2008 года обрати-
лась в клинико-диагностический центр ФГУ «ГНцД 
Росмедтехнологий». Учитывая распространенность 
и погрессирующий характер кожного процесса, 
больная была направлена на стационарное лечение. 
Пациентке планировалось проведение курса общей 
ПУВА-терапии с пероральным применением фото-
сенсибилизатора. 

Локальный статус при поступлении: кожный 
патологический процесс носит распространен-
ный характер, представлен мелкопапулёзной сы-
пью красно-коричневого цвета с фиолетовым от-
тенком. При боковом освещении отмечается вос-
ковидный блеск высыпных элементов. Диаметр 
папул — 2—5 мм, очертания — полигональные, 
в центре крупных папул — вдавление. На поверх-
ности крупных папул виден сетевидный рисунок. 
Сыпь расположена на коже туловища (рис. 1), верх-
них и нижних конечностей (рис. 2). На коже бёдер 
видны единичные папулы, кожа ягодичной области 
свободна от высыпаний. На слизистой оболочке щек 
имеются белые прожилки, образующие кружевной 
рисунок. 

Данные лабораторных и инструментальных ис-
следований:

Гистологическое исследование:
Эпидермис неравномерно утолщен. Эпидер-

мальные отростки имеют неровные очертания, 
в виде зубьев пилы. Отмечается гиперкератоз без 
признаков паракератоза и очаговая гиперплазия 
зернистого слоя эпидермиса. Субэпидермально об-
наруживается густой гистио-лимфоцитарный ин-
фильтрат полосовидной конфигурации, состоящий 
из лимфоцитов и гистиоцитов с примесью мелано-
фагов. Дермо-эпидермальная граница прослежива-
ется нечетко. Местами отмечается формирование 
субэпидермальных щелей. заключение: выявлен-
ные изменения наблюдаются при красном плоском 
лишае.

При обследовании в стационаре впервые выяв-
лены антитела к HCV (04.12.08), результат исследо-
вания на HBs-Ag отрицательный. 

Проведена диагностика гепатита С методом ПцР 
(16.12.2008): РНК HCV (качественный) — положи-
тельный, исследованы генотипы HCV: 1а — отри-

цательный, 1в — отрицательный, 2а — отрицатель-
ный, 2в — отрицательный, 3а — отрицательный, 
3в — отрицательный.

Результаты УзИ органов брюшной полости: ге-
патомегалия, воротная и селезеночная вены не рас-
ширены. 

Показатели клинического анализа крови и кли-
нического анализа мочи в пределах физиологи-
ческой нормы. В биохимическом анализе крови 
АЛТ — 28 Ед/л, АСТ — 23 Ед/л, общий билирубин — 
9,8 мкмоль/л, прямой билирубин — 5,08 мкмоль/л.

Пациентка была направлена на консультацию 
к врачу-инфекционисту в Консультативный специа-
лизированный гепатологический центр. По данным 

Рис. 1. Высыпания на спине до лечения

Рис. 2. Высыпания на коже предплечья до лечения
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клинико-лабораторных исследований установлен 
диагноз: хронический вирусный гепатит С, мини-
мальная активность, репликативная фаза. Состоя-
ние после холецистэктомии. Для уточнения стадии 
и активности гепатита целесообразно проведение 
плановой пункционной биопсии печени. Прием ге-
патотоксичных препаратов и проведение ультра-
фиолетовой терапии не рекомендовано.

В связи с наличием противопоказаний к ПУВА-
терапии было принято решение о проведении боль-
ной терапевтического плазмафереза.

В последние годы методы эфферентной терапии 
стали активно использоваться в дерматологии при 
лечении обширного круга хронических дерматоло-
гических заболеваний, в том числе КПЛ. 

Принцип метода основан на удалении плазмы, 
содержащей токсины, с адекватным замещением 
различными инфузионными средами (кристал-
лоиды, коллоиды, донорская плазма, альбумин). 
При этом из системного кровотока удаляются ве-
щества различной молекулярной массы: антигены, 
антитела, циркулирующие иммунные комплексы, 
медиаторы воспаления, избыток фибриногена, кри-
оглобулины, бактерии и их токсины, продукты рас-
пада тканей и клеток. 

В литературе имеются сообщения об успешном 
применении двойного фильтрационного плазмафе-
реза в комбинации с интерфероном и рибавирином у 
больных хроническим вирусным гепатитом С. Плаз-
маферез использовался до начала медикаментозной 
терапии с целью снижения вирусной нагрузки в сы-
воротке крови, после чего назначался основной курс 
противовирусной терапии. Подобная комбинация 
позволяла добиться выраженного терапевтического 
эффекта (4, 15). 

Проводимая терапия:
Терапевтический плазмаферез проводили на ап-

парате «Autopheresis-C» А-200 с режимом 2—3 раза 
в неделю, всего на курс 6 процедур. 

Дополнительно назначали раствор глюконата 
кальция 10% 10 мл в/м № 5; супрастин по 1 табл. 
1 раз в день; наружно — азуленовый крем, мазь Эло-
ком С, 2% мазь с мочевиной.

Побочных эффектов при проведении проце-
дур плазмафереза не наблюдалось. На фоне про-
водимой терапии прекратился зуд, большинство 
папулезных элементов разрешились с явлениями 
вторичной гиперпигментации (рис. 3). На коже 
верхних конечностей сохранялись единичные па-
пулезные элементы темно-коричневого цвета с не-
значительной инфильтрацией (рис. 4). больная вы-
писана со значительным улучшением. Диспансер-
ное наблюдение продолжалось в течение 2 месяцев 
после выписки из стационара. 

Учитывая рост заболеваемости гепатитом С, воз-
растает и количество гепатитассоциированных слу-
чаев КПЛ. При наличии противопоказаний к назна-
чению медикаментозной терапии и общей фотохи-

миотерапии у пациентов этой группы возможно при-
менение терапевтического плазмафереза как альтер-
нативного метода лечения данного дерматоза.
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Впервые описание заболевания с неясной этиоло-
гией, проявляющееся покраснением кожи и отеком 
верхней половины лица, было дано r.Degos в 1957 г. 
у пациента — жителя южно-французской провинции 
Морбиган. Автор назвал это состояние как «хрониче-
ская персистирующая эритема и отек верхней поло-
вины лица» [1].

за дерматозом благодаря французским авторам 
в дальнейшем закрепилось название болезнь Мор-
бигана [2]. заболевание описывалось также как хро-
нический отек и эритема верхней части лица, со-
лидный персистирующий отек лица, лимфедема 
при розацеа и вульгарных угрях [4—6]. В некоторых 
источниках употребляется название — стойкий ро-
зацейный отек. 

Этиология и патогенез данной нозологической 
формы изучены недостаточно. Имеются сведе-
ния o бактериальной природе заболевания и со-
путствующем элефантиазе [1, 3]. Выявленные 
у отдельных больных аллергический ринит, брон-
хиальная астма, повышение уровня IgE в сыво-
ротке крови, по мнению Th. Jansen и g. Plewig [1], 
P. Laugier и S. gilardi [3], не позволяют уверенно 
подтвердить аллергическую природу заболевания. 
Спорной является и генетическая теория, выдви-
нутая на примере наблюдения за двумя однояйцо-

ОПИСАНИЕ СЛУчАя бОЛЕзНИ МОРбИГАНА
М.А. ФеДотовА, А.в. сАМцов, И.Э. БелоусовА

Description of a case of Morbihan disease
M.A. FeDotovA, A. sAMczov, I. BelousovA

Об авторах:
М.А. Федотова — врач-дерматовенеролог, кафедры кожных и венерических болезней Военно-медицинской 
академии, г. Санкт-Петербург
А.В. Самцов — начальник кафедры кожных и венерических болезней Военно-медицинской академии,  
г. Санкт-Петербург, д.м.н., профессор
И.Э. Белоусова — доцент кафедры кожных и венерических болезней Военно-медицинской академии,  
г. Санкт-Петербург 

Представлено описание случая болезни Морбигана. Данное заболевание характеризуется хроническим течением, от-
сутствием специфических лабораторных и гистологических изменений и резистентностью к терапии. Обсуждаются во-
просы дифференциальной диагностики. Дан обзор литературы.
Ключевые слова: стойкая эритема и отек средней трети и верхней части лица, болезнь Морбигана.

Abbreviated title of the article: Morbihan disease.
A description of a case of Morbihan disease is presented in the article. This disease is chronic and is characterized by the absence 
of any specific laboratory and histology changes as well as treatment resistance. Issues of differential diagnostics are discussed. 
A review of literature is given.
Key words: fixed eruption and edema in the medium and upper third part of the face, Morbihan disease.

©  М.А. Федотова и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 109–111 
Контактная информация: avsamtsov@mail.ru

выми близнецами. Роль сопутствующих эндокрин-
ных расстройств в виде определяемого у отдель-
ных пациентов латентного гипотиреоза требует 
дальнейшего изучения [1, 3]. У наблюдаемой нами 
больной при обследовании были выявлены повы-
шенные уровни антител к тиреоглобулину и ти-
реопероксидазе. Однако ответить однозначно на 
вопрос, играли ли эти изменения значимую роль 
в возникновении данного заболевания, не пред-
ставляется возможным.

J. Wohlrab и соавт. (2005) высказали точку зре-
ния, что болезнь Морбигана представляет собой со-
четание иммунологической контактной уртикарии 
с нарушенным лимфодренажом.

Гистологическая картина заболевания, по дан-
ным Н.Н. Потекаева [2], Th. Jansen и g. Plewig [1], 
P. Laugier и S.gilardi [3], не имеет специфических 
особенностей и обычно характеризуется отеком дер-
мы, расширением капилляров и лимфатических со-
судов, периваскулярными и перифолликулярными 
инфильтратами, преимущественно состоящими из 
лимфоцитов, гистиоцитов, единичных плазматиче-
ских клеток и нейтрофилов, значительными изме-
нениями эластических волокон. Коллагеновые во-
локна гиалинизированы, между ними определяются 
тучные клетки. Считается, что тучные клетки спо-
собствуют пролиферации фибробластов, что, в свою 
очередь, приводит к фиброзным изменениям, кото-
рые и обусловливают характерные черты болезни 
Морбигана. В ряде случаев выявляются атрофия 
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эпидермиса, гиперкератоз, в некоторых волосяных 
фолликулах — клещи Demodex. 

При проведении реакции прямой иммунофлюо-
ресценции у двух больных было выявлено диффуз-
ное отложение Igg.

заболевание начинается, по данным P. Laugier 
и S.gilardi [3], с появления ярко-розовой эритемы 
и отечности в области лба, переносицы, верхних 
век, щек, заушных областей. В результате хрони-
ческого персистирующего течения отек приобрета-
ет стойкий характер, происходит его значительное 
уплотнение, эритема приобретает более насыщен-
ную окраску. Со временем отечность сменяется 
стойкой инфильтрацией и фиброзом [2]. Субъектив-
ных жалоб больные обычно не предъявляют, бес-
покойство у них вызывает «толстокожее» состояние, 
огрубение контуров лица, сглаживание морщин [3]. 
У отдельных больных наблюдалось периодическое 
появление папуло-пустулезных элементов и телеан-
гиэктазий [3]. В ряде случаев отмечалось обострение 
симптомов после инсоляции, хотя использование 
солнцезащитных кремов с минеральными экрана-
ми не приводило к облегчению состояния [3]. 

Дифференциальную диагностику болезни Мор-
бигана необходимо проводить с рядом заболеваний. 
В отличие от красной волчанки при болезни Морби-
гана отсутствуют гиперкератоз и атрофия, но име-
ется диффузная отечность кожи. При болезни Мор-
бигана не встречаются общие симптомы, в то время 
как при некоторых клинических формах синдрома 
Melkersson — rosenthal на фоне поражения нижней 
половины лица определяются общие явления — бо-
ли, температура, мигрень, неврологические рас-
стройства, глоссит, хейлит. При дерматомиозите от-
мечаются острое начало, характерные лабораторные 
изменения, мышечная слабость, что нехарактерно 
для болезни Морбигана. болезнь Морбигана следует 
также дифференцировать с некоторыми врожденны-
ми состояниями (гемиатрофия лица, синдром Апер-
та, синдром ткача Sturge и др.), склеромикседемой, 
амилоидозом, инфекционными заболеваниями (ро-
жистое воспаление, опоясывающий лишай), неопла-
стическими процессами (ангиосаркома, хроническая 
лимфатическая лейкемия и др.).

По данным литературы, лечение болезни Мор-
бигана длительное, трудное и малоэффективное. 
Н.Н. Потекаев объясняет это тем, что патоморфоло-
гическая сущность заболевания представлена про-
грессирующим фиброзом [2]. По данным Н. Н. Поте-
каева, Th. Jansen и g. Plewig, эффект от применения 
глюкокортикостероидных гормонов, радиотерапии, 
противовоспалительной наружной терапии, анти-
биотиков, гамма-интерферона нельзя назвать удо-
влетворительным [1, 2]. По сообщению авторов, 
целесообразность назначения давящих повязок, 
ручного лимфодренажа спорна. На ранних стадиях 
заболевания эффективен изотретиноин в дозировке 
0,2—0,5 на 1 мг/кг массы тела ежедневно в комби-

нации с кетотифеном 2 мг ежедневно в течение не-
скольких месяцев [1, 2].

В связи с редкостью данного дерматоза приво-
дим наблюдение случая болезни Морбигана. 

больная В., 23 лет, жительница Санкт-Петер-
бурга, обратилась в ноябре 2005 г. в клинику кож-
ных и венерических болезней Военно-медицинской 
академии с жалобами на отечность кожи лба, пере-
носицы, верхних век, щек; деформацию овала лица, 
приводящую к косметическому дефекту. При осмо-
тре на коже лба, в области переносицы, верхних 
век и щек определялся плотный безболезненный 
отек мягких тканей. Кожа в очаге поражения была 
обычной влажности, ярко-розового цвета. Первые 
признаки заболевания в виде периодически возни-
кающей отечности лба отметила в октябре 2004 г. 
через 5—6 мес. отечность стала постоянной, рас-
пространилась на верхние веки, щеки. При обсле-
довании клинические и биохимические анализы 
крови оказались без патологических отклонений, 
показатели общего анализа мочи в пределах нор-
мы. Уровень гормонов щитовидной железы соответ-
ствовал норме, уровень антител к тиреопероксида-
зе и тиреоглобулину был повышен на 5%, по поводу 
чего пациентка принимала L-тироксин по 12,5 мг 
ежедневно в течение 1 мес. затем уровень антител 
пришел в норму и после отмены препарата не по-
вышался. При ультразвуковом исследовании щито-
видной железы, органов брюшной полости и малого 
таза, рентгенографическом исследовании органов 
грудной клетки патологии не выявлено. Показатели 
мышечной силы были в пределах нормы. Перифе-
рические лимфатические узлы не увеличены.

На основании жалоб, данных анамнеза и кли-
нической картины был поставлен диагноз болезнь 
Морбигана. На момент осмотра общее состояние 
удовлетворительное. Поражение локализовалось 
на коже лба, в области переносицы, верхних век, 
щек, где определялся плотный безболезненный отек 
мягких тканей. Кожа в очаге поражения была обыч-
ной влажности, ярко-розового цвета (см. рисунок).

Пациентка получала антибиотики широкого 
спектра внутрь в течение 3 нед., ангиопротекторы 
и витаминные препараты в течение 1 мес., лим-
фодренажный массаж, однако эффекта отмечено 
не было. С февраля 2006 г. больная получала роак-
кутан в суточной дозе 10 мг, но улучшения прак-
тически не было. В связи с этим в августе 2006 г. 
был назначен кетотифен в дозе 2 мг в сутки, однако 
терапия роаккутаном в сочетании с кетотифеном 
практически не дала какого-либо эффекта. 

Как было указано выше, некоторые авторы рас-
сматривают это заболевание как редкую атипичную 
форму розацеа, требующую терапевтических подхо-
дов, отличных от традиционных способов лечения. 
На наш взгляд, такая позиция спорна прежде всего 
потому, что при болезни Морбигана нет клиниче-
ских признаков розацеа: поражения центральной 
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Рис. Плотный безболезненный отек на коже лба, переносицы 
и щек

части лица, наличия преходящей, а затем стойкой 
эритемы, отсутствуют также такие важные симпто-
мы, как телеангиэктазии, папулы и пустулы. Гисто-
логические данные в определенной степени похожи, 
однако необходимо учитывать, что при розацеа они 
не имеют каких-либо особенностей и характеризу-
ют хроническое или подострое воспаление. Следует 
также отметить, что экспертный комитет амери-
канского национального общества по изучению ро-
зацеа не включил стойкий розацейный отек в под-
типы или варианты розацеа.

В связи с вышеизложенным мы считаем, 
что этот дерматоз следует называть, согласно мне-
нию Wohlrab, болезнью Морбигана (стойкая эрите-
ма и отек средней трети и верхней части лица).

Изучение этого заболевания является весьма акту-
альной проблемой ввиду редкости патологии, неясно-
сти этиологии и отсутствия эффективной терапии. 
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Псориаз — один из распространенных хрониче-
ских рецидивирующих дерматозов. Данным забо-
леванием страдает от 0,1 до 5% населения земного 
шара [1, 2].

В последние годы отмечено повышение забо-
леваемости псориазом, увеличение частоты толе-
рантных к терапии форм дерматоза, что определя-
ет не только медицинскую, но и социальную значи-
мость проблемы [3, 4].

Ключевую роль в развитии псориаза играют 
разнообразные иммунопатологические сдвиги, 
происходящие в организме больных [5—7].

Вместе с тем разнонаправленные иммунные 
и неиммунные процессы происходят как в пато-

логически измененной коже, так и в различных 
органах и системах, что позволяет рассматривать 
данное заболевание в контексте псориатической 
болезни [8].

Поражения печени при псориазе занимают суще-
ственное место в семиотике органопатий при дан-
ном дерматозе, так как именно печень представляет 
собой центральный орган химического гомеостаза, 
где создается единый обменный и энергетический 
пул для метаболизма жиров и углеводов. Кроме того, 
печень участвует в синтезе некоторых ферментов, 
витаминов, принимает непосредственное участие 
в водном, минеральном и пигментном обмене; важ-
ное значение имеет детоксицирующая функция пе-
чени [9—11].

К основным синдромам повреждения гепато-
билиарной системы у больных псориазом относят 
цитолиз, холестаз, печеночно-клеточную недоста-
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Проведена сравнительная оценка клинической эффективности применения препаратов Гептрал® и Эссенциале® Фор-
те Н у 60 пациентов, страдающих псориазом. Оценивались индексы тяжести псориатического процесса, качества жизни, 
ультрасонографические критерии поражения кожи при псориазе, а также биохимические показатели функции печени. 
В результате лечения с использованием препарата Гептрал® констатировано отчетливое статистически достоверное 
уменьшение индексов тяжести псориаза, улучшение качества жизни, нормализация биохимических показателей печени. 
Кроме того, на фоне приема Гептрала® отмечено уменьшение толщины эпидермиса и дермы, увеличение ультразвуковой 
плотности последних, более равномерное распределение эхосигнала по всем слоям дермы как по сравнению с группой 
пациентов, получивших Эссенциале® Форте Н, так и с контрольной группой.
Ключевые слова: псориаз, гепатопротекторы, ультрасонография кожи, клиническая эффективность терапии.

There was a comparative study of the clinical efficacy of Heptral® and Essentiale® Forte N in 60 patients suffering from psoriasis. 
Such indices as psoriatic process severity, quality of life, ultrasonic criteria of psoriasis-mediated skin affection and hepatic function 
biochemistry were assessed. As a result of the treatment with the use of Heptral®, a distinct and statistically reliable reduction of the 
psoriasis severity, improvement in the quality of life and normalization of hepatic biochemistry indices were observed. In addition, 
a reduction in the thickness of epidermis and derma, increase in the ultrasonic density of the latter and more even distribution 
of the echo signal in all derma layers were recorded in the group taking Heptral® as compared to the group of patients receiving 
Essentiale® Forte N and control group.
Key words: psoriasis, hepatoprotectors, skin ultrasonography, therapy clinical efficacy 
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точность, а также иммунное воспаление. Для ци-
толитического синдрома характерно нарушение 
проницаемости мембран гепатоцитов, выделение 
внутриклеточного содержимого в межклеточное 
пространство и кровь, а также повышение актив-
ности печеночных индикаторных ферментов, би-
лирубина, витамина В12 и железа. Синдром холе-
стаза опосредован нарушением цитоскелета гепа-
тоцитов, исчезновением микроворсинок на апи-
кальной части гепатоцита, снижением сократи-
мости каналикулярной мембраны, обратным то-
ком желчи в синусоиды, повышением активности 
щелочной фосфатазы, фосфолипидов и желчных 
кислот в крови, гиперхолестеринемией, гиперби-
лирубинемией. Синдром печеночно-клеточной 
недостаточности манифестирует нарушением 
синтетической и метаболизирующей функции пе-
чени, гиперазотемией, снижением активности хо-
линэстеразы в крови. Для иммуновоспалительного 
синдрома характерны сенсибилизация гепатоци-
тов иммунокомпетентными клетками, активация 
ретикулогистиоцитарной системы, повышение 
уровня общего белка, глобулинов в крови, имму-
ноглобулинов классов A, M, g, изменение иммуно-
регуляторного индекса, появление антител к ДНК 
гепатоцитов [12—14].

Таким образом, столь разнообразный и разно-
направленный спектр гепатоцеллюлярной пато-
логии при псориазе определяет выбор лекарствен-
ных препаратов, обладающих в полной мере ши-
роким профилем эффективности и безопасности. 
Таковыми в настоящее время принято считать 
гепатопротекторы. Критериями эффективности 
данной категории лекарств являются уменьшение 
клинико-биохимической активности и интенсив-
ности воспалительных изменений печеночной 
ткани, холестаза, а также ослабление процессов 
фиброгенеза.

Несмотря на значительное количество публи-
каций, рассматривающих воздействие гепатопро-
текторов на различные механизмы патогенеза ге-
патопатий при псориазе, данные о комплексной 
клинико-лабораторной и ультрасонографической 
оценке влияния гепатопротекторов на течение псо-
риатического процесса немногочисленны.

Дальнейшее изучение влияния современных 
гепатопротекторов на взаимосвязь «печень — по-
раженные эпидермис и дерма» с использованием 
клинических, лабораторных и современных не-
инвазивных высокоточных методов сканирования 
всех слоев кожи представляется весьма целесо-
образным.

целью настоящего изучения явилась сравни-
тельная клинико-лабораторная и ультрасоногра-
фическая оценка эффективности применения пре-
паратов Гептрал® и Эссенциале® Форте Н у больных, 
страдающих среднетяжелым бляшечным псориа-
зом в фазе прогрессирования процесса.

Материал и методы
Под наблюдением находились 60 больных псори-

азом (20 мужчин и 40 женщин). Возраст пациентов 
варьировал от 22 до 58 лет; длительность заболева-
ния — от 6 мес. до 18 лет. Продолжительность послед-
него рецидива у 11 пациентов не превышала 1 мес., 
у 20 больных составляла до 3 мес., у 4 — до 6 мес., 
у 25 — более 6 мес. У всех больных патологический 
процесс находился в фазе прогрессирования. Индекс 
PASI варьировал от 10,5 до 14,5 (в среднем 12,5).

У 30 пациентов в составе традиционной ком-
плексной терапии применялся Гептрал® (компания 
«Abbott»), форма выпуска — таблетки по 400 мг, из рас-
чета 2 таблетки 2 раза в день в течение 10 дней.

У 30 больных в составе комплексной противо-
воспалительной терапии использовался препарат 
Эссенциале® Форте Н, по 2 капсулы 3 раза в день 
на курс 10 дней.

Рекомендуемый курс лечения гепатопротектора-
ми составляет от 30 дней (Гептрал®) до 3 и более мес. 
(Эссенциале® Форте Н). Тем не менее в терапии псо-
риаза крайне важным фактором является быстро-
та развития эффекта. быстрый регресс основных 
клинических проявлений заболевания во многом 
определяет качество жизни пациентов данной груп-
пы. Кроме того, положительный опыт применения 
более коротких курсов гепатопротекции в составе 
комплексной терапии псориаза уже встречается 
в отечественных и зарубежных работах [15—17].

Поэтому в нашем наблюдении мы оценивали ре-
зультаты терапии на 10-й день лечения. При необ-
ходимости курс лечения может быть продлен.

Из наблюдения исключались пациенты, получав-
шие фотохимиотерапию с внутренним или наруж-
ным применением фотосенсибилизаторов, антици-
токиновые, цитостатические и иммуносупрессив-
ные лекарственные средства. Топическую терапию 
пациенты не получали.

В качестве контрольной группы обследованы 
20 здоровых лиц (средний возраст 38 ± 1,6 лет).

Для оценки тяжести псориаза, площади пораже-
ния кожного покрова и качества жизни пациентов 
производили расчет индексов PASI (Psoriatic area 
and severity index), BSA (Body Surface Area), DLQI 
(Dermatology Life Quality Index).

Для оценки степени выраженности нарушения 
функции гепатобилиарной системы оценивали из-
менения концентраций AСAT, AЛAT, билирубина, 
холестерина, триглицеридов, ГГТП в сыворотке кро-
ви рутинными методами.

Для ультрасонографической оценки патологиче-
ских изменений в эпидермисе и дерме у наблюдав-
шихся больных псориазом применяли цифровую 
ультразвуковую систему высокого разрешения DuB 
(фирма «TPM gmbH», Германия), оснащенную датчи-
ком 33 МГц с разрешением 78 мкм, достаточным для 
визуализации динамики морфологических измене-
ний в коже пациентов. Глубина проникновения сигна-
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ла не превышала 10—13 мм, что позволяло детально 
оценивать изменения в эпидермисе и дерме у больных 
с псориазом. Длина сканируемого участка составляла 
13 мм. Сканирование проводили в А- и В-режимах. 
Преобразование сигнала в цифровой с датчика 33 Мгц 
производилось с частотой 100 МГц. Усиление — 40 дб. 
В результате получали двухмерную картину «среза» 
кожи 13×10 мм. Оценку динамики состояния кожи 
пациентов до и после терапии осуществляли по следу-
ющим критериям: толщина эпидермиса, дермы, аку-
стическая плотность эпидермиса и дермы; наличие 
пограничной линии между эпидермисом и дермой. 
Для визуализации и расчета количественных показа-
телей использовали программное обеспечение, разра-
ботанное совместно фирмами «ТРМ gmbH» (Германия) 
и «АНТА-Мед» (Россия).

Статистическая обработка материала проводи-
лась с помощью программы Microsoft Office Excel 
XP. Использовался параметрический t-критерий 
Стьюдента.

Результаты и обсуждение
До лечения у всех пациентов отмечено повы-

шение индексов PASI и BSA, а также увеличение 

индекса DLQI. На фоне проведенной терапии нами 
констатировано статистически значимое уменьше-
ние индексов PASI и BSA (табл. 1). Так, по окончании 
терапии Эссенциале® Форте Н величина индексов 
уменьшалась в 1,6 и 1,5 раза соответственно. Вме-
сте с тем после лечения Гептралом® зарегистри-
ровано снижение данных индексов в 3,4 и 4,7 раза 
соответственно (р < 0,001). Таким образом, более 
отчетливое разрешение высыпаний на коже у боль-
ных псориазом констатировано у лиц, получивших 
в составе комплексной терапии Гептрал®.

На фоне лечения Гептралом® нами зафиксирова-
но значительное, статистически достоверное улуч-
шение качества жизни больных псориазом. Индекс 
DLQI в данной группе снижался более чем в 6 раз. 
У больных, получавших Эссенциале® Форте Н, кон-
статирована лишь незначительная тенденция 
к уменьшению данного показателя (р > 0,05).

У всех пациентов обеих групп до лечения зареги-
стрировано увеличение концентрации AСAT, AЛAT, 
билирубина, холестерина, триглицеридов, ГГТП 
в сыворотке крови (табл. 2).

После терапии Гептралом® содержание AСAT, 
AЛAT в сыворотке крови больных псориазом сни-

Таблица 1
Динамика индексов pASI, bSA, DLqI у пациентов с псориазом до и после лечения (M ± m)

Показатель Пациенты,  
получавшие Эссенциале® Форте Н (n = 30)

Пациенты,  
получавшие Гептрал® (n = 30)

p
2

до лечения после лечения p
1

до лечения после лечения p
1

PASI 17,6 ± 0,1 10,7 ± 0,4  < 0,005 18,3 ± 0,2 5,3 ± 0,7  < 0,001  < 0,001

BSA 18 ± 0,5 12 ± 0,3  < 0,025 29 ± 0,7 6 ± 0,7  < 0,001  < 0,005

DLQI 18 ± 0,5 16 ± 0,7  > 0,05 17 ± 0,8 3 ± 0,1  < 0,001  < 0,001

Примечание. Здесь и в табл. 2: p
1
 — достоверность различий показателей до и после лечения; p

2
 — достоверность различий показателей 

после лечения между группами, получавшими Гептрал® и Эссенциале® Форте Н.

Таблица 2
Динамика функциональных показателей печени у пациентов с псориазом до и после лечения (M ± m)

Показатели Контрольная 
группа  

(n = 20)

Пациенты, получавшие  
Эссенциале® Форте Н (n = 30)

Пациенты,  
получавшие Гептрал® (n = 30)

p
2

до лечения после  
лечения

p
1

до лечения после  
лечения

p
1

AСAT, ед/л 29,7 ± 0,1 74,0 ± 0,7 72,0 ± 1,2 > 0,05 73,8 ± 0,1 31,8 ± 1,1 < 0,001 < 0,001

AЛAT, ед/л 26,4 ± 2,1 70,3 ± 1,3 69,9 ± 2,4 > 0,05 69,7 ± 1,7 27,2 ± 2,1 < 0,001 < 0,001

Общий 
билирубин, 
мкмоль/л

6,2 ± 0,7 24,6 ± 0,7 18,9 ± 0,9 < 0,05 24,7 ± 0,1 6,1 ± 0,8 < 0,001 < 0,001

Холестерин, 
мкмоль/л

3,1 ± 0,1 5,3 ± 0,7 4,2 ± 0,2 < 0,05 4,8 ± 0,1 3,1 ± 0,2 < 0,005 < 0,005

Триглицериды, 
ммоль/л

0,7 ± 0,1 3,8 ± 0,4 2,9 ± 0,2 > 0,05 3,7 ± 0,5 0,8 ± 0,1 < 0,001 < 0,05

ГГТП, ед/л 3,1 ± 0,2 17,1 ± 0,8 15,4 ± 0,7 < 0,05 18,1 ± 0,5 3,2 ± 0,1 < 0,001 < 0,005



115В  ПОМОщЬ  ПРАКТИчЕСКОМУ  ВРАчУ

зилось в 2,3 и 2,5 раза соответственно (р < 0,001), 
не отличаясь от таковых показателей в контрольной 
группе. У лиц, принимавших Эссенциале® Форте Н, 
статистически достоверных изменений концентра-
ции исследуемых ферментов в крови не выявлялось 
(р > 0,05). Концентрация общего билирубина, холе-
стерина, ГГТП в сыворотке крови больных псориа-
зом снижалась в меньшей степени, чем в группе 
пациентов, получивших Гептрал® (p < 0,05). Уровень 
триглицеридов в сыворотке крови на фоне приема 
Эссенциале® Форте Н имел тенденцию к снижению 
(статистически не достоверно; р > 0,05). Курс лече-
ния Гептралом® приводил к достоверному сниже-
нию уровня холестерина и триглицеридов в сыво-
ротке крови в 1,5 и 1,3 раза соответственно.

У здоровых лиц на сканограммах эпидермис 
был представлен линейными структурами высо-
кой эхогенности, в которых визуализировались 
отдельные слои. Отграничение эпидермиса от дер-
мы было контрастным, с ровным контуром, непо-
средственно под эпидермисом располагалась эхо-
генная дерма с одинаковой эхогенностью выше- 
и нижележащих частей. В структуре ее определя-
лись гипоэхогенные структуры протоков сальных, 
потовых желез, кровеносные сосуды. Глубже рас-
полагалась гипо-анэхогенная область, достаточно 
четко отграниченная от собственно дермы, — ги-
подерма (рис. 1).

У больных псориазом до лечения констатирова-
ли отчетливое утолщение эпидермиса (табл. 3). По-
следний характеризовался неравномерной эхоплот-
ностью, с наличием гипоэхогенных участков, что, 
вероятно, было связано с наличием у данной катего-
рии пациентов классических патоморфологических 
феноменов — паракератоза, гиперкератоза, аканто-
за, микроабсцессов. Под эпидермисом определялась 
гипоэхогенная область, свидетельствующая о раз-
витии папилломатоза и периваскулярной инфиль-

Таблица 3
Динамика ультрасонографических показателей кожи у больных псориазом до и после лечения (M ± m)

Показатель Контроль-
ная группа  

(n = 20)

Гептрал®  
(n = 30)

p p
1

Эссенциале® Форте Н  
(n = 30)

p p
1

p
2

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после  
лечения

Толщина 
эпидермиса, мкм

85 ± 2 99 ± 4 85 ± 3 < 0,001 < 0,001 97 ± 3 96 ± 5 < 0,001 > 0,05 < 0,001

Толщина дермы, мкм 1152 ± 12 1397 ± 
10

1155 ± 4 < 0,001 < 0,001 1362 ± 7 1359 ± 10 < 0,001 > 0,05 < 0,001

Плотность 
эпидермиса, усл. ед.

85 ± 3 42 ± 2 82 ± 3 < 0,001 < 0,001 44 ± 3 45 ± 1 < 0,001 > 0,05 < 0,001

Плотность дермы, 
усл. ед.

24 ± 3 9 ± 1 22 ± 4 < 0,001 < 0,001 8 ± 1 22 ± 2 < 0,001 < 0,001 > 0,05

Примечание: р — сравнение показателей у здоровых и больных до лечения; p
1
 — достоверность различий показателей до и после 

лечения; p
2
 — достоверность различий показателей после лечения в группах пациентов, получавших Гептрал® и Эссенциале® Форте Н.

Рис. 1. Сканограмма кожи здорового человека

трации верхних слоев дермы. Нами также отмечено 
значительное увеличение толщины дермы и нерав-
номерное снижение ее эхогенности по сравнению 
с группой контроля, что тоже было обусловлено 
отеком и периваскулярной инфильтрацией дермы 
(рис. 2, а, 3, а).

После терапии Гептралом® у больных псориазом 
на сканограммах установлено отчетливое статисти-
чески достоверное уменьшение толщины эпидер-
миса и дермы до значений, сопоставимых с группой 
контроля, увеличение ультразвуковой плотности 
последних, а также более равномерное распределе-
ние эхосигнала по всем слоям дермы (рис. 2, б). Та-
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Рис. 2. Сканограмма кожи больного псориазом до (а) и после лечения Гептралом® (б)

Рис. 3. Сканограмма кожи больного псориазом до (а) и после лечения Эссенциале® Форте Н (б)

а б

а б

ким образом, применение Гептрала® не только при-
водило к разрешению воспалительных изменений 
эпидермиса и дермы, но и оказывало позитивное 
влияние на извращенные процессы кератинизации 
эпидермиса.

На фоне лечения Эссенциале® Форте Н статисти-
чески значимым было лишь уменьшение эхоплот-

ности дермы. Ультразвуковая плотность эпидер-
миса, толщина эпидермиса и дермы практически 
не изменялись (рис. 3, б). Использование данного 
лекарственного препарата не оказывало значимо-
го влияния на величину дермального инфильтрата, 
воспалительные процессы во всех слоях кожи и про-
цессы аномальной кератинизации.
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Выводы
У больных среднетяжелым бляшечным псориа-

зом в фазе прогрессирования включение в ком-
плексную терапию препарата Гептрал® является 
вполне обоснованным и по своей эффективности 
превосходит использование других гепатопротекто-
ров (Эссенциале® Форте Н).

При этом Гептрал® в дозировке 800 мг 2 раза 
в сутки на протяжении 10 дней в составе комплекс-
ной терапии:

значительно уменьшает площадь и•  тяжесть 
кожных проявлений, что выражается в сниже-
нии индексов PASI и BSA в 3,4 и 4,7 раза соответ-
ственно (PASI c 18,3 ± 0,2 до 5,3 ± 0,7, р < 0,001; 
BSA c 29,0 ± 0,7 до 6,0 ± 0,7, р < 0,001), а так-
же в отчетливом и статистически достоверном 
улучшении показателей ультрасонографии эпи-
дермиса и дермы;
значительно улучшает качество жизни пациен-• 
тов с псориазом, что подтверждается снижени-
ем показателей индекса DLQI более чем в 6 раз 
(с 17,08 ± 0,8 до 3,0 ± 0,1, р < 0,001).

Таким образом, использование Гептрала® позво-
ляет не только нормализовать основные биохимиче-
ские показатели печени, уменьшая выраженность 
цитолиза и холестаза, но и способствует более от-
четливому разрешению псориатических высыпа-
ний на коже, что, вероятно, связано с детоксикаци-
онной активностью Гептрала® и опосредованным 
участием в процессах кератинизации.

Подобная клинико-лабораторная и ультрасоно-
графическая динамика, отмеченная нами за 10 дней 
терапии Гептралом® при вульгарном псориазе (нор-
мализация индексов PASI, DLQI, биохимических 
показателей функции печени и УзИ кожи), может 
явиться основанием для применения Гептрала® ко-
ротким, десятидневным курсом.
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В апреле 1926 г. на базе дома грудного ребенка 
Научно-практического института по охране мате-
ринства и младенчества было открыто отделение 
на 35 коек для детей, больных врожденным сифили-
сом, и 7 коек для матерей-сифилитичек, а в 1928 г. — 
отделение для детей, больных гонореей (1-я кожная 
клиника). С 1925 года научным руководителем ве-
нерологического отдела института и организато-
ром клиники был Леонид Иванович Эрлих (1868—
1939 гг.) — ученик В.В. Иванова. С 1929 г., когда была 
учреждена самостоятельная доцентура, он занимает 
должность доцента, а при учреждении в 1930 году 
кафедры клиники и профилактики венеризма ран-
него детства — должность профессора этой кафедры. 
С 1935 года, после реорганизации больницы-медвуза 
в Ленинградский педиатрический медицинский ин-
ститут (ЛПМИ), кафедра стала называться кафедрой 
кожных и венерических болезней.

Организатором кафедры и первым ее руководите-
лем был профессор Леонид Иванович Эрлих. Под его 
руководством сотрудники кафедры и клиники совер-
шенствовали методы диагностики венерических забо-
леваний у детей и их лечение. Вместе с детьми, боль-
ными врожденным сифилисом, госпитализировались 
и проходили лечение их матери, поэтому в отделении 
были предусмотрены материнские койки.

Оригинальные работы Л.И. Эрлиха и его со-
трудников сыграли значительную роль в организа-
ции профилактики врожденного сифилиса и гоно-
реи в нашей стране (В.В. захаров, А.И. Тарасова, 
Д.С. Соминская и др.).

К концу 30-х годов в связи со значительным 
уменьшением количества больных с врожденным 
сифилисом почти вся клиника была заполнена 
больными с кожными заболеваниями. Преобладали 
дети, страдающие пиодермией и экземой.

В 1935 г. заведующей клиникой кожных и вене-
рических заболеваний была назначена Мария Ни-
кифоровна Ушкова (1935—1961 гг.).

После смерти Л.И. Эрлиха около года (1939—
1940 г.) кафедрой по совместительству руководил 
Михаил Гаврилович Мгебров.

В 1940 году на заведование кафедрой был избран 
профессор Самуил яковлевич Голосовкер, который 
являлся ее руководителем до 1961 года. Во время 
Великой Отечественной войны профессор С.я. Го-
лосовкер был эвакуирован. Временно исполняющей 
обязанности заведующего кафедрой была утвержде-
на Эсфирь Исааковна Раутенштейн (1941—1944 г.).

К 80-ЛЕТИю КАФЕДРЫ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИИ 

САНКТ-ПЕТЕРбУРГСКОй ГОСУДАРСТВЕННОй 

ПЕДИАТРИчЕСКОй АКАДЕМИИ

После окончания медицинского факультета ба-
зельского университета в 1914 г. С.я. Голосовкер 
(1892—1961) с 1918 г. стал одним из первых орга-
низаторов советской венерологии и дерматологии 
в Казани, где создал венерологический диспансер.

В 1920 г. С.я. Голосовкер работал ординатором 
кожной клиники Казанского государственного ин-
ститута усовершенствования врачей, в 1929 г. стал 
приват-доцентом, а в 1930 г. после защиты док-
торской диссертации ему было присвоено звание 
профессора, и он был назначен заведующим ка-
федрой кожных и венерических болезней Казан-
ского государственного института для усовер-
шенствования врачей. В 1932 г. С.я. Голосовкер 
перешел на работу в Свердловск, где организовал 
кожно-венерологический институт и создал кожно-
венерологическую клинику при медицинском ин-
ституте. В 1940 г. С.я. Голосовкер переехал в Ленин-
град и возглавил кафедру кожных и венерических 
болезней Ленинградского педиатрического институ-
та, объединив вокруг нее всех дерматологов детской 
сети. С.я. Голосовкером написано более 70 научных 
работ. Среди них докторская диссертация «К уче-

Эрлих Л.И.
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нию о Mycosis fungoides» и монография «Пиодермия 
у детей», вышедшая в 1960 г., в 1961 г. «Руководство 
по детским кожным заболеваниям».

Отделением в годы войны и блокады города Ле-
нинграда руководила ассистент Анна Михайловна 
Глезер (1941—1945). В тяжелых условиях блокады 
небольшой, но очень дружный коллектив клиники 
продолжал свою работу по лечению больных детей. 
С конца 1941 г. до мая 1942 г. отделение находилось 
в убежище, в темном подвальном помещении. В са-
мые тяжелые месяцы блокады отделение продол-
жало функционировать и насчитывало 15 штатных 
коек, остальные были переданы для лечения боль-
ных дистрофией. за весь 1942 г. получили лечение 
108 детей. В основном это были больные пиодерми-
ей, чесоткой и врожденным сифилисом. заболева-
ния протекали на фоне тяжелой дистрофии и ави-
таминоза. В те годы практически не было больных 
экземой и нейродермитом. Поражает то, что в таких 
невероятных условиях проводилось полноценное 
комплексной лечение, включая гемотрансфузии. 
В 1944 г. отделение вновь развернулось на 35 ко-
ек; увеличилось число больных. По-прежнему было 
много больных пиодермией и чесоткой; регистри-
руются десквамативная эритродермия Лейнера 
и экзема. Работа сотрудников в эти годы оставалась 
чрезвычайно трудной. Постепенно все тяготы вой-
ны остаются позади, клиника начинает нормально 
функционировать. В 1944 г. возвращается в Ленин-
град профессор С.я. Голосовкер. Началась активная 
научная и педагогическая деятельность.

В первое послевоенное десятилетие много вни-
мания уделялось диагностике, клинике, патогенезу 
и терапии таких тяжелых дерматозов раннего воз-
раста, как десквамативная эритродермия Лейне-
ра, герпетиформная экзема Капоши, стафилодер-
мия периода новорожденности, а также предупре-
ждению грозного осложнения — внезапной смер-
ти детей раннего возраста, страдающих экземой 
(С.я. Голосовкер, Ф.А. зверькова, Л.П. Каракулина). 
В 1945 году в клинике был впервые применен пени-
циллин для лечения новорожденных, больных экс-
фолиативным дерматитом Риттера. значительно 
снижается смертность среди этой группы больных; 
до войны погибало до 80% больных. В клинику го-
спитализируются много больных с ранним врож-
денным сифилисом, как правило, с очень тяжелым 
течением, для которых было развернуто 20 коек, 
остальные 15 коек предназначались для больных 
кожными заболеваниями.

В 1956 г. клиника перестраивается: вместо 
одной большой палаты, куда госпитализирова-
лись больные ранним врожденным сифилисом, 
создаются боксы для больных. В связи с резким 
снижением числа больных с врожденным сифили-
сом с 1956 г. изменяется профиль отделения — оно 
полностью становится дерматологическим. Идет 
уменьшение количества больных пиодермиями Мгебров М.Г.

Эрлих Л.И.
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периода новорожденности. Постепенно снижает-
ся летальность.

С января 1962 по 1972 г. кафедрой заведовал про-
фессор Липа Аронович Штейнлухт (1903—1978) — 
высоко эрудированный клиницист в области сифи-
лидологии и дерматологии. Липа Аронович после 
окончания медицинского факультета Воронежского 
университета с 1925 г. работал дерматологом в Ка-
менском районе, с 1929 г. — главным врачом Шах-
тинского окружного венерологического диспансера. 
В 1932 г. он был избран на должность ассистента ка-
федры кожных болезней Ленинградского института 
усовершенствования врачей, а в 1947 г. стал до-
центом этой кафедры и одновременно сотрудником 
Ленинградского научно-исследовательского кожно-
венерологического института. С 1956 по 1962 г. 
Л.А. Штейнлухт руководил клиникой кожных болез-
ней Ленинградского института антибиотиков.

Липа Аронович — один из талантливейших 
учеников О.Н. Подвысоцкой. В 1957 г. он защитил 
докторскую диссертацию на тему «Пенициллин 
в терапии и предупреждении сифилиса (экспери-
ментальное исследование)». Ученый опубликовал 
170 научных работ по различным вопросам клини-
ческой и экспериментальной венерологии и дерма-
тологии, а также по истории дерматовенерологии. 
большую научную ценность представляют ориги-
нальные исследования Л.А. Штейнлухта (более 20 
работ) по различным вопросам экспериментальной 
сифилидологии. На основе экспериментальных ис-
следований и клинических наблюдений он сделал 
вывод об эффективности превентивного лечения 
сифилиса пенициллином. В последние 15 лет на-
учные исследования Липы Ароновича и руково-
димого им коллектива были посвящены в основ-
ном различным вопросам детской дерматологии и 
сифилидологии. Под редакцией Л.А. Штейнлухта 
выпущено 2 сборника научных работ кафедры «Во-
просы детской дерматологии». С 1965 г. он являлся 

Педиатрическая академия

Раутенштейн Э.Н.

Голосовкер С.Я.
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заместителем председателя методического совета 
Ленинградского педиатрического медицинского 
института, много делал в области координации и 
оптимизации учебного процесса в институте, уде-
лял серьезное внимание подготовке кадров дерма-
товенерологов. Под редакцией Л.А. Штейнлухта 
выпущено методическое руководство по препода-
ванию дерматовенерологии на педиатрических фа-
культетах. Под его руководством была выполнена 
1 докторская и 14 кандидатских диссертаций. На-
гражден орденом «знак Почета», 3 медалями. На 
кафедре работали: доцент Придвижкин И.Г., асси-
стенты балясников В.И., Третьяков Г.П., Караку-
лина Л.П., Севашевич А.В.

В 60-е годы меняется возрастной состав больных 
в сторону увеличения количества детей более старше-
го возраста. Дети первого года жизни составляют 20—
25% всех больных, и эти цифры держатся на протяже-
нии последующих лет. Ведущей группой становятся 
больные аллергическими дерматозами (45—50%).

Под руководством Л.А. Штейнлухта проводит-
ся изучение генодерматозов. Предложены новые 
методики лечения больных врожденным ихтиозом 
глюкокортикостероидами в сочетании с инфузион-
ной и симптоматической терапией, а также редки-
ми дерматозами (энтеропатический акродерматит, 
дерматоз Дюринга и др.).

С 1968 г. в клинике вновь появились больные 
с врожденным сифилисом. Преобладали малосимп-
томные формы этого заболевания. Полностью 
оправдала себя разработанная кафедрой методика 
превентивного лечения детей, находившихся в тес-
ном бытовом контакте с лицами, страдавшими за-
разными формами сифилиса, одним курсом пени-
циллина, а последние годы — пролонгированными 
препаратами (ретарпен, экстенциллин), дозы ко-
торых определяли в зависимости от возраста, веса 
и сроков, прошедших после заражения. До середи-

ны 90-х годов такое лечение проводилось только 
на базе нашей клиники.

Впервые в Советском Союзе по инициативе 
Л.А. Штейнлухта стал использоваться противо-
грибковый антибиотик — гризеофульвин. Им раз-
работана методика применения этого антибиотика 
при различных формах грибковых заболеваний. 
Под руководством Л.А. Штейнлухта были защище-
ны: докторская диссертация Ф.А. зверьковой; кан-
дидатские диссертации Л.П. Каракулиной, В.И. ба-
лясниковым, В.П. Качановым, Л.Н. Головачевской, 
А.В.Севашевич, А.А. Витко и др.

С 1966 по 1987 г. сотрудники клиники работали 
под руководством заведующей клиникой Натальи 
Владимировны Литвинок.

С 1972 по 1994 г. кафедрой руководила профес-
сор Фаина Александровна зверькова, выпускница 
Педиатрического института, прошедшая на ка-
федре путь от члена СНО до профессора. Она про-
работала на кафедре в общей сложности 45 лет 
(с 1949 г.). Количество коек клиники кожных болез-
ней (35) давно не удовлетворяло потребность горо-
да и области. благодаря усилиям Ф.А. зверьковой 
в октябре 1972 г. были открыты 35 дополнительных 
коек (на месте 5-й госпитальной клиники — физио-
логического отделения). В эти годы изучались пато-
генез и терапия аллергодерматозов, склеродермии; 
совершенствовались диагностика, лечение и про-
филактика врожденного сифилиса, методики лече-
ния генодерматозов у детей. Ф.А зверькова явля-
лась одним из авторов разработанного на кафедре 
этапного лечения дерматозов у детей, их диспансер-
ного наблюдения. В 1986 году награждена орденом 
Трудового Красного знамени.

Ф.А. зверькова уделяла большое внимание подго-
товке научных кадров. Под ее руководством защитили 
кандидатские диссертации: И.А. Горланов, И.Г. Кры-
лова, Л.С. захарова, В.Г. Корнишева, И.Р. Милявская, 

Горланов И.А., Зверькова Ф.А., Заславский Д.В. Коллектив кафедры
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б.В. Финкельштейн, Л.М. Леина и докторские диссер-
тации: В.Г. Корнишева и И.А. Горланов.

Сотрудники клиники и кафедры разрабатывают 
новые методы лечения рецидивирующей пиодермии 
(б.В. Финкельштейн, Л.М. Леина). С 1988 г. в клини-
ке проводится АУФОК по методике, разработанной 
б.В. Финкельштейном.

С 1992 года в клинике проводится лечение боль-
ных витилиго и алопеции по Кубинской методике 
препаратами плаценты и по методике, предложен-
ной В.П. Качановым, — электрофорез с гепарином. 
большой удельный вес в терапии кожных болезней 
занимают физиотерапевтические методы лечения.

С 1987 года по настоящее время заведующей от-
делением является Тимохина Людмила Андреевна. 
В отделении работают врачи: Головачевская Л.Н., 
Л.Н. Дроздова, Е.С. большакова и Е.С. Туленкова.

С 2008 г. в связи с ремонтом 2-й кожной клиники 
отделение функционирует в одном здании.

С 1994 по 1997 г. кафедрой заведовал Качанов 
Виталий Прокофьевич, а с 1997 г. по настоящее вре-
мя руководителем кафедры является доктор меди-
цинских наук, профессор Игорь Александрович Гор-
ланов. На кафедре работают профессор, д.м.н. за-
славский Д.В., доценты Качанов В.П., Оловянишни-
ков О.В., Милявская И.Р., Леина Л.М., Егорова ю.С. 
и ассистент Куликова С.ю.

Профессор Горланов И.А. является глав-
ным внештатным детским дерматовенероло-
гом С.-Петербурга и осуществляет большую 
консультативно-диагностическую и организацион-
ную работу по улучшению качества педиатрической 
дерматологической службы С.-Петербурга.

Под руководством И.А. Горланова защитил док-
торскую диссертацию заславский Д.В. и кандидат-
ские диссертации заславский Д.В., булина О.В., 
Древаль Д.А., Гинтовт Е.А., Тур И.И.

До настоящего времени главные научные на-
правления не менялись. Сотрудники целенаправ-
ленно продолжают изучение особенностей пато-
генеза, клиники, течения и терапии наиболее рас-
пространенных и тяжело протекающих у детей 
дерматозов (аллергодерматозы, пиодермии, псори-
аз, генодерматозы, витилиго, облысение, склеро-
дермия, гистиоцитоз и др.)

Продолжается изучение особенностей течения, 
диагностики, лечения врожденного сифилиса. Ка-
федрой были разработаны методы профилакти-
ческого лечения сифилиса препаратами пеницил-
лина, а затем его полусинтетическими аналогами. 
был предложен оригинальный метод привентивно-
го лечения сифилиса, а затем и свежих форм приоб-
ретенного сифилиса у детей экстенциллином.

за годы существования кафедры сотрудника-
ми опубликовано свыше 1000 статей, 12 моногра-
фий, 7 сборников научных работ, несколько ста-
тей в бМЭ, раздел «Туберкулез кожи» в учебниках 
«Туберкулез у детей и подростков» — 1 и 2 издание; 

«Врожденный сифилис» в руководстве «Венериче-
ские болезни» — 2 издание, 1991 г., получено одно 
авторское свидетельство, более 20 рацпредложе-
ний. за это время сотрудниками кафедры и под их 
руководством защищено 5 докторских и 24 канди-
датские диссертации.

В настоящее время ведутся работы над 3 канди-
датскими диссертациями.

Учебный процесс на кафедре проводится 
со студентами 4-го курса в соответствии с утверж-
денной программой и учебным планом (30 лек-
ционных и 60 часов практических занятий). 
четвертый год на кафедре проводится обучение 
иностранных студентов с частичным преподава-
нием на английском языке. Кафедра постоянно 
пополняется учебно-методическими пособиями 
(цветные и черно-белые слайды, таблицы; на ка-
федре для студентов издано несколько методиче-
ских указаний, учебных пособий). были изданы 
«Методические рекомендации по преподаванию 
дерматовенерологии на педиатрических факуль-
тетах» и пособия «Наследственные дерматозы у де-
тей», «Лечение дерматозов у детей» (дерматовене-
рологическая рецептура). В 2004 году издано два 
учебных пособия: «Актуальные вопросы детской 
дерматологии» и «Современные вопросы клиники, 
эпидемиологии, лечения и профилактики врож-
денного сифилиса». за 5 лет с 2005 по 2010 год из-
дано 4 учебных пособия, посвященных сифилису, 

Штейнлухт Л.А.
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микозам и фармакотерапии дерматозов. По всем 
темам созданы программно-методические указа-
ния для студентов по работе у постели больного 
и ситуационные задачи. Разработан и проводится 
компьютерный программированный контроль для 
студентов, клинических ординаторов и интернов. 
В учебном процессе используются новые техно-
логии. Подготовлены мультимедийные варианты 
10 лекций для студентов 4-го курса. На кафедре 
создана и постоянно пополняется база учебных 
фильмов, которые демонстрируются как на лекци-
ях, так и на практических занятиях.

Лечебную работу коллектив кафедры осущест-
вляет в кожном отделении СПбГПМА, в стационаре 
для взрослых больных Ленинградского областного 
КВД; консультируют больных в КДц академии, по-
ликлинике Ленинградского областного КВД, Ленин-
градской областной клинической больнице, 2 КВД.

Для повышения квалификации врачей-
дерматовенерологов уже 50 лет существует педиа-
трическая секция Санкт-Петербургского научного 
общества дерматовенерологов им. В. М. Тарновско-
го, заседания которой проходят ежемесячно. На за-
седаниях заслушиваются сообщения и демонстри-
руются больные; раз в месяц на базе КДц академии 
кафедрой проводятся занятия и разбор больных 
с детскими дерматологами города по актуальным 
вопросам дерматовенерологии. Для врачей Ленин-
градской области проводятся научно-практические 
конференции «День дерматолога».

На кафедре проводится подготовка врачей-
дерматовенерологов через интернатуру, а в насто-
ящее время через клиническую ординатуру. В по-
следние годы проводятся сертификационные циклы 
для врачей-педиатров с большим стажем по заявкам 
главных врачей поликлиник. Сотрудники кафедры 
проходят стажировку в дерматологических клини-
ках Франции и Германии, регулярно выступают 
с докладами на мировых, европейских и всероссий-
ских конгрессах.

С 1968 г. на ФПК кафедры обучались около 
240 слушателей: 30 зав. кафедрами, 27 доцентов, 
183 ассистента.

На кафедре под руководством профессора за-
славского Д.В. активно работает СНО, в котором 
ежегодно занимаются от 30 до 40 студентов. Регу-
лярно проводятся городские межвузовские заседа-
ния и выездные клинические разборы в ведущих 
клиниках С.-Петербурга, организована студенче-
ская академическая группа по дерматовенерологии 
в Интернете в количестве 1200 человек. было сде-
лано 180 докладов студентов, 16 научных работ сту-
дентов опубликовано в печати.

Таким образом, на основании преемственности 
в научных исследованиях и высокой профессио-
нальной подготовки кадров в течение многих деся-
тилетий на кафедре создана научно-педагогическая 
школа, известная за пределами России.

Кочанов В.П. 
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28 февраля 2010 года исполняется 70 лет заве-
дующему кафедрой дерматовенерологии и космето-
логии ГОУ ВПО «Ставропольская государственная 
медицинская академия», доктору медицинских на-
ук, профессору, заслуженному врачу России чебота-
реву Вячеславу Владимировичу.

чеботарев Вячеслав Владимирович родился 
в г. Каменск-Шахтинский Ростовской области. за-
кончил Пермский государственный медицинский 
институт в 1964 г. и был направлен по распределе-
нию в городской кожно-венерологический диспан-
сер г. Кизела Пермской области, в котором работал 
врачом-дерматовенерологом 3 года. Первичную 
специализацию по дерматовенерологии проходил 
на базе Новокузнецкого института усовершенство-
вания врачей.

В 1967 году поступил в клиническую ординату-
ру на кафедру Ставропольского государственного 
медицинского института, а через 6 месяцев был из-
бран ассистентом кафедры.

В 1970 году защитил кандидатскую диссертацию 
«Современные принципы лечения псориаза на ку-
рорте Пятигорск». С 1968 по 1973 год принимал ак-
тивное участие в выполнении научных исследова-
ний, проводимых в санаториях Пятигорска, Наль-
чика аспирантами и соискателями. По проблеме ку-
рортологии им опубликовано более 60 работ, в том 
числе 12 методических рекомендаций. 

В 1981 году чеботарев Вячеслав Владимирович 
стал доцентом кафедры СтГМИ, а в 1983 году был из-
бран по конкурсу на заведование кафедрой дермато-
венерологии Владивостокского государственного ме-
дицинского института, где проработал до 1991 года.

В.В. чЕбОТАРЕВ

К 70-ЛЕТИю  

СО ДНя РОЖДЕНИя

чеботарев Вячеслав Владимирович приобрел 
большой опыт организационной работы. В 1986 г. 
он стал проректором по лечебной работе в инсти-
туте, в 1987 г. избран депутатом городского Совета 
г. Владивостока. В период руководства кафедрой 
при тесном сотрудничестве с городским кожно-
венерологическим диспансером, краевым управле-
нием здравоохранения было построено 9-этажное 
здание городского диспансера, где разместилась 
кафедра. Развернуты физиотерапевтическое, кос-
метологическое отделения, а в 1991 году открыта 
городская косметологическая лечебница.

В 1991 году Вячеслав Владимирович защитил 
докторскую диссертацию на тему «Методы лечения 
гонореи, негонорейных заболеваний у мужчин, про-
филактика постгонорейных осложнений (клинико-
экспериментальные и иммунологические исследо-
вания)» и избран по конкурсу на должность заведую-
щего кафедрой дерматовенерологии (в дальнейшем 
переименованной в кафедру дерматовенерологии 
и косметологии) Ставропольской государственной 
медицинской академии.

чеботарев Вячеслав Владимирович вносит 
неоценимый вклад в развитие российской науки. 
На основании проводимых им исследований в ин-
струкцию по рокситромицину (рулиду) включены 
показания к его назначению при ИППП. В ин-
струкцию по азитромицину (сумамеду) включе-
на схема 1,0 г в 1—7—14-й дни при осложненных 
формах хламидийной инфекции. Впервые изучена 
концентрация инъекционной формы азитромици-
на (сумамеда) в тканях матки. Проведенные фар-
макокинетические исследования всех антибиоти-
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ков пенициллинового ряда у больных сифилисом 
в амниотической, спинномозговой жидкости, в сы-
воротке крови позволили создать новый алгоритм 
лечения больных. Под его руководством защище-
ны 18 кандидатских и 4 докторские диссертации. 
Он автор 413 научных работ, в том числе 7 моно-
графий, 4 руководств для врачей, редактор 2 моно-
графий, соредактор и автор 2 глав руководств для 
врачей по ИППП (М., 2006). Им написаны 3 главы 
в 2-томном руководстве для врачей «Клиническая 
дерматовенерология» (М., 2009), глава по ИППП 
в руководстве для урологов «Инфекции и воспале-
ния в урологии» (под редакцией А.С. Переверзева 
и М.И. Кочан (М., 2007).

чеботарев В.В. — автор 3 патентов на изобрете-
ния. более 10 лет был в составе редакционного сове-
та журнала «Вестник дерматологии и венерологии». 
В настоящее время член редакционного совета 3 
журналов. Постоянный участник Всероссийских со-
вещаний и зарубежных конгрессов.

Вячеслав Владимирович обладает широким кру-
гозором, высоким педагогическим мастерством, 
нравственными и деловыми качествами, пользу-
ется заслуженным уважением дерматовенерологов 
России.

Редакция журнала поздравляет юбиляра с днем 
рождения, желает ему благополучия и дальнейших 
творческих успехов.
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Недавно отметил 80-летний юбилей ведущий 
научный сотрудник НИИ медицины труда РАМН, 
д.м.н. Генрих Давидович Селисский. 

В 1952 г. Селисский Г.Д. окончил Ташкентский 
медицинский институт, а в 1961 г. — клиническую 
ординатуру при кафедре кожных и венерических 
болезней РГМУ. 

В 1967 г. защитил кандидатскую диссертацию 
на тему «История развития учения о пиодермитах 
в России», а в 1993 году — докторскую диссертацию 
на тему «Особенности клиники, патогенеза профес-
сиональных дерматозов от воздействия производ-
ственных химических факторов. Совершенствова-
ние методов профилактики».

На базе Научно-исследовательского институ-
та медицины труда РАМН Селисским Г.Д. подго-
товлена плеяда специалистов — дерматологов-
профпатологов для работы в территориальных 
учреждениях кожно-венерологического профиля. 
Им опубликовано более 400 печатных работ, 11 мо-

Г.Д. СЕЛИССКИй

К 80-ЛЕТИю  

СО ДНя РОЖДЕНИя

нографий, справочных, научных изданий, пособий 
по дерматологии, венерологии, профпатологии. Ген-
рих Давидович является автором нескольких изо-
бретений. Им впервые были описаны случаи про-
фессионального васкулита, развивающегося на фо-
не висцеропатий, гинекологических расстройств, 
аллергического шока в результате воздействия про-
тивоопухолевых антибиотиков. Им описаны также 
«синдром обожженного рта» от воздействия фре-
гренсов, кожно-респираторный синдром от контак-
та с экзотическими породами деревьев. 

Его многолетняя деятельность всегда была на-
правлена на развитие отечественной промышленно-
экологической дерматологии.

Селисский Г.Д. награжден значком «Отличнику 
здравоохранения», отмечен Грамотой Минздрава 
РСФСР.

Редакция журнала поздравляет юбиляра и жела-
ет ему крепкого здоровья и дальнейших творческих 
успехов.
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НоРМАтивНые доКуМеНты
Указ Президента РФ о награждении государственными наградами 
Российской Федерации 1, 4
Приказ Министерства здравоохранения и социального развития РФ 
№ 622 от 05.11.2008 г. 1, 6

оРГиНАльНые СтАтьи
Гайдаш А.А., Карачева Ю.В., Прохоренков В.И., 

Новиков А.И., Синица Л.Н., Семенова О.И. и соавт.

Коллаген-протеогликановый комплекс кожи при акантолитической 
пузырчатке по данным атомно-силовой микроскопии 
и ИК-спектроскопии 2, 4
Хайрутдинов В.Р., Жуков А.С., Пономарев И.А., 

Грашин Р.А., Самцов А.В., Имянитов Е.Н.

Роль полиморфных генов программируемой клеточной гибели 
в формировании риска развития псориаза 4, 4
Хайрутдинов В.Р., Пономарев И.А., Жуков А.С., 

Самцов А.В., Имянитов Е.Н.

Новая генетическая детерминанта псориаза — ile479leu полиморфизм 
гена каспазы-10 1, 12

оРГАНизАция здРАвоохРАНеНия
Воронова О.А., Герасимова Н.М.

Научные подходы к изучению качества жизни больных 
урогенитальными инфекциями 2, 20
Гырылова С.Н., Рукша Т.Г., Арутюнян Г.А.

Особенности эпидемиологии и клинических проявлений меланомы кожи 
в Красноярском крае 6, 21
Кубанов А.А., Мартынов А.А., Надгериева О.В.

Развитие высокотехнологичной медицинской помощи по профилю 
дерматовенерология в федеральных медицинских учреждениях 
и особенности ее оказания на примере Государственного научного 
центра дерматовенерологии 3, 13
Кубанова А.А., Кубанов А.А., Лесная И.Н., Мартынов А.А.

Нормативно-правовое регулирование государственной политики в сфере 
здравоохранения в вопросах оказания специализированной помощи 
населению Российской Федерации 5, 4
Кубанова А.А., Мартынов А.А., Лесная И.Н., Кубанов А.А., 

Пирогова Е.В.

Современные информационные технологии в деятельности 
специализированных дерматовенерологических учреждений 6, 4
Кубанова А.А., Фриго Н.В., Ротанов С.В., Кубанов А.А., 

Лесная И.Н.

Опыт организации системы контроля качества серологической 
диагностики сифилиса в РФ 5, 27
Кунгуров Н.В., Зильберберг Н.В., Уфимцева М.А.

Способ оценки эффективности деятельности кожно-венерологических 
учреждений 5, 15

Cтатьи, опубликованные в журнале  

«Вестник дерматологии и венерологии» в 2009 году

Кунгуров Н.В., Зильберберг Н.В., Уфимцева М.А., 

Гришаева Е.В.

Обеспечение контроля качества дерматовенерологической помощи 6, 16
Малишевская Н.П., Бакуров Е.В.

Роль и задачи кожно-венерологических учреждений в организации 
раннего выявления злокачественных новообразований кожи 5, 22
Никулин Н.К., Мишанов В.Р.

Эпидемиология и динамика заболеваемости сифилисом 
в Нижегородской области 4, 9
Пашинян А.Г., Джаваева Д.Г., Арутюнян Г.Б.

Критерии оценки качества оформления медицинской документации 
в лечебно-профилактических учреждениях дерматовенерологического 
профиля 1, 15
Рахматулина М.Р.

Результаты изучения особенностей сексуального поведения 
несовершеннолетних различных социальных групп 2, 13
Сырнева Т.А., Малишевская Н.П.

Алгоритм межведомственного взаимодействия дерматовенерологов 
и акушеров-гинекологов по профилактике сифилиса среди беременных 
и новорожденных 4, 14
Шакуров И.Г., Перцевая И.В., Балтер И.А., 

Табашникова А.И.

Социально-гигиеническая характеристика пациентов 
государственных и частных медицинских учреждений, оказывающих 
дерматовенерологическую помощь 3, 20

обзоР литеРАтуРы
Знаменская Л.Ф., Катунина О.Р., Яковлева С.В.

Первичные лимфомы кожи 3, 25
Каганова Н.Л., Фриго Н.В., Кубанов А.А., Знаменская Л.Ф.

Генетические аспекты псориаза 4, 20
Катунина О.Р.

Роль врожденного и адаптивного иммунитета в патогенезе  
псориаза 5, 43
Катунина О.Р., Резайкина А.В.

Современные представления об участии кожи в иммунных  
процессах 2, 39
Китаева Н.В., Фриго Н.В., Волков И.А., Лихарева В.В.

биомикрочипы и возможность их применения  
в дерматовенерологии 6, 33
Кубанов А.А., Петровский Ф.И.

Активированный пиритион цинка (Скин-кап). Механизмы действия. 
Клиническое применение 5, 35
Махнева Н.В., Белецкая Л.В.

Молекулярно-биологическая характеристика десмосом как системы 
межклеточного соединения 2, 25
Павлова О.В., Скрипкин Ю.К.

Новые аспекты патогенеза атопического дерматита: 
психонейроиммунные взаимодействия 1, 38
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Рахматулина М.Р., Нечаева И.А.

Патогенические и клинико-диагностические аспекты 
папилломавирусной инфекции аногенитальной области у детей 1, 42
Рахматулина М.Р., Шаталова А.Ю.

Современные представления о микробиоценозе вагинального биотопа 
и его нарушениях у женщин репродуктивного возраста 3, 38
Резайкин А. В., Кубанова А.А., Резайкина А.В.

Неинвазивные методы исследования кожи 6, 28
Хрянин А.А., Решетников О.В., Коломиец Л.А.

Новые возможности профилактики папилломавирусной  
инфекции 5, 49

НАучНые иССледовАНия в деРМАтовеНеРолоГии
Волнухин В.А., Мурадян Н.Л., Катунина О.Р.

Особенности нарушений Т-клеточных иммунных процессов в коже 
больных ограниченной склеродермией и их динамика в процессе УФА-1 
терапии 6, 74
Горячева Т.А., Самсонов В.А., Катунина О.Р.

Клинико-иммунноморфологический анализ изменений содержания 
ключевых эффекторных клеток воспалительного инфильтрата кожи 
больных атопическим дерматитом под действием узкополосного (311 нм) 
спектра ультрафиолета 6, 52
Горячева Т.А., Самсонов В.А., Катунина О.Р., 

Волнухин В.А.

Анализ структурных изменений кожи больных атопическим дерматитом 
под влиянием узкополосной (311 нм) средневолновой ультрафиолетовой 
терапии 3, 43
Гущин А.Е., Фриго Н.В., Дударева Л.А., Топоровский Л.М., 

Ротанов С.В.

Перспективы применения полимеразной цепной реакции в диагностике 
ранних форм сифилиса 1, 46
Дороженок И.Ю., Львов А.Н.

Психические расстройства, провоцируемые хроническими дерматозами: 
клинический спектр 4, 35
Евстигнеева Н.П., Кузнецова Ю.Н., Герасимова Н.М., 

Сергеев А.Г., Михайлова О.О., Резайкин А.В.

Генетические различия штаммов M. hominis, выделенных от женщин 
с воспалительными заболеваниями органов малого таза 6, 85
Жилова М.Б., Каганова Н.Л., Фриго Н.В., Знаменская Л.Ф., 

Волков И.А., Волнухин В.А.

Выбор генов, ассоциированных с эксцизионной системой 
репарации ДНК. Разработка протокола исследования для изучения 
прогнозирования эффективности и безопасности ультрафиолетовой 
терапии больных псориазом 6, 59
Ключарева С.В., Чупров И.Н., Савинов И.П., Романова В.Л.

Разнообразие морфологических проявлений базально-клеточного рака 
кожи (классификация ВОз 2006 год) 6, 67
Кунцевич Л.Д., Шибаева Е.В., Мишанов В.Р., 

Воронова Н.Ю., Никифорова Е.В.

Возбудители генитального кандидоза у женщин и их чувствительность 
к антимикотикам 4, 45
Лихарева В.В., Фриго Н.В., Рахматулина М.Р., 

Нурутдинова О.С., Шаталова А.Ю.

Разработка ДНК-чипа для комплексной диагностики ИППП 4, 49

Махнева Н.В., Молочков В.А., Белецкая Л.В.

циркулирующие аутоантитела и оценка их роли в развитии 
аутоиммунной пузырчатки паранеопластического генеза 2, 47
Прядкина Е.В., Катунина О.Р.

Ультразвуковое сканирование, как неинвазивный метод диагностики 
базально-клеточного рака кожи 5, 63
Резайкин А.В.

Эффективность комплексной ультразвуковой диагностики органов 
малого таза и состояние гемодинамики в простатическом венозном 
сплетении у мужчин с инфекционно-воспалительными заболеваниями 
мочеполовых органов 4, 58
Резайкин А.В., Васенова В.Ю., Бутов Ю.С.

Состояние реактивности микроциркуляторного русла нижних 
конечностей при онихомикозе 5, 69
Уджуху В.Ю., Ширшакова М.А.

Состояние фактора ингибирования миграции макрофагов у больных 
псориазом 4, 42
Шакуров И.Г., Глубокова И.Б., Табашникова А.И.

Психоэмоциональный статус и личностно-характерологические 
особенности пациентов с рубцовыми изменениями кожи 3, 50
Шебашова Н.В., Клеменова И.А., Резайкин А.В.

Видовое разнообразие грибов рода Candida при микозах кожи 
и онихомикозах 6, 81

АКтуАльНАя пРоблеМА
Дубенский В.В., Дубенский Вл.В., Гармонов А.А.

Новообразования кожи в практике дерматовенеролога. 
Вопросы эпидемиологии, этиопатогенеза и диагностики 1, 18
Кубанова А.А., Лесная И.Н., Кубанов А.А., Фриго Н.В., 

Ротанов С.В., Рахматулина М.Р.

Разработка новой стратегии контроля над распространением инфекций, 
передаваемых половым путем, на территории Российской Федерации 3, 4

в поМощь пРАКтичеСКоМу вРАчу
Авдиенко И.Н., Кубанов А.А.

Эффективность дальней длинноволновой ультрафиолетовой терапии у 
больных атопическим дерматитом 3, 61
Александрова А.К., Суколин Г.И.

Клинические особенности синдрома Нетертона (наблюдения 
из практики) 1, 71
Балтабаев М.К.,Кайбагарова А.А., Садыкова Д.А.

Случай хронического гранулематозного кандидоза 6, 104
Белоусова И.Э., Никонова С.М., Николаева Е.Н., 

Пирятинская В.А., Самцов А.В.

Трансформация грибовидного микоза в крупноклеточную лимфому: 
клинико-морфологический и иммуногистохимический анализ 2, 60
Бутарева М.М., Каппушева И.А.

Ig-А линейный дерматоз у беременной 5, 75
Владимиров В.В.

Роль классификации фототипов кожи при выборе рациональной 
фототерапии 4, 65
Горланов И.А., Милявская И.Р., Леина Л.М.

Клиника, диагностика и лечение раннего врожденного сифилиса 3, 73
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Денисова В.М., Васильев М.М.

Эрозивно-язвенный баланопостит в сочетании с гонорейной  
инфекцией 5, 125
Дмитрук В.С.

Карталин — препарат выбора в наружной терапии хронических 
дерматозов 5, 99
Дмитрук В.С., Карталов М.Г., Дмитрук С.И.

Карталин — альтернативное решение в комплексной терапии  
псориаза 2, 65
Знаменская Л.Ф., Яковлева С.В.

Нарушение эпидермального барьера и пути его коррекции 4, 85
Игнатовский А.В., Соколовский Е.В.

Вульвовагинальный кандидоз — практические аспекты 6, 113
Катунина О.Р.

Патоморфологические исследования в диагностике  
заболеваний кожи 4, 74
Кондрахина И.Н., Данилова А.А.

Современные подходы к наружной терапии акне лёгкой и средней 
степени тяжести 2, 68
Котельникова А.Б., Фролова О.И., Раева Т.В., 

Ишутина Н.П.

Клинико-метаболическая эффективность Гептрала (адеметионина) 
у больных псориазом с патологией гепато-билиарной системы 5, 103
Кочергин Н.Г.

Атопический дерматит, чувствительные участки кожи и выбор 
наружной терапии 4, 80
Кочергин Н.Г., Смирнова Л.М., Теплюк Н.П.

К стероидной терапии тяжелых дерматозов 5, 93
Кубанова А.А., Рахматулина М.Р.

Урогенитальные инфекционные заболевания, вызванные генитальными 
микоплазмами. Клинические рекомендации 3, 78
Кунгуров Н.В., Сырнева Т.А., Корюкина Е.Б.

Атипичные и редкие формы чесотки 1, 75
Мокроносова М.А.

Противостафилококковая иммунотерапия у больных атопическим 
дерматитом 1, 88
Монахов К.Н., Соколовский Е.В., Холодилова Н.А.

Коррекция нарушений эпидермального барьера у больных 
хроническими заболеваниями кожи с использованием  
Locobase rEPAIr 5, 79
Мурашкин Н.Н., Мазитова Л.П., Намазова Л.С.

Особенности ангиогенеза и обоснование патогенетической терапии у 
детей, страдающих псориазом 1, 81
Огородова Л.М., Деева Е.В., Деев И.А.

Клиническая и патогенетическая эффективность разных режимов 
фармакотерапии при атопическом дерматите у детей 3, 64
Прошутинская Д.В., Волнухин В.А., Жилова М.Б., 

Боровая О.В.

Эффективность терапии больных витилиго ультрафиолетовым 
эксимерным лазером 4, 68
Рахматулина М.Р.

Эпизодическая терапия рецидивирующей герпетической инфекции: 
результаты проспективного постмаркетингового исследования 5, 120
Рахматулина М.Р., Нечаева И.А.

Иммунотропная терапия детей с папилломавирусной инфекцией 
препаратом ликопид 6, 109

Резайкин А.В., Зубарев А.Р.

Ультразвуковой скрининг больных урогенитальными инфекциями 
для формирования групп «повышенного онкориска» 5, 129
Рукавишникова В.М.

Изменения ногтей при псориазе 2, 71
Самсонов В.А., Вавилов А.М., Матушевская Ю.И.

Ознобленная волчанка бенье–Теннессона — редкая разновидность 
саркоидоза 1, 64
Самсонов В.А., Чистякова И.А., Горячева Т.А.

болезнь хенда–Шюллера–Крисчена как редкий вариант  
гистиоцитоза х 2, 54
Сергеев Ю.В., Касихина Е.И.

Онихомикозы: современные подходы к лечению 5, 117
Тамазова Л.А., Суворова К.Н.

Клиническая дифференциальная диагностика себорейной экземы 1, 68
Файзуллина Е.В., Файзуллин В.А., Файзуллин Я.В.

Клинико-диагностические критерии оценки эффективности  
коррекции рубцов препаратом Галадерм в лекарственной форме  
гель 10% 5, 113
Хамаганова И.В., Пивень Н.П., Ковганко И.А.

Опыт клинического применения крема «Розамет» 5, 133
Хобейш М.М.

Гептрал® в терапии псориаза 3, 84
Ширинский И.В., Баровская Н.А., Леонова М.И., 

Кожевников В.С., Ширинский В.С.

Опыт применения симвастатина при вульгарном псориазе 5, 88
Штиршнайдер Ю.Ю., Волнухин В.А.

Эффективность применения диоидного лазера в лечении 
доброкачественных новообразований кожи 6, 98
Перламутров Ю.Н. и соавторы

Результаты Всероссийского многоцентрового открытого 
наблюдательного исследования «Эллипс» по определению 
эффективности, безопасности и переносимости различных 
лекарственных форм Адвантана при лечении больных экземой 6, 116

КоСМетолоГия и эСтетичеСКАя МедициНА
Девликамова Ф.И., Орлова О.Р., Рахимуллина О.А., 

Рогожин А.А.

Нейрофизиологическая характеристика мимической мускулатуры 
верхней трети лица после многократного введения ботулотоксина  
типа А 1, 52
Мирзоева П.Н., Матушевская Е.В., Зайдиева Я.З.

Топические фитоэстрогены в коррекции инволюционных изменений 
кожи 3, 87
Наприенко М.В.

Оптимизация использования токсина ботулизма типа А (Диспорт) 
в эстетической неврологии 6, 91
Панова О.С., Губанова Е.И., Лапатина Н.Г., Эрнандес Е., 

Шарова А.

Современные методы оценки гидратации и биомеханических свойств 
кожи 2, 80
Юсупов А.С.

Исследование эффективности и безопасности эпигаллокатехин-
3-галлата (гель Галадерм) при проведении лазерной шлифовки  
рубцов кожи 1, 59
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иСтоРия МедициНы
Якупов И.А., Завьялов А.И.

Научный вклад профессора П.С. Григорьева в развитие отечественной 
дерматовенерологии (к 130-летию со дня рождения) 5, 136

хРоНиКА
III Всероссийский конгресс дерматовенерологов 6, 125
X Всероссийский съезд дерматовенерологов 1, 96
Награждены медалью РОДВ в 2008 году 1, 101
Первый байкальский симпозиум «антивозрастная и восстановительная 
медицина» 1, 100

Юбилеи
Воронина Л.Г. (60 лет со дня рождения) 5, 145
Гладько В.В. (60 лет со дня рождения) 5, 147
земцов М.А. (55 лет со дня рождения) 5, 144
Никулин Н.К. (70 лет со дня рождения) 2, 88
Панова О.С. (70 лет со дня рождения) 6, 130

Русак ю.Э. (55 лет со дня рождения) 2, 90
Сасиков б.М. (60 лет со дня рождения) 5, 142
Главинская Т.А. (85 лет со дня рождения) 3, 93
Скрипкин ю.К. (80 лет со дня рождения) 3, 95

МедициНСКие техНолоГии
Медицинская технология № ФС-2006/299-у от 26.10.2006.  
Клинико-лабораторная диагностика лимфом кожи 4, 27
Медицинская технология № ФС-2007/086-у от 03.08.2007. 
Дифференцированная топическая терапия больных псориазом 5, 56
Медицинская технология № ФС-2008/125 от 19.06.2008. 
Дифференциальная диагностика эритродермической формы 
грибовидного микоза и других эритродермий 1, 27
Медицинская технология № ФС-2008/156 от 23.07.2008.  
Алгоритмы лабораторного обследования пациенток для диагностики 
урогенитальной хламидийной инфекции 1, 33
Медицинская технология № ФС-2007/070-у от 24.04.2007. 
Дифференциированная наружная терапия 
экзематозных проявлений 6, 46
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