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Проведен анализ ответов руководителей кожно-венерологических учреждений на стандартизованную анкету по вопро-
сам регистрации больных злокачественными лимфомами кожи (ЗЛК), диспансерному наблюдению, диагностике, тера-
пии пациентов, взаимодействию со смежными специалистами. Выявлены недостатки и сложности в организации ока-
зания специализированной медицинской помощи больным ЗЛК на территориях Российской Федерации, разработаны 
перспективные направления совершенствования помощи больным ЗЛК.
Ключевые слова: злокачественные лимфомы кожи, заболеваемость, диагностика, лечение, организация, оказание 
медицинской помощи.

The authors analyzed the responses from directors of dermatovenerology institutions to a standardized questionnaire with ques-
tions about recording patients with malignant cutaneous lymphomas, follow-up care, diagnostics, treatment of patients, coopera-
tion with experts in allied fields. They also revealed defects and problems in the organization of specialized medical aid for patients 
with malignant cutaneous lymphomas in the territory of the Russian Federation, and developed prospective methods for improve-
ment of aid rendered to patients with malignant cutaneous lymphomas.
Key words: malignant cutaneous lymphomas, morbidity rate, diagnostics, treatment, organization, provision of medical aid.

Проблема своевременной диагностики и эф-
фективного лечения злокачественных лимфом ко-
жи (ЗЛК), как и других новообразований, является 
одной из наиболее актуальных проблем медици-
ны, затрагивает многие аспекты жизни общества 
и поэтому имеет статус государственной [1—4]. 
Злокачественные Т-клеточные лимфомы кожи 
(Т-ЗЛК) составляют подавляющее большинство из 
диагностируемых ЗЛК, достигая, по данным раз-
ных авторов, от 65 до 90% от всех зарегистриро-
ванных случаев [5, 6]. Т-ЗЛК относятся к наиболее 
тяжелым пролиферативным заболеваниям кожи 
с прогрессирующим течением и неблагоприятным 
прогнозом. Актуальность обращения к проблеме 
ЗЛК определяется отсутствием достоверных дан-

О СОВЕРшЕНСТВОВАНИИ ОКАЗАНИя 

СПЕцИАЛИЗИРОВАННОй мЕДИцИНСКОй ПОмОщИ 

бОЛьНым ЗЛОКАчЕСТВЕННымИ ЛИмфОмАмИ КОЖИ
Н.В. КуНгуроВ, М.М. КохаН, И.а. КуКлИН, о.г. рИМар

Revisited improvement of specialized medical aid for patients with malignant 
cutaneous lymphomas
N.V. KuNGuroV, M.M. KoKhaN, I.a. KuKlIN, o.G. rIMar
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ных о заболеваемости на территориях Российской 
федерации, объективной сложностью диагно-
стики на ранних стадиях развития заболевания; 
сложностью проведения терапии, что подчас свя-
зано с отсутствием взаимодействия с онкологами 
и гематологами, а также с отсутствием современ-
ных организационных решений по осуществле-
нию специализированной помощи больным ЗЛК 
[2, 7, 8].

По данным литературы, заболеваемость ЗЛК 
в мире варьирует от 0,3 до 1,18 на 100 000 населе-
ния и продолжает увеличиваться, а в СшА, по дан-
ным эпидемиологических исследований, количество 
вновь диагностируемых ЗЛК за последние 30 лет 
увеличилось в 3 раза [9,10]. Доступные источни-
ки научных публикаций позволяют сравнить фак-
тические данные о регистрации ЗЛК в различные 
временны′ е интервалы в отдельных странах мира 
(табл. 1).



5ОРГАНИЗАцИя  ЗДРАВООХРАНЕНИя

Представленные в табл. 1 данные свидетель-
ствуют об увеличении относительных показате-
лей годичной регистрации новых случаев Т-ЗЛК 
в СшА и европейских странах, при этом заболева-
емость за последнее десятилетие возросла в 1,5—
2,0 раза.

Изучение заболеваемости ЗЛК (Т-ЗЛК) населе-
ния России по стандартизованным данным затруд-
нено из-за неполноценности существующей систе-
мы статистического учета. Так, в статистических 
отчетных формах (основанных на использовании 
мКб 10) ЗЛК подлежат учету в общем разделе злока-
чественных новообразований (С00-С97), в рубрике 
злокачественных новообразований лимфатической 
и кроветворной ткани (C81—С96) и в группе злока-
чественных лимфом (С84), где первичные кожные 
лимфомы регистрируются вместе с другими пери-
ферическими лимфомами. Таким образом, суще-
ствующая система статистического учета позволя-
ет судить о заболеваемости ЗЛК лишь косвенным 
путем, основываясь на динамике изменений всей 
группы злокачественных новообразований лимфо-
идной ткани.

В связи с этим сведения, касающиеся распро-
страненности ЗЛК в Российской федерации, ба-
зируются на данных госпитализируемой заболе-
ваемости и учета диспансерных больных в кожно-
венерологических учреждениях (КВУ) различного 
уровня и специализированных дерматологических 
клиниках. В работе Е.м. Лезвинской и соавт. [7] 
при анализе динамики заболеваемости ЗЛК в мо-
сковской области указано на ее волнообразный ха-
рактер: снижение в 1980-е годы и подъем в 1990-е 
годы. Так, диапазон ежегодных колебаний сред-
него интенсивного показателя заболеваемости 
за период 1978—1998 гг. составил от 0,14 до 0,33 
на 100 000 населения.

В группе больных Т-ЗЛК подавляющее большин-
ство составляют больные грибовидным микозом–Гм 
(93,0%), в остальных случаях диагностируются ред-
ко встречаемые формы, например, лимфоматоид-
ный папулез и др. [16, 17]. Важно подчеркнуть, что, 
по мнению большинства авторов, случаи наблюде-
ния больных с эритродермическим вариантом тече-
ния Гм являются далеко не единичными, а состав-
ляют от 17,3 до 45,2% от всех случаев [7, 18].

Научные исследования последнего десятилетия 
пополнили знания о ЗЛК новыми данными и позво-
лили разработать современную классификацию за-
болевания, известную под названием «WHO/EORTC 
2006» — классификация ВОЗ/Европейской орга-
низации исследования и терапии рака, в которой 
четко представлены возможные виды Т-ЗЛК: гри-
бовидный микоз и его варианты — фолликулотроп-
ный, педжетоидный и по типу «гранулематозной вя-
лой кожи», а также синдром Сезари и другие редкие 
формы ЗЛК [6, 19].

Обсуждая проблему диагностики ЗЛК, многие 
исследователи признают объективные трудности 
создавшегося положения: с одной стороны, не-
специфичность первичных кожных проявлений, 
что делает их мало отличимыми от проявлений при 
хронических дерматозах, с другой — наличие кате-
гории больных, у которых высыпания позволяют за-
подозрить или даже клинически диагностировать 
ЗЛК, но на этом этапе развития заболевания данные 
гистоморфологических исследований малоинфор-
мативны и часто носят только предпочтительный 
характер относительно наличия Гм, что требует по-
вторных исследований кожи в динамике наблюде-
ния [1, 20, 21]. Именно поэтому в литературе приво-
дятся данные о необходимости создания групп дис-
пансерного наблюдения подобных пациентов, нахо-
дящихся в категории «подозрение на наличие ЗЛК». 

Таблица 1
Заболеваемость Т-ЗЛК (в среднем в течение 1 года)

Источник Страна Период наблюдения,  
годы

Количество случаев  
на 100 000 населения в год

V. Criscione, M.Weinstock A. [4] США 1995—1999 0,49

2000—2003 0,71—0,87

M. Weinstock, J. Horm [11] CША 1985—1989 0,36

Р. Bradford [10] США 2001—2005 0,41—0,77 

М. Riou-Gotta и соавт. [12] Франция 1980—1984 0,21

2000—2003 0,57

L. Vakeva и соавт. [13] Финляндия 1997—1999 1,75

M. Saunes, T. Lund Nilsen [14] Норвегия 1980—1984 0,16

2000—2003 0,29

A. Stang и соавт. [15] Германия 1998—2002 0,32—0,6
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Сложности в диагностике Гм определяют высокую 
продолжительность преддиагностического перио-
да (от момента первых клинических проявлений 
до окончательной морфологической верификации): 
у больных с классическим течением Гм — до 5 лет, 
при эритродермической форме Т-ЗЛК — до 1,5—2,0 
лет [22—24]. Длительное время пациенты наблюда-
ются с диагнозом «эритродермия неясного генеза» 
или другими дерматологическими диагнозами (ато-
пический дерматит, экзема, псориаз).

Терапевтическая тактика ведения больных 
с установленными диагнозами ЗЛК описана в Кли-
нических рекомендациях, изданных в 2008 г. [25], 
а в отношении Гм при оказании специализиро-
ванной, стационарной помощи определена «Стан-
дартом медицинской помощи больным с грибо-
видным микозом» (утвержден приказом мЗиСР 
№ 855 от 15.12.2006 г.), при оказании амбулаторно–
поликлинической помощи — «Стандартом меди-
цинской помощи больным с кожной Т-клеточной 
лимфомой» (утвержден приказом мЗиСР № 804 
от 26.12.2007 г.). В то же время вопросы организа-
ции специализированной дерматологической по-
мощи больным ЗЛК в последние годы остаются без 
должного внимания и недостаточно освещены в на-
учной печати.

Учитывая изложенное, нами было проведено 
изучение состояния работы КВУ различного уров-
ня по вопросам диагностики, лечения и диспансер-
ного наблюдения больных ЗЛК (учитывая преоб-
ладание в структуре Т-ЗЛК), конечной целью кото-
рого являлись научное обоснование и разработка 
рекомендаций по совершенствованию специали-
зированной медицинской помощи больным ЗЛК, 
оказываемой в КВУ на территории Российской фе-
дерации.

С целью получения фактических данных была 
разработана стандартизованная анкета для руково-
дителей КВУ, содержащая 24 вопроса по разделам 
регистрации больных ЗЛК, диспансерному наблюде-
нию, диагностике, терапии пациентов, взаимодей-
ствию со специалистами смежных профессий (онко-
логами и гематологами). Полученные ответы на во-
просы анкеты послужили материалом для формиро-
вания табличной базы данных (Microsoft Office 2003 
с использованием обработчика баз данных — Access 

2003). Проведен контекстный, экспертный и стати-
стический анализ материалов, полученных из 35 
КВУ, расположенных на территории 4 федеральных 
округов (фО) Российской федерации: Уральского 
(УфО), Сибирского (СфО), Дальневосточного (ДфО), 
Приволжского (ПфО), включая республики Хакас-
сия, Алтай, Тыва, Саха-якутия; края — Алтайский, 
Красноярский, Хабаровский, Приморский, Перм-
ский; 18 областных КВД и 8 городских (муниципаль-
ных) КВУ.

Установлено, что больные ЗЛК регистрируются 
и состоят на диспансерном учете только в 11 (31,4%) 
из 35 КВУ, в остальных обследованных КВУ диагно-
стика ЗЛК и диспансерный учет больных не прово-
дят. По данным анкет, диспансерная работа с боль-
ными ЗЛК проводится лишь в 50,0% республикан-
ских КВД, в 60,0% краевых КВД и лишь в 33,3% об-
ластных КВД. На территории УфО все субъектовые 
КВД сообщили о наличии диспансерного наблюде-
ния за больными ЗЛК, в СфО — 66,7% от всех КВУ, 
в ДфО — 50,0%.

Общее число пациентов с ЗЛК, находящих-
ся на диспансерном учете в КВУ в период 2007—
2008 гг., суммированное по территориям фО, пред-
ставлено в табл. 2.

Установлены крайне низкие показатели учета 
больных Гм, полностью отсутствует учет больных 
синдромом Сезари на территориях, население ко-
торых исчисляется несколькими миллионами жи-
телей. В то же время известно, что ежегодная реги-
стрируемая заболеваемость ЗЛК в развитых странах 
приближается к показателю 1:100 000 населения, 
а с учетом установленного в Рф уровня заболевае-
мости и доли ЗЛК в группе всех злокачественных за-
болеваний лимфоидной ткани (С82—85, 96) можно 
ожидать, что на анализируемых территориях фО 
ежегодно могут заболевать ЗЛК от 30 до 100 паци-
ентов, а в целом по Рф — до 450—500 больных в год. 
В СшА, по данным 16 региональных регистров 
больных ЗЛК (Surveillance, Epidemiology and End 
Results — SEER), охватывающим более ¼ всего на-
селения страны, за период с 2001 г. по 2005 г. было 
диагностировано 3884 случая различных форм лим-
фопролиферативных злокачественных заболеваний 
кожи [10]. Даже при вышеприведенных минималь-
ных показателях регистрации больных ЗЛК на тер-

Таблица 2
Диспансерное наблюдение больных ЗЛК на территориях РФ (2007—2008 гг.)

УФО СФО ДФО ПФО Всего в 4 ФО

Периферические и кожные лимфомы (С.84) 17/17 1/3 3/10 2/5 23/35

Грибовидный микоз (С.84.0) 19/21 4/5 3/5 2/5 28/36

Синдром Сезари (С.84.1) 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0

Стационарное лечение больных ЗЛК 25/37 9/13 5/11 3/10 42/71
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Таблица 3
Частота (в %) использования диагностических подходов у больных ЗЛК на территориях ФО Российской Федерации

При постановке диагноза учитываются: УФО СФО ДФО ПФО

Анамнестические и клинические данные 100 100 100 100

Гистологическое исследование кожи 100 81,8 75,0 100

Иммунофенотипирование биоптата кожи 30,0 27,3 12,5 12,5

риториях отмечается отчетливая динамика увели-
чения случаев ЗЛК во всех фО в 2008 г. по сравне-
нию с 2007 г. Например, число случаев Гм увеличи-
лось на 28,6%. При ответе на вопрос о стационарном 
лечении больных ЗЛК были представлены данные, 
свидетельствующие о значительно большем числе 
пациентов (42 — в 2007 г. и 71 — в 2008 г.), получав-
ших лечение по поводу ЗЛК в КВУ. При этом крат-
ность терапии составила от 1 до 3 раз в течение го-
да, а длительность госпитального этапа лечения — 
от 15 до 43 койко-дней.

Анализ ответов на вопросы о применяемых диа-
гностических подходах у больных ЗЛК представлен 
в табл. 3.

Практически во всех КВУ при постановке диагно-
за учитываются анамнестические и клинические 
данные, в большинстве учреждений (75,0—100%) 
проводится гистологическое исследование кожи, 
однако следует отметить, что, по данным онкологов, 
общий показатель морфологической верификации 
злокачественных заболеваний лимфатической тка-
ни в 2007—2008 гг. достигал 95,6—96,2% [26, 27]. 
Крайне редко (только в 12,5—30,0% случаев) в диа-
гностике ЗЛК используется метод иммунофеноти-
пирования биоптата кожи (ИфТ). Установлено, что 
в 40,0% случаев гистологические исследования для 
уточнения диагноза ЗЛК проводятся в лаборатори-
ях онкологических учреждений, в 23,3% — в пато-

морфологических лабораториях областных и муни-
ципальных больниц или диагностических центров, 
в 13,4% — на кафедрах патологической анатомии 
медицинских вузов, в 10,0% — в лабораториях КВУ, 
в 13,3% — в фГУ «ГНцД Росмедтехнологий» или фГУ 
«УрНИИДВиИ минздравсоцразвития». 

В целях выявления причин низкого уровня диа-
гностики ЗЛК или полного ее отсутствия все терри-
тории были кластеризированы на те, «где ЗЛК есть», 
и те, «где ЗЛК нет», установлены факторы, опреде-
ляющие данную ситуацию (табл. 4).

Выявлено, что в территориальных КВУ, где диа-
гностика ЗЛК и диспансерное наблюдение больных 
не проводится, более низкая укомплектованность 
специалистами, работает в 1,8 раза меньше вра-
чей, имеющих высшую квалификационную кате-
горию, а в консультативной работе в 1,7 раза реже 
участвуют научно-медицинские кадры. частота 
направлений на гистологические исследования ко-
жи и непосредственно для дифференциальной диа-
гностики ЗЛК, в том числе с использованием ИфТ, 
на данных территориях была значительно ниже, 
реже осуществлялось взаимодействие со специали-
стами смежных дисциплин, повсеместно отсутство-
вали группы диспансерного наблюдения пациентов 
с подозрением на наличие ЗЛК.

Примером оптимизированного подхода к диа-
гностике ЗЛК является использование в клинике 

Таблица 4
Факторы, определяющие низкий уровень диагностики ЗЛК в КВУ 

Показатель Территории, «где ЗЛК есть» Территории, «где ЗЛК нет»

Укомплектованность врачами-дерматовенерологами, % 94,0 81,3

Доля врачей высшей категории, % 44,8 25,3

Консультации дерматологов к.м.н., д.м.н., % 83,3 50,0

Количество гистологических исследований в год 317/339 12/15 

Количество гистологических исследований для исключения ЗЛК 50/59 6/8

ИФТ биоптата кожи, % 36,4 8,0

Наличие диспансерной группы больных ЗЛК 30,0 4,2

Консультации гематолога, % 91,7 35,7

Консультации онколога, % 100 50
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фГУ «УрНИИДВиИ минздравсоцразвития» утверж-
денных медицинских технологий «Клинико-
лабораторная диагностика злокачественных 
лимфом кожи» (Регистрационное удостоверение 
№ фС- 2006/299-У от 26.10.2006 г.) и «Дифферен-
циальная диагностика эритродермической фор-
мы грибовидного микоза и других эритродермий» 
(Регистрационное удостоверение № фС-2008/125 
от 19.06.2008 г.)

В базе данных фГУ «УрНИИДВиИ» имеются све-
дения более чем о 300 пациентах, у которых диа-
гностика ЗЛК и терапия были проведены в клинике 
института за период с 1997 г. по 2007 г. Результаты 
диагностической работы за последние 2 года пред-
ставлены в табл. 5.

В течение 2008—2009 гг. в гистологической 
лаборатории фГУ «УрНИИДВиИ минздравсоцраз-
вития» проведены гистологические исследования 
163 биоптатов кожи, а также осуществлена экс-
пертиза 19 гистологических препаратов, полу-
ченных из территорий Рф. С целью постановки 
диагноза ЗЛК исследованы 64 образца кожи с пре-
обладанием направительных диагнозов «эритро-
дермия неясной этиологии» (65,6%). Из этого чис-
ла у 5 (11,9%) больных эритродермическая форма 
ЗЛК была подтверждена как морфологически, так 
и с использованием иммуногистохимического ис-
следования. У 81,9% пациентов были найдены до-

стоверные морфологические признаки хрониче-
ских дерматозов, а у 3 больных постановка окон-
чательного диагноза была затруднена, однако 
эритродермическая форма ЗЛК не полностью ис-
ключалась, что требовало повторного гистологи-
ческого исследования кожи. 

Среди больных, направленных на гистологи-
ческое исследование с папулезно-бляшечными и/
или опухолевыми очагами, выявлен случай гистио-
цитарной саркомы, у 3 больных установлен диа-
гноз псевдолимфомы (Т- и В-клеточного характера). 
Впервые диагностировано 6 случаев Гм, лимфома-
тоидного папулеза, CD30+ крупноклеточной ана-
пластической лимфомы. Все случаи диагностиро-
ванных ЗЛК подтверждены результатами иммуно-
гистохимических исследований.

Отечественными и зарубежными клинически-
ми рекомендациями определен необходимый ком-
плекс диагностических исследований для уточнения 
стадии ЗЛК, вовлеченности в процесс внутренних 
органов, состояния иммунной системы [20]. Дан-
ные анкетирования показали, что такого рода ис-
следования возможны в общетерапевтической сети 
и у специалистов-онкологов, однако доступность 
их ограничена такими факторами, как удаленность 
учреждений, необходимость предварительной за-
писи, длительное ожидание, в отдельных случаях — 
взимание платы за исследования. С подобными про-

Таблица 5
Диагностика ЗЛК в ФГУ «УрНИИДВиИ Минздравсоцразвития» за 2008—2009 гг.

Показатель Число обследованных % соотношение

Обследовано больных эритродермиями неясного генеза 42 65,6 (от всех обследованных)

Установлен диагноз:

Эритродермии, обусловленные хроническими дерматозами 34 81,9

Диагноз ЭФЗЛК не исключен 3 7,1

ЭФЗЛК 5 11,9

Обследовано больных с папулезно-бляшечными  
и/или опухолевыми очагами

22 34,4 (от всех обследованных)

Установлен диагноз:

Хронические дерматозы 10 45,5

Псевдолимфомы 3 13,6

Гистиоцитарная саркома 1 4,5

ЗЛК 8 36,4

в том числе:
ГМ I—III стадии 6 75,0 от всех ЗЛК

CD30+ крупноклеточная анапластическая лимфома 1 12,5 от всех ЗЛК

лимфоматоидный папулез 1 12,5 от всех ЗЛК

Примечание. ЭФЗЛК — эритродермическая форма ЗЛК.
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блемами пациенты сталкиваются и при необходимо-
сти консультирования у гематологов. В ряде случаев, 
напротив, отмечается неоправданное направление 
больных с ранними стадиями ЗЛК на лечение в отде-
ления химиотерапии и гематологии с применением 
протоколов полихимиотерапии, тогда как высокая 
клиническая эффективность может быть достигну-
та в условиях стационаров КВУ при использовании 
фотохимиотерапии (в том числе комбинированной), 
системных и топических глюкокортикостероидов 
(ГКС), интерферонотерапии, проспидинотерапии.

Обобщенные сведения о применяемых в терри-
ториальных КВУ методах лечения ЗЛК, в частности 
I и II стадий Гм, представлены на рисунке.

Терапия I стадии Гм осуществляется преи-
мущественно неспецифическими средствами 
(в 41,1% случаев), системными ГКС и цитостатика-
ми (22,3%), у 14,2% больных используются препа-
раты интерферона. При II стадии Гм доля приме-
нения неспецифических средств снижается, 42,3% 
больных назначаются системные ГКС, 40,8% — со-
четанная терапия системными ГКС и цитостати-
ками, 11,7% — ПУВА-терапия, 18,3% — лечение 
препаратами интерферона. Анализ данных свиде-
тельствует, что в целом проводимая терапия соот-
ветствует имеющимся стандартам, однако при ран-
них стадиях Гм необоснованно редко используется 

ПУВА-терапия, практически не применяется комби-
нация ПУВА-терапии с ретиноидами, препаратами 
интерферона, дерматотропными цитостатиками, 
недостаточно назначаются препараты интерферо-
на, не проводится лечение такими методами, как 
электронно-лучевая и фотодинамическая терапия, 
экстракорпоральный фотоферез.

Дополнительные данные, полученные от руко-
водителей территориальных КВУ, показывают, 
что в отдельных областях остается нерешенным 
вопрос об оплате территориальными фондами ОмС 
случаев госпитализации больных с подозрением на 
ЗЛК для проведения диагностических процедур, 
случаев лечения больных Гм I—II стадии в специ-
ализированных дерматологических стационарах. 
Вместе с тем имеются сведения об отказах в прове-
дении лечения больным ЗЛК в профильных онколо-
гических или гематологических отделениях. Зна-
чительные сложности представляет материальное 
обеспечение приобретения препаратов для госпи-
тального лечения больных ЗЛК вследствие их вы-
сокой стоимости, а также невозможность обеспече-
ния необходимыми лекарствами (системные ГКС, 
ретиноиды, интерфероны) для длительной амбула-
торной терапии.

В то же время анализ отечественных и мировых 
научных данных, опыт работы фГУ «УрНИИДВиИ 
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минздравсоцразвития» свидетельствуют, что тера-
пия и диагностика ранних стадий ЗЛК могут про-
водиться в КВУ, а лечение пациентов с III—IV ста-
дией ЗЛК, при которых показана полихимиотера-
пия, электронно-лучевая и рентгенотерапия, — 
в учреждениях онкологического профиля. Отмечено, 
что в Российской федерации не проводятся многие 
методы терапии ЗЛК с доказанной эффективностью, 
с применением таких лечебных средств, как nitrogen 
mustard, carmustine, bexarotene, denileukin diftitox, 
vorinostat, нет достаточного количества аппаратов 
для проведения экстракорпорального фотофереза. 

Заключение
Проведенные исследования выявили недостат-

ки и сложности в организации оказания специали-
зированной медицинской помощи больным ЗЛК на 
территориях Российской федерации.

Установлены низкий уровень регистрации ЗЛК • 
в территориальных КВУ (31,4%), полное от-
сутствие диагностированных случаев в 68,6% 
учреждений; недостаточная организация дис-
пансерного наблюдения группы больных ЗЛК.
Выявлены факторы, определяющие неудовлет-• 
ворительный уровень диагностирования ЗЛК, 
в том числе на ранних стадиях развития заболе-
вания: недостаточное кадровое и ресурсное обе-
спечение, низкая диагностическая активность, 
трудности во взаимодействии со специалиста-
ми смежных профессий.
Установлены низкая терапевтическая актив-• 
ность специалистов, недостаточное использова-
ние стандартных и выполнимых в КВУ методов 
патогенетической терапии ЗЛК (ПУВА-терапия, 
системные ретиноиды, интерфероны, экстра-
корпоральный фотоферез), что часто имеет объ-
ективные причины.

Вместе с тем в проекте «Порядка оказания спе-
циализированной медицинской помощи больным 
дерматовенерологического профиля» предусматри-
вается лечение и диспансерное наблюдение боль-
ных ЗЛК в КВУ. Проведенный анализ позволяет на-
метить ряд перспективных направлений совершен-
ствования помощи больным ЗЛК:

повышение уровня диагностической работы, • 
в том числе с максимальным использованием 
морфологических и иммуноморфологических 
методов исследования, внедрение молекулярно-
генетических методов диагностики ранних ста-
дий ЗЛК;
оптимизация терапии ЗЛК на ранних стадиях • 
развития заболевания в учреждениях дермато-
венерологического профиля с использованием 
всего спектра доступных фармако- и физиоте-
рапевтических методов;
разработка четких рекомендаций по диспан-• 
серному наблюдению и ведению больных ЗЛК 

и групп пациентов с подозрением на развитие 
ЗЛК;
разработка и научное обоснование новых орга-• 
низационных технологий, позволяющих сокра-
тить преддиагностический период, повысить 
результативность лечения на ранних стадиях 
заболевания, улучшить качество жизни и вы-
живаемость больных;
разработка тематических программ последи-• 
пломного образования по вопросам диагности-
ки, лечения и диспансерного наблюдения боль-
ных ЗЛК, основанных на современных доказа-
тельных научных данных;
научное обоснование и разработка способов • 
диагностики и терапии ЗЛК в формате новых 
медицинских технологий, методических реко-
мендаций, пособий для врачей;
научное обоснование и подготовка предложе-• 
ний для принятия управленческих решений, 
регламентирующих и обеспечивающих взаимо-
действие со специалистами смежных профес-
сий — онкологами и гематологами;
подготовка предложений по разработке Россий-• 
ских клинических рекомендаций по диагности-
ке и лечению ЗЛК под эгидой РОДВ (Российского 
общества дерматовенерологов).
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Представлены данные о методах типирования возбудителей инфекций, передаваемых половым путем (N.gonorrhoeae, 
C.trachomatis, T.pallidum). Показано, что первоначально для типирования бактерий использовались фенотипические ме-
тоды, однако они имеют ряд недостатков, которые ограничивают их применение. В настоящее время широкое распро-
странение получили методы молекулярно-генетического типирования. Среди них более быстрыми темпами развивается 
типирование бактерий, основанное на мультилокусном секвенировании (Multilocus Sequence Typing — MLST). Однако схе-
мы молекулярно-генетического типирования возбудителей ИППП в сравнении с другими бактериями разработаны недо-
статочно, что существенно затрудняет планирование мероприятий, направленных на снижение их распространения. 
Ключевые слова: N.gonorrhoeae, C.trachomatis, T.pallidum, фенотипирование, генотипирование, секвенирование. 

Phenotypic methods were initially used for bacterial typing yet they have a number of drawbacks limiting their use. Methods of 
molecular and genetic typing have become wide-spread today. Among these methods, bacterial typing based on multilocus se-
quence typing (Multilocus Sequence Typing — MLST) has been developing at the fastest rate. However, schemes of molecular 
and genetic typing of STD pathogens as compared to other bacteria are insufficiently developed, which considerably complicates 
the planning of measures aimed at the reduction of their spread.
Key words: N. gonorrhoeae, C. trachomatis, T. pallidum, phenotyping, genotyping, sequence typing.

Определение и классификация бактерий, в том 
числе передающихся половым путем (ИППП), отно-
сятся к числу ключевых задач клинической микро-
биологии и эпидемиологии. Специалистам необхо-
димо знать, являются ли штаммы, изолированные 
от различных пациентов или из различных источ-
ников в окружающей среде, идентичными, генети-
чески родственными или они не взаимосвязаны, 
и как связаны штаммы, циркулирующие на данной 
территории, со штаммами, распространенными 
на других территориях или в другие годы. Итога-
ми анализа должны стать устранение возбудителя 
инфекции, а также выяснение закономерностей 
распространения, циркуляции и эволюции пато-
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генных штаммов и клонов и создание мероприятий 
эпидемиологического контроля и прогноза, учиты-
вающих эти закономерности. Одним из основных 
условий для этого является возможность выявлять 
сходство и различия между штаммами бактерий 
одного биологического вида, т. е. осуществлять ти-
пирование.

Исторически первоначально для типирования 
бактерий использовались фенотипические методы, 
основанные на выявлении таких свойств, как спо-
собность к утилизации отдельных субстратов (био-
химическое типирование), наличие общих антиген-
ных детерминант (серотипирование), чувствитель-
ность к бактериофагам (фаготипирование), а также 
к антибактериальным препаратам (типирование по 
антибиограмме). Отдельные фенотипические мето-
ды типирования бактерий, такие как серотипирова-
ние сальмонелл, сохраняют и, вероятно, еще долго 
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будут сохранять свое практическое значение. Одна-
ко для фенотипических методов характерен ряд не-
достатков, которые ограничивают их применение. 
Важнейшим из них является невозможность оцени-
вать эволюционные связи и структуру бактериаль-
ных популяций. фенотипические методы отличают-
ся значительной трудоемкостью и недостаточной 
воспроизводимостью. Они, как правило, являются 
уникальными и предназначены для типирования 
бактерий в пределах конкретных биологических 
видов. Например, методологию фаготипирования 
стафилококков невозможно применить для типиро-
вания кишечной палочки. Важным моментом явля-
ется то, что фенотип далеко не всегда соответству-
ет определенному генотипу. Одинаковым спектром 
резистентности к антибактериальным препаратам 
могут обладать не только разные штаммы одного 
и того же вида, но и представители разных видов. 
Полностью идентичными спектрами резистентно-
сти могут обладать штаммы разных видов, напри-
мер Escherichia coli и Proteus mirabilis. Указанные 
недостатки фенотипических методов типирования 
бактерий обусловили поиск новых методов типиро-
вания. К таким методам следует в первую очередь 
отнести метод молекулярно-генетического типиро-
вания, или генотипирования. Среди подходов тако-
го типирования наибольшее развитие получило ти-
пирование бактерий, основанное на мультилокус-
ном секвенировании (Multilocus Sequence Typing — 
MLST). Схемы MLST типирования разработаны бо-
лее чем для 40 видов бактерий, для каждого из этих 
видов существуют международные базы данных. 
В стадии разработки находятся еще более 50 схем. 
Схемы молекулярно-генетического типирования 
возбудителей ИППП в сравнении с другими бакте-
риями разработаны недостаточно, что существенно 
затрудняет планирование мероприятий, направ-
ленных на их сдерживание и распространение. 

Общие принципы и методы типирования бак-
терий. Под типированием понимают фенотипиче-
ский или генетический анализ изолятов бактерий 
на уровне вида/подвида, осуществляемый для вы-
явления комплекса характеристик, специфичных 
для штаммов или клонов. Типирование используют 
для изучения динамики бактериальных популя-
ций на различном уровне, начиная от отдельного 
человека или ограниченной экологической ниши 
(например, учреждения) и заканчивая глобальной 
экосистемой.

Важнейшей характеристикой любого метода ти-
пирования является его разрешающая способность, 
под которой подразумевают способность метода 
оценивать как отдельные типы, так и два штамма, 
случайно отобранные из бактериальной популяции. 
Для количественной оценки дискриминирующей 
способности методов типирования применяют ин-
декс разнообразия Симпсона (D) [22, 30], который 
рассчитывают по формуле: 
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где: S — число групп, на которое данный метод 
разделяет всю выборку штаммов, n

j
 — число штам-

мов в j-й группе; N — общее число штаммов в иссле-
дованной выборке. 

В идеале для методов с максимальной разре-
шающей способностью индекс Симпсона должен 
быть равен 1. Это означает, что метод может отне-
сти к различным типам два любых штамма. Однако 
необходимый уровень разрешающей способности 
определяется конкретными задачами типирования, 
к которым относятся: 

информационное обеспечение программ (си-• 
стем) наблюдения за распространением инфек-
ций на региональном, национальном или гло-
бальном уровнях;  
расследование вспышек инфекционных бо-• 
лезней;
изучение патогенеза инфекционных болезней, • 
выявление групп (клонов) бактерий, обладаю-
щих повышенной вирулентностью;  
изучение динамики инфекционного процесса • 
у отдельных пациентов (исключение или под-
тверждение предположений о рецидиве процес-
са или реинфекции). 

Очевидно, что для изучения динамики инфек-
ционного процесса у отдельных пациентов или 
расследования вспышек инфекционных болезней 
необходимы методы с максимальной разрешаю-
щей способностью. методы, применяемые для ре-
шения национальных и глобальных задач, долж-
ны позволять выделять группы сходных бактерий 
(клонов). 

Фенотипирование бактерий. Из фенотипиче-
ских признаков для типирования бактерий можно 
использовать самые простые, такие как морфоло-
гия и цвет колоний, но их разрешающая способ-
ность, как правило, незначительна. Так, на прак-
тике достаточно часто применяют типирование 
Staphylococcus spp. и E. coli по признаку образова-
ния гемолиза на плотных питательных средах, со-
держащих кровь. Наиболее распространенным ме-
тодом является биотипирование, предполагающее 
оценку биохимической активности бактерий. Так, 
этот метод с успехом применяется для типирования 
Acinetobacter spp. [3] и некоторых других бактерий. 
В качестве первого ориентировочного метода при 
изучении как нозокомиальных, так и внебольнич-
ных инфекций широко применяется типирование 
по спектру антибактериальной резистентности 
(антибиограмме). Этот метод практически не требу-
ет дополнительных затрат, так как оценка чувстви-
тельности клинических изолятов осуществляется в 
процессе рутинной работы, однако его разрешаю-
щая способность незначительна. 

Еще одним важным фенотипическим методом 
является серотипирование. Этот метод незаменим 
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при типировании сальмонелл. В то же время для 
ряда бактерий классический вариант серотипиро-
вания с применением специфических антисыворо-
ток вытесняется молекулярными методами анали-
за генов, кодирующих соответствующие антигены 
[54, 76]. широко распространенные в свое время 
методы фаготипирования и бактериоцинотипиро-
вания к настоящему времени во многом утратили 
свое значение из-за недостаточной разрешающей 
способности.

Очень высокой разрешающей способностью об-
ладают методы, основанные на электрофоретиче-
ском исследовании компонентов микробной клетки 
(белков и липополисахаридов), однако они отлича-
ются сложностью и трудоемкостью в выполнении. 
Один из вариантов таких методов — мультилокус-
ный электрофорез ферментов (multilocus enzyme 
electrophoresis — MLEE) [70], основанный на изу-
чении различных аллелей ферментов «домашнего 
хозяйства», в ряде случаев рассматривается как 
референтный. Этот метод послужил основой для 
разработки генотипического метода мультилокус-
ного секвенирования. К ферментам «домашнего хо-
зяйства» относят группу ферментов, участвующих 
в ключевых метаболических путях бактерий. Гены 
указанных ферментов также обозначаются как ге-
ны «домашнего хозяйства».  

бурное развитие спектроскопических техноло-
гий открывает новые перспективы для типирова-
ния бактерий. методы, основанные на MALDI-TOF 
(Matrix-assisted laser desorption ionization time-of-
flight — времяпролетная лазерная десорбционная 
ионизация, ассоциированная с матрицей) спектро-
скопии, занимают промежуточное положение меж-
ду фенотипическими и генотипическими методами, 
поскольку эта технология может использоваться 
для анализа как белков, так и нуклеиновых кислот. 
Принцип метода основан на ионизации лизата бак-
териальной культуры лазерным пучком в мощном 
электрическом поле. молекулярная масса ионизи-
рованных молекул биологических полимеров, при-
сутствующих в лизате, определяется по времени 
пролета до детектора. При использовании специаль-
ных условий удается регистрировать масс-спектры 
молекул преимущественно белковой природы. По-
лучаемая с достаточным разрешением и точностью, 
воспроизводимая в стандартных условиях карта 
белковых масс оказывается уникальной для дан-
ного микробного вида/подвида характеристикой 
по типу «отпечатков пальцев». MALDI-TOF анализ 
протеомного состава бактерий в сочетании с соот-
ветствующими базами данных обеспечивает очень 
высокий уровень разрешения и может быть исполь-
зован не только для типирования бактерий, напри-
мер метициллинрезистентных стафилококков [31], 
но и для их видовой идентификации [15, 16]. Для це-
лей типирования применяют и другие спектроме-
трические и хроматографические методы.  

Генотипирование бактерий. молекулярно-
генетические методы типирования бактерий мож-
но разделить на связанные с секвенированием ДНК 
и не связанные. Последние появились существенно 
раньше связанных с секвенированием, и некоторые 
из них постепенно утрачивают свое значение.

Методы анализа ДНК, не связанные с секвениро-
ванием. Исторически наиболее ранними были мето-
ды молекулярно-генетического типирования, осно-
ванные на гибридизации (гибридизация по Саузер-
ну [74] в различных модификациях). В этих методах 
оценивают гибридизацию иммобилизированной 
ДНК исследуемого микроорганизма с ДНК-зондами 
различной специфичности. Положительный сиг-
нал гибридизации свидетельствует о наличии 
в исследуемом образце ДНК той же специфичности, 
что и у зонда. На основе гибридизации по Саузерну 
разработаны автоматизированные методы риботи-
пирования, оценивающие количество и положение 
на хромосоме рибосомальных генов [4, 5].

Появление технологий, основанных на микрочи-
пах, а также результатах секвенирования цельных 
геномов бактерий, позволило разработать наиболее 
совершенные методы типирования. При этом под-
ходе на микрочип наносят олигонуклеотидные зон-
ды, специфичные для всех или большинства из из-
вестных генов данного вида бактерий, и проводят 
гибридизацию с тотальной геномной ДНК иссле-
дуемого микроорганизма. Применение указанной 
технологии позволяет оценивать распространение 
в микробных популяциях больших групп генов, на-
пример связанных с отдельными метаболическими 
путями или вирулентностью. Так, при сравнении 
трех лабораторных штаммов гонококков были вы-
явлены определенные различия в их геномах [72]. 

В свое время очень широкое распространение 
получили методы типирования, основанные на 
электрофоретическом изучении плазмидного про-
филя бактерий (количества и размера плазмид) 
и/или рестрикционных карт плазмид [49]. Однако 
из-за нестабильности плазмид (частой утраты бак-
териями одних и приобретения других плазмид) 
разрешающая способность этих методов оказалась 
недостаточной.  

Из молекулярно-генетических методов типирова-
ния, не связанных с секвенированием ДНК, к одним 
из самых распространенных относят методы ана-
лиза длин рестрикционных фрагментов (restriction 
fragment length polymorphism — RFLP). бактериаль-
ную ДНК обрабатывают рестриктазами и анализи-
руют с помощью электрофореза. Степень генетиче-
ского родства сравниваемых изолятов оценивают 
по количеству и расположению рестрикционных 
фрагментов (полос на электрофорезе). Очень высо-
кой разрешающей способности удалось достичь по-
сле разработки метода гель-электрофореза в пульси-
рующем поле (Puls Field Gel Electrophoresis — PFGE), 
позволяющего разделять фрагменты ДНК с большой 
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молекулярной массой, образующиеся при использо-
вании «редкощепящих рестриктаз». PFGE применя-
ли для типирования большинства клинически зна-
чимых бактерий [25, 26, 48], для некоторых из них 
были созданы международные базы данных пульс-
типов. Однако значительная трудоемкость метода, 
высокие требования к стандартизации выполнения 
всех процедур, а также сложности в интерпретации 
результатов несколько ограничивают его широкое 
применение.

Метод ПЦР фингерпринтинг основан на ампли-
фикации бактериальной ДНК с использованием 
«случайных» (универсальных) праймеров или прай-
меров, специфичных для отдельных видов бакте-
рий, с электрофоретическим анализом продуктов 
амплификации [24, 73, 80, 91]. Генетическое род-
ство оценивают по количеству и расположению 
фрагментов (полос). Основным преимуществом ПцР 
фингерпринтинга являются техническая простота 
выполнения, высокая скорость и производитель-
ность, однако межлабораторная воспроизводимость 
метода подвергается сомнению.

Описаны методы генотипирования, использую-
щие комбинацию ПцР, фингерпринтинга и RFLP 
[28]. Одним из вариантов этого метода является 
коммерчески доступный метод анализа полимор-
физма амплифицированных фрагментов (amplified 
fragment length polymorphism — AFLP) [2, 23, 40].

К методам генотипирования, основанным 
на ПцР, относится также мультилокусный ана-
лиз числа тандемных повторов (Multilocus variable 
number tandem repeat (VNTR) analysis — MLVA). В ге-
номе практически всех бактерий встречаются фраг-
менты ДНК, состоящие из повторяющихся нуклео-
тидных последовательностей (тандемные повторы), 
при этом число повторов может значительно варьи-
ровать. В ряде случаев повторы обнаруживают в ге-
нах белков, в других случаях их функции не извест-
ны. Определение размеров таких фрагментов ДНК 
(числа входящих в них повторов) может быть осу-
ществлено при обычном электрофорезе ампликонов 
в агарозном геле или с применением методов масс-
спектрометрии. метод использовали для типирова-
ния микобактерий туберкулеза, легионелл, буркхол-
дерий [21, 42, 65, 83]. Создана международная база 
данных тандемных повторов (http://vntr.csie.ntu.
edu.tw ) [11], что открывает хорошие возможности 
для стандартизации метода.

Методы анализа ДНК,  
основанные на секвенировании 

Генотипирование секвенированием отдельных 
локусов. Основным преимуществом данного подхо-
да является относительно незначительный объем 
секвенирования. В то же время этот подход осно-
ван на особенностях отдельных видов бактерий 
и не имеет универсального характера. Так, оказа-
лось, что для получения результатов генотипирова-

ния Streptococcus pyogenes, полностью совпадающих 
с результатами классического м-серотипирования, 
достаточно определить нуклеотидную последо-
вательность короткого фрагмента (150 пар осно-
ваний), кодирующего N-терминальную область 
м-белка [17].

Другим примером удачного использования сек-
венирования отдельного локуса является типиро-
вание Staphylococcus aureus по гену белка А (spa-
типирование) [20, 71]. Эффективность этого метода 
во многом объясняется тем, что по существу он яв-
ляется вариантом VNTR анализа, так как для spa-
гена характерно наличие тандемных повторов, раз-
личающихся как по нуклеотидной последовательно-
сти, так и по количеству.

Генотипирование мультилокусным секвениро-
ванием. В 1998 г. M. C. J. Maiden и соавт. был пред-
ложен подход, развивающий и совершенствующий 
принцип мультилокусного белкового электрофо-
реза, но основанный на прямом определении ну-
клеотидной последовательности соответствующих 
генов (45, 46). метод получил название типирова-
ния мультилокусным секвенированием (Multi Locus 
Sequence Typing, MLST). Он заключается в секвени-
ровании определенного набора генов «домашнего 
хозяйства» (обычно 6—7 генов), имеющих достаточ-
ное число аллелей (более 10), характеризующихся 
медленным накоплением мутаций и селективно 
нейтральных. В результате каждый штамм харак-
теризуется специфическим «аллельным профилем» 
(или «сиквенс-типом») по выбранным локусам. Срав-
нение полученных данных между собой, выяснение 
эволюционных связей между штаммами, их генети-
ческого расстояния производится с использованием 
специализированного программного обеспечения. 
Подход подразумевает обязательное создание обще-
доступной on-line базы данных для исследуемого 
микроорганизма, содержащей последовательности 
распространенных аллелей и информацию о соот-
ветствующих аллельных профилях для различных 
штаммов.

В настоящее время существуют два веб-сайта, 
на которых размещены базы данных по резуль-
татам типирования бактерий различных видов. 
На веб-сайте www.mlst.net размещены базы дан-
ных для 23 видов бактерий и грибов, в ближайшее 
время анонсировано размещение еще около 40 баз 
данных. На сайте www.pubmlst.org размещены базы 
данных еще более чем для 20 видов бактерий. 

Для анализа данных, получаемых при MLST-
типировании, используется кластерный анализ, 
предложено несколько алгоритмов, наиболее попу-
лярный из них (eBURST) реализован в виде общедо-
ступной программы на веб-сайте www.mlst.net. По-
пулярность этой программы во многом объясняется 
возможностью выявления эволюционных связей 
(предшественник — потомок) в бактериальных по-
пуляциях, а также выделения клональных комплек-
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сов — групп сиквенс-типов, объединенных общим 
происхождением. Алгоритм eBURST, судя по всему, 
не лишен недостатков. На рисунке приведена иллю-
страция из работы [82], посвященной оценке досто-
верности результатов, получаемых при изучении 
структуры бактериальных популяций с помощью 
этого алгоритма.  

При очень высокой гетерогенности популяции 
(зона А), связанной с преобладанием мутаций над 
рекомбинациями, программа не выявляет клональ-
ных комплексов (процент сиквенс-типов, входящих 
в самую большую группу, незначителен). В зоне В 
программа выявляет реальные клональные связи 
(клональные комплексы и общих предшественни-
ков) для подавляющей части бактериальной попу-

ляции (в самые большие группы входит от 3 до 13% 
сиквенс-типов), результаты анализа представляют-
ся наиболее достоверными. В зоне С оказываются 
виды бактерий с очень высокой частотой процессов 
внутривидовой рекомбинации (процент сиквенс-
типов, входящих в самую большую группу, очень 
высок), достоверность результатов анализа для бак-
терий в этой зоне невысока. 

Методы типирования возбудителей ИППП
Типирование N. gonorrhoeae 
Фенотипическое A/S (ауксотип/серотип) ти-

пирование. Данный метод основан на определе-
нии двух характеристик гонококков: их ауксоти-
па и серотипа. Популяция гонококков отличается 

Ðèñ. Ñòðóêòóðà áàêòåðèàëüíûõ ïîïóëÿöèé, ïîëó÷àåìàÿ ïðè àíàëèçå äàííûõ MLST-òèïèðîâàíèÿ ñ ïîìîùüþ ïðîãðàììû 
eBURST. Â íèæíåé ÷àñòè ðèñóíêà ïðåäñòàâëåíà ñòðóêòóðà ïîïóëÿöèé Helicobacter pylori, Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae è Burkholderia pseudomallei. Îòäåëüíûå ñèêâåíñ-òèïû ïðåäñòàâëåíû òî÷êàìè. Åñëè ñèêâåíñ-òèïû 
ðàçëè÷àþòñÿ íå áîëåå ÷åì ïî îäíîé àëëåëè, òî îíè ñîåäèíåíû ëèíèÿìè. Äèàìåòð òî÷êè ïðîïîðöèîíàëåí êîëè÷åñòâó 
èçîëÿòîâ äàííîãî ñèêâåíñ-òèïà, ïðåäñòàâàëåííûõ â áàçå äàííûõ MLST ñîîòâåòñòâóþùåãî âèäà áàêòåðèé. (Äàëüíåéøåå 
îáúÿñíåíèå â òåêñòå)
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значительной гетерогенностью по признаку по-
требности в некоторых элементах питания. Разли-
чают штаммы N. gonorrhoeae, требующие для сво-
его роста присутствия аргинина (ауксотип А), про-
лина (ауксотип Р), аргинина, гипоксантина и ура-
цила (ауксотип АHU), не требующие специальных 
добавок (ауксотип NR), и прототрофные (Proto) 
или О-типы (нулевые). В целом выделено более 30 
ауксотипов, наибольшую значимость из которых 
имеет ауксотип АHU, вызывающий системные 
инфекции. Обнаружение у гонококков различных 
ауксотрофных потребностей и распределение их 
на ауксотипы позволило впервые дифференциро-
вать различные штаммы по их географическому 
происхождению.  

Гонококки экспрессируют значительное количе-
ство белков, обладающих антигенными свойствами, 
однако большинство из них характеризуются значи-
тельной вариабельностью и не пригодны для целей 
серологического типирования. В качестве мишени 
для серотипирования используют Por-белок, вариа-
бельность которого значительно ниже. Por- белок от-
носится к группе пориновых белков, через которые 
осуществляется транспорт питательных веществ 
внутрь клеток грамотрицательных бактерий. У па-
тогенных и непатогенных нейссерий известны два 
пориновых белка: PorA (ген porA) и PorB (ген porB). 
У N. gonorrhoeae белок PorA не экспрессируется, 
но в геноме обнаруживается соответствующий де-
фектный ген (псевдоген). белок PorВ представлен 
в популяции N. gonorrhoeae двумя взаимоисключаю-
щими серологическими вариантами: PIA или PorB1a 
(ген porB1a) и PIB или PorB1b (ген porB1b) [14, 84]. Се-
ровары, в свою очередь, разделяются на серотипы. 
Описаны 26 PIA серотипов (от IA-1 до IA-26) и 31 PIB 
серотип (от IB-1 до IB-31). PIA штаммы чаще ассоции-
рованы с диссеминированной формой гонококковой 
инфекции [8, 68, 69]. В странах Западной Европы 
в настоящее время преобладает PIA серовар.  

Стандартный серологический метод типирова-
ния клинических штаммов N. gonorrhoeae был раз-
работан в начале 80-х годов прошлого века [67]. 
В своем классическом варианте тест для типиро-
вания N. gonorrhoeae представляет собой реакцию 
коагглютинации с панелью антител, специфич-
ных к различным локусам мембранного Por-белка. 
Поскольку A/S-типирование является весьма 
длительным и трудоемким методом, требующим 
высококачественных поли- или моноклональных 
антител, его широкое практическое применение 
нереально.  

Для типирования гонококков был также предло-
жен метод мультилокусного электрофореза фермен-
тов (multilocus enzyme electrophoresis, MLEE) [13, 63]. 
Главным недостатком этого метода, как и других 
электрофоретических методик, считается труд-
ность сравнения результатов, полученных в разных 
лабораториях. 

Молекулярно-генетические методы, 
не связанные с секвенированием ДНК

Из молекулярно-генетических методов для типи-
рования гонококков прежде всего были применены 
методы, не связанные с секвенированием. К таким 
подходам относятся амплификация фрагментов 
генома с использованием случайных праймеров 
(AP-PCR) [7, 64], анализ полиморфизма длин ам-
плифицируемых фрагментов генома (AFLP) [55, 75]. 
Достаточно широко использовались также методы, 
основанные на анализе полиморфизма длин ре-
стрикционных фрагментов. Самым популярным из 
них является анализ макрорестриктов тотальной 
хромосомной ДНК методом электрофореза в пульси-
рующем поле (PFGE) [12, 61, 92]. Применяли также 
анализ рестрикционного полиморфизма генов рРНК 
(риботипирование) [39, 52], но его разрешающая 
способность оказалась невысокой.  

Очень высокую разрешающую способность про-
демонстрировал метод, основанный на амплифика-
ции многокопийного гена (11 копий), кодирующего 
второй белок наружной мембраны N. gonorrhoeae 
(P.II, Opa-белок), с последующим рестрикционным 
анализом (opa-типирование) [53]. Несмотря на высо-
кую разрешающую способность, методы, связанные 
с электрофорезом ДНК, не нашли массового приме-
нения из-за значительных трудностей со стандар-
тизацией. 

Аналогично с методикой opa-типирования был 
разработан метод оценки полиморфизма Рor-гена 
с помощью амплификации и рестрикционного 
анализа. Этот подход показал степень дискрими-
нации штаммов гонококка, схожую с таковой для 
A/S-типирования [38]. была также предложена 
схема гибридизационного анализа генетического 
полиморфизма Рor-гена, позволяющая проводить 
генотипирование штаммов N. gonorrhoeae на осно-
вании взаимодействия олигонуклеотидных зондов 
с типоспецифичными локусами (петлями) этого 
гена [81]. 

Молекулярные методы типирования,  
основанные на секвенировании ДНК 

Секвенирование Рor-гена (por-типирование) 
идеологически связано с серотипированием, по-
скольку предполагает непосредственный анализ 
генов, кодирующих Por-белки. По мере развития 
технологий секвенирования предлагались различ-
ные подходы к использованию Рor-гена в целях ти-
пирования [6, 12, 27, 29, 62]. Современный вари-
ант метода был предложен в 2000 г., тогда же было 
показано, что его разрешающая способность со-
поставима с opa-типированием [89]. Типирование 
штаммов N. gonorrhoeae осуществляется по анало-
гии с серотипированием на основании различных 
сочетаний уникальных фрагментов Рor-гена. Вы-
сокая разрешающая способность, стандартность, 
воспроизводимость и относительная дешевизна 
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являются основными причинами значительной 
популярности этого метода. 

Типирование мультилокусным секвенированием 
(MLST-типирование) 

Одними из первых бактерий, к типированию 
которых был применен метод MLST, были менин-
гококки [18]. В базе данных по MLST нейссерий на-
ряду с N. meningitidis представлены и результаты 
типирования этим методом небольшого количе-
ства изолятов N. gonorrhoeae. Однако механический 
перенос на гонококки схемы типирования, разра-
ботанной для менингококков, оказался не совсем 
удачным. Не так давно для типирования популяции 
N. gonorrhoeae были предложены схемы мультило-
кусного секвенирования, основанные на анализе 13 
и 16 различных генов «домашнего хозяйства» [58, 
90], однако эти методы не нашли широкого приме-
нения, на их основе не было создано международ-
ных баз данных. 

Таким образом, типирование мультилокусным 
секвенированием представляется одним из пер-
спективных подходов, позволяющих решать за-
дачи глобальной эпидемиологии, однако методика 
для N. gonorrhoeae еще окончательно не отработана 
(не определен оптимальный набор генов) и требует 
дальнейшей разработки. 

Сравнительно недавно для типирования го-
нококков был предложен еще один молекулярно-
генетический метод (N. gonorrhoeae multiantigen 
sequence typing — NG-MAST) [47]. метод основан 
на секвенировании двух генов: широко приме-
няемого для типирования Рor-гена и Тbp-гена, 
кодирующего бета-субъединицу трансферрин-
связывающего белка. При этом в отличие от тра-
диционного подхода секвенируют только внутрен-
ние (наиболее полиморфные) фрагменты Рor-гена 
и Тbp-гена. благодаря ограничению размеров 
секвенируемых фрагментов весь процесс типиро-
вания удается ограничить четырьмя реакциями 
секвенирования. Данный метод практически не 
уступает ора-типированию, на его основе создана 
международная база данных (www.ng-mast.net). 
Если первоначально метод разрабатывали для 
оценки процессов распространения гонококков 
в ограниченных сообществах, то к настоящему 
времени накопились данные о возможностях его 
использования для более глобальных целей. Этот 
метод позволил выявить в различных географи-
ческих регионах клоны гонококков, устойчивые 
к ципрофлоксацину [51, 56, 57, 86], азитромицину 
[43], демонстрирующие сниженную чувствитель-
ность к цефалоспоринам III поколения [41], лишен-
ные фермента полииминопептидазы, входящего 
в системы биохимической идентификации гоно-
кокков [85]. При использовании этого метода были 
выявлены существенные различия в распростра-
нении отдельных сиквенс-типов между Западной 

Европой и Архангельским регионом Российской 
федерации [87]. 

Типирование Chlamydia trachomatis 
Серотипирование является основным методом 

типирования C. trachomatis. четко установлено, 
что серотипы А, B и С вызывают трахому, серотипы 
от D до K — урогенитальный хламидиоз и три серо-
типа (L1 — L3) — венерическую лимфогранулему.  

Серотипирование является достаточно трудоем-
ким и длительным процессом, требующим высокой 
квалификации персонала и наличия набора анти-
сывороток, в связи с чем молекулярно-генетические 
методы типирования представляются достаточно 
привлекательной альтернативой. Объектом типи-
рования в подавляющем большинстве работ был ген 
белка внешней мембраны (outer membrane protein — 
omp1, ompA).  

Для амплификации ДНК чаще всего использо-
вали гнездную ПцР. Получаемые ампликоны ис-
следовали методами анализа полиморфизма длин 
рестрикционных фрагментов, обратной гибриди-
зации [50, 77, 93], олигонуклеотидных чипов [94] 
и секвенирования [1, 36, 78]. Сравнительно недавно 
для типирования C. trachomatis был предложен ме-
тод гнездной ПцР в реальном времени, по разреша-
ющей способности не уступавший секвенированию 
omp1 гена [32]. Однако анализ гена omp1 обладает 
недостаточной разрешающей способностью, так 
как на практике более половины всех случаев уро-
генитального хламидиоза вызываются серотипом 
Е [33, 34, 44]. Как и в большинстве других случаев, 
наибольшую разрешающую способность при ти-
пировании C. trachomatis проявил метод MLST [35, 
95]; в качестве мишеней для типирования были ис-
пользованы высоковариабельные области генома 
C. trachomatis: в работе M. Klint и соавт. [35] — два 
аннотированных гена (hctB и pbpB) и три гипоте-
тических гена (CT058, CT144 и CT172), в работе 
L.N. Pedersen и соавт. [95] — ompA и тандемные по-
вторы (CT1335, CT1299, CT1291). Использование 
MLST представляется наиболее перспективным на-
правлением для типирования C. trachomatis.  

Типирование Treponema pallidum 
Реальные предпосылки для типирования 

T. pallidum появились после расшифровки в 1998 г. 
группой исследователей из СшА [19] генома блед-
ной трепонемы. Полная нуклеотидная последова-
тельность генома T. pallidum составляет 1 138 006 
пар оснований, содержащих 1041 предсказанную 
ранее последовательность азотистых оснований, 
кодирующих белки.  

Установлено, что микроорганизм включает 
42 семейства генов, ответственных за основные 
жизнеобеспечивающие функции: механизмы ре-
пликации ДНК, транскрипции, трансляции, энерге-
тический метаболизм, процессы клеточного деления 
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и секреции белков. При анализе генома выявлены 
потенциальные факторы вирулентности микроор-
ганизма, к которым относятся 12 белков, родствен-
ных «большому оболочечному белку» (major sheath 
protein — Msp) Treponema denticola, ряд гемолизинов 
и некоторые другие классы белков.  

молекулярное типирование бледной трепонемы, 
выделенной от больных сифилисом, впервые про-
ведено A. Pillay и соавт. [59] в рамках исследований 
центра CDC. Авторами отработана методика типи-
рования, заключающаяся в обнаружении ДНК блед-
ной трепонемы в образцах соскобов с сифилитиче-
ских высыпаний или цельной крови больных пер-
вичным и вторичным сифилисом методом ПцР пу-
тем амплификации региона гена polA и последующе-
го проведения молекулярного типирования по двум 
генам-мишеням: гену arp (acidic repeat protein) и се-
мейству генов tpr (T. pallidum repeat). Показано, что 
ген arp, кодирующий кислый белок с неизвестными 
функциями, содержит уникальные повторы, состоя-
щие из 60 пар оснований, причем количество этих 
повторов варьирует у разных штаммов T. pallidum 
[66]. Подобная вариабельность характерна и для се-
мейства tpr генов. В состав семейства tpr входит 12 
генов, часть которых, как предполагают, кодирует 
экспонированные на поверхности белки. Один из tpr 
генов, tprK, характеризуется изменчивостью по се-
ми вариабельным участкам (V), ограниченным уни-
кальными повторами, состоящими из 4 пар основа-
ний [37]. На основании исследований реакции анти-
ген — антитело на примере трех клонированных 
штаммов T. pallidum (Chicago A, Chicago B, Chicago C) 
можно предположить, что вариабельность в области 
V участков у разных штаммов обеспечивает опре-
деленную устойчивость трепонемы к антителам 
и, вероятно, затрудняет процесс распознавания ак-
тивированными макрофагами [37]. Подобная осо-
бенность T. pallidum — способность к антигенной 
изменчивости — по-видимому, может объяснить, 
почему сифилис является хронической инфекцией, 
трудно поддающейся диагностике и лечению.

Ранее было показано, что T. pallidum субтипа 
pallidum может быть дифференцирована от других 
субтипов на основании присутствия или отсутствия 
одиночного сайта рестрикции Eco47III на 5’ флан-
кирующем участке гена (tpp15), кодирующего липо-
протеин с молекулярной массой 15 кДа [9]. Однако 
по данному признаку невозможно провести диффе-
ренциацию субтипа pertenue от субтипа endemicum. 
С целью дифференциации этих двух субтипов тре-
понем необходимо дополнительно идентифициро-
вать два гена семейства tpr: tprC и tprI [10].  

Таким образом, путем амплификации arp и tpr 
генов методом ПцР и анализа полиморфизма ре-
стрикционных фрагментов ДНК возможно провести 
молекулярное типирование T. pallidum. Этот метод 
позволяет дифференцировать различные штаммы 
трепонемы и может быть успешно использован для 

дальнейших исследований молекулярной эпидеми-
ологии сифилиса.  

Применение молекулярного типирования 
T. pallidum в Аризоне и Южной Африке позволило 
обнаружить доминирование субтипа 14f в пери-
од вспышки заболеваемости сифилисом в Аризоне 
[79] и наличие тесной прямой корреляции между 
количеством определяемых субтипов бледной тре-
понемы и превалентностью сифилиса в Южной 
Африке [60].
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До настоящего времени вопросам первичной 
профилактики среди молодежи, социально значи-
мых заболеваний, в том числе инфекций, переда-
ваемых половым путем (ИППП), а также аспектам 
сексуального и репродуктивного здоровья уделя-
лось недостаточно внимания. Система санитарно-
просветительской работы, созданная и работавшая 
в СССР, не нашла своего применения в современ-
ном здравоохранении. В приказе минздрава Рф от 
30 июля 2001 г. № 291 «О мерах по предупрежде-
нию распространения инфекций, передаваемых 
половым путем» отмечено, что «система первичной 
профилактики не приведена в соответствие с изме-
нившимися социально-экономическими условия-
ми, а средства массовой информации по пропаганде 
здорового образа жизни используются не в полной 
мере» [1].

Известно, что подростковый возраст чрезвычай-
но важен в физиологическом, нравственном, пси-
хологическом и социальном становлении человека. 
Ограниченная информация по вопросам безопасно-
го сексуального и репродуктивного здоровья на фо-
не деморализации современного общества способ-
ствует раннему началу половой жизни и, как след-
ствие, увеличению заболеваемости ИППП, случаев 
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нежелательной беременности, количества абортов 
среди несовершеннолетних и нарушению репродук-
тивного здоровья в целом. 

Согласно результатам исследования HBSC 
(Health Behaviour in School-aged Children), задачей 
которого являлось определение доли подростков, 
имеющих сексуальный опыт, снижение возраста 
сексуального дебюта в индустриально развитых 
странах в последние годы замедлилось. Процент-
ное соотношение российских девочек 15 лет, име-
ющих сексуальный опыт, стало соответствовать 
среднеевропейскому уровню (24%), тогда как ана-
логичные показатели у мальчиков превосходят его 
(44% в России против 30% в среднем среди других 
стран — участниц исследования). По сравнению 
с предыдущим опросом в 2001—2002 гг. сексуаль-
ная активность российских девушек возросла (с 16 
до 24%), а среди юношей мало изменилась (41% 
против 44%) [2].

Показатели заболеваемости ИППП среди де-
тей и подростков остаются высокими, несмотря 
на тенденцию к снижению. Согласно данным го-
сударственных статистических отчетных форм 
№ 9 и № 34 заболеваемость гонококковой инфек-
цией в возрастной группе 15—17 лет в 2008 г. со-
ставила 51,8 на 100 000 населения, что на 2,5% ни-
же показателя 2007 г. Показатели заболеваемости 
урогенитальным трихомониазом и генитальным 
герпесом также имеют тенденцию к снижению по 

Представлены результаты отечественных и зарубежных исследований, посвященных использованию Всемирной сети 
Интернет в качестве источника информации среди подростков об инфекциях, передаваемых половым путем. Обсужда-
ется необходимость возобновления системы первичной профилактики инфекций, передаваемых половым путем, рас-
смотрены критерии качества современных медицинских ресурсов.
Ключевые слова: подростки, Интернет, профилактика ИППП.

The article presents the results of Russian and foreign studies on using the Internet as an information source for teenagers about 
sexually transmitted infections. The possibility to revive the primary prevention system to fight sexually transmitted infections has 
been discussed, and quality criteria for present-day medical resources have been examined.
Key words: teenagers, Internet, STD prevention.
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сравнению с 2007 г. — на 9,7 и 3,7% соответственно. 
Уровень заболеваемости хламидийной инфекцией 
и аногенитальными (венерическими) бородавками 
в 2008 г., напротив, возрос по сравнению с 2007 г. — 
на 12,7 и 11% соответственно [3, 4].

По данным О.В. чечулиной и Е.В. Уваровой, 
за последние 5 лет частота выявляемости воспали-
тельных заболеваний половых органов у девочек 
увеличилась в 1,2 раза, при этом воспалительный 
процесс наблюдается у 45,2% сексуально активных 
девочек и только у 15% девочек, не имевших сексу-
ального опыта [5]. В Российской федерации на долю 
подростков приходится более 10% всех случаев пре-
рывания беременности, из них 9,8% абортов произ-
водится у первобеременных. Несмотря на снижение 
абсолютного числа абортов, их процент у девочек 
10—14 лет и девушек 15—19 лет сохраняется до-
статочно высоким (0,06 и 9,6% к общему числу 
абортов по всем возрастным группам). Следует от-
метить, что частота осложнений после прерывания 
беременности у подростков в 2—2,5 раза выше, чем 
у женщин более старшего возраста [6].

Все вышеперечисленное отражает неблагопри-
ятную тенденцию в состоянии репродуктивного 
здоровья подростков. Не вызывает сомнений целе-
сообразность возобновления системы первичной 
профилактики — проведения массовых санитарно-
просветительских мероприятий среди детей и под-
ростков. безусловно, современные программы пер-
вичной профилактики должны соответствовать 
последним достижениям технического прогресса 
и быть максимально приближены к целевой ауди-
тории. Информация о сохранении репродуктивного 
здоровья должна преподноситься доступно, а ис-
точники, посредством которых будет проводиться 
санитарно-просветительская работа, учитывать 
интересы и предпочтения современных детей и под-
ростков. 

Согласно задачам Глобальной стратегии про-
филактики инфекций, передаваемых половым 
путем, и борьбы с ними (2006—2015 гг.), пред-
ставленной Всемирной организацией здравоохра-
нения, одним из основных направлений является 
улучшение информационной поддержки и эффек-
тивное использование средств массовой информа-
ции для повышения осведомленности населения 
об ИППП [7]. 

Наиболее востребованным в среде молодежи ис-
точником получения информации в настоящее вре-
мя является Всемирная глобальная сеть Интернет. 
Увеличение числа находящихся в индивидуальном 
пользовании компьютеров с одновременным повы-
шением их мощности, увеличение пропускной спо-
собности каналов связи, постоянный рост объема 
информации, в том числе и образовательного ха-
рактера, создание и постоянное обновление про-
граммных продуктов, облегчающих ее поиск и полу-
чение, делают Интернет важным фактором инфор-

мационного взаимодействия. Интернет становится 
незаменимым для современного человека. На это 
указывает постоянное увеличение его пользователей 
по всему миру. Дети и подростки имеют возможность 
пользоваться Интернетом дома, в школе, компью-
терных клубах, интернет-кафе. многочисленными 
исследованиями показано, что подростки являются 
наиболее активными пользователями Интернета во 
всем мире. В частности, фонд «Общественное мне-
ние» (фОм) в октябре 2008 г. опубликовал результаты 
общероссийского проекта «мир Интернета. Подрост-
ки и Интернет» [8]. Источником данных для исследо-
вания явились результаты опроса 1085 подростков 
в возрасте 14—17 лет из 200 населенных пунктов 
63 субъектов Российской федерации. Опрос показал, 
что три четверти респондентов (75,5%) входят в со-
став полугодовой аудитории Интернета, в том числе 
более половины из них (54,7%) — в состав месячной, 
а более четверти (28,0%) — в состав суточной. Абсо-
лютные размеры этих аудиторий составляют 5,9, 4,3 
и 2,2 млн человек соответственно. 

По данным фОм (2008 г.), суммарный размер 
подростковой (14—17 лет) и взрослой (18 лет и стар-
ше) полугодовой аудитории Интернета составил 
летом 2008 г. 39,6 млн человек. В москве в состав 
полугодовой аудитории Интернета входят практи-
чески все подростки 14—17 лет (97,45%), в мегапо-
лисах и крупных городах — 85,1 и 82,3% соответ-
ственно, в малых городах — 69,9%, в селах — менее 
двух третей (59,9%). 

Постепенно Интернетом начинают охватываться 
все более юные слои населения. Если подростки, ко-
торым сегодня 17 лет, впервые вошли в сеть, когда 
им было в среднем 15 лет, то те, кому сегодня 14 лет, 
стали интернет-пользователями в 12—13 лет. 72% 
активных пользователей (представителей месяч-
ной аудитории Интернета) когда-либо выходили 
в сеть из дома, 39% — по месту учебы, 37% — у дру-
зей или знакомых, 27% — с помощью сотовой свя-
зи, 11% — в интернет-кафе. В москве практически 
все активные пользователи (97%) пользуются сетью 
из дома, в селах — более половины (54%). 65% уча-
щихся представителей месячной аудитории Интер-
нета пользуются сетью на специальных занятиях по 
компьютерным технологиям. В школах с углублен-
ным изучением предметов такими занятиями охва-
чены 71% респондентов, в обычных школах — 62%. 
Подростки-юноши пользуются Интернетом чаще, 
чем девушки (30,4% против 25,5%). Наиболее рас-
пространенными сетевыми практиками предста-
вителей месячной интернет-аудитории являются 
поиск (71%), скачивание и прослушивание музыки 
(67%), скачивание разного рода программ (55%), 
использование электронной почты (49%), общение 
в блогах, форумах, социальных сетях (36%), про-
смотр фильмов и видеороликов, онлайн-игры и про-
чие сетевые ресурсы. Поиск информации по вопро-
сам здоровья отметили лишь 9% респондентов. 
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Однако за последний год объем общей аудитории 
сектора медицины в Рунете увеличился на 93% и со-
ставил в апреле 2009 г. 989 тыс. посетителей в сут-
ки. Самой востребованной информацией сектора 
оказалась профилактика и лечение заболеваний, 
на долю которой пришлось 35% всей аудитории [9]. 
Активное использование подростками Интернета 
в качестве источника получения информации о здо-
ровье, в том числе сексуальном и репродуктивном, 
и профилактике заболеваний подтверждают и зару-
бежные исследователи [10—14].

В то же время необходимо отметить, что инфор-
мация, которую получают подростки в Интернете, 
не всегда является достоверной и часто направлена 
на манипулирование сознанием потребителя ин-
формации с политическими, экономическими или 
другими целями. Дети и подростки как потребите-
ли информации, в частности медицинской, пред-
ставляют одну из наиболее уязвимых групп, так как 
не обладают достаточным опытом и знаниями для 
оценки ее достоверности. 

В СшА и европейских странах Интернет давно 
активно используется для информирования под-
ростков по вопросам профилактики ИППП, безо-
пасного полового поведения и сохранения репро-
дуктивного здоровья. Зарубежные исследователи 
в последние годы активно изучают и контролируют 
интернет-пространство как источник различной ме-
дицинской информации. многочисленные проекты, 
проводимые по всему миру, позволяют эффективнее 
распространять информацию профилактического 
назначения, увеличивать охват аудитории, таким 
образом способствуя улучшению репродуктивного 
здоровья населения [15—17].

В 2002 г. сотрудниками американского колледжа 
Emerson в бостоне (Department of Communication 
Emerson College Boston, MA, USA) проведено иссле-
дование наиболее популярных интернет-ресурсов 
СшА для подростков, содержащих информацию 
об ИППП и безопасном половом поведении [18]. 
В процессе исследования изучалось, насколько 
интернет-ресурсы пополняют знания о репродук-
тивном здоровье и ИППП, способны ли они форми-
ровать у пользователей-подростков ответственное 
отношение к собственному репродуктивному здо-
ровью, насколько представленная информация 
достоверна и понятна для восприятия подрост-
ка, насколько удобно пользование тем или иным 
интернет-ресурсом. Результаты исследования по-
казали, что информация, представленная в сети 
Интернет на тему ИППП и безопасного поведения, 
недостаточна, ограничена и в большинстве случаев 
недостоверна. Только 3% (36 сайтов) были призна-
ны образовательными для подростков. Практиче-
ски все исследуемые интернет-ресурсы нуждались 
в тех или иных доработках, а некоторые совершенно 
не соответствовали заявленной в поисковой системе 
информации. 

Сегодня Интернет является эффективным 
средством распространения информации и мо-
ниторинга общественного мнения в разных об-
ластях. Всемирная глобальная сеть как источник 
профилактической медицинской информации для 
детей и подростков имеет огромный спектр воз-
можностей и преимуществ: большой охват целе-
вой аудитории при минимальных затратах време-
ни и средств; удобное управление информацией 
(наполнение и изменение информации на Web-
страницах); возможность мониторинга получен-
ных знаний; конфиденциальность. Однако помимо 
преимуществ существует и много проблем с рас-
пространением достоверной медицинской инфор-
мации в русскоязычной глобальной сети, так как 
в Российской федерации до настоящего времени 
не существует организации, контролирующей по-
ток медицинской информации в Интернете, не го-
воря уже о тех интернет-ресурсах, целевой аудито-
рией которых являются дети и подростки. Любой 
пользователь может создать свою Web-страницу 
и наполнить ее информацией по своему усмотре-
нию. Система контроля за содержанием (контен-
том) сайтов, а также за его авторами полностью 
отсутствует. Пользователь должен сам выбрать, 
каким Web-страницам и какой информации он до-
веряет и может ли он использовать ее для попол-
нения своих знаний. Информация медицинского 
назначения в основном представлена либо на Web-
страницах для специалистов, либо на сайтах меди-
цинских учреждений, среди которых преобладают 
частные медицинские организации. Указанные 
ресурсы не могут служить платформой для разме-
щения санитарно-просветительской информации 
из-за труднодоступности материала, предназна-
ченного для специалистов, или перенасыщенности 
информацией рекламного характера, свойствен-
ной Web-страницам частных медицинских органи-
заций. Поэтому актуальной является разработка 
критериев качества интернет-ресурсов медицин-
ского назначения, представляющих информацию 
профилактического характера [19].

Одними из первых в России критерии качества 
медицинских ресурсов сформулировали в своей кни-
ге «медицина в Интернете» В.Е. Синицын, Е.А. мер-
шина, С.П. морозов [20]. По мнению авторов, они 
должны выглядеть следующим образом:

1. Общая информация о сайте:
цель создания сайта и его характеристика;• 
головная организация, учредители, редколле-• 
гия;
источники финансирования;• 
штат сотрудников.• 

2. Качество информации:
актуальность, новизна и достоверность;• 
соответствие нормам этики;• 
преобладание информации нерекламного ха-• 
рактера;
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информация об авторах публикуемых материа-• 
лов (фИО, профессия, ученое звание, место ра-
боты, должность, биография, e-mail);
ссылки на источники информации или ука-• 
зания на то, что информация является лич-
ным мнением автора в случае отсутствия 
ссылок;
соответствие представляемой информации кри-• 
териям доказательной медицины;
отсутствие орфографических и грамматических • 
ошибок;
тщательный подбор внешних гиперссылок на • 
другие ресурсы сети Интернет;
регулярная проверка внешних и внутренних • 
ссылок;
индикация даты последнего обновления «кон-• 
тента».

3. Интерактивность: наличие средств для выска-
зывания комментариев, предложений, критики.

4. Удобство работы с сайтом:
форма поиска;• 
новости сайта;• 
раздел «Помощь по работе с сайтом»;• 
карта сайта;• 
разумное количество графики.• 

Основные положения, указанные в рекомен-
дациях авторов, с определенными дополнениями 
могут быть использованы и для информационных 
порталов медицинской и профилактической на-
правленности, основной аудиторией которых яв-
ляются дети и подростки. В настоящее время лишь 
единичные сайты медицинской направленности 
соответствуют всем предложенным критериям. 
Кроме того, указанные критерии являются жела-
тельными, а не обязательными, что дает возмож-
ность создателям сайтов наполнять их любой ин-
формацией по своему усмотрению, не боясь поне-
сти за это ответственность. 

Помимо проблемы достоверности разме-
щаемой информации на страницах интернет-
пространства нельзя забывать и о проблеме готов-
ности восприятия информации целевой аудито-
рией. Так, проведенное в 2001 г. в СшА исследо-
вание «Преграды для профилактической инфор-
мации об ИППП и ВИч-инфекции в Интернете» 
(«Barriers to STD/HIV prevention on the Internet») 
показало, что из 6 млн Web-страниц, содержащих 
ключевые слова по сексуальному здоровью, только 
41 содержала достоверную информацию. Иссле-
дование было направлено на выяснение необхо-
димости и готовности пользователей Всемирной 
глобальной сети получать достоверную инфор-
мацию о профилактике ИППП и ВИч-инфекции 
на специализированных сайтах, по электронной 
почте, в чатах и форумах интернет-пространства. 
В исследовании приняли участие 4400 респонден-
тов разного возраста, пола, социального класса. 
Из них 60,6% респондентов предпочли бы полу-

чать информацию профилактической направлен-
ности на специализированных сайтах, 45% — бы-
ли бы не против получать подобную информацию 
по e-mail, 29,5% — предпочли бы пообщаться 
в чатах и форумах. Основной проблемой донесе-
ния информации до целевой аудитории оказалась 
стойкая уверенность респондентов в отсутствии 
необходимости подобной информации по разным 
причинам — отсутствие необходимости в инфор-
мации об ИППП и ВИч-инфекции в целом, пол-
ная уверенность в собственной осведомленности, 
предпочтение получения информации от друзей, 
знакомых, врачей, партнеров и т. п. [21]. 

Сегодня Всемирная глобальная сеть Интернет 
является абсолютным лидером по содержанию 
информации и действительно эффективным сред-
ством мониторинга общественного мнения. Во-
прос, касающийся медицинского Интернета для 
детей и подростков, заслуживает пристального 
внимания, так как на активное проявление инте-
реса к вопросам сексуального и репродуктивно-
го здоровья не всегда можно получить грамотные 
и достоверные ответы. Поэтому одной из приори-
тетных задач развития системы первичной про-
филактики заболеваний половой сферы, а также 
формирования ответственного отношения к со-
хранению репродуктивного здоровья среди детей 
и подростков является создание качественных про-
светительских интернет-ресурсов.
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целебные свойства солнечного света известны 
еще со времен Гиппократа. Наиболее активной ча-
стью солнечных лучей является ультрафиолетовое 
излучение, спектр которого подразделяют на три 
диапазона: коротковолновый (диапазон УфС, дли-
ны волн 100—280 нм), средневолновый (диапазон 
УфВ, длины волн 280—320 нм) и длинноволновый 
(диапазон УфА, длины волн 320—400 нм). 

С созданием искусственных источников света 
появилась возможность дозированного исполь-
зования с лечебной целью ультрафиолетового из-
лучения, что легло в основу создания различных 
методов фототерапии. В дерматологической прак-
тике используются, главным образом, диапазо-
ны УфВ и УфА. Каждый из них имеет некоторые 
особенности фотобиологического действия. УфВ-
лучи проникают в кожу неглубоко и воздействуют 
главным образом на эпидермальные структуры: 
кератиноциты, клетки Лангерганса, меланоциты 
и др. УфА-лучи достигают сосочкового слоя дермы 
и поверхностного сосудистого сплетения, оказы-
вая действие на дендритные клетки, эндотелио-
циты, дермальные фибробласты и клетки воспа-
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лительного инфильтрата (Т-лимфоциты, тучные 
клетки, гранулоциты).

При лечении больных псориазом наиболее заре-
комендовали себя методы средневолновой ультра-
фиолетовой терапии (УфВ-терапии: селективная 
фототерапия; узкополосная фототерапия 311 нм; 
терапия ультрафиолетовым эксимерным светом) 
и методы ПУВА-терапии (ПУВА-терапия с внутрен-
ним применением фотосенсибилизаторов; ПУВА-
терапия с наружным применением фотосенсибили-
заторов; ПУВА-ванны). В последние годы накопле-
ны новые данные литературы об эффективности, 
механизмах действия и побочных эффектах фототе-
рапии, анализ которых и явился предметом настоя-
щей работы. 

методы средневолновой ультрафиолетовой тера-
пии дают менее выраженный терапевтический эф-
фект по сравнению с ПУВА-терапией, но в то же вре-
мя имеют меньшее количество противопоказаний, 
поскольку не требуют использования фотосенсиби-
лизаторов. Они назначаются при лечении средне-
тяжелых, реже — тяжелых форм псориаза.

Долгое время одним из основных методов фото-
терапии больных псориазом являлась широкопо-
лосная средневолновая ультрафиолетовая терапия 
(синоним — селективная фототерапия, длины волн 
280—320 нм). метод оказался достаточно эффек-
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тивным и получил широкое применение в клиниче-
ской практике.

В конце прошлого века T. Fischer, а затем 
J.A. Parrish и K.F. Jaenicke показали, что при лече-
нии больных псориазом узкополосное (311—313 нм) 
средневолновое ультрафиолетовое излучение дает 
более значимый клинический эффект, чем широко-
полосное средневолновое излучение [1, 2]. С учетом 
этих данных фирма «филипс» (Нидерланды) разра-
ботала Уф-лампы, излучающие в диапазоне волн 
310—315 нм, с максимальной эмиссией на длине 
волны 311 нм. Новый вид лечения получил название 
узкополосной средневолновой ультрафиолетовой 
терапии 311 нм [3, 4]. Дальнейшими исследования-
ми была показана высокая эффективность метода, 
и в настоящее время фототерапия 311 нм практиче-
ски полностью вытеснила из клинической практики 
селективную фототерапию [5—7, 17]. 

В последние годы появилась новая аппаратура 
(с использованием как лазерных, так и ламповых ис-
точников), позволяющая проводить лечение моно-
хроматическим средневолновым ультрафиолето-
вым излучением на длине волны 308 нм. благодаря 
наличию оптоволоконного световода она позволяет 
дозировать излучение отдельно на каждый очаг по-
ражения и не затрагивать окружающую здоровую 
кожу, что способствует повышению эффективности 
лечения и уменьшению риска отрицательного дей-
ствия Уф-света (канцерогенного и потенцирующего 
фотостарения) на участки тела, свободные от высы-
паний. 

механизмы действия средневолнового ультра-
фиолетового излучения на кожу больных псориа-
зом до конца не выяснены. Основными из них яв-
ляются фотомодификация молекул ДНК и опосре-
дованная через генерацию свободных радикалов 
стимуляция перекисного окисления липидов. По-
глощение Уф-лучей нуклеотидами ведет к форми-
рованию фотопродуктов (в большей степени пири-
мидиновых димеров) и способствует подавлению 
синтеза ДНК в клетках [8, 19, 40]. Одним из глав-
ных хромофоров эпидермиса, абсорбирующим 
УфВ-лучи, является уроканиновая кислота [27]. 
При абсорбции ультрафиолетового излучения 
транс-уроканиновая кислота, присутствующая 
в роговом слое эпидермиса, изомеризуется в цис-
уроканиновую кислоту, которая стимулирует об-
разование супрессорных Т-лимфоцитов и продук-
цию клетками кожи медиаторов, дающих иммуно-
супрессивный эффект [9, 17].

УфВ-спектр помимо действия на ДНК может 
влиять на экстрануклеарные компоненты клет-
ки, регулируя состояние мембранных рецепторов, 
молекулярных сигнальных путей, транскрипци-
онной активности. При этом экспрессия генов 
может изменяться независимо от повреждений 
ДНК [10, 41]. УфВ-излучение способно модулиро-
вать экспрессию и функцию рецепторов факторов 

роста и цитокинов, в частности, стимулировать 
синтез кератиноцитами интерлейкина-10 (IL-10), 
способного подавлять продукцию провоспали-
тельного цитокина интерферона γ [30]. Исследо-
вания in vitro и in vivo продемонстрировали, что 
облучение УфВ-светом значительно увеличивает 
экспрессию м-РНК IL-10 и его белка в кератиноци-
тах здоровых добровольцев. 

методы ПУВА-терапии (син. фотохимиотерапия) 
основаны на комбинированном применении псора-
леновых фотосенсибилизаторов (фурокумаринов) 
и длинноволнового ультрафиолетового излучения 
(длины волн 320—400 нм). 

Первые исследования, выявившие эффектив-
ность метода ПУВА-терапии, были проведены 
в 1974 г. J. Parrish и соавт. [28]. В дальнейшем по-
лученные данные были подтверждены многочис-
ленными исследованиями, проведенными в разных 
странах. В настоящее время ПУВА-терапия прочно 
вошла в практику дерматовенерологов и является 
одним из наиболее эффективных методов лечения 
распространенных и тяжелых форм псориаза. До-
статочно сказать, что она приводит к клиническо-
му разрешению или значительному улучшению 
у 70—95% больных. 

В мировой практике при проведении ПУВА-
терапии в качестве фотосенсибилизаторов наи-
более часто применяются 8-метоксипсорален, 
5-метоксипсорален и 4, 5, 8-триметилпсорален, 
а также их производные. Псораленовые фотосен-
сибилизаторы активируются только после УфА-
облучения, метаболизируются в печени и выводят-
ся с мочой в течение 12—24 ч. Один из основных 
механизмов действия ПУВА-терапии заключается 
во взаимодействии активированного фотосенсиби-
лизатора с ДНК клеток, в результате чего образуются 
монофункциональные, а затем бифункциональные 
связи с пиримидиновыми основаниями, что приво-
дит к формированию перекрестных сшивок между 
цепями ДНК, подавлению синтеза нуклеиновых 
кислот и белков и торможению, таким образом, 
клеточной пролиферации. Возбужденные молеку-
лы фотосенсибилизатора могут взаимодействовать 
также с молекулярным кислородом, в результате че-
го образуются активные формы кислорода, в част-
ности синглетный кислород, который повреждает 
мембраны клеток и активизирует циклооксигеназу 
и арахидоновую кислоту [11]. фотохимические ре-
акции приводят к нарушению экспрессии цитоки-
нов и их рецепторов в коже, снижению пролифера-
тивной активности и нормализации кератинизации 
эпидермальных клеток, стимуляции апоптоза лим-
фоцитов и кератиноцитов [18, 39]. 

Побочные эффекты фототерапии разделяют 
на ранние и отдаленные. Основными ранними 
побочными эффектами средневолновой ультра-
фиолетовой терапии являются эритема, зуд и су-
хость кожи, а также пигментация (загар). Обычно 
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нежелательные явления носят временный харак-
тер и разрешаются после уменьшения дозы об-
лучения. Эритема развивается в 10—35% случаев 
в течение 24 ч. после процедуры [3, 6]. Развитие 
эритемы чаще наблюдается в фоточувствитель-
ных областях: на веках, ушных раковинах, губах, 
сосках, в подколенных ямках и на локтевых сги-
бах. Пигментация кожи в процессе фототерапии 
может развиваться без предшествующего появле-
ния эритемы и сохраняться от нескольких недель 
до нескольких месяцев.

При ПУВА-терапии могут наблюдаться такие по-
бочные эффекты, как фототоксические реакции, зуд 
и гиперпигментация кожи. фототоксические реак-
ции (эритема, отек, пузыри, зуд кожи) развиваются 
в процессе ПУВА-терапии примерно у 10% больных 
[25]. Интенсивность эритемы зависит от дозы фото-
сенсибилизатора и ультрафиолетового излучения, 
индивидуальной чувствительности кожи. Она воз-
никает через 24—36 ч. после облучения, достигает 
максимальной выраженности через 72—96 ч. и мо-
жет сохраняться более 7 дней. Эритема является 
важнейшим параметром для определения и коррек-
тировки дозы Уф-облучения [13, 28, 42]. Проведение 
фототестирования с определением минимальной 
эритемной дозы при УфВ-терапии и минимальной 
фототоксической дозы при ПУВА-терапии позволя-
ет в большинстве случаев предотвратить развитие 
фототоксических реакций. 

К факторам, способствующим развитию фото-
токсических реакций, относятся одновременное 
применение потенциальных фотосенсибилизирую-
щих агентов: лекарственных препаратов (антибио-
тиков, антидепрессантов, нестероидных противо-
воспалительных средств, производных сульфанил-
мочевины), косметических средств, содержащих 
бергамотовое масло, отдушки и др., некоторых про-
дуктов питания (петрушки, инжира, арбуза и др.). 

Кроме того, при ПУВА-терапии могут разви-
ваться побочные эффекты, которые вызываются 
фотосенсибилизирующими препаратами. Нежела-
тельные явления, связанные с использованием та-
блетированных фотосенсибилизаторов, включают 
тошноту, дискомфорт в эпигастральной области, 
головокружение, головную боль, гипотензию, на-
рушение сна, депрессию. К проблемам, связанным 
с использованием мазевых и спиртовых форм фото-
сенсибилизаторов, относят контактный дерматит, 
контактно-аллергический дерматит, сухость кожи. 
При развитии указанных явлений препараты от-
меняют.

Отсутствие защиты глаз фотозащитными очка-
ми во время проведения процедур может вызвать 
повреждение роговицы, хрусталика, конъюнктивы. 
УфВ-свет поглощается преимущественно в конъюн-
ктиве и роговой оболочке глаза, поэтому чаще всего 
результатом фотоповреждения является развитие 
конъюнктивита или кератита. УфА-лучи проника-

ют в глазную линзу и могут повреждать хрусталик 
глаза. Поскольку псораленовые фотосенсибилизато-
ры с кровотоком могут проникать в хрусталик глаза 
и связываться под воздействием УфА с белками хру-
сталика, при проведении ПУВА-терапии существу-
ет потенциальный риск развития катаракты. У па-
циентов, не проводящих в процессе ПУВА-терапии 
должную защиту глаз, в ряде случаев может также 
развиться конъюнктивит [38]. 

В литературе описан ряд других побочных реак-
ций ПУВА-терапии, которые в практике встречают-
ся сравнительно редко. Так, у отдельных пациентов 
могут наблюдаться онихолизис, подногтевые крово-
излияния, фолликулит, болезненность кожи, мела-
нонихия, феномен Кебнера, себорейный дерматит, 
контактный дерматит, актинический дерматит, по-
лиморфный фотодерматоз, анафилаксия, конъюн-
ктивит, простой герпес, кератит [25, 36].

В последние годы накапливается все больше дан-
ных о возможности канцерогенного действия фото-
терапии [45]. Выяснение потенциального канцеро-
генного риска методов ультрафиолетовой терапии 
стало предметом ряда исследований, проведенных 
в СшА, Европе и других странах. 

Сведения о канцерогенном потенциале средне-
волновой ультрафиолетовой терапии противо-
речивы. В экспериментах на мышах обнаружена 
возможность канцерогенного действия как широ-
кополосного (280—320 нм), так и узкополосного 
(311 нм) средневолнового излучения [47]. Одна-
ко данные о возможном канцерогенном действии 
УфВ-терапии на человека недостаточно убедитель-
ны. Так, ретроспективный анализ отдаленных ре-
зультатов лечения больных псориазом, получавших 
на протяжении длительного времени неоднократ-
ные курсы широкополосной и/или узкополосной 
средневолновой фототерапии, не выявил случаев 
развития рака кожи [43]. Однако J. Ramos и соавт. 
при исследовании канцерогенного действия разных 
по величине доз Уф-облучения (УфА+УфВ), полу-
чаемых человеком в течение жизни: низких (менее 
29,000 кДж/м2), средних (29,000—145,000 кДж/м2) 
и высоких (более 145,000 кДж/см2), установили, 
что высокие дозы Уф-облучения в 2 раза чаще, чем 
низкие дозы, приводили к развитию опухолей ко-
жи [29]. E. Lee и соавт. в своем обзоре указывают 
на отсутствие канцерогенного потенциала у сред-
неволновой ультрафиолетовой терапии [21]. В ис-
следовании английских авторов у 1908 больных, 
получавших УфВ-терапию 311 нм в течение 4 лет, 
отмечено небольшое повышение частоты развития 
базально-клеточного рака кожи [22]. В другой ра-
боте отдаленные результаты узкополосной фототе-
рапии 311 нм были изучены у 3886 больных, из них 
2130 (55%) страдали псориазом [12]. большинство 
пациентов имели I—III тип кожи. У больных псо-
риазом проводились курсы как ПУВА-терапии, так 
и узкополосной фототерапии 311 нм. Среднее чис-
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ло процедур в общей группе составило 29 (19—53), 
352 пациента получили 100 процедур и более, 2 па-
циента — более 500 процедур. Проведенный анализ 
не выявил зависимости между количеством проце-
дур УфВ-терапии 311 нм и частотой развития ра-
ка кожи (плоскоклеточного, базально-клеточного 
и меланомы). Вместе с тем у больных, получавших 
как ПУВА-терапию, так и УфВ-терапию 311 нм, 
установлен повышенный риск развития базально-
клеточного рака кожи. 

Суммируя результаты проведенных исследова-
ний, можно заключить, что риск развития опухолей 
кожи при лечении больных УфВ-излучением окон-
чательно не установлен. Для уточнения этого вопро-
са необходимо проведение дополнительных иссле-
дований. 

С другой стороны, к настоящему времени на-
коплено довольно большое количество данных 
об отдаленных побочных эффектах ПУВА-терапии. 
Главной проблемой, ограничивающей широкое 
применение ПУВА-терапии, является риск кан-
церогенного действия. Так, в ряде исследований 
при длительной многокурсовой ПУВА-терапии вы-
явлено значительное увеличение риска развития 
плоскоклеточного рака кожи, базально-клеточного 
рака кожи и меланомы [24, 31, 32, 34, 35]. частота 
развития плоскоклеточного и базально-клеточного 
рака кожи возрастает по мере увеличения кумуля-
тивной дозы облучения и курсового количества про-
цедур. метаанализ 9 исследований, проведенных 
в СшА и 5 европейских странах (Великобритании, 
швеции, Германии, Австрии и Нидерландах), пока-
зал, что у больных псориазом, получивших высокие 
дозы ПУВА-терапии (более 200 процедур, или более 
2000 Дж/см2), плоскоклеточный рак кожи выяв-
лялся в 14 раз чаще, чем у пациентов, получивших 
низкие дозы ПУВА-терапии (менее 100 процедур, 
или менее 1000 Дж/см2) [32]. У мужчин, получавших 
в процессе ПУВА-терапии облучение половых орга-
нов, установлен более высокий риск развития пло-
скоклеточного рака кожи полового члена и мошонки 
по сравнению с пациентами, не получавшими об-
лучение [33].

Необходимо принять во внимание, что многие 
больные до начала применения ПУВА-терапии ча-
сто загорали на солнце или лечились потенциально 
канцерогенными препаратами, включая мышьяк 
и антиметаболические препараты [14]. Кроме то-
го, установлено, что у больных, получавших ПУВА-
терапию, риск развития немеланомного рака кожи 
возрастал при дополнительном лечении большими 
дозами УфВ-излучения [20]. большинство исследо-
ваний по канцерогенным эффектам ПУВА-терапии 
проведено с использованием в качестве фотосенси-
билизатора 8-метоксипсоралена, тогда как канце-
рогенный потенциал 5-метоксипсоралена менее из-
учен. Тем не менее в экспериментальных исследова-
ниях на мышах 5-метоксипсорален показал схожие 

с 8-метоксипсораленом фотомутагенные и фотокан-
церогенные свойства [44]. 

К отдаленным последствиям хронической УфВ-
терапии и ПУВА-терапии относится также прежде-
временное старение кожи, которое характеризуется 
уменьшением эластичности кожи, появлением мор-
щин, атрофии эпидермиса, ксероза кожи, гиперпиг-
ментации (лентиго) и кератоза [15, 46]. 

Следует подчеркнуть, что в современной дерма-
тологической практике ультрафиолетовая терапия 
продолжает оставаться важной составной частью 
лечения больных псориазом. Основными преиму-
ществами методов ультрафиолетовой терапии явля-
ются высокая эффективность, удовлетворительный 
профиль безопасности и относительно небольшая 
стоимость лечения. В то же время, учитывая воз-
можность развития в процессе лечения нежелатель-
ных эффектов, при проведении фототерапии необ-
ходимо соблюдать меры их профилактики, включая 
строгое выполнение больными всех предписаний 
врача и отказ от бесконтрольного облучения кожи 
Уф-светом. 

Установлено, что одним из эффективных спосо-
бов снижения канцерогенного риска ПУВА-терапии 
является комбинированное ее применение с синте-
тическими ретиноидами (метод получил название 
РеПУВА-терапия), позволяющее быстрее добиться 
ремиссии и снизить курсовое количество процедур 
и кумулятивную дозу облучения. T. Nijsten, R. Stern 
обнаружили значительное снижение риска разви-
тия плоскоклеточного рака кожи у больных, полу-
чавших РеПУВА-терапию, по сравнению с группой, 
которой проводилась только ПУВА-терапия [26].

Особенно показана данная комбинация при ле-
чении тяжелых форм псориаза: эритродермической, 
пустулезной, ладонно-подошвенной. механизм си-
нергичного действия ПУВА-терапии и ретиноидов 
до конца не выяснен. Считается, что дополнитель-
ное назначение ретиноидов позволяет более эффек-
тивно воздействовать на процессы пролиферации 
и дифференцировки кератиноцитов, а также воспа-
лительные инфильтраты в коже. Кроме того, за счет 
ускоренной десквамации псориатических бляшек 
улучшаются оптические свойства кожи, что позво-
ляет проводить лечение с использованием более 
низких доз Уф-излучения. 

Добиться более быстрого регресса псориатиче-
ских высыпаний можно также путем комбинации 
ПУВА-терапии с другими системными (гемодез, эс-
сенциале, витамины, глюконат кальция и др.) и то-
пическими (кальципотриол, салициловая мазь, пре-
параты дегтя, антралина) лечебными средствами. 

Уменьшить общую дозу Уф-облучения позволяет 
назначение больным методов локальной фототера-
пии с воздействием только на пораженные участ-
ки кожи (лечение эксимерным светом, локальная 
ПУВА-терапия). В ряде исследований выявлено, что 
наружное применение фотосенсибилизаторов в ви-
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де ПУВА-ванн приводит к уменьшению дозы УфА-
излучения [48—52]. 

Для повышения безопасности фототерапии не 
рекомендуется комбинировать ее с методами лече-
ния, обладающими канцерогенным потенциалом: 
терапией циклоспорином, мышьяком, ионизирую-
щим облучением [23, 37].

С целью профилактики развития нежелательных 
эффектов перед назначением фототерапии у каждо-
го пациента следует обязательно оценивать соот-
ношение ожидаемой пользы от лечения и потенци-
ального риска развития осложнений. Пациент дол-
жен быть информирован о методике планируемого 
лечения, а также возможных побочных реакциях. 
Не рекомендуется назначать больным более 1—2 
курсов фототерапии в год. Во время процедур и пре-
бывания на солнце больным следует защищать ли-
цо, шею, ушные раковины, грудные соски и кисти 
фотозащитными средствами. 

Учитывая возможный риск развития новооб-
разований кожи, обязательным условием лечения 
является экранирование половых органов у муж-
чин. При проведении фототерапии необходимо 
контролировать кумулятивную дозу облучения (ку-
мулятивная доза УфА-облучения не должна превы-
шать 1000 Дж/см2 — эквивалент 6—9 курсов ПУВА-
терапии), количество проведенных процедур и кур-
сов лечения. Всем больным, получающим много-
курсовую фототерапию, показан ежегодный осмотр 
дерматолога с целью раннего выявления и своевре-
менного лечения опухолей кожи. 

Важную роль в профилактике развития отда-
ленных побочных эффектов играет просвещение 
больных, при котором пациентам необходимо да-
вать рекомендации по ограничению пребывания на 
солнце, предотвращению солнечных ожогов путем 
нанесения солнцезащитных кремов, отказу исполь-
зования соляриев и ультрафиолетовых установок 
в домашних условиях.
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Ультрафиолетовое излучение является факто-
ром, индуцирующим развитие злокачественных 
новообразований кожи. Реализация эффектов Уф-
излучения в коже осуществляется, в том числе, по-
средством воздействия на фоточувствительные 
белки, их структуру и функциональную актив-
ность. К таким белковым молекулам, обладающим 
фоточувствительностью, относится TsPO (18 кД 
translocator protein), ранее известный как перифе-
рический бензодиазепиновый рецептор. TsPO при-
нимает участие в регуляции пролиферации клеток, 
апоптоза, а также синтеза стероидных гормонов [1]. 
TsPO экспрессируется в коже в кератиноцитах, ме-
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ланоцитах, а также в дермальных эндотелиоцитах 
и фибробластах [2]. Как известно, при воздействии 
Уф-излучения происходит полимеризация белка, 
что сопряжено с изменением его функциональ-
ной активности [3]. Нами было показано, что при 
воздействии Уф-излучения диапазона В в дозах 
120—360 Дж/м2 в клетках меланомы происходила 
полимеризация TsPO, а облучение в дозе 480 Дж/м2 
вызывало деполимеризацию данного белка, которая 
коррелировала со снижением интенсивности про-
лиферации клеток меланомы [4]. Помимо этого, на-
ми было выявлено, что лиганды ТsPO обладают спо-
собностью модулировать интенсивность клеточной 
пролиферации в культуре кератиноцитов и мелано-
цитов, полученных из кожи здоровых добровольцев, 
а также в клетках меланомы и плоскоклеточного 
рака кожи [5]. Таким образом, TsPO может являться 

TsPO (18 кД translocator protein) является фоточувствительным белком, регулирующим процессы клеточной пролифе-
рации и апоптоза. Изменение конформационных свойств TsPO коррелирует с интенсивностью пролиферации клеток. 
С помощью иммуногистохимического анализа изучали изменения уровня TsPO в коже крыс после УФ-облучения. Об-
наружено, что в дозе 200 Дж/м2 происходит однонаправленное повышение уровня TsPO и маркера клеточной пролифе-
рации PCNA в коже. УФ-излучение в дозах 400—600 Дж/м2 индуцирует снижение экспрессии TsPO и PCNA. Таким об-
разом, возможно участие TsPO в регуляции изменений интенсивности клеточной пролиферации в коже при воздействии 
УФ-излучения.
Ключевые слова: клеточная пролиферация, TsPO, PCNA, УФ-излучение.

TsPO (18 kDa translocator protein) is a photosensitive protein regulating processes of skin proliferation and apoptosis. Changes 
in the conformational properties of TsPO correlate with the intensity of cell proliferation. Changes in the TsPO level in the rats’ 
skin after exposure to UV radiation were assessed with the use of immunohistochemical staining. It was revealed that the dose of 
200 J/m2 causes a unidirectional increase in the TsPO and PCNA (a cell proliferation marker) levels in the skin. UV radiation in the 
doses of 400—600 J/m2 induces a reduction of TsPO and PCNA expression. Thus, there is a possibility that TsPO participates in 
the regulation of changes in the intensity of cell proliferation in the skin under the exposure to UV radiation.
Key words: cell proliferation, TsPO, PCNA, UV radiation.
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потенциально новой терапевтической мишенью для 
коррекции изменений интенсивности клеточной 
пролиферации, что в свою очередь может быть вос-
требованным в дерматоонкологии.

цель исследования: определение уровня экспрес-
сии TsPO, а также интенсивности клеточной проли-
ферации и апоптоза в коже крыс после воздействия 
Уф-излучения.

Материал и методы
моделирование воздействия Уф-излучения 

in vivo осуществлялось на белых беспородных 
крысах-самцах массой 220—240 г, содержавшихся 
в стандартных условиях вивария, с соблюдением 
правил гуманного обращения с животными. Пред-
варительно у животных удаляли волосяной по-
кров в области воздействия. В качестве источника 
Уф-света использовалась лампа с эмиссией излу-
чения в диапазоне волн 240—400 нм. Сформирова-
ны 6 групп (по 6 животных в каждой группе) и кон-
трольная группа (n = 7): крыс 1 и 2-й групп подверга-
ли Уф-облучению в дозе 200 Дж/м2, 3 и 4-й групп — 
в дозе 400 Дж/м2, 5 и 6-й — в дозе 600 Дж/м2. через 
24 ч. брали биоптаты кожи у крыс 1, 3, 5-й групп, 
через 72 ч. — у крыс 2, 4, 6-й групп. биоптаты кожи 
крыс фиксировали в 10% нейтральном формалине, 
заливали в парафин, после чего готовили срезы для 
иммуногистохимического окрашивания. Использо-
вались антитела к TsPO (Тrevigen, разведение 1:200), 
PCNA (Novocastra, разведение 1:400). Оценивали 
число TsPO+ и PCNA+ клеток на 100 клеток эпидер-
миса. Для определения выраженности апоптоза 
использовался TUNEL-метод, основанный на реги-
страции характерной для апоптоза фрагментации 
ДНК, выполнение которого осуществлялось соглас-
но инструкции производителя (Mebstain Apoptosis 
Kit Direct, Immunotech). Статистическая оценка 
результатов производилась с помощью Т-критерия 
манна—Уитни и коэффициента ранговой корреля-
ции Спирмена.

Результаты исследования
TsPO+ клетки определялись гомогенно во всех 

слоях эпидермиса, с характерной перинуклеарной 
локализацией (рис. 1). Уф-излучение в дозе 200 
Дж/м2 индуцировало увеличение экспрессии TsPO, 
в то время как облучение в дозах 400—600 Дж/м2 
приводило к обратному эффекту, а именно к сни-
жению экспрессии TsPO в кератиноцитах. Уровень 
клеточной пролиферации, определяемый по числу 
PCNA+ клеток (рис. 2), возрастал через 24 ч. при воз-
действии Уф-излучения в дозе 200 Дж/м2, а через 
72 ч. при той же дозе облучения показатели интен-
сивности клеточной пролиферации не отличались 
от контрольных величин. Уф-излучение в дозах 
400—600 Дж/м2 вызывало снижение интенсивно-
сти пролиферации кератиноцитов. между уровнем 
экспрессии TsPO и PCNA в кератиноцитах была 

Рис. 1. Экспрессия TsPO в эпидермисе кожи крыс через 72 ч. 
после воздействия УФ-излучения в дозе 600 Дж/м2. ½ 600

выявлена положительная корреляционная связь 
(r = 0,96; α = 0,01; см. таблицу). 

С учетом известного апоптозмодулирующего 
действия Уф-излучения с помощью TUNEL-метода 
изучали выраженность апоптоза клеток в коже крыс 
при облучении максимальной из тестируемых доз — 
600 Дж/м2 через 72 ч. после воздействия. При этом 
апоптотических кератиноцитов в эпидермисе обна-
ружено не было, однако TUNEL+ клетки определя-
лись в сосудах дермы. На основании чего был сделан 
вывод, что максимальный апоптозиндуцирующий 
эффект Уф-излучения в исследуемой дозе прояв-
лялся на уровне дермы. 

Таким образом, в зависимости от дозы Уф-
излучение оказывало разнонаправленное дей-
ствие на экспрессию TsPO и интенсивности кле-
точной пролиферации в коже. В дозе 200 Дж/м2 
Уф-излучение индуцировало увеличение тестируе-
мых показателей, в дозах 400—600 Дж/м2, наобо-
рот, вызывало снижение экспрессии TsPO и PCNA. 

Известно, что Уф-излучение оказывает разно-
направленное действие на кожу, модулируя актив-
ность различных ее компонентов, структурных 
белков и сигнальных молекул. Так, через 48 ч. по-
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Рис. 2. Экспрессия PCNA в эпидермисе кожи контрольных (а) и подопытных животных через 72 ч. после УФ-облучения в дозе 
600 Дж/м2 (б). ½ 600

Таблица 1
Изменение уровня TsPO и PCNA в коже крыс после УФ-облучения

Показатель Контроль Доза УФ-излучения

200 Дж/м2 400 Дж/м2 600 Дж/м2

через 24 ч. через 72 ч. через 24 ч. через 72 ч. через 24 ч. через 72 ч.

TsPO, % 77,6 88,1* 86,3* 74,2* 73,3* 62,0* 70,1*

PCNA, % 14,1 19,0* 14,8 9,0* 10,8* 11,3* 4,9*

* Достоверно по отношению к контролю, α = 0,05.

а б

сле Уф-облучения возникает активация рецептора 
эпидермального фактора роста, который оказывает 
супрессивное действие на апоптоз кератиноцитов 
и активирует пролиферацию клеток посредством 
стимуляции сигнального каскада, включающего 
внеклеточные сигналзависимые киназы, киназу 
р38, фосфотидилинозитол-3-киназу [6]. Помимо 
этого Уф-излучение индуцирует высвобождение 
кератиноцитами интерлейкина-10, который ока-
зывает иммуносупрессивное действие, ингибируя 
способность презентации антигена клетками Лан-
герганса [7]. Показано, что Уф-излучение диапазо-
на В в первую очередь вызывает изменения, опосре-
дованные Т-хелперами 1-го типа: снижает уровень 
интерлейкина-12, модулирует уровень фактора не-
кроза опухоли-α, интерлейкинов-1, -6 [8]. Напротив, 
эффект Уф-излучения диапазона А опосредован 
генерацией активных форм кислорода, в первую 
очередь синглетного кислорода. Синглетный кис-
лород играет ключевую роль в развитии апоптоза 
Т-хелперов, индуцированного Уф-излучением диа-
пазона А [9]. 

Показано, что Уф-излучение с длиной волны 
254 нм вызывает полимеризацию TsPO. Авторы 
полагали, что индуктором образования полиме-
ров выступали активные формы кислорода, тем 
более что была обнаружена корреляция между их 
уровнем и степенью образования полимеров [3]. 
Как отмечалось выше, нами было показано, что 
Уф-излучение с длиной волны 302 нм также вы-
зывает полимеризацию рецептора в дозах 120—
360 Дж/м2, в то время как при облучении в дозе 
480 Дж/м2 происходит деполимеризация рецеп-
тора, что также ассоциировано с двухфазным из-
менением клеточной пролиферации [4]. Таким об-
разом, можно предположить, что в проведенном 
экспериментальном исследовании двухфазный 
эффект действия Уф-излучения на экспрессию 
TsPO также связан с изменением конформации 
рецептора и может быть обусловлен повышением 
уровня активных форм кислорода в коже под воз-
действием Уф-света. В таком случае TsPO может 
являться мишенью для активных форм кислоро-
да, под воздействием которых изменяется струк-
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тура рецептора, его функциональная активность 
и, как следствие, интенсивность клеточной про-
лиферации. Активным формам кислорода отводят 
важную роль в индукции канцерогенеза, в особен-
ности в коже [10, 11]. Помимо этого считается, что 
повышенные уровни активных форм кислорода 
в клетках рака молочной железы определяют ха-
рактер инвазивности и метастазирования опухо-
ли [12]. Активные формы кислорода вызывают му-
тации дипиримидиновых участков ДНК генов ras 
и р53, что является одним из ключевых событий 
в развитии плоскоклеточного рака кожи [13, 14]. 

Таким образом, возможно, что Уф-излучение 
реализует эффекты воздействия на динамику кле-
точного цикла посредством влияния на конформа-
ционную стабильность и функциональную актив-
ность TsPO. Вклад TsPO в реализацию эффектов 
Уф-излучения может быть учтен при формирова-
нии патогенетических принципов терапии и профи-
лактики заболеваний, индуцируемых воздействием 
Уф-излучения. 
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Нейросифилис является одним из наиболее 
неблагоприятных вариантов течения сифилити-
ческой инфекции и может развиваться не толь-
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ко на поздних, но и на ранних ее стадиях [1—5]. 
безусловная клиническая и социальная значи-
мость своевременного выявления нейросифилиса 
определяет актуальность его специфической диа-
гностики, надежной и доступной для всех кожно-
венерологических учреждений Российской феде-
рации.

Образцы ликвора, полученные от 50 пациентов с нейросифилисом (основная группа) и 30 пациентов с патологией 
нервной системы и черепно-мозговыми травмами без указаний в анамнезе на наличие у них сифилитической инфекции 
(контрольная группа), исследованы в регламентированных серологических тестах для определения антител к T. pallidum 
(РСК

т
, РСК

к
, РИФ

ц
, ИФА), а также в РПГА с применением модифицированной методики в конечном разведении ликвора 

1:4. Для оценки результатов РПГА применяли визуальный учет с определением степени позитивности результата, выра-
женного в условных единицах — «плюсах», а также автоматизированный учет на аппаратном комплексе «Критерий-2».
Сравнительная оценка визуального и инструментального учета результатов исследования ликвора в РПГА позволи-
ла установить полное совпадение результатов качественного исследования и 97,5% совпадения результатов, выра-
женных в условных единицах — «плюсах», что позволяет рекомендовать «Автоматизированный диагностический ком-
плекс анализа изображений РПГА «Критерий-2» к использованию в клинико-диагностических лабораториях лечебно-
профилактических учреждений практического здравоохранения при определении трепонемоспецифических антител 
в ликворе для диагностики нейросифилиса.
Ключевые слова: сифилис, ликвор, реакция пассивной гемагглютинации, автоматизированный учет реакции, диа-
гностический комплекс «Критерий-2».

Spinal fluid samples collected from 50 patients suffering from neurosyphilis (key group) and 30 patients with a nervous system 
pathology and craniocerebral injuries without any signs of syphilis in the anamnesis (control group) were examined in the course of 
regulated serological tests to reveal anti-T. pallidum antibodies (complement-fixation test with a treponemal antigen, complement-
fixation test with a cardiolipin antigen, immunofluorescence test with whole spinal fluid, ELISA) as well as in the course of TPHA 
with the use of modified methods with the end-point dilution of spinal fluid as 1:4. Visual assessment was used to assess the TPHA 
results with the determination of the result positivity degree expressed in conditional units — «pluses», along with the automated 
assessment using the Criterion 2 hardware system.
Comparative results of visual and instrumental assessments of the spinal fluid study results in TPHA revealed full compliance of 
the qualitative study results and 97.5% correspondence in the results expressed in conditional units («pluses»), which provides 
sufficient grounds for recommending the Criterion 2 automatic diagnostics complex for TPHA image assessment to be used in 
clinical and diagnostic laboratories in health care institutions for determining treponemal specific antibodies in spinal fluid for 
neurosyphilis diagnostics.
Key words: syphilis, spinal fluid, TPHA, automated response assessment, Criterion 2.
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Основой иммунодиагностики нейросифилиса 
в России в настоящее время являются 4 метода лабо-
раторного исследования, утвержденные приказами 
министерства здравоохранения Российской федера-
ции № 87 от 26.03.01 г. и № 291 от 30.07.01 г.: реак-
ция связывания комплемента (реакция Вассермана) 
с кардиолипиновым (РСКк) и трепонемным (РСКт) 
антигенами, иммуноферментный анализ (ИфА), ре-
акция иммунофлюоресценции (РИф) и реакция иммо-
билизации бледных трепонем (РИбТ) [6—9]. Сочета-
ние этих методов с определением белка и форменных 
элементов в ликворе в совокупности с клиническими 
данными способствует своевременному установле-
нию диагноза нейросифилиса [7, 8, 10—13]. Однако 
на практике предлагаемые подходы не снимают ряда 
актуальных для отечественной сифилидологии орга-
низационных проблем специфического тестирова-
ния ликвора: реакция Вассермана является морально 
устаревшим, субъективно оцениваемым тестом, не 
подлежащим стандартизации; при постановках РИТ 
требуется живой патогенный возбудитель. В связи 
с вышеизложенным наиболее реальным кандидатом 
на самый массовый тест для анализа спинномозговой 
жидкости на антитела к Treponema pallidum является 
реакция пассивной гемагглютинации (РПГА) [14—16].

При проведении научных исследований в 2006—
2007 гг. в фГУ «ГНцД Росмедтехнологий» была раз-
работана модифицированная методика исследова-
ния ликвора в РПГА на основе отечественного набора 
реагентов «Люис РПГА тест» (производства ООО «НИ-
АРмЕДИК ПЛЮС»; регистрационное удостоверение 
№ фСР 2007/01023 от 25.10.2007 г.), разрешенного 
к применению в Российской федерации для определе-
ния антител к T. pallidum в сыворотке крови человека. 
В целях увеличения количества определяемого белка 
в исследуемой пробе в методике предусмотрено полу-
чение оптимального конечного разведения ликвора 
1:4, что позволило устранить риск получения лож-
ноположительных результатов. чувствительность 
и специфичность реакции при этом были аналогичны 
чувствительности и специфичности таких специфи-
ческих тестов, как ИфА и РИф, что позволило реко-
мендовать данный тест для исследования ликвора 
при диагностике нейросифилиса [15—16].

В последние годы, с учетом социальной важности 
результатов лабораторного обследования больных 
с подозрением на нейросифилис, большое внима-
ние уделяется обеспечению необходимого качества 
исследований. Однако подавляющее большинство 
серологических реакций, в том числе и РПГА, раз-
работано и выполняется в ручной модификации 
с визуальным учетом полученных результатов, 
что не исключает элемента субъективности в их 
оценке. В этой связи актуальной и своевременной 
задачей является разработка и внедрение методов 
автоматизированного учета, хранения и анализа 
результатов РПГА при исследовании ликвора для 
диагностики нейросифилиса. Развитие данного на-

правления способствует объективизации исследо-
ваний, внедрению в лабораторную практику меро-
приятий внутрилабораторного и внешнего контроля 
качества, позволяет сократить время обследования 
пациентов с подозрением на нейросифилис, а также 
проводить архивацию полученных данных для осу-
ществления ретроспективного анализа результатов 
лабораторных исследований.

ООО «НИАРмЕДИК ПЛЮС» совместно с ЗАО «ТО-
КАД» ГУ НИИЭм им. Н.ф. Гамалеи РАмН» был раз-
работан «Автоматизированный диагностический 
комплекс анализа изображений РПГА «Критерий-2» 
(ДАРЛ.941119.002), разрешенный к использованию 
в учреждениях здравоохранения Российской феде-
рации (№ фС 02012005/2712-06 от 25.01.2006 г.). 
Комплекс «Критерий-2» предназначен для прове-
дения сканирования и автоматизированного ана-
лиза изображений, получаемых в 96-луночном им-
мунологическом планшете для микротитрования 
с U-образным дном лунок в результате постановки 
РПГА по выявлению в сыворотке крови человека 
специфических антител к T. pallidum. В фГУ «ГНцД 
Росмедтехнологий» были проведены клинические 
испытания данного комплекса, которые показали 
высокую клиническую эффективность его использо-
вания для автоматизированного учета результатов 
исследования в РПГА, проведенной с сывороткой 
крови больных сифилисом и лиц без сифилитиче-
ской инфекции. С учетом важности объективиза-
ции результатов лабораторного исследования при 
установлении диагноза нейросифилиса представ-
лялось актуальным проведение эксперименталь-
ных исследований, устанавливающих эффектив-
ность применения автоматизированного комплекса 
«Критерий-2» для регистрации результатов РПГА 
при исследовании ликвора.

В связи с вышеизложенным целью исследования 
явилось изучение возможности применения автома-
тизированного учета результатов РПГА при исследо-
вании ликвора с целью диагностики нейросифилиса 
с помощью аппаратного комплекса «Критерий-2».

Материал и методы
Проведено клинико-лабораторное обследова-

ние 50 больных нейросифилисом (основная группа) 
и 30 лиц (без указаний в анамнезе на наличие си-
филиса) с патологией нервной системы и черепно-
мозговыми травмами, которым по медицинским 
показаниям проводили люмбальную пункцию (кон-
трольная группа).

Помимо клинического осмотра и обследования 
дерматовенеролога, невролога и окулиста у боль-
ных в сыворотке крови и ликворе определяли анти-
тела к возбудителю сифилиса. Образцы сыворотки 
крови и ликвора от лиц основной и контрольной 
групп получали из отделения сифилидологии фГУ 
«ГНцД Росмедтехнологий», венерологического от-
деления городской клинической больницы № 14 
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им. В.Г. Короленко, неврологических и реанима-
ционных отделений городских клинических боль-
ниц № 15 и № 54 Департамента здравоохранения 
москвы, серологических лабораторий кожно-
венерологических диспансеров г. мытищи москов-
ской обл., Саратова и Самары.

Для исследования крови и ликвора на содержа-
ние антител к возбудителю сифилиса применяли 
регламентированные реакции на сифилис — РСК, 
РИф, ИфА и ранее разработанную методику РПГА 
с конечным разведением образца ликвора 1:4. Ре-
зультаты РПГА оценивали визуально с определением 
качественного значения теста (положительный или 
отрицательный) и степени позитивности реакции, 
выраженной в условных единицах — «плюсах» (от +/- 
до 4+), а также с использованием автоматизирован-
ного учета на аппаратном комплексе «Критерий-2».

«Автоматизированный диагностический комплекс 
анализа изображений РПГА» (ДАРЛ. 941119. 002) вы-
пускается под торговым названием «Критерий-2» 
(см. рисунок) и состоит из персонального компьюте-
ра базовой комплектации, имеющего необходимое 
специальное и системное программное обеспече-
ние, планшетного сканера «Umax Astro 4700 Foto» 
со слайд-адаптером, принтера (возможно использо-
вание сетевого принтера) и источника бесперебойно-
го питания Back-UPS BK475-RS CS 500VA 230V.

Эксплуатационные характеристики авто-
матизированного диагностического комплекса 
ДАРЛ.941119.002 позволяют использовать его 
в закрытых помещениях медицинских учреждений 
в стационарных условиях при температуре окру-
жающего воздуха 10—30 °С, относительной влаж-
ности воздуха 60—80% (при температуре 25 °С) 
и нормальном атмосферном давлении 630—800 мм 
рт. ст. (84—106,7 кПа). Режим работы аппаратного 
комплекса — длительный непрерывный.

Принцип работы прибора заключается в ска-
нировании и отображении на экране монитора 
персонального компьютера изображений резуль-
татов РПГА, регистрируемых на U-образном дне 
реакционной лунки иммунологического планшета, 
и переводе этих результатов в цифровые значения 
регрессии1 от 0 до 100. По завершении анализа изо-
бражений результат исследования представляется 
в виде математического значения по шкале регрес-
сии в условных единицах («плюсах») и общего за-
ключения, характеризующего наличие или отсут-
ствие в исследуемом образце антител к антигенам 
T. pallidum. Прибор предусматривает автоматиче-
скую классификацию получаемого результата РПГА 
на 6 возможных вариантов ответа, соответствую-
щих общепринятой оценке степени позитивности 
реакции: от – до ++++. Соотношение значений шка-
лы регрессии критериям оценки результатов РПГА 
в условных единицах представлено в табл. 1.

Рис. Внешний вид автоматического диагностического комплек-
са анализатора изображений РПГА «Критерий-2»

Таблица 1
Соответствие визуальной (в «плюсах») и автоматизированной (значения по шкале регрессии) оценки результатов  
исследования в РПГА

Результат исследования Результат оценки РПГА Заключение о содержании  
антител к T. pallidum в образце

Визуальный учет  
(в «плюсах»)

Автоматизированный учет  
(в значениях по шкале регрессии)

Отрицательный - 0 Антитела отсутствуют

Сомнительный +/- 0—20 Недостаточно данных 
для однозначного заключения

Слабоположительный + 21—40 Антитела в образце 
обнаружены

Слабоположительный ++ 41—60

Положительный +++ 61—80

Резко положительный ++++ 81—100

1 Регрессия — суммарная относительная величина, имеющая цифровое выражение и определяющая степень соответствия регистрируе-
мых с помощью прибора данных общепринятой трактовке результатов, которые получают при визуальной оценке результатов реакции.
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При тестировании ликвора в РПГА проводилось 
сопоставление результатов исследования, получен-
ных при визуальном и автоматизированном (с при-
менением анализатора «Критерий-2») режиме их счи-
тывания. При этом определялся процент совпадения 
результатов считывания при оценке РПГА по каче-
ственным параметрам (положительный или отрица-
тельный ответ) и степени позитивности реакции, вы-
раженной в условных единицах — «плюсах».

Результаты и обсуждение
На основании результатов клинико-лабора-

торного обследования 50 больных нейросифилисом 
у 32 пациентов был диагностирован асимптомный 
нейросифилис, у 18 — менинговаскулярный сифи-
лис. В контрольной группе у всех больных отсут-
ствовали указания на перенесенный в прошлом си-
филис.

Установлено, что у всех 50 пациентов с нейроси-
филисом результаты исследования сыворотки кро-
ви в РИфабс/200, ИфАIgG+IgM, РСКт и РПГА были положи-
тельными (100%), а у 30 пациентов группы контро-
ля — отрицательными (100%). При исследовании 
сыворотки крови в РСКк положительные результаты 
были получены у 49 (98%) из 50 больных нейроси-
филисом и у 1 (3,3%) из 30 пациентов контрольной 
группы (табл. 2).

При исследовании образцов ликвора больных 
нейросифилисом положительные результаты РСКк 
были зарегистрированы в 45 (90%) случаях, РИфц 
и РСКт — в 46 (92%), ИфА — в 47 (94%), РПГА — в 50 
(100%). При исследовании образцов ликвора паци-
ентов контрольной группы неспецифические поло-
жительные результаты наблюдали в РСКк в 2 (6,7%) 
случаях. При исследовании в РИфц, РСКт, ИфА 
и РПГА указанных образцов ликвора во всех случаях 
(100%) были получены отрицательные результаты.

Таким образом, результаты проведенных ис-
следований показали возможность и целесообраз-
ность использования РПГА для определения анти-
трепонемных антител при исследовании ликвора 
с целью диагностики нейросифилиса. Это нашло 
подтверждение в высокой клинической чувстви-

тельности указанного теста у лиц с нейросифили-
сом (100%), превышающей таковую ИфА (94%), 
РИфц (92%) и, в особенности, РСК (90—92%). Дан-
ное обстоятельство открывает перспективу внедре-
ния в клиническую лабораторную практику учреж-
дений кожно-венерологического профиля простого 
теста — реакции пассивной гемагглютинации для 
исследования ликвора, так как уровень его кли-
нической чувствительности превышает таковой 
методов (ИфА, РИфц и РСКт), которые регламенти-
рованы приказом мЗ Рф № 87 для исследования 
спинномозговой жидкости.

Результаты оценки РПГА с применением визу-
ального и автоматизированного учета представле-
ны в табл. 3 и 4. Как видно, использование автома-
тизированного учета результатов РПГА с образцами 
ликвора обеспечивало полное совпадение каче-
ственных результатов определения трепонемных 
антител с данными, полученными при визуальной 
оценке результатов исследования.

При оценке степени позитивности РПГА в услов-
ных единицах («плюсах») отмечалось частичное не-
совпадение — в 2 (2,5%) случаях — результатов ис-
следования при автоматизированном и визуальном 
учете (см. табл. 4).

Выявленное расхождение считывания резуль-
татов РПГА при разном способе учета выражалось 
в более высокой степени позитивности (на одну сту-
пень +) в 2 случаях при визуальной оценке резуль-
татов в сравнении с автоматизированной. Однако 
ни в одном случае отмеченное несовпадение не ока-
зало влияния на конечный результат исследования 
образцов ликвора, характеризующий наличие или 
отсутствие специфических антител к антигенам 
бледной трепонемы в исследуемом материале. Та-
ким образом, диагностически значимых расхожде-
ний результатов РПГА, полученных с помощью «Ав-
томатизированного диагностического комплекса 
анализа изображений РПГА» (ДАРЛ.941119.002), 
в сравнении с визуальной оценкой РПГА установле-
но не было, что свидетельствует о возможности его 
практического использования при определении ан-
тител к T. pallidum в ликворе методом РПГА.

Таблица 2
Частота положительных результатов исследования сыворотки крови и ликвора у больных нейросифилисом  
и лиц контрольной группы (отсутствие нейросифилиса)

Группа Исследованный биообразец Частота положительных результатов обследования пациентов  
в серологических реакциях, %

РИФ ИФА
GM

РСК
т

РСК
к

РПГА

Больные 
нейросифилисом

Сыворотка крови 100 100 100 98 100

Ликвор 92 94 92 90 100

Контрольная Сыворотка крови 0 0 0 3,3 0

Ликвор 0 0 0 6,7 0
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Для оценки воспроизводимости результатов 
РПГА, полученных с применением автоматизиро-
ванного комплекса анализа изображений РПГА 
«Критерий-2», проведено пятикратное исследование 
четырех образцов ликвора (трех «положительных» 
и одного «отрицательного») с определением значе-
ний регрессии. Колебания коэффициентов вариа-
ции CV5 вычисленных значений регрессии соста-
вили от 0,97 до 5,65%. При этом ни в одном случае 
вариационные отклонения значений регрессии изо-
бражений РПГА не оказали влияния на конечный 
результат исследования.

Таким образом, в результате проведенных ис-
следований установлено, что «Автоматизированный 
диагностический комплекс анализа изображений 
РПГА «Критерий-2» обеспечивает адекватный учет 
результатов РПГА при постановке реакции с ликво-
ром, соответствующий общепринятым критериям ее 
оценки. Автоматизация учета результатов позволяет 
избежать субъективности при их трактовке и обеспе-
чивает возможность протоколирования и архивиро-
вания, что особенно важно с точки зрения оценки ка-
чества проводимых лабораторных исследований.

Полученные данные позволяют рекомендовать 
«Автоматизированный диагностический комплекс 
анализа изображений РПГА «Критерий-2» для ис-
пользования в клинико-диагностических лаборато-

риях лечебно-профилактических учреждений прак-
тического здравоохранения с целью осуществления 
автоматизированного учета результатов РПГА при 
определении трепонемоспецифических антител 
в ликворе для диагностики нейросифилиса.
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Таблица 3
Процент совпадения результатов качественного исследования образцов ликвора в РПГА в зависимости от способа учета 
результатов реакции 

Группа изучаемых образцов ликвора Результаты выявления антител к бледной трепонеме

Учет визуальный Учет автоматизированный Совпадение результатов, % 

Образцы ликвора, содержавшие антитела 
к бледной трепонеме (n = 50)

Антитела 
обнаружены  
в 50 образцах

Антитела обнаружены 
в 50 образцах

100

Образцы ликвора, не содержавшие антитела 
к бледной трепонеме (n = 30)

Антитела  
не обнаружены  

в 30 образцах

Антитела не обнаружены 
в 30 образцах

100

Все образцы ликвора (n = 80) 80 80 100

Таблица 4
Процент совпадения результатов оценки степени позитивности РПГА с ликвором автоматизированным  
и визуальным способами учета реакции

Группа изучаемых образцов ликвора Результаты совпадения автоматизированного  
и визуального учета РПГА 

Полное  
совпадение

Частичное  
расхождение

Полное  
расхождение

Образцы ликвора, содержавшие антитела к бледной трепонеме (n = 50) 48 2 0

Образцы ликвора, не содержавшие антитела к бледной трепонеме (n = 30) 30 0 0

Все образцы ликвора (n = 80) 78 (97,5%) 2 (2,5%) 0 (0%)
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В настоящее время вопросы терапии инфек-
ционно-воспалительных заболеваний мочеполовых 
органов (мПО) у мужчин продолжают оставаться 
одной из актуальных проблем медицины. Самым 
частым урологическим заболеванием у мужчин мо-
ложе 50 лет является простатовезикулит. Хрониче-
ским простатитом и везикулитом болеют около 1/3 
мужского населения, а симптомы этого заболевания 
в течение жизни отмечают более половины мужчин. 
Качество жизни этих пациентов сравнимо с тако-
вым у больных с сердечно-сосудистой патологией. 
Заболевания урогенитального тракта у мужчин не-
редко появляются на фоне имеющихся или перене-
сенных в прошлом заболеваний, вызванных сексу-
ально трансмиссивными инфекциями (в основном 
хламидийной и микоплазменной этиологии). Осо-
бенности течения инфекционно-воспалительного 
процесса в мПО мужчин (многоочаговость пораже-

КЛИНИчЕСКАя ЭффЕКТИВНОСТь мИКРОВОЛНОВОй 
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ния, малосимптомность, сложность диагностики) 
определяют трудности терапии [1, 2]. 

В развитии хронического бактериального про-
статита и везикулита условно выделяют две стадии. 
Первая стадия протекает при наличии патогенного 
возбудителя. На второй, «постинфекционной» ста-
дии инфекционные агенты не являются ведущими 
в патогенезе заболевания. Поэтому как на второй 
стадии течения бактериального простатовезику-
лита, так и при абактериальной форме патогенети-
ческие механизмы дальнейшего развития заболе-
вания становятся сходными, и основными звенья-
ми патогенеза являются структурные изменения 
в предстательной железе вследствие гемодинамиче-
ских, нейротрофических и иммунных нарушений. 
В связи с этим успешность лечения определяется 
адекватностью воздействия на указанные звенья 
патогенеза. Добиться этого можно путем включения 
в комплексное лечение хронического простатита 
как медикаментозной терапии, так и физиотерапев-
тических процедур [3]. 

Как показали проведенные исследования, пер-
спективным методом лечения хронических про-

Проведено комплексное лечение 56 больных хроническим простатитом и везикулитом с применением микроволнового 
излучения сантиметрового диапазона. Комплексная терапия позволила достигнуть более высоких результатов в основ-
ной группе больных по сравнению с группой сравнения (71 человек), получавшей только медикаментозную терапию. 
В процессе лечения отмечалась нормализация количества лейкоцитов в секрете предстательной железы и скорости 
венозного кровотока в простатическом сплетении. В группе больных, получавших микроволновую терапию, уменьшение 
диаметра просвета вен наблюдалось в большем числе случаев, чем в группе сравнения.
Ключевые слова: хронический простатит, везикулит, микроволновая терапия.

The article describes complex treatment of 56 patients suffering from with chronic prostatitis and vesiculitis with the use of micro-
wave irradiation (of the cm range). This complex therapy made it possible to achieve better results in the main group of patients 
vs. the comparison group (71 people), who received only drug treatment. Treatment resulted in the normalization of the leukocyte 
count in the prostate gland discharge and venous circulation rate in the prostatic plexus. A reduction in the diameter of the venous 
lumen was observed in more cases in the group of patients undergoing a microwave therapy than in the comparison group.
Key words: chronic prostatitis, vesiculitis, microwave therapy.
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статитов и везикулитов является применение ми-
кроволнового воздействия на органы мочеполовой 
системы, что позволяет повысить эффективность 
лечения и сократить длительность курса медика-
ментозной терапии [4].

Суть микроволновой терапии заключается 
в воздействии на пораженные органы электро-
магнитными волнами сантиметрового диапазона 
(СмВ). Проникшая в организм энергия наиболее 
интенсивно поглощается молекулами воды и тка-
нями, содержащими большое количество жидко-
сти. В результате поглощения энергии СмВ излу-
чения молекулами воды внутри тканей образуется 
тепло, вследствие чего развивается цепь реак-
ций — от расширения местных кровеносных со-
судов и ускорения кровотока в них до включения 
важнейших адаптивных систем. Проведение дан-
ной методики позволяет получить сосудорасши-
ряющий и противовоспалительный эффект, про-
исходит активация клеточного звена иммунной 
системы. микроволны в лечебных дозах облада-
ют болеутоляющим, бактериостатическим свой-
ством, улучшают трофику тканей, стимулируют 
регенерацию, что в свою очередь способствует 
ускорению выведения продуктов аутолиза клеток 
из воспалительного очага, уменьшению склеро-
тических изменений в тканях, стимуляции ката-
болических процессов. Данный метод оказывает 
также нейроанальгезирующее действие посред-
ством уменьшения периневрального отека в очаге 
и изменения функциональных свойств нервных 
проводников. Улучшение кровообращения в зо-
не воздействия способствует уменьшению отека 
тканей предстательной железы, декомпрессии 
выводных протоков и ускорению оттока секрета 
из долек железы. Кроме того, в результате лечения 
усиливаются окислительно-восстановительные 
и обменные процессы в тканях. 

Показаниями к применению микроволновой те-
рапии являются хронические воспалительные за-
болевания предстательной железы и везикул, уре-
триты, циститы, конгестивный простатит, синдром 
хронической тазовой боли.

Проведение микроволновой терапии противо-
показано больным с наличием имплантированных 
кардиостимуляторов, металлических эндопротезов 
в зоне воздействия, злокачественных и доброкаче-
ственных новообразований, активного туберкуле-
за и других активных специфических процессов, 
острых инфекционных заболеваний, сопровождае-
мых лихорадкой, острых воспалительных процессов 
костей и сухожилий, тромбофлебита. 

Материал и методы
Перед началом процедуры пациенту необходимо 

снять одежду с металлическими застежками. У него 
не должны находиться металлические и металлосо-
держащие предметы, которые могут попасть в поле 

воздействия. Следует иметь в виду, что металлосо-
держащие предметы (ключи, кошельки, перочин-
ные ножи, зажигалки), ювелирные изделия, часы, 
металлические протезы, нагреваясь в поле излуче-
ния, могут вызывать ожоги. Электронные устрой-
ства, мобильные телефоны, пейджеры, электронные 
часы могут создавать помехи и повреждаться при 
высокой интенсивности поля. Необходимо помнить, 
что сырая одежда в высокочастотном поле значи-
тельно нагревается. Перед процедурой пациента 
следует уложить на кушетку, дать ему возможность 
принять расслабленное положение. 

В качестве источника излучения использовали 
аппарат RADARMED 950+ производства компании 
Enraf Nonius (Нидерланды). Отечественным анало-
гом является аппарат СмВ-150-1 «Луч-11» произ-
водства ОАО ЭмА. 

Излучатель устанавливается над зоной воз-
действия, примерно в 10 см от поверхности тела. 
Не следует допускать непосредственного контакта 
излучателя с кожей.

Применяют интенсивность, вызывающую ощу-
щение умеренного тепла (30—50 Вт). Следует пом-
нить, что каждый пациент имеет различную чув-
ствительность к теплу. Продолжительность про-
цедур, проводимых ежедневно или через день, со-
ставляет 10—15 мин.; на курс лечения назначают 
12—15 процедур.

При проведении процедур возможно развитие 
ожогов. В этих случаях необходимо сделать перерыв 
и провести симптоматическое лечение. 

Результаты
Под нашим наблюдением находились 127 па-

циентов в возрасте от 19 до 40 лет с диагнозом 
«хронический простатовезикулит» с давностью за-
болевания от 5 мес. до 12 лет. больные предъявля-
ли жалобы на непостоянные различной степени 
выраженности болевые ощущения и дискомфорт 
в нижних отделах живота, области паховых скла-
док, промежности, а также дизурические явления. 
Пациенты отмечали периодические скудные выде-
ления из уретры, чаще по утрам, нарушение копу-
лятивной функции. Всем больным проводили бак-
териоскопические, культуральные и молекулярно-
биологические (полимеразная цепная реакция) ис-
следования отделяемого из уретры и секрета пред-
стательной железы. По результатам лабораторных 
исследований у 17 (13%) пациентов выявлена хла-
мидийная инфекция, у 36 (28%) — генитальные ми-
коплазмы, у 31 (24%) — условно-патогенная микро-
флора (стафилококки, стрептококки, колибактерии, 
энтерококки и др.), у 43 (34%) — смешанная микро-
флора (хламидийно-микоплазменная; хламидий-
ная, стафилококковая, стрептококковая; микоплаз-
менная, стафилококковая, стрептококковая). 

Для оценки воспалительного процесса и эф-
фективности проводимой терапии использовали 



45В  ПОмОщь  ПРАКТИчЕСКОмУ  ВРАчУ

результаты микроскопического исследования се-
крета предстательной железы и трансректального 
дуплексного сканирования предстательной железы 
и семенных пузырьков.

Исследование секрета предстательной железы вы-
явило у всех пациентов высокое содержание лейко-
цитов (15 и более в поле зрения) и низкое количество 
лецитиновых зерен, что свидетельствовало о сниже-
нии ее функциональной активности на фоне воспа-
лительного процесса. В результате трансректально-
го дуплексного сканирования у всех больных наряду 
со структурными изменениями выявлены наруше-
ния скорости венозного кровотока (19,6 ± 1,3 см/с., 
в норме — 10,0 ± 0,3 см/с.) и просвета венозных сосу-
дов (0,42 ± 0,02 см, в норме — 0,19 ± 0,02 см). 

Все пациенты получали медикаментозную тера-
пию [5]. Лекарственная терапия подбиралась с уче-
том этиологического фактора и патогенетических 
аспектов инфекционно-воспалительного процесса. 
У 56 больных медикаментозное лечение сочеталось 
с микроволновой терапией. 

Обследование, проведенное через 3 мес. после за-
вершения курса терапии, подтвердило купирование 
воспалительного процесса в предстательной желе-
зе и семенных пузырьках в большинстве случаев. 
В группе пациентов (71 человек), получавших толь-
ко медикаментозную терапию, лейкоцитоз в секре-
те предстательной железы сохранялся у 18% паци-
ентов, в группе, которой проводилась комплексная 
терапия, — у 7% больных.

Скорость венозного кровотока после лечения 
в группе, получавшей медикаментозную терапию, 
нормализовалась у 61% пациентов, в группе, кото-

рой дополнительно проводили микроволновую те-
рапию, — у 87% больных (скорость венозного крово-
тока у них после лечения в среднем равнялась 8,85 ± 
0,78 см/с.).

Уменьшение диаметра просвета вен (до 0,31 ± 
0,1 см) зарегистрировано после медикаментозной те-
рапии у 24% больных, в группе получавших микро-
волновую терапию — у 36% пациентов. 

После лечения пациенты отмечали стихание бо-
лей, уменьшение дизурических явлений, улучше-
ние копулятивной функции и общего самочувствия. 
Процедуры микроволновой терапии легко перено-
сились больными, раздражения кожи и неприятных 
ощущений во время лечения не наблюдалось. 

Таким образом, микроволновая терапия с ис-
пользованием аппарата «Radarmed 950+» влияет на 
различные звенья патогенеза заболеваний мочепо-
ловых органов мужчин. Включение данного метода 
в комплексное лечение приводит к сокращению сро-
ков лечения хронического простатита и везикулита, 
улучшению копулятивной функции и повышению 
эффективности медикаментозной терапии. 
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На прошедшем в Казани в октябре 2009 г. III Рос-
сийском конгрессе дерматовенерологов в выступле-
нии академика А.А. Кубановой на пленарном заседа-
нии было подчеркнуто, что одним из «приоритетных 
направлений развития специализированной меди-
цинской помощи населению Рф является стандар-
тизация медицинской деятельности» [1]. В реали-
зации этого направления планируется подготовить 
в том числе 6 стандартов по инфекциям, передавае-
мым половым путем (ИППП): сифилису, гонококко-
вой, хламидийной, трихомонадной, герпетической 
и папилломавирусной инфекции.

Регионы Рф получили клинические рекомендации 
«Дерматовенерология, 2008», подготовленные Россий-
ским обществом дерматовенерологов (РОДВ) и Госу-
дарственным научным центром дерматовенерологии 
(ГНцД), в которых имеется раздел по ИППП [2].

Следует понимать, что данные клинические ре-
комендации являются прообразом стандартов, ко-
торые предполагается озвучить на очередном все-
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российском совещании (2010 г.) и в дальнейшем 
утвердить. Нам представляется целесообразным 
предварительно обсудить клинические рекоменда-
ции на страницах журнала.

Во-первых, на секционных заседаниях, ограни-
ченных временны′ми рамками, и при отсутствии 
стенограммы выступлений некоторые принципи-
альные моменты могут остаться за рамками дис-
куссии. Во-вторых, хотелось бы услышать мне-
ние не только отдельных ученых, главных врачей 
и внештатных дерматовенерологов, но и практиче-
ских врачей. Это можно сделать на заседаниях ре-
гиональных отделений РОДВ и вынести обобщенное 
мнение на страницы журнала. Нами клинические 
рекомендации «Дерматовенерология, 2008» были 
обсуждены на заседании регионального отделения 
Ставропольского края. Свое мнение мы публикуем 
в журнале в порядке дискуссии.

В целом следует положительно оценить клини-
ческие рекомендации по ИППП, составленные в об-
новленной структуре, помогающие практическому 
врачу быстро в них ориентироваться.

В данной публикации мы хотим обсудить раздел, 
касающийся сифилиса — наиболее актуального за-

Статья написана в порядке дискуссии. Рассмотрены клинические рекомендации по сифилису, которые являются пред-
шественником издания «Протокола ведения больных «Сифилис». Дана положительная оценка изложенным позициям, 
высказаны предложения по внесению некоторых изменений и уточнений, базирующихся на собственных исследованиях 
авторов.
Ключевые слова: сифилис, клинические рекомендации, протокол.

The article is written in the form of a discussion. It examines the clinical recommendations regarding syphilis being the forerunner 
of the publication entitled Guidelines for Patient Management. Syphilis. The described provisions are assessed in a positive way, 
and the authors suggest introducing certain changes and amendments based on the authors’ own studies.
Key words: syphilis, clinical recommendations, guidelines.
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болевания. Сегодня дерматовенеролог ежедневно 
решает проблемы последствий прошедшей в 90-х 
годах XX столетия эпидемии сифилиса. На фоне 
угасания эпидемии увеличилось число больных 
скрытым ранним сифилисом (удельный вес дан-
ной формы инфекции в Рф в 2008 г. составил 49,8% 
от всех форм), нейросифилисом, лиц с серорези-
стентностью. Имеют место серологические и кли-
нические рецидивы. Все это нацеливает на созда-
ние полноценных стандартов, лишенных бывшего 
увлечения лечением всех манифестных форм сифи-
лиса бензатин-бензилпенициллином, в том числе 
дюрантными препаратами пенициллина. Издание 
нового стандарта важно еще и потому, что в суще-
ствующем приказе мЗ Рф от 25 июля 2003 г. № 327 
«Об утверждении протокола ведения больных «Си-
филис» [3] не рассматривается вопрос о серорези-
стентности, специфической терапии поздних форм 
инфекции, нейросифилиса. Эти недостатки в мето-
дических рекомендациях 2008 г. ликвидированы [2]. 
что же, с нашей позиции, следовало бы уточнить, 
изменить или добавить?

На стр. 293 (верхний абзац) написано, что ин-
кубационный период «…может быть от 10 до 190 
дней». Однако в будущем «Стандарте» должна быть 
отражена смысловая нагрузка максимального пе-
риода, ибо от этого зависят сроки проведения пре-
вентивного лечения.

В 70-е годы прошлого века, согласно существую-
щей инструкции по лечению больных сифилисом, 
превентивное лечение назначали всем контактным 
лицам в срок до 6 мес. В дальнейшем оно было огра-
ничено максимальным сроком инкубации в 4 мес., 
затем в 3 мес., а сейчас в 2 мес. Именно этот срок 
фигурирует на стр. 318 клинических рекомендаций 
«Ведение контактных лиц», находящихся в половом 
или тесном бытовом контакте с больным заразной 
формой сифилиса [2]. Следовательно, на стр. 293 
следует указать, что «средний срок инкубации со-
ставляет 3—4 нед., максимальный — от 10 дней 
до 2 мес.».

что касается превентивного лечения реципиен-
тов, которым перелита кровь больных сифилисом, 
если с момента трансфузии прошло не более 3 мес., 
то этот вопрос требует обсуждения. Нам кажется, 
что данный срок включают по сложившейся тра-
диции, ибо доказательной базы по этому интерва-
лу за последние десятилетия в научной литературе 
представлено не было. Если таковая имеется, хоте-
лось бы, чтобы ее обосновали в дискуссии.

В разделе «медикаментозное лечение» (стр. 306) 
даны комментарии к использованию различных 
препаратов в превентивном и других видах специ-
фической терапии, что является важным. 

целесообразным считаем убрать из схем лече-
ния больных сифилисом бициллин-3. Как показали 
наши фармакокинетические исследования, через 
72 ч., т. е. перед очередной инъекцией препарата, 

его средняя концентрация в сыворотке крови превы-
шала минимальную подавляющую концентрацию 
(мПК) для Tr. pallidum в 3,9 раза, а индивидуальные 
концентрации — у 8 из 10 больных превышали мПК 
для Tr. pallidum всего в 2,2—3,3 раза [4], что и в пер-
вом и во втором случае недостаточно.

что касается бициллина-5, то его средняя кон-
центрация в сыворотке крови превышает мПК для 
Tr. pallidum в 10,6 раза, а самая низкая индивиду-
альная — в 8,9 раза, что позволяет проводить лече-
ние этим препаратом больных сифилисом со сроком 
давности до 6 мес. [4].

В разделе «Показания для проведения допол-
нительного лечения» (стр. 317) указаны два срока 
установления серорезистентности: 1) через год по-
сле полноценного лечения ранних форм сифили-
са, если не произошло 4-кратного снижения титра 
РмП (RPR), и 2) через 2 года, если нет тенденции 
к дальнейшему снижению титров (степени пози-
тивности теста). Следовало бы вернуться к форму-
лировке, данной в «Протоколе» [3], т. е. внести по-
сле слов «через год…» следующее: «через 1,5 года, 
если отсутствует тенденция к снижению степени 
позитивности теста» и «через 2 года, если была тен-
денция к снижению титров (степени позитивности 
теста) к 1,5 годам, но отсутствует полная негатива-
ция РмП (RPR)» .

В таких ситуациях серорезистентность можно 
устанавливать через 1 год, 1,5 или 2 года. Известно, 
что чем раньше начато дополнительное лечение, 
тем оно эффективнее.

В американском руководстве по лечению боль-
ных ИППП в отношении 4-кратного снижения ти-
тра ориентируются не через 1 год, а через 6 мес. 
при лечении больных первичным или вторичным 
сифилисом [5]. С этим логично согласиться, так 
как первый этап снижения титра имеет прогно-
стическое значение. В Европейских стандартах 
[6] также указано, что 4-кратное снижение титра 
реагинов в кардиолипиновых тестах должно про-
изойти к 6 мес.

При лечении другими антибиотиками пеницил-
линового ряда у больных скрытым ранним сифили-
сом негативация идет медленнее, и сроки, указан-
ные выше (1 год, 1,5, 2 года), для установления серо-
резистентности оптимальны.

мы предлагаем учитывать 4-кратное снижение 
титра к 6 мес. у этой категории лиц, если специфи-
ческое лечение было проведено бензилпенициллина 
натриевой солью, которая является стандартом те-
рапии больных сифилисом. 

Следует ориентироваться на 4-кратное сниже-
ние титра РмП к 6 мес. и при лечении врожденного 
сифилиса: если снижение не произошло, то сероре-
зистентность устанавливается в этот срок. Об этом 
было сказано в «Протоколе» [3]. 

Весьма важно, что дополнительное лечение в об-
суждаемых клинических рекомендациях предложе-
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но проводить дифференцированно: при выявлении 
указанных состояний до 2 лет — 1 курс по схеме 
лечения раннего скрытого сифилиса; после 2 лет — 
2 курса по схеме лечения позднего скрытого сифи-
лиса. Проведенные ранее нами исследования это 
обосновали [7]. Из показаний к дополнительному 
лечению, фигурирующих в методических рекомен-
дациях, мы бы убрали клинический/серологиче-
ский рецидив, а выделили этот пункт в отдельный 
абзац: «При возникновении клинического или се-
рологического рецидива дополнительное специ-
фическое лечение проводится по схеме лечения 
скрытого позднего сифилиса (независимо от срока 
возникновения рецидива)». Объясняется наша по-
зиция тем, что нельзя поставить знака равенства 
между серорезистентностью и клиническим/се-
рологическим рецидивом. В первом случае может 
быть истинная, относительная серосерорезистент-
ность и псевдосерорезистентность [8]. Имеют зна-
чение сопутствующие заболевания, возраст и дру-
гие факторы.

В случае клинического или серологического ре-
цидива Tr. pallidum присутствует в метаболически 
активном состоянии и дополнительное лечение 
должно проводиться в бо′льшем объеме (2 курса), 
чем предыдущее. 

И последнее. На стр. 317 (6-й абзац снизу) сказа-
но: «В случае выявления специфической патологии 
нервной системы и внутренних органов дополни-
тельное лечение проводится по методикам лечения 
нейро- и висцерального сифилиса». Нужно изменить 
формулировку. Начало фразы сохраняется до слова 
«дополнительное», затем следует «…устанавливает-
ся диагноз нейро- и висцерального сифилиса и про-
водится специфическое лечение по методикам тера-
пии этих форм».

Вопрос этот принципиальный, так как при до-
полнительном лечении не заполняется учетная фор-
ма № 089/у-кв, а в данном случае она обязательна 
по шифру (мКб-10).

Весьма отрадно, что в клинических рекоменда-
циях четко определены забытые в последние годы 
показания к проведению спинномозговой пункции: 
лицам с клинической неврологической патологией 
(в сочетании с положительными результатами серо-
логических реакций с сывороткой крови), больным 
со скрытым сифилисом, поздними формами инфек-
ции, поздними проявлениями вторичного сифили-
са (лейкодерма, алопеция), детям с подозрением на 
врожденный сифилис.

Исследование спинномозговой жидкости в ука-
занных случаях позволит активно выявить нейро-
сифилис, полноценно провести лечение больных 
и предупредить их инвалидизацию.

Таково мнение дерматовенерологов Ставрополь-
ского регионального отделения РОДВ по вышедшим 
клиническим рекомендациям [1] и предложения по 
включению некоторых уточнений в будущий «Стан-
дарт ведения больных «Сифилис».
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Себорейный дерматит — хронический рециди-
вирующий дерматоз, характеризующийся эритема-
тосквамозными высыпаниями, локализующимися 
преимущественно на коже волосистой части голо-
вы, а также в других зонах с большой плотностью 
сальных желез — на коже лица, груди, верхней ча-
сти спины [1, 2].

Себорейный дерматит является довольно рас-
пространенным заболеванием, по данным разных 
авторов, заболеваемость составляет от 2 до 16%. 
Дебют заболевания чаще приходится на пубертат-
ный период, в то же время регистрируются случаи 
у новорожденных детей как реакция на стимуляцию 
материнскими гормонами. Самым легким прояв-
лением себорейного дерматита является питириаз 
(перхоть).

Патогенез развития себорейного дерматита 
до конца не выяснен. Ведущими факторами, по-
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Изучали эффективность и безопасность препарата пиритиона цинка Цинокап® аэрозоль, его терапевтическую эквива-
лентность оригинальному препарату Скин-кап® аэрозоль у пациентов с себорейным дерматитом. Проведено проспек-
тивное открытое рандомизированное сравнительное клиническое исследование. Обследованы 40 больных в возрасте 
от 18 до 65 лет, рандомизированных в две статистически сопоставимые группы. Пациенты 1-й получали в течение 14 дней 
монотерапию препаратом Цинокап® аэрозоль, 2-й группы — препаратом Скин-кап® аэрозоль.
Установлено, что Цинокап® является эффективным лекарственным средством лечения себорейного дерматита и сопо-
ставим по терапевтическому действию и безопасности с оригинальным препаратом Скин-кап®.
Ключевые слова: себорейный дерматит, пиритион цинка, Цинокап®, Скин-кап®, эффективность, безопасность, те-
рапевтическая эквивалентность.

The goal of this study was to assess the efficacy and safety of a zinc pyrithione drug, Cinocap® aerosol, and assess its therapeutic 
equivalence to the original drug, Skin-Cap® aerosol, in patients with seborrheic dermatitis.
Study design: prospective, open-label, randomized comparative clinical study.
Patients (40) aged 18—65 were randomized into two statistically comparable groups. Patients from the first group received a 
monotherapy with Cinocap® aerosol for 14 days while patients from the second group were treated with Skin-Cap® aerosol.
Based on the data obtained in the course of the study, it was proved that Cinocap® is an efficient drug for treatment of seborrheic 
dermatitis and is comparable to the original drug, Skin-Cap®, by its therapeutic effect and safety.
Key words: seborrheic dermatitis, zinc pyrithione, Cinocap®, efficacy, safety, therapeutic equivalence, Skin-Cap®.
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видимому, являются изменения качественного со-
става кожного сала и функциональной активности 
сальных желез (себорея), которые возникают под 
влиянием нейрогенных факторов, гормональных 
нарушений, конституциональной предрасположен-
ности, изменения состояния иммунной системы. 
Провоцирующими факторами рецидивов себорей-
ного дерматита являются стрессы, обострения хро-
нических заболеваний, перенесенные инфекции, 
несоблюдение личной гигиены, длительная иммо-
билизация и пр. В результате происходит активация 
на коже дрожжеподобных липофильных грибов ро-
да Mallassezia, являющихся постоянным компонен-
том микрофлоры здоровой кожи головы более чем 
у 90% популяции. Липофильность дрожжеподобных 
грибов рода Malassezia определяется отсутствием 
способности синтезировать «длинноцепочечные» 
жирные кислоты, поэтому рост гриба в среде без до-
бавления липидов невозможен. При хронических 
заболеваниях, сопровождающихся нарушениями 
метаболических процессов (сахарный диабет, ги-
потиреоз, болезни легких, желудочно-кишечного 



50  № 3, 2010 

тракта и пр.) происходит сдвиг рH кожи в щелочную 
сторону, изменяется состав кожного сала, повыша-
ется его липофильность, что и способствует коло-
низации кожи грибами рода Mallassezia [3]. На ко-
лонизацию кожи этими грибами влияют не только 
процессы десквамации эпидермиса, состав кожного 
сала и степень его выделения сальными железами, 
но и присутствующая на коже бактериальная фло-
ра, чаще стафилококки и пропионовые бактерии.

Помимо избыточного выделения сала из сальных 
желез у больных себорейным дерматитом отмеча-
ется изменение химического состава кожного сала: 
снижение концентрации сквалена, свободных жир-
ных кислот, увеличение содержания холестерина 
и триглицеридов [4, 5] . 

У больных себорейным дерматитом в биоптатах 
кожи, взятых из очагов поражения, определяются 
CD4+, CD8+ лимфоциты и CD 68+ макрофаги, что 
свидетельствует о развитии воспаления по меха-
низму гиперчувствительности замедленного ти-
па [6, 7]. Возможно, такая реакция развивается 
на антигенный раздражитель, в роли которого в на-
стоящее время в большей степени рассматривают 
именно дрожжеподобные липофильные грибы рода 
Malassezia. 

Таким образом, себорейный дерматит разви-
вается при активации представителей нормаль-
ной микрофлоры — дрожжеподобных грибов рода 
Malassezia, которая происходит в результате изме-
нения химического состава кожного сала и функци-
онального состояния сальных желез. В свою очередь 
эти функциональные и качественные изменения 
происходят под влиянием провоцирующих факто-
ров и сопровождаются развитием кожного воспа-
ления, о чем свидетельствует инфильтрация пора-
женных участков кожи воспалительными клетками. 
Поэтому поиск лекарственных средств, способных 
контролировать процессы местного воспаления, ко-
лонизацию кожи грибами рода Malassezia и влияю-
щих на процессы десквамации эпидермиса, остает-
ся актуальной задачей.

Отечественной компанией ОАО «фармстандарт» 
был разработан препарат цинокап® (действующее 
вещество — пиритион цинка).

К настоящему времени накоплен большой опыт 
применения препаратов, содержащих пиритион 
цинка, для лечения ряда дерматозов, связанных 
с нарушением процессов кератинизации и десква-
мации эпидермиса [8—11].

фармакологические эффекты пиритиона цинка 
весьма многообразны. В основе противомикробно-
го и противогрибкового действия лежит его способ-
ность взаимодействовать с фосфолипидами мембра-
ны микробной клетки, что приводит к нарушению 
ее целостности и в конечном итоге — к гибели ми-
кроорганизма [12, 13]. Кроме того, пиритион цинка 
нарушает процессы трансмембранного переноса 
и за счет хелатируюшей способности может связы-

вать ионы металлов внутри микробной клетки, что 
также делает невозможным ее дальнейшее функци-
онирование. Как предполагают, данные механизмы 
действия обеспечивают клиническую эффектив-
ность пиритиона цинка при себорейном дерматите.

Другой не менее значимой особенностью пири-
тиона цинка является его противовоспалительная 
активность и участие в процессах регуляции апоп-
тоза (проапоптогенное действие) [11]. благодаря ак-
тивации апоптоза клеток воспалительного инфиль-
трата достигается значительное сокращение ко-
личества клеток-эффекторов воспаления, что при-
водит к уменьшению выраженности клинических 
проявлений. В клиническом аспекте очень важной 
является способность пиритиона цинка угнетать 
синтез провоспалительных цитокинов и блокиро-
вать выход из тучных клеток гистамина, провоци-
рующего зуд кожи (рис. 1).

Целью исследования явилась оценка эффектив-
ности и безопасности применения препарата цино-
кап® аэрозоль в сравнении с препаратом Скин-кап® 
аэрозоль у пациентов с себорейным дерматитом.

Задачи исследования:
оценить влияние терапии препаратами ци-• 
нокап® аэрозоль и Скин-кап® аэрозоль на сте-
пень тяжести течения себорейного дерматита 
с использованием дерматологического индекса 
шкалы симптомов DCSS (Dermatology Clinical 
Sign Score);
оценить влияние терапии препаратами цино-• 
кап® аэрозоль и Скин-кап® аэрозоль на каче-
ство жизни больных себорейным дерматитом 
с использованием опросника Индекса каче-
ства жизни дерматологических больных DLQI 
(Dermatology Life Quality Index);
провести сравнительный анализ полученных • 
результатов терапии; 
оценить терапевтическую эквивалентность • 
препаратов цинокап® аэрозоль и Скин-кап® 
аэрозоль;
оценить безопасность терапии препаратом ци-• 
нокап® аэрозоль. 

Исследование было проведено в 2008 г. на базе 
фГУ «Государственный научный центр дерматове-
нерологии Росмедтехнологий».

Материал и методы
Проведено проспективное открытое рандоми-

зированное сравнительное клиническое исследо-
вание.

Критерии включения пациентов в исследование:
желание участвовать в исследовании, подпи-• 
санное информированное согласие;
пациенты мужского и женского пола в возрасте • 
от 18 до 65 лет;
пациенты с диагнозом себорейного дерматита;• 
продолжительность заболевания более 1 года;• 
типичная клиническая картина;• 
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наличие более трех обострений дерматоза • 
за год;
отсутствие стойких клинических ремиссий по-• 
сле ранее проводимого лечения.

Критерии исключения:
наличие в анамнезе аллергических реакций • 
и индивидуальной непереносимости компонен-
тов, входящих в состав исследуемого препарата 
и препарата сравнения;
больные, нуждающиеся в проведении систем-• 
ной кортикостероидной и антибактериальной 
терапии или прошедшие ее за последний месяц 
до начала исследования;
пациенты, использующие системные биологи-• 
ческие препараты (цитокины/антицитокины), 
метотрексат, циклоспрорин А, неотигазон менее 
чем за 4 нед. до включения в исследование;
использование наружных лекарственных • 
средств, содержащих глюкокортикостероиды, 
за неделю до включения в исследование;

больные с тяжелыми формами заболевания;• 
наличие в анамнезе тяжелых сопутствующих • 
заболеваний, которые могли ограничить уча-
стие пациента в исследовании;
беременность, период лактации.• 

Пациенты (40 человек) были рандомизированы 
в две статистически сопоставимые группы, по 20 
пациентов в каждой. Исследуемые группы не разли-
чались по возрасту, полу больных, диагнозу, клини-
ческой форме и длительности заболевания, резуль-
татам лабораторных показателей и физикального 
обследования. 

Пациенты, принимавшие участие в исследова-
нии, имели различную локализацию процесса с по-
ражением кожи головы, верхних и нижних конечно-
стей, туловища. Возраст больных варьировал от 18 
до 62 лет. У 36 больных процесс носил распростра-
ненный характер с типичной для себорейного дер-
матита локализацией на лице в области носогубных 
складок и бровей, на груди, спине, также на верхних 
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êëåòîê áàêòåðèé è ãðèáîâ 
(S.aureus, Streptococcus 

spp., Pityrîsporum/ 
Malassezia, Candida spp. 

è äð.)

Óãíåòàåò âîñïàëåíèå
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íåéòðîôèëüíî-ëèìôîöè-
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ìåäèàòîðîâ âîñïàëåíèÿ — 
öèòîêèíîâ. Èíãèáèðóåò 
âûõîä èç òó÷íûõ êëåòîê 

ïðîâîöèðóþùåãî çóä êîæè 
ãèñòàìèíà. Óñèëèâàåò 

áèîñèíòåç ëèïèäîâ êîæè, 
óëó÷øàÿ áàðüåðíóþ ôóíê-

öèþ êîæè è ñíèæàÿ 
åå ÷óâñòâèòåëüíîñòü 

ê ïîâðåæäåíèþ ìåòàáîëè-
÷åñêèìè ïðîäóêòàìè ìèêðî-
îðãàíèçìîâ è ðàçäðàæàþ-
ùèìè àãåíòàìè âíåøíåé 

ñðåäû

Àêòèâèðóåò àïîïòîç 
êëåòîê-ýôôåêòîðîâ 

èììóííîãî âîñïàëåíèÿ 
è êåðàòèíîöèòîâ 

Ïîäàâëÿåò èçáûòî÷íóþ 
ïðîëèôåðàöèþ è îáåñïå÷è-
âàåò íîðìàëüíîå çàâåðøå-

íèå æèçíåííîãî öèêëà 
âîñïàëèòåëüíûõ êëåòîê 

áåç âûäåëåíèÿ ìåäèàòîðîâ 
âîñïàëåíèÿ
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и нижних конечностях. У 4 пациентов отмечалось 
только поражение кожи волосистой части головы. 
Лиц мужского пола было 11, женского — 29. Давность 
заболевания варьировала от 1 года до 20 лет. Распре-
деление больных по возрасту, полу и длительности 
заболевания в обеих группах представлено в табл. 1. 

Пациенты 1-й группы получали терапию препа-
ратом цинокап® аэрозоль, 2-й группы — препаратом 
Скин-кап® аэрозоль. Препараты наносили тонким 
слоем на пораженные участки кожи 2 раза в день 
в течение 14 дней. На протяжении всего периода на-
блюдения не использовались средства патогенети-
ческой и симптоматической терапии, кроме иссле-
дуемых препаратов пиритиона цинка. 

Эффективность терапии оценивали с помощью 
дерматологического индекса шкалы симптомов — 
индекса DCSS и опросника Индекса качества жиз-
ни дерматологических больных — индекса DLQI 
(Dermatology Life Quality Index). Расчетный показатель 
индекса DCSS определяли путем оценки 9 клиниче-
ских симптомов заболевания (эритема, отечность, 
экссудация, лихенификация, наличие папул, сухость, 
шелушение кожи, наличие трещин и выраженность 
зуда) по 4-балльной шкале (от 0 до 3 баллов). Сумму 
всех баллов принимали за расчетный итоговый пока-
затель индекса DCSS на момент определения. Оцен-
ка исследуемых показателей проводилась на момент 
включения пациента в исследование (исходный объ-
ективный статус пациента), а также на 7 и 14-й дни 
терапии и через 7 дней после окончания лечения.

Также с целью оценки эффективности терапии 
препаратами цинокап® и Скин-кап® определялись 
количество пациентов (в процентах) с отрицатель-
ной динамикой индекса DCSS и скорость наступле-
ния излечения. Пациенты, у которых в ходе тера-
пии показатель DCSS снизился на 100, 85, 75 и 50% 

по сравнению с исходными значениями, считались 
соответственно 100, 85, 75 и 50% респондентами.

Оценка безопасности исследуемого препарата 
и препарата сравнения включала регистрацию не-
желательных явлений, клинический лабораторный 
мониторинг, регистрацию основных витальных по-
казателей (уровень систолического и диастоличе-
ского артериального давления, пульс, частота дыха-
тельных движений, температура тела).

Для статистического анализа использовали па-
кет статистических программ SPSS 6.0.

Результаты исследования 
Исследование завершили 38 (95%) человек. 

У одного пациента из 2-й группы, применявшего 
Скин-кап®, была преждевременно прекращена те-
рапия вследствие несвоевременной явки пациента 
на визит и нарушения сроков, регламентированных 
протоколом. У 1 из 20 пациентов, применявших ци-
нокап®, развился контактный дерматит, препарат 
был отменен, дальнейшее лечение исследуемым 
препаратом не проводилось.

По полученным данным (табл. 2) можно сделать 
выводы о равноценном, статистически достовер-
ном, многократном уменьшении суммарного пока-
зателя индекса DCSS, отражающего тяжесть тече-
ния себорейного дерматита.

По завершении 1-й недели терапии снижения 
индекса DCSS на 100%, т. е. полного клинического 
выздоровления, в обеих группах не отмечено. По-
сле 2 нед. терапии у 10,53% больных, применявших 
цинокап®, и у 15,79% больных, применявших Скин-
кап®, отмечено полное клиническое выздоровление. 
через неделю после завершения терапии полный 
регресс симптомов отмечен у 36,84 и 21,05% боль-
ных соответственно (рис. 2).

Таблица 1
Распределение больных по полу, возрасту и длительности заболевания 

Показатель Препарат

Цинокап® Скин-кап®

Возраст, годы:

min-max

среднее

18,9—59,0 19,0—62,6

32,3 34,7

Пол, абс.:

муж.

жен.

5 6

15 14

Длительность заболевания, годы:

min-max

среднее

1,5—20,0 1,0—10,0

5,7 3,9

Продолжительность текущего обострения заболевания, дни:

min-max

среднее

30—180 30—120

55,3 53,5
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Таблица 2
Изменение суммы баллов по дерматологическому индексу шкалы симптомов (DCSS) в ходе терапии

Срок исследования Цинокап® Скин-кап® Р

До начала терапии 14,89 ± 7,15 15,68 ± 9,90 0,78

После 1-й нед. терапии 8,05 ± 5,12 7,21 ± 5,20 0,62

После 2 нед. терапии 4,53 ± 4,36 3,05 ± 2,68 0,22

Через 1 нед. после окончания терапии 2,42 ± 3,78 2,32 ± 2,79 0,92

Снижение индекса DCSS на 85% после 1-й нед. 
терапии наблюдалось только у 1 пациента, приме-
нявшего Скин-кап®. После 2 нед. терапии снижение 
индекса DCSS на 85% отмечалось у 15,79% пациен-
тов из группы, применявшей цинокап®, и у 36,84% 
пациентов из группы, применявшей Скин-кап®; 
через неделю после завершения терапии — у 57,89 
и 63,16% пациентов соответственно.

Снижение индекса DCSS на 75% после 1-й нед. 
терапии отмечено только у 1 пациента, применяв-
шего Скин-кап®, после 2 нед. терапии — у 52,63% 
пациентов из группы, применявшей цинокап®, 
и у 68,42% пациентов из группы, применявшей 
Скин-кап®. через неделю после завершения тера-
пии у 78,95% пациентов из группы терапии цинока-
пом и 78,95% пациентов группы сравнения индекс 
DCSS снизился на 75%.

Снижение индекса DCSS на 50% после 1-й нед. 
терапии отмечено у 36,84% пациентов, получав-
ших цинокап®, и у 63,16% пациентов, проводивших 
терапию Скин-капом. После 2 нед. терапии сниже-
ние индекса DCSS отмечено соответственно у 84,21 
и 94,74% пациентов; через неделю после окончания 
лечения — у 94,74 и 100%.

Значительный регресс зуда — одного из параме-
тров индекса DCSS, оцениваемого в процессе всего 
исследования, наглядно продемонстрировал эффек-
тивность применяемых препаратов (рис. 3).

Таким образом, отмечался выраженный клини-
ческий эффект от проводимой терапии через 2 нед. 
от начала лечения и в дальнейшие сроки наблюде-
ния за пациентами.

В обеих группах зарегистрирована равная сте-
пень ответа на терапию. Отсутствие статистически 

Ðèñ. 2. Èçìåíåíèå êîëè÷åñòâà ïàöèåíòîâ ñî 100% ðåãðåññîì äåðìàòîëîãè÷åñêîãî èíäåêñà øêàëû ñèìïòîìîâ DCSS 
 â õîäå òåðàïèè
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значимых различий при сравнительной оценке всех 
результатов терапии в группах пациентов, получав-
ших терапию препаратом цинокап® аэрозоль или 
Скин-кап® аэрозоль, свидетельствуют о терапев-
тической эквивалентности данных лекарственных 
средств. 

В ходе исследований в обеих группах также вы-
явлено достоверное улучшение Индекса качества 
жизни дерматологических больных — индекса DLQI. 
между группами не отмечено статистически значи-
мых различий по сумме баллов (табл. 3).

В процессе исследования в обеих группах 
не зарегистрировано статистически значимых 

изменений основных витальных показателей 
и результатов биохимических и гематологических 
анализов.

Серьезных нежелательных явлений в обеих груп-
пах также не отмечено. У одного пациента из груп-
пы, получавшей терапию препаратом цинокап®, 
была зарегистрирована побочная реакция, расце-
ненная как контактный дерматит, клинически про-
являвшийся эритемой, усилением зуда в очаге пора-
жения. По-видимому, в данном случае имела место 
индивидуальная непереносимость одного из компо-
нентов препарата. Препарат был отменен, повторно 
не назначался.

Таблица 3
Динамика индекса качества жизни дерматологических больных (DLQI) на фоне терапии больных себорейным дерматитом 
препаратами Цинокап® и Скин-кап® 

Срок исследования Цинокап® Скин-кап® Р

До начала терапии 11,58 ± 8,26 9,42 ± 4,85 0,33

После 1-й нед. терапии 7,00 ± 5,55 6,26 ± 5,31 0,68

После 2 нед. терапии 3,11 ± 4,08 2,37 ± 3,24 0,54

Через неделю после окончания терапии 1,95 ± 2,12 1,68 ± 2,26 0,71
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Выводы
1. В ходе терапии зарегистрировано равноценное 

статистически достоверное многократное уменьше-
ние суммарного показателя индекса DCSS, отра-
жающего тяжесть течения себорейного дерматита, 
как у пациентов, применявших цинокап® аэрозоль, 
так и у пациентов, использовавших Скин-кап® аэро-
золь. Зарегистрирована равная степень ответа на 
проведенную терапию в обеих группах. 

2. Препараты цинокап® аэрозоль и Скин-кап® 
аэрозоль являются эффективными средствами ле-
чения себорейного дерматита.

3. Препарат цинокап® сопоставим по терапев-
тическому действию с оригинальным препаратом 
Скин–кап®.

4. через 7 дней после окончания терапии у паци-
ентов обеих групп отмечалась отрицательная дина-
мика индексов DCSS и DLQI. Таким образом, окон-
чание лечения препаратами с действующим веще-
ством пиритионом цинка не приводит к рецидиву 
себорейного дерматита, способствует пролонгации 
ремиссии.

5. В ходе исследования в обеих группах не заре-
гистрировано статистически значимых изменений 
основных витальных показателей и результатов 
биохимических, гематологических анализов. 

6. В период проведения исследования серьезных 
нежелательных явлений не зафиксировано.

7. В ходе проведения клинического исследования 
препарат цинокап® показал хороший профиль без-
опасности, сопоставимый с профилем безопасности 
препарата Скин-кап®.

Заключение
В ходе исследования показано, что препарат ци-

нокап® аэрозоль является эффективным средством 
терапии себорейного дерматита. Отсутствие стати-
стически значимых различий при сравнительной 

оценке результатов проведенной терапии в груп-
пах пациентов, получавших терапию препаратом 
цинокап® аэрозоль или оригинальным препаратом 
Скин-кап, свидетельствует о терапевтической экви-
валентности данных лекарственных средств. 

По результатам проведенного исследования пре-
парат цинокап® аэрозоль может быть рекомендован 
для лечения пациентов с диагнозом себорейный 
дерматит.

Литература
1. Макашева Р.К. Себорейная экзема. Алма-Ата: Казахстан. 

1972.
2. Скрипкин Ю.К., Мордовцев В.Н. (ред.) Кожные и венериче-

ские болезни. М.: Медицина. 1999.
3. Ashbee H.R., Evans E.G. V.Immunology of dieases associated with 

Mallassezia species. Clin Microbiol Rev. 2002; 15: 1: 21—57.
4. Konrad B., Cernikova M. Dermat.Wschr.1963; Bd. 383—385.
5. Кьяра Де Люка, Деев А., Коркина Л. Сквален — уникальный 

компонент липидов поверхности кожи человека. Косметика & 
Медицина. 2002; (5): 18—24.

6. Баконина. Н.В. Особенности клиники, течения и иммуномор-
фологических показателей у больных себорейным дерматитом: 
Автореф. дис… канд. мед. наук. М., 2007, 19.

7. Резайкина А.В., Баконина. Н.В. Содержание циркулирующих 
провоспалительных цитокинов у больных себорейным дерма-
титом. Вестн. дерматол. и венерол. 2007; 3: 27—29.

8. Казначеев К.С., Казначеева Л.Ф., Молокова А.В. Апоптоз 
клеток-мигрантов кожи у детей с атопическим дерматитом 
на фоне применения крема Скин-кап®. Аллергология. 2006; 3: 
7—11.

9. Латий О.В., Белоусова И.Э., Самцов А.В. Иммуногистологиче-
ские особенности применения препарата Скин-кап® в сравне-
нии с наружными стероидами у больных атопическим дерма-
титом. Вестн. дерматол. и венерол. 2005; 1: 46—50.

10. Позднякова О.Н. Местная терапия себореи и себорейного дер-
матита. Вестн. дерматол. и венерол. 2005; 5: 45—47.

11. Скрипкин Ю.К. Активированный пиритион цинка (Скин-
кап®). Механизмы действия. Клиническое применение. Росс. 
аллергол. журн. 2007; 3, 70—75.

12. Dinning A.J., Al-Adham I.S.I., Austin P. и др. Pyrithionebiocide in-
teractions with bacterial phospholipid head groups. J. appl microbiol 
1998; 85: 1: 132—214.

13. Dinning A.J., Al-Adham I.S.I., Eastwood I.M. и др. Pyrithione bio-
cides as inhibitors of bacterial ATP synthesis. J. appl microbiol 1998; 
85: 1: 141—214.





57фАРмАКОТЕРАПИя В ДЕРмАТОВЕНЕРОЛОГИИ

©  О.В. Дёгтярев и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 3: 57–60 
Контактная информация: niil@astmail.astranet.ru

Лепра — хроническое инфекционное грануле-
матозное заболевание, вызываемое Mycobacterium 
leprae, характеризующееся длительным инкубаци-
онным периодом, затяжным течением, разнообраз-
ными клиническими проявлениями, склонностью 
к периодическим обострениям, поражающее пре-
имущественно кожные покровы, слизистые оболоч-
ки верхних дыхательных путей, периферическую 
нервную систему и внутренние органы. Из послед-
них наиболее часто поражается печень, в которой 
обычно развивается хронический лепрозный гепа-
тит. Это подтверждается не только клиническими 
данными, но и гистоморфологией секционного ма-
териала с обнаружением в паренхиме органа спе-
цифической гранулемы с обилием микобактерий [1]. 
Длительная персистенция возбудителя в паренхиме 
и сосудистой системе печени, даже после проведен-
ной специфической терапии, обусловливает возник-
новение рецидивов заболевания [2].

Клиническая картина поражения печени при 
лепроматозном типе лепры, согласно L. Bechelli, 
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сходна с таковой при хронических гепатитах дру-
гой этиологии, усиливаясь в период лепрозных обо-
стрений [3]. Однако даже в отсутствие клинических 
проявлений обнаруживаются те или иные функци-
ональные изменения. Поражение печени у больных 
лепроматозным типом лепры выражается в нару-
шении белкового, пигментного, ферментного, угле-
водного обмена, а также антитоксической функции 
печени [4].

В этиологии поражения печени при лепре 
нельзя исключать и токсический компонент, обу-
словленный длительным приемом лекарственных 
средств, предназначенных как для специфиче-
ской противолепрозной терапии, так и для лече-
ния сопутствующей патологии. А так как именно 
ферментные системы печени обеспечивают мета-
болизм ксенобиотиков, в том числе лекарствен-
ных препаратов, нельзя не учитывать роль меди-
каментозной нагрузки в развитии патологиче-
ских процессов в этом органе, поскольку зачастую 
ее действие проявляется на измененном специфи-
ческим лепрозным процессом фоне. Необходимо 
отметить, что нередко болезни печени, заканчи-
вающиеся выздоровлением, оставляют «след» ме-
таболического нарушения, который сохраняется 

Cтатья посвящена проблеме хронических заболеваний печени у больных лепрой, находящихся в процессе длительной 
реабилитации. В работе уделено внимание возможности применения препарата Гептрал®, относящегося к группе ге-
патопротекторов, в комплексной терапии хронических поражений печени у больных лепрой; представлен собственный 
опыт клинического изучения его эффективности.
Ключевые слова: лепра, печень, гепатит, Гептрал®.

The article is devoted to the problem of chronic hepatic diseases in leprosy patients at the stage of long-term rehabilitation. The 
article focuses on the opportunity to use such hepatoprotector as Heptral® for the complex treatment of chronic hepatic affections 
in leprosy patients, and presents the authors’ clinical experience of studying the drug efficacy.
Key words: leprosy, liver, hepatitis, Heptral®.
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на многие годы, а порой переходит в болезнь, тре-
бующую лекарственной терапии [5]. По данным 
J. Languillon и соавт., у так называемых «излечен-
ных» лепрозных больных часто обнаруживались 
специфические поражения печени [6]. В связи 
с вышеизложенным актуальной остается пробле-
ма адекватной защиты печени от действия по-
вреждающих факторов и коррекции морфофунк-
циональных нарушений.

В.К. Логинов и соавт. указывают, что при ин-
тенсивном антилепрозном лечении большое значе-
ние имеет назначение больным неспецифических 
средств, защищающих печень. Их применение не-
обходимо, даже когда функциональные отклонения 
со стороны печени выражены нерезко или отсут-
ствуют. С этой целью было рекомендовано вклю-
чать в схемы противолепрозной терапии витамин 
В12, никотиновую кислоту, липокаин, метилурацил, 
оротат калия, трофопар, легалон [4].

В соответствии с современными принципами ле-
чения заболеваний печени целью патогенетической 
терапии является адекватная фармакологическая 
коррекция мультифакторных звеньев патогенеза. 
Следует отметить, что при всей полиэтиологично-
сти повреждений печени сходство основных зве-
ньев патогенеза позволяет использовать достаточно 
близкую патогенетическую терапию.

Лекарственные средства, применяемые в ком-
плексной терапии заболеваний печени и желчевы-
водящих путей, насчитывают более 1000 наимено-
ваний [5]. Среди них выделяют сравнительно не-
большую группу препаратов — гепатопротекторов, 
оказывающих избирательное действие на морфо-
функциональное состояние печени, повышающих 
ее устойчивость к патогенным воздействиям, а так-
же способствующих восстановлению функций орга-
на при различных повреждениях [7].

Группа гепатопротекторов весьма гетерогенна 
и включает вещества различного химического стро-
ения с разнонаправленным механизмом действия 
[8]. Данные средства можно разделить на биофла-
воноидные, фосфолипидные, производные амино-
кислот, селеносодержащие, препараты животного 
происхождения, препараты урсодегидрохолевой 
кислоты и др.

В последние годы в гастроэнтерологии, нарколо-
гии и психиатрии нашел широкое применение пре-
парат Гептрал® [9, 10]. Его активным компонентом 
является S-аденозил-L-метионин (адеметионин, 
соль SD-4) — физиологический субстрат многих 
биологических реакций, эндогенно синтезируе-
мый из метионина и аденозина и присутствующий 
во всех тканях и жидкостях организма. Адеметио-
нин — универсальный субстрат, уступающий только 
АТф в разнообразии реакций, имеющий централь-
ное значение в реакциях трансметилирования, 
транссульфатирования и аминопропилирования.

К числу наиболее важных реакций адеметионин-
зависимого трансметилирования относится синтез 
фосфолипидов клеточных мембран.

Второй тип метаболических реакций, в которых 
принимает непосредственное участие адеметио-
нин, — реакции транссульфатирования, обеспечи-
вающие синтез глутатиона и таурина, играющих 
важную роль в детоксицирующей функции печени 
[9, 5, 11, 12].

Наконец, третья реакция (аминопропилирова-
ние) имеет отношение к процессам пролиферации 
гепатоцитов и регенерации печени (синтез полиа-
минов, играющих важную роль в формировании 
структуры рибосом, процессах регенерации кле-
ток и пролиферации гепатоцитов) [5, 10]. Экспе-
риментальные и клинические данные свидетель-
ствуют об антиоксидантном и детоксицирующем 
действии адеметионина, а также ускорении под 
его влиянием регенерации печеночной ткани и за-
медлении развития фиброза [8]. Гептрал® воспол-
няет дефицит адеметионина и стимулирует его 
выработку в организме, в первую очередь в пече-
ни и мозге. Использование Гептрала® в клинике 
показало его эффективность при алкогольных, 
лекарственных поражениях печени, а также при 
хронических гепатитах [10]. Отмечена эффектив-
ность применения Гептрала® при хронических 
диффузных заболеваниях печени с синдромом 
внутрипеченочного холестаза [9, 12]. Препарат 
обладает выраженным антихолестатическим, де-
токсикационным, регенерирующим, антиокси-
дантным, антифиброзным и нейропротекторным 
свойствами [13]. Э.П. яковенко, П.я. Григорьев 
установили, что Гептрал® оказывает протективное 
действие при гипоксии и оксидативном стрессе, 
что особенно важно у больных циррозом печени, 
предупреждает повреждение митохондрий при 
приеме алкоголя, снижает уровень £-некротизиру-
ющего фактора [14]. Кроме того, препарат дает ан-
тинейротоксический и антидепрессивный эффект 
[5], оказывает быстрое положительное влияние 
на когнитивные расстройства, нормализует сон, 
улучшает мозговой кровоток [13, 15]. Гептрал® по-
вышает также синтез протеогликанов и приводит 
к частичной регенерации хрящевой ткани. Полу-
ченные данные существенно расширяют показа-
ния к назначению Гептрала®.

Таким образом, имеющийся опыт применения 
Гептрала® при поражении печени различной эти-
ологии (вирусной, лекарственной, алкогольной) 
позволяет рассматривать его в качестве возмож-
ного компонента рациональной фармакотерапии 
ряда заболеваний и состояний, сопровождающих 
или осложняющих лепрозный процесс.

Целью исследования явилось совершенствова-
ние схем патогенетической терапии хронических 
поражений печени у больных лепрой.
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Материал и методы
В исследование были включены 15 мужчин в воз-

расте 60—78 лет, больных лепроматозным типом 
лепры, находившихся на стационарном и амбула-
торном лечении и имевших клинические, биохими-
ческие и инструментальные (ультразвуковая диа-
гностика) признаки поражения печени смешанной 
этиологии (бактериальной, вирусной, токсической, 
алкогольной). У всех больных имелись признаки 
специфической хронической невропатии, у части 
пациентов — проявления дисциркуляторной эн-
цефалопатии различной степени выраженности. 
Пациенты получали специфическую противоле-
прозную терапию, включавшую курсовое приме-
нение дапсона в дозе 100 мг ежедневно и рифам-
пицина в дозе 600 мг 1 раз в месяц в течение 6 мес. 
Для коррекции выявленных морфофункциональных 
нарушений со стороны гепатобилиарной системы 
больным назначали препарат Гептрал® по 400 мг 
(1 таблетка) 2 раза в день в течение 2 нед. До и по-
сле назначения препарата проводили клиническое 
и лабораторно-инструментальное обследование 
больных. После лечения оценивали изменение жа-
лоб пациентов со стороны гепатобилиарной и нерв-
ной систем, а также динамику лабораторных пока-
зателей (общий белок, альбумин, мочевина, креати-
нин, остаточный азот, билирубин общий и конъюги-
рованный, тимоловая проба, аланин-, аспартатами-
нотрансфераза, С-реактивный белок, холестерин, 
липопротеиды высокой плотности, триглицериды) 
и ультразвуковой картины печени. безопасность 
препарата определяли на основании развития не-
желательных явлений, а также оценки изменений 
лабораторных показателей.

Результаты
После приема препарата у всех больных отмеча-

лось улучшение общего состояния, ослабление чув-
ства тяжести и дискомфорта в области печени. Кро-
ме того, у части больных наблюдалось уменьшение 
болезненности и ощущения скованности в суставах 
верхних конечностей, головокружения и повыше-
ние устойчивости во время ходьбы, что, возможно, 
объясняется присущим Гептралу® нейропротек-
торным эффектом. Положительная динамика от-
мечалась также по данным клинического осмотра: 

у большинства пациентов исчезла болезненность 
печени при пальпации, наблюдалось некоторое 
уменьшение размеров органа. В результате анали-
за данных лабораторного исследования выявлена 
нормализация биохимических показателей белко-
вого и липидного обмена: снижение концентрации 
общего белка (с 91,2 до 63,3 г/л) при неизмененном 
уровне альбуминов (41 г/л до назначения препара-
та и 42,2 г/л после курса лечения), снижение уровня 
холестерина (с 5,13 до 3,85 ммоль/л) и повышение 
концентрации липопротеидов высокой плотности 
(с 0,5 до 1,4 ммоль/л; см. таблицу 1). По окончании 
лечения отмечались также выраженные изменения 
уровня С-реактивного белка. Если в начале курса 
его концентрация превышала верхнюю границу суб-
клинического интервала в среднем в 2,5 раза, то по-
сле лечения превышение составляло лишь половину 
исходного уровня.

Заключение
Применение препарата Гептрал® в комплексном 

лечении одновременно со специфической противо-
лепрозной терапией у больных лепрой приводит 
к улучшению клинических (со стороны гепатоби-
лиарной и нервной систем) и биохимических по-
казателей, а также данных ультразвукового ис-
следования, обеспечивая адекватную коррекцию 
полиэтиологичных морфофункциональных нару-
шений и в то же время осуществляя защиту пече-
ни от повреждающих факторов, одним из которых 
является длительная антимикобактериальная те-
рапия препаратами сульфонового ряда. Необходи-
мость включения гепатопротектора в комплексную 
терапию лепры не вызывает сомнения, поскольку 
при заболеваниях печени, особенно инфекцион-
ного и токсического генеза, развиваются серьез-
ные нарушения метаболизма, иммунного ответа, 
детоксикации и антимикробной защиты. Кроме 
того, большинство лекарственных средств метабо-
лизируется в печени с помощью ряда ферментных 
систем. В связи с этим можно предположить, что 
не существует лекарств, которые в определенных 
условиях не вызывали бы повреждения данного 
органа [16]. Этот факт приобретает особое значе-
ние в фармакотерапии лепры, так как, с одной сто-
роны, основной контингент больных составляют 

Таблица 1
Динамика лабораторных показателей у больных до и после курса лечения препаратом Гептрал®

Показатель До лечения После лечения

Общий белок, г/л 91,2 63,3 

Альбумины, г/л 41 42,2 

Холестерин, ммоль/л 5,13 3,85 

Липопротеиды высокой плотности, ммоль/л 0,5 1,4 
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лица пожилого и старческого возраста, у которых 
снижены резервные и адаптационные возможно-
сти организма, а также замедлена скорость мета-
болических процессов. С другой стороны, больным 
данной возрастной группы, как правило, назнача-
ют несколько лекарственных препаратов в связи 
с наличием сочетанной полиорганной патологии. 
Выполняя в организме многообразные функции, 
печень неизбежно вовлекается в патологические 
процессы как при изолированном ее поражении, 
так и при ряде состояний и заболеваний, харак-
теризующихся полиорганной патологией, в том 
числе при лепре. Полученные данные, свидетель-
ствующие об эффективности применения препара-
та Гептрал® у больных лепрой с полиэтиологичным 
поражением печени, позволяют рекомендовать его 
для использования в качестве патогенетически 
обоснованного компонента комплексной терапии 
данного заболевания.
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Актуальность проблемы баланопостита обу-
словлена частотой его выявления, возможностью 
развития тяжелых осложнений, требующих опе-
ративного вмешательства, а также негативным 
влиянием заболевания на качество жизни больных 
[1—3]. баланит определяется как воспаление голов-
ки полового члена с частым вовлечением препуция 
(баланопостит). Известно, что головка и крайняя 
плоть полового члена могут подвергаться инфек-
ционным и травматическим воздействиям, в связи 
с чем патологические изменения кожи в этой обла-
сти встречаются чаще, чем на других участках кож-
ного покрова человека. Вероятно, это связано как 
с особенностями строения кожи головки полового 
члена, так и с функциональной активностью органа 
[1, 2, 6]. Практикующие врачи (дерматовенерологи, 
урологи, андрологи) нередко пользуются классифи-
кацией заболевания, предложенной проф. И.И. мав-
ровым, который по этиологическому признаку вы-
делял «первичные» и «вторичные» баланопоститы 
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[3]. К первичным баланопоститам автор относит ба-
ланопоститы, развившиеся вследствие нарушения 
личной гигиены (как недостаточной, так и чрезмер-
ной), физиологической предрасположенности (удли-
ненная крайняя плоть), травматизации при мастур-
бации или чрезмерно активном сексе. При этом на 
коже головки и крайней плоти создаются благопри-
ятные условия для развития различных популяций 
условно-патогенных микроорганизмов. Вторичные 
баланопоститы возникают на фоне инфекций, пере-
даваемых половым путем (ИППП), диабета, аллерго-
дерматозов или других заболеваний [3—7].

Этиологическими факторами, приводящими 
к развитию баланитов и баланопоститов, могут яв-
ляться грибковые, аэробные, анаэробные, микобак-
териальные, протозойные вирусные инфекции, пу-
зырчатка, склерозирующий и атрофический лишай 
[1—3, 6, 7].

Длительное течение баланопостита может при-
вести к стойкому фимозу, появлению остроконеч-
ных кондилом, рецидивированию генитального 
герпеса. 

На основании вышесказанного поиск новых 
безопасных высокоэффективных препаратов, 

Широкое распространение баланопоститов обусловливает необходимость разработки высокоэффективных мето-
дов лечения. Активность клинических проявлений заболевания напрямую связана с состоянием местного иммунитета 
и условно-патогенной флоры, наличием вирусной инфекции. Применение спрея Эпиген интим, обладающего противо-
воспалительным, ранозаживляющим, противовирусным и иммуномодулирующим свойствами в лечении ирритантного 
баланопостита оказалось эффективным у 90% обследуемых. Терапия препаратом снижала длительность проявлений 
заболевания и увеличивала продолжительность ремиссии. Предлагаемый метод терапии позволяет оптимизировать ле-
чение баланопоститов.
Ключевые слова: баланит, баланопостит, рецидивирующее течение, спрей Эпиген интим, целесообразность и эф-
фективность терапии, безопасность.

Widespread occurrence of balanoposthitis results in the need to develop highly efficient treatment methods. The activity of clinical 
manifestations of the disease is directly related to the condition of local immunity and opportunistic flora as well as presence of 
a viral infection. Application of the Epigen Intim spray having anti-inflammatory, wound-healing, antiviral and immunomodulatory 
properties for treatment of irritant balanoposthitis proved to be efficient in 90% of the study subjects. The drug therapy reduced 
the duration of disease manifestations and increased the remission term. The suggested treatment method optimizes treatment 
of balanoposthitis.
Key words: balanitis, balanoposthitis, recurrent course, Epigen Intim spray, expediency and efficacy, safety.
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обладающих противовирусным, противовоспа-
лительным и иммуномодулирующим свойства-
ми, весьма актуален. В этой связи представляет 
интерес спрей Эпиген интим — препарат расти-
тельного происхождения (основное действующее 
вещество — активированная глицирризиновая 
кислота, полученная из корня солодки). Противо-
вирусное действие препарата обусловлено инги-
бированием вирусов простого герпеса, папилло-
мы человека и цитомегаловирусов. Противовос-
палительный эффект основан на ингибировании 
активности фосфолипазы А, образования проста-
гландина Е2 в активированных макрофагах, дви-
жения лейкоцитов в зону воспаления, потенциро-
вании кислородзависимых механизмов фагоцито-
за. Иммуномодулирующий эффект спрея Эпиген 
интим проявляется увеличением концентрации 
эндогенного интерферона. Регенерирующее дей-
ствие Эпигена обусловлено улучшением процес-
сов репарации кожи и слизистых. 

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние эффективности применения глицирризиновой 
кислоты (спрея Эпиген интим) в терапии первичных 
ирритантных баланопоститов.

Материал и методы
Обследованы 60 больных в возрасте от 18 

до 60 лет с ирритантным баланопоститом, у кото-
рых были исключены инфекции, передаваемые 
преимущественно половым путем (кроме вирусных), 
а также эндокринная патология. Длительность за-
болевания составляла от 6 до 36 мес. 

При оценке клинической картины заболевания 
учитывали наличие субъективных симптомов (жа-
лобы на зуд, жжение, боль в области половых орга-
нов) и объективных изменений на головке полового 
члена и крайней плоти (гиперемия, отечность, су-
хость, налет, трещины, эрозии, мацерация).

Оценку клинических признаков проводили с уче-
том интенсивности проявлений по четырехбалль-
ной школе: 

1 балл — отсутствие признака; 2 балла — слабое 
проявление признака; 3 балла — выраженное про-
явление признака; 4 балла — существенно выра-
женное проявление признака. 

Клиническая оценка симптомов заболевания 
проводилась на первичном клиническом осмотре 
(до начала лечения), а также на контрольных осмо-
трах, осуществляемых 2 раза каждые 5 дней, затем 
через 10 дней после окончания терапии и 1 раз в ме-
сяц в течение 90 дней наблюдения (всего 7).

Всем пациентам проводились микроскопиче-
ское, культуральное и генодиагностическое ис-
следования (мазок — отпечаток на флору, посев на 
микробактериальную флору и грибы рода Candida 
с определением чувствительности к антибиотикам, 
определение ДНК вируса простого герпеса — ВПГ, 

вируса папилломы человека — ВПч методом ПцР 
в реальном масштабе времени). 

микробиологическому исследованию подвер-
гали клинический материал, взятый с кожи пре-
пуциального мешка, венечной борозды, головки 
полового члена и из мочеиспускательного кана-
ла. Видовую идентификацию грамотрицательной 
и грамположительной микрофлоры проводили 
с помощью биохимических панелей ENTEROtest 
и NEFERMtest («Lachema», чехия). Для выделения 
дрожжеподобных грибов Candida использовали 
среду Сабуро.

Кратность обследования
Забор материала для лабораторных исследова-

ний проводили до лечения и через месяц после его 
окончания.

Оценка эффективности и переносимости препа-
рата проводилась путем анализа динамики субъек-
тивных и объективных симптомов по следующим 
критериям: клиническая ремиссия (полный регресс 
патологического процесса), значительное улучше-
ние (регресс большей части высыпных элементов), 
улучшение (уменьшение клинических проявлений), 
без эффекта (отсутствие положительной динамики 
в течении кожного процесса на протяжении всего 
лечения), ухудшение (ухудшение клинической сим-
птоматики заболевания); изменений микроскопи-
ческой картины мазков-отпечатков и показателей 
культурального исследования, а также на основа-
нии отсутствия ДНК ВПГ типов 1,2, ВПч в соско-
бах из урогенитального тракта после лечения при 
исследовании методом ПцР в реальном масштабе 
времени.

Результаты
Ирритантный баланопостит наиболее часто 

встречался у больных в возрасте от 26 до 35 лет, од-
нако наблюдался и в других возрастных группах, 
что согласуется с данными литературы о возможно-
сти развития заболевания в любом возрасте. Обсле-
дованные нами больные распределялись по возра-
сту следующим образом: в возрасте от 18 до 20 лет 
был 1 больной, от 21 года до 25 лет — 4 больных, 
от 26 до 30 лет — 15, от 31 года до 35 лет — 18, 
от 36 до 40 лет — 8, от 41 года до 45 лет — 6, от 46 
до 50 лет — 5, от 50 до 55 лет — 3.

При первичном визите все пациенты, включен-
ные в исследование, предъявляли жалобы на зуд, 
жжение и боль, отек и покраснение в области голов-
ки полового члена и крайней плоти, усиливающиеся 
после полового акта. Из объективных симптомов от-
мечались налет и мокнутие — по 54 (90%) больных 
соответственно, эрозии — у 16 (26,4%), трещины 
крайней плоти и сухость — по 6 (10%) больных.

Практически у всех больных было обнаружено 
сочетание нескольких признаков баланопостита.
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При оценке клинического статуса у большин-
ства пациентов наблюдалась умеренная или зна-
чительно выраженная интенсивность клинических 
проявлений баланопостита (табл. 1). Длительность 
симптомов колебалась в среднем от 7 до 10 дней, 
частота обострений варьировала от 6 до 12 раз 
в год. При этом больные отмечали тенденцию к уве-
личению и учащению периодов обострений с тече-
нием времени. 

При микроскопическом изучении материала, 
взятого с кожи головки полового члена и из уретры, 
отмечали сплошной слой эпителия во всех полях 
зрения у 60 больных, обильную смешанную флору — 
у 54, скудную флору — у 6. Количество лейкоцитов 
в соскобах из уретры у всех обследованных не пре-
вышало 5 в поле зрения. В мазках-отпечатках с ко-
жи головки полового члена и крайней плоти у 9 че-
ловек лейкоциты обнаруживались в пределах 0—5 
в поле зрения, у 36 больных — от 5 до 10, у 15 паци-
ентов — более 15.

Культуральное исследование, проведенное у на-
блюдавшихся больных, позволило идентифициро-
вать флору (табл. 2).

Отмечен незначительный рост (в пределах 
нормы) таких возбудителей, как Staphylococcus 
epidermalis, Escherichia coli, Candida albicans. 

При исследовании соскобов из уретры и с ко-
жи головки полового члена и крайней плоти при 
помощи методов ПцР и ПцР в реальном масшта-
бе времени ДНК ВПГ 1-го и 2-го типов выявляли 
в клинически незначимых титрах у 24 больных, 
в клинически значимом титре — у 36 человек. 
ДНК ВПч высокого и низкого канцерогенного ри-
ска в клинически значимом титре обнаружена 
у 39 больных, в клинически незначимом титре — 
у 21. В анамнезе 42 пациента указывали на на-
личие рецидивирующего генитального герпеса, 
28 больных — на клинические проявления папил-
ломавирусной инфекции. 

В зависимости от проводимой терапии больные 
были разделены на две группы по 30 человек в каж-
дой: в 1-й группе лечение проводили кремом кло-
тримазол, во 2-й группе применяли спрей Эпиген 
интим. 

Крем клотримазол наносили на кожу головки по-
лового члена и крайней плоти 2 раза в сутки утром 

Таблица 1
Распределение больных (n = 60) в зависимости от вида и интенсивности клинических признаков баланопостита 

Симптом Интенсивность признака

1 балл 2 балла 3 балла 4 балла

Число больных

Налет 6 21 15 18

Зуд 0 8 42 10

Жжение 0 8 10 42

Боль 0 51 6 3

Инфильтрация 0 8 38 14

Гиперемия 0 11 46 13

Сухость 54 3 3 0

Трещины 54 2 3 1

Эрозии 44 2 9 5

Мацерация 6 14 18 22

Таблица 2
Результаты культурального исследования

Возбудитель Отделяемое, КОЕ Число случаев 

Стафилококки 102—103 45

Энтерококки 102 32

Кишечная палочка 102—103 27

Мобилункус 102—103 18

Грибы рода Candida 102—103 36
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и вечером, тонким слоем (0,3—0,5 см препарата), по-
сле пятиминутной ванночки со светло-розовым рас-
твором перманганата калия. Спрей Эпиген интим 
в объеме 2 доз наносили на головку полового члена 
и крайнюю плоть 4 раза в сутки путем распыления 
с расстояния 4—5 см двумя нажатиями клапана. 
Курс лечения составлял 10 дней.

В результате проведенной терапии исчезновение 
субъективных ощущений и регресс объективных 
симптомов заболевания наблюдали у 52 пациентов, 
принявших участие в исследовании. Однако дина-
мика клинических проявлений в группах больных 
была неодинаковой. 

В группе терапии клотримазолом регресс гипере-
мии и отека кожи головки полового члена и крайней 
плоти зарегистрирован через 4—7 дней у 23 боль-
ных. Указанные признаки сохранялись на 10-й день 
лечения у 7 человек. Купирование зуда и жжения 
на 2—3-й день лечения отмечали 4 больных, на 5-й 
день лечения — 16 больных, на 10-й день — 4 боль-
ных, у 6 пациентов зуд и жжение кожи после лечения 
сохранялись. болевые ощущения в области головки 
полового члена и крайней плоти регрессировали 
у всех 30 мужчин в течение первых 3 дней лечения. 
Поверхностные эрозии эпителизировались на 3-й 
день лечения у 2 больных, на 6-й день — у 2 человек, 
на 9-й день лечения — у 3 больных. У 3 пациентов 
мелкие трещины крайней плоти эпителизировались 
на 8—10-й день лечения. явления мацерации на 5-й 
день лечения наблюдали у 14 человек, на 10-й день 
лечения — у 7. больные во время лечения отмеча-
ли скопление крема клотримазола под внутренним 
листком крайней плоти, что вызывало неприятные 
ощущения.

Динамика регресса гиперемии и отека кожи го-
ловки полового члена и крайней плоти у больных, 
получавших терапию спреем Эпиген интим, была 
следующей: через 3—4 дня отсутствие признаков 
отмечали 8 человек, через 5—7 дней — 18, на 10-й 
день терапии незначительные жалобы оставались 
у 4 пациентов. Исчезновение зуда и жжения на 
2—3-й день лечения отмечали 11 больных, на 5-й 
день лечения — 15, на 9-й день — 4. болевые ощу-
щения в области головки полового члена и крайней 
плоти регрессировали у 27 мужчин в течение первых 
3 дней лечения. Поверхностные эрозии эпителизи-
ровались на 3-й день лечения у 4 больных, на 6-й — 
у 3, на 8-й день лечения — у 2. У 3 пациентов мелкие 
трещины крайней плоти эпителизировались на 4—5 
день лечения. явления мацерации на 5-й день лече-
ния наблюдались у 9 человек, на 10-й день купиро-
вались у всех пациентов. 

Таким образом, при использовании спрея Эпи-
ген интим уменьшались сроки разрешения воспа-
лительных изменений на головке полового члена 
и крайней плоти, что способствовало повышению 
качества жизни пациентов уже на ранних сроках 
лечения. 

Следует отметить, что все больные переносили 
лечение хорошо. Случаев ухудшения, а также раз-
вития аллергических реакций на фоне применения 
спрея Эпиген интим мы не зарегистрировали. боль-
ные высоко оценили результаты терапии, особенно 
отметив удобство применения препарата. 

При микроскопическом исследовании материа-
ла, взятого с поверхности кожи венечной борозды 
и головки полового члена после лечения, нормали-
зация мазков отмечалась у 27 пациентов, получав-
ших терапию клотримазолом, и у 25 человек, лечен-
ных спреем Эпиген интим.

При исследовании соскобов из урогенитального 
тракта методами ПцР и ПцР в реальном масштабе 
времени через 21—28 дней после терапии спреем 
Эпиген интим ДНК ВПГ 1-го и 2-го типов не обна-
руживалась у 26 пациентов, у 4 больных она выде-
лялась в клинически незначимом титре. ДНК ВПч 
в этой группе больных после лечения выявлялась 
только у 6 человек. После терапии клотримазолом 
у 11 человек ДНК ВПГ типов 1 и 2, а также ВПч вы-
сокого и низкого канцерогенного риска не определя-
лись, у 12 пациентов они выделялись в клинически 
незначимом титре, у 7 пациентов — в клинически 
значимом титре. 

Таким образом, после лечения ДНК ВПГ типов 1 
и 2 и ВПч в группе терапии спреем Эпиген интим 
выявлялись значительно реже, чем в группе тера-
пии клотримазолом. 

Применение спрея Эпиген интим снижало часто-
ту выделения ВПГ и ВПч из урогенитального тракта 
больных за счет противовирусного и иммуномоду-
лирующего действия.

Положительный клинический эффект в группе 
лечения спреем Эпиген интим наблюдался у 90% 
мужчин (табл. 3). 

После лечения пациентам, получавшим спрей 
Эпиген интим, было рекомендовано профилактиче-
ское использование препарата по 2 дозы до и после 
половых контактов.

При наблюдении за больными в течение 90 дней 
после лечения в 1-й группе рецидивы наблюдали 
у 19 (63%) человек, из них у 9 отмечалось появление 
остроконечных кондилом, у 7 — рецидив гениталь-
ного герпеса. 

В группе терапии спреем Эпиген интим ремис-
сия отмечена у 26 (86%) человек, единичные эпизо-
ды ирритантного баланопоста наблюдали у 4 (13%) 
больных, клинических проявлений генитального 
герпеса и/или папилломавирусной инфекции не 
отмечено. Продолжительность рецидивов умень-
шилась в 1,5 раза по сравнению с данными до ле-
чения (10,02 ± 1,4 дня) и составила 5,4 ± 1,51 дня 
(р < 0,05). 

Все больные отмечали положительный эффект 
от применения спрея Эпиген интим в профилакти-
ческом режиме, что выражалось в повышении каче-
ства жизни. 
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Выводы
1. Нанесение спрея Эпиген интим на кожу голов-

ки полового члена и крайней плоти по 2 дозы 4 раза 
в сутки в течение 10 дней с целью терапии ирри-
тантных баланопоститов дало положительный эф-
фект у 27 ( 90%) пациентов.

2. Применение спрея Эпиген интим уменьша-
ло длительность клинических проявлений в 1,5—2 
раза у 24 (80%) больных.

3. Использование препарата в профилактиче-
ском режиме: по 2 дозы до и после половых кон-
тактов или воздействия других провоцирующих 
факторов способствовало установлению ремиссии 
у 26 человек (при наблюдении за больными в тече-
ние 3 мес.). 

4. Ни в одном случае в процессе применения спрея 
Эпиген интим не зарегистрировано нежелательных 
побочных явлений или аллергических реакций.

5. Высокая клиническая эффективность, хоро-
шая переносимость и комфортность использования 

спрея Эпиген интим, отмеченные у большинства ле-
ченых пациентов, позволяют рекомендовать препа-
рат для широкого применения в терапии ирритант-
ных баланопоститов.
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Таблица 3
Результаты терапии больных

Результат лечения 1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 30)

Клиническая ремиссия 15 18

Значительное улучшение 6 8

Улучшение 4 1

Без эффекта 5 3

Ухудшение 0 0
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Дан анализ существующих классификаций топических глюкокортикостероидных препаратов. Освещены достоинства 
и недостатки известных классификаций. Отмечена целесообразность оценки активности действующего вещества, 
его концентрации в коже с учетом основы, коммерческого названия лекарственного препарата, а также особенностей 
биотрансформации в коже. 
Ключевые слова: топические глюкокортикостероиды, классификация.

The article analyzes current classifications of topical glucocorticosteroid drugs. It also describes advantages and disadvantages of 
current classifications, emphasizes the expediency of assessing not only the efficacy of the active ingredient but also its skin con-
centration taking into consideration the base, trade name of the drug and particular features of its biotransformation in the skin. 
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Топические глюкокортикостероиды являются 
препаратами выбора при лечении больных аллерго-
дерматозами и псориазом [1, 3, 4, 6]. Наружное при-
менение данных лекарственных средств основано 
на противовоспалительном, иммуносупрессивном, 
антиаллергическом, противозудном действии, кото-
рое обусловлено следующими фармакологическими 
эффектами [1, 2, 5, 7—9]:

торможением миграции нейтрофилов, моноци-• 
тов и эозинофилов в очаг воспаления; 
активизацией гистаминазы и связанным с ней • 
снижением уровня гистамина в очаге воспале-
ния; 
снижением чувствительности нервных оконча-• 
ний к гистамину; 
усилением продукции белка липокортина, • 
тормозящего активность фосфолипазы А, что 
в свою очередь приводит к уменьшению синтеза 
медиаторов аллергического воспаления (арахи-
донатов); 
снижением активности гиалуронидазы и лизосо-• 
мальных ферментов, что уменьшает проницае-
мость сосудистой стенки и выраженность отека; 
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уменьшением образования свободных кисло-• 
родных радикалов; 
торможением синтеза мукополисахаридов; • 
уменьшением количества антигенпрезентиру-• 
ющих и тучных клеток; 
торможением синтеза нуклеиновых кислот. • 

В последние годы специалисты преимуществен-
но отдают предпочтение топическим глюкокорти-
костероидам последнего поколения, характеризую-
щимся высокой эффективностью, минимальными 
побочными эффектами, а также пролонгированным 
действием [10, 11, 13, 14, 20]. 

Выпускают топические стероиды в различных 
лекарственных формах (лосьон, аэрозоль, гель, 
крем, мазь), выбор которых специалистом зави-
сит от остроты и локализации кожных проявлений 
[3, 5,10,21]. 

В последние годы за рубежом стали обращать 
особое внимание на роль основы, являющейся 
средством доставки собственно активного веще-
ства в ткани. Как известно, одно и то же активное 
вещество в составе мази оказывает более мощное 
терапевтическое влияние, чем в составе крема, что 
в первом случае обусловлено созданием большей 
концентрации данного активного вещества не-
посредственно в слоях кожи [1, 2, 5, 9]. Так как со-
держание топического глюкокортикостероида на-
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прямую влияет на силу его противовоспалительной 
активности, становится вполне очевидным, почему 
за рубежом редко используют известную в России 
классификацию потенциальной активности мест-
ных глюкокортикостероидных средств, предложен-
ную Miller, Munro [6, 7, 11, 12].

Действительно, поиск в доступных источниках 
(база данных PubMed; поиск в Google по запросам 
«Miller Munro», «classification of topical steroids») да-
ет минимальное количество ссылок на документы, 
цитирующие классификацию Miller, Munro, причем 
преимущественно в русскоязычной научной меди-
цинской литературе. Связано это с тем, что данная 
классификация учитывает лишь активность топи-
ческих глюкокортикостероидных лекарственных 
средств. Как известно, согласно классификации 
Miller, Munro, по активности все местные кортикосте-
роидные препараты разделяются на 4 класса: слабые 
(класс 1), средние (класс 2), сильные (класс 3), очень 
сильные (класс 4) [12]. Однако в данной классифика-
ции не учитываются концентрация, форма основы 
топических глюкокортикостероидных средств.

В мире сейчас не существует единого подхода 
к вопросу классифицирования топических глюко-
кортикостероидов. Их разделяют по химическому 
составу, химической стабильности. Однако боль-
шинство цитируемых в англоязычной научной ли-
тературе экспертов в вопросе градирования данных 
лекарственных препаратов учитывают следующие 
факторы: концентрацию топического глюкокорти-

костероидного средства; форму его основы; коммер-
ческое название препарата; особенности биотранс-
формации в коже (лекарство либо «пролекарство»). 
В настоящее время предложено несколько клас-
сификаций, различающихся количеством классов 
топических глюкокортикостероидов, — от четырех 
до семи [15—19, 22]. 

При подготовке данного обзора нами были ис-
пользованы данные, опубликованные американ-
скими и европейскими исследователями [17, 22], 
которые в настоящее время выделяют семь классов 
топических глюкокортикостероидных препаратов 
в зависимости от степени их противовоспалитель-
ной активности: от 1-го (препараты максимальной 
силы действия) до 7-го (препараты минимальной 
силы действия) (см. таблицу). При этом очевидно, 
что выраженность местных побочных эффектов за-
висит от силы действия препарата.

Обсуждавшийся нами вопрос о влиянии лекар-
ственной формы препарата на концентрацию ак-
тивного вещества в коже в данной классификации 
имеет прямое практическое значение. Так, 0,1% 
мазь мометазона фуроата (Элоком) позициониру-
ется как сильный топический глюкокортикостеро-
ид 2-го класса, в то время как мометазона фуроат 
в форме 0,1% крема и лосьона (Элоком) отнесены 
к препаратам средней силы 4-го класса. 

Введение в классификацию коммерческих назва-
ний лекарственных препаратов связано с проблемой 
брендов и дженериков. Последние, являясь воспро-

Классификация топических глюкокортикостероидов по степени активности

Степень активности Лекарственные препараты

Класс 1 (очень сильные) Клобетазола пропионат 0,05% мазь, крем (Дермовейт)
Бетаметазона дипропионат 0,05% мазь, крем (Белодерм, Акридерм)

Класс 2 (сильные) Мометазона фуроат 0,1% мазь (Элоком)
Дезоксиметазон 0,25% крем, мазь, гель (Топикорт)
Триамцинолона ацетонид 0,5% мазь (Кеналог)

Класс 3 (сильные) Бетаметазона валерат 0,01% мазь (Целестодерм)
Флутиказона пропионат 0,005% мазь (Кутивейт)
Триамцинолона ацетонид 0,1% мазь (Аристокорт А)
Триамцинолона ацетонид 0,5% крем (Аристокорт НР)

Класс 4 (средней силы) Флуоцинолона ацетонид 0,025% мазь (Синалар, Синафлан, Флуцинар)
Мометазона фуроат 0,1% крем, лосьон (Элоком)
Триамцинолона ацетонид 0,1% мазь (Фторокорт, Триамцинолон, Триакорт, Кеналог)
Метилпреднизолона ацепонат 0,1% крем, мазь, мазь жирная, эмульсия (Адвантан)

Класс 5 (средней силы) Бетаметазона валерат 0,01% крем (Целестодерм)
Гидрокортизона бутират 0,1% крем, мазь (Локоид, Латикорт)
Флуоцинолона ацетонид 0,025% крем, линимент, гель (Синалар, Синафлан, Флуцинар)
Флутиказона пропионат 0,005% крем (Кутивейт)

Класс 6 (средней силы) Алклометазона дипропионат 0.05% мазь, крем (Афлодерм)

Класс 7 (слабые) Гидрокортизон, 0,5%, 1%, 2,5% мазь
Преднизолон 0,5% мазь
Флуметазон 0,02% крем , мазь (Лоринден)
Метилпреднизолон, 1%

Примечание. В классификации приведены коммерческие названия зарегистрированных в РФ топических глюкокортикостероидов.
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изведенными копиями, могут содержать то же ко-
личество активного вещества, что и оригинальный 
препарат, выдерживая тем самым формальные тре-
бования по концентрации вещества. Однако основа 
дженерика может обусловливать иную, отличную от 
оригинала клиническую эффективность. Например, 
если активное вещество высвобождается из основы 
в меньшей степени, то можно ожидать меньшую его 
эффективность по силе действия [3, 8, 9, 11]. Так, 
в нижеприведенной классификации к разным клас-
сам отнесены препараты, содержащие одно и то же 
активное вещество в одной и той же концентрации 
[триамцинолона ацетонид 0,1% мазь (аристокорт А) 
и триамцинолона ацетонид 0,1% мазь (кеналог)].

Наконец, большинство экспертов по топическим 
глюкокортикостероидам относят метилпреднизоло-
на ацепонат к сильным лекарственным средствам 
данной группы. Вместе с тем исследователи отдель-
но оговаривают тот факт, что выраженность проти-
воспалительного эффекта данного лекарственного 
средства может варьировать в широких пределах, 
так как он является пролекарством, подвергающим-
ся обменным процессам сразу же после нанесения 
на кожу, чтобы сформировать активную молекулу 
17-метилпреднизолона пропионада, а затем транс-
формирующимся в печени в неактивные дериваты 
17-метилпреднизолона глюкоронида [17].

Таким образом, широко известная и популяр-
ная в России классификация топических глюко-
кортикостероидов Miller, Munro, основанная толь-
ко на оценке активности действующего вещества, 
объективно не в полной мере отражает выражен-
ность противовоспалительного эффекта того или 
иного конкретного лекарственного препарата 
данной группы. С современных позиций при клас-
сифицировании современных местных глюкокор-
тикостероидов должны быть учтены следующие 
факторы: особенности состава основы препарата, 
его коммерческое название, а также возможность 
биотрансформации активного компонента лекар-
ственного средства в коже. 
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Поверхностные грибковые заболевания, такие 
как микоз стоп и ногтей, широко распространены 
во всех странах мира. По данным разных авторов 
из Европы и Америки, этой патологией страдают 
от 8 до 26,9% населения всего мира [1, 2]. В России 
наблюдается неуклонный рост заболеваемости ми-
козами, причем чаще всего имеет место грибковое 
поражение стоп с вовлечением (до 40% случаев) в па-
тологический процесс ногтевых пластин.

Основным возбудителем при микозе стоп и ногтей 
является дерматомицет T. rubrum. В Канаде дермато-
мицеты у больных онихомикозом выделяются в 75—
92,9% случаев [3, 4], в России — в 69,7—79,9% [5, 6], 
в Греции — в 52—72,3% [7, 8], в японии — в 71,6% [9], 
в Германии — в 69,2% [10]. частота встречаемости 
микоза ногтей возрастает при тяжелой соматиче-
ской патологии, заболеваниях щитовидной железы 
и сахарном диабете. Так, по данным авторов из Да-
нии, у больных сахарным диабетом дерматомицеты 
были обнаружены в 93% случаев [11].

В настоящее время для лечения микоза ногтей 
наиболее эффективными считаются системные 
антимикотические средства с фунгицидным ме-
ханизмом действия, к которым относится бина-
фин®.

бинафин® (мНН: тербинафин) производства 
компании «Shreya Life Sciences», свидетельство 
о государственной регистрации № 014467/01-2002 
от 17.11.2008 г., представляет собой аллила-
мин, обладающий широким спектром действия 
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в отношении дерматомицетов родов Trichophyton, 
Microsporum, Epidermophyton, а также дрожжевых 
грибов родов Candida и Malassezia. В низких кон-
центрациях бинафин® оказывает фунгицидное 
действие в отношении дерматомицетов, некоторых 
плесневых и диморфных грибов. Активность в отно-
шении дрожжевых грибов в зависимости от их вида 
может быть фунгицидной и фунгистатической.

бинафин® специфически подавляет ранний этап 
биосинтеза стеринов в клетке гриба. Это приводит 
к дефициту эргостерина и внутриклеточному нако-
плению сквалена, что вызывает гибель гриба. бина-
фин® не оказывает влияния на метаболизм гормонов 
и других лекарственных препаратов.

При назначении препарата бинафин® внутрь 
в коже, волосах и ногтях длительно сохраняются 
терапевтически эффективные (фунгицидные) кон-
центрации лекарственного средства. Показано, что 
бинафин® быстро проникает в ногтевые пластины 
и не требует коррекции дозы при одновременном 
приеме с пищей.

Состав: каждая таблетка содержит 250 мг тер-
бинафина в форме гидрохлорида и вспомогатель-
ные вещества: микрокристаллическую целлюлозу, 
крахмал, повидон, натрия метилпарабен, натрия 
лаурилсульфат, коллоидольный кремния диоксид, 
магния стеарат, натрия крахмал гликолат, тальк.

бинафин® в таблетках показан к применению 
при микозе ногтей, вызванном дерматомицетами, 
микозах волосистой части головы, микозах кожи 
туловища, рук и ног, а также при кандидозе. Про-
тивопоказаниями являются повышенная чувстви-
тельность к препарату, беременность и лактация. 
Побочные явления встречаются редко, обычно 

Представлены результаты прямого открытого исследования эффективности и безопасности применения препарата Би-
нафин® в терапии микоза ногтей пальцев стоп и кистей у 30 больных. Препарат Бинафин® пациентам назначали по 1 та-
блетке (250 мг) в день ежедневно в течение 3—5 мес. Клиническое и микологическое излечение достигнуто в 92,6% 
случаев.
Ключевые слова: Бинафин®, микоз ногтей, клиническая эффективность, безопасность.

The article presents the results of a direct open-label study of the efficacy and safety of BINAFIN® for treatment of foot and hand 
nail mycoses in 30 patients. Patients were administered one pill (250 mg) of BINAFIN® a day on a daily basis for 3—5 months. 
Clinical and anti-mycosis efficacy was achieved in 92.6% cases of foot and hand nail mycoses.  
Key words: BINAFIN®, nail mycosis, clinical efficacy, safety.
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слабо или умеренно выражены, носят преходя-
щий характер: симптомы со стороны желудочно-
кишечного тракта (дискомфорт), нарушение вку-
совых ощущений, высыпания на коже, мышечно-
скелетные реакции (артралгии, миалгии), гепато-
билиарные нарушения.

Целью прямого открытого исследования, 
проведенного в ФГУ «Государственный научный 
центр дерматовенерологии федерального агент-
ства по высокотехнологичной медицинской по-
мощи» явилась оценка клинической эффектив-
ности, безопасности и переносимости препарата 
Бинафин® в лечении микоза ногтей.

В исследование были включены пациенты в воз-
расте от 18 до 70 лет с клинически установленным 
диагнозом микоза ногтей. Диагноз был подтвержден 
микроскопически в 100% случаев. Все больные под-
писали информированное согласие на участие в кли-
ническом исследовании.

Критерии исключения из исследования:
лечение антимикотиком системного действия • 
за 3 мес. до начала исследования;
наличие кожных заболеваний (псориаз, крас-• 
ный плоский лишай, экзема);
наличие сопутствующих заболеваний: са-• 
харный диабет, нарушения кровообращения 
в нижних конечностях, заболевания пече-
ни, почек, заболевания органов желудочно-
кишечного тракта в стадии обострения;
беременность и кормление грудью.• 

До начала лечения препаратом бинафин® и че-
рез 3 мес. (в динамике лечения) пациентам прово-
дилось исследование печеночных маркеров, харак-
теризующих функциональное состояние печени. 
биохимические тесты включали в себя опреде-
ление в крови уровня аланинаминотрансферазы 
(АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), гамма-
глутамилтранспептидазы (ГГТ), щелочной фосфатазы 
(щф), общего билирубина.

больной мог быть досрочно выведен из исследо-
вания по причинам:

наличия клинически значимых нежелательных • 
явлений;
несоответствия требуемым критериям продол-• 
жения исследования;
неявки на очередной визит к врачу-исследо-• 
вателю.

Эффективность препарата бинафин® оцени-
валась клинически с интервалом 1 раз в месяц: 
до начала лечения, в процессе лечения (через 4, 8, 
12, 24 нед.) и лабораторно (микроскопическое ис-
следование на грибы) по окончании лечения (от 3 
до 5 мес.) и через 24 недели.

Под наблюдением находились 30 больных 
(17 женщин, 13 мужчин) микозом ногтей стоп/ки-
стей. Препарат бинафин® назначали в дозе 250 мг 
(одна таблетка) один раз в день ежедневно в течение 
3—5 мес.

В процессе лечения (через 1 и 3 мес.) выбы-
ли из наблюдения 3 человека по причине неявки 
на очередной визит к врачу.

Клиническая характеристика обследованных 
больных

бо′льшая часть больных страдала микозом ног-
тей свыше 10 лет (табл. 1). Средний возраст паци-
ентов составил 48 лет: в возрасте 27—40 лет было 
8 больных, 41—50 лет — 11 больных, 57—70 лет — 
11 больных. У большей части больных (табл. 2) диа-
гностировано множественное поражение ногтей 
с вовлечением матрикса в виде гипертрофической, 
нормотрофической или смешанной форм онихоми-
коза (рис. 1).

Таблица 1
Распределение больных по длительности заболевания

Длительность заболевания Число больных

1 мес. — 1 год 5

2—5 лет 8

7—10 лет 3

10—30 лет 14

У 18 больных наблюдалось поражение гладкой 
кожи на стопах и/или кистях: шелушение разной 
интенсивности, гиперемия, инфильтрация, мацера-
ция, трещины.

Эффективность препарата определялась по ре-
зультатам клинического (улучшение состояния 
ногтевых пластин и кожи) и лабораторного (ми-
кроскопическое исследование на грибы) исследо-
ваний (рис. 2).

Разрешение клинических проявлений на коже 
стоп/кистей наблюдалось через 4 нед. у 7 пациен-
тов, через 8 нед. — у 6, через 10 нед. — у 1 и через 
12 нед. — у 4. Здоровые ногтевые пластины на паль-
цах кистей отросли у 2 больных через 12 нед., у 1 — 
через 4 мес., что, вероятно, обусловлено медленным 
ростом ногтей (табл. 3). В течение 3 мес. получали 
бинафин® 13 больных, 4 мес. — 9 больных, 5 мес. — 
4 пациента. Один больной продолжал лечение пре-
паратом бинафин® на протяжении 8 мес. (3 мес. еже-
дневно, далее — через день, затем — 2 раза в неделю), 
что было обусловлено крайне медленным отрастани-
ем ногтевых пластин. Десяти больным с гипертрофи-
ческой формой онихомикоза проводилось комбини-
рованное лечение, включавшее размягчение ногтей 
кератолитической мазью с последующей их чисткой 
и нанесением на ногтевое ложе крема бинафин®.

Результаты клинического наблюдения больных 
показали, что через 12 нед. от начала лечения пре-
паратом бинафин® полное излечение наступило 
у 4 больных с площадью поражения ногтей менее 
50%, через 24 нед. — у 21 больного с площадью по-
ражения ногтей от 70 до 100%. У 2-х больных, полу-
чавших бинафин® в течение 4 и 5 мес. соответствен-
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Таблица 2
Распределение больных по клиническим формам

Распространенность поражения и клинические формы поражения ногтей Число больных

Множественное поражение ногтей (4—15) 17

Единичное поражение ногтей (1—3) 13

Поражение ногтей с вовлечением матрикса 16

Поражение ногтей без вовлечения матрикса 14

Гипертрофическая форма 11

Нормотрофическая форма 14

Атрофическая форма 1

Смешанная форма 4

Рис. 1. Онихомикоз стоп: а — гипертрофическая форма поражения ногтей; б — нормотрофическая; в — смешанная

а б

в
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но, полное излечение наступило через 32 нед. Таким 
образом, из 27 наблюдавшихся пациентов полное 
излечение достигнуто в подавляющем большинстве 
случаев — в течение 24 недель включительно — у 25 
человек (92,6% излечения).

При дальнейшем наблюдении процент выздо-
ровления увеличился, так как у оставшихся 2-х 
пациентов регистрировалось выраженное клини-
ческое улучшение, хотя полного отрастания ногте-
вых пластин еще не было. Следовательно, при бо-
лее медленном отрастании ногтей прием препара-
та бинафин® целесообразно продолжать и далее.

Переносимость препарата бинафин® у большин-
ства больных была хорошей, за исключением одной 
пациентки, которая отмечала кратковременную по-
терю вкусовых ощущений.

Средние значения печеночных маркеров (АлАТ, 
АсАТ, ГГТ, щф, уровень билирубина), характеризую-
щих функциональное состояние печени до лечения, 
в динамике наблюдения и по окончании курса те-
рапии препаратом бинафин® были в пределах нор-

мы и достоверно не изменялись. До лечения: АсАТ 
20,7 ± 8,1 мЕ/л; АлАТ 22,7 ± 10,8 мЕ/л; ГГТ 38,1 ± 
9,7 мЕ/л; щф143 ± 38,5 мЕ/л; по окончании тера-
пии — соответственно 23,8 ± 6,2; 23,6 ± 7,7; 36,9 ± 
9,5 мЕ/л; 135,4 ± 37,0 мЕ/л. Уровень общего били-
рубина в крови до лечения был 15,2 ± 5,8 мкмоль/л; 
после лечения — 13,9 ± 4,2 мкмоль/л.

Таким образом, длительный прием препарата 
бинафин® не оказывал неблагоприятного влияния 
на функциональное состояние печени.

Выводы
1. Препарат бинафин® таблетки (мНН: тер-

бинафин) производства компании «Shreya Life 
Sciences» обладает доказанным противогрибко-
вым действием и эффективен при лечении микоза 
ногтей стоп и кистей.

2. Препарат бинафин® отличается хорошей пере-
носимостью (100%) и отсутствием побочных/небла-
гоприятных эффектов в большинстве наблюдений 
(96%).

Рис. 2. Онихомикоз стоп: а — до лечения, б — после 24 нед. лечения (клиническое и микологическое излечение)

а б

Таблица 3
Динамика клинических проявлений у больных онихомикозом в процессе лечения препаратом Бинафин® (n-число ногтевых 
пластин)

Локализация микоза Продолжительность лечения

4 нед. 8 нед. 12 нед.

Поражение ногтей пальцев 
кистей (n = 3)

Отрастание здоровой 
ногтевой пластины  
на 20—30% (n = 3)

Отрастание здоровой 
ногтевой пластины  
на 50—70% (n = 3)

Отрастание здоровой ногтевой пластины 
на 100% (n = 2), 70% (n = 1)

Поражение ногтей пальцев 
стоп (n = 27)

Без изменений (n = 14), 
отрастание здоровой 
ногтевой пластины на 10% 
(n = 13)

Отрастание здоровой 
ногтевой пластины  
на 10—30% (n = 27)

Отрастание здоровой ногтевой пластины 
на 30—50% (n = 26), на 100% (n = 1)
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Согласно литературным данным до 80% лиц 
в возрасте от 12 до 25 лет вне зависимости от пола, 
расы и этнической принадлежности имеют угревые 
высыпания [1, 2]. Возникнув в подростковом перио-
де, в 50% случаев заболевание приобретает хрони-
ческий рецидивирующий характер [3, 4]. Посколь-
ку колонизация Propionibacterium acnes считается 
одним из факторов, способствующих хронизации 
процесса [5], вопрос о возможности использования 
антибактериальных препаратов в терапии угрей яв-
ляется крайне актуальным. 

Роль P. acnes в патогенезе угревой сыпи
Согласно современным представлениям воз-

никновение угрей происходит в результате взаи-
модействия нескольких патогенетических меха-
низмов:

андрогенная гиперстимуляция функции саль-• 
ных желез и/или повышенная чувствитель-
ность сальных желез к андрогенам, сопрово-
ждающаяся увеличением продукции и измене-
нием состава кожного сала;
фолликулярный гиперкератоз, приводящий • 
к закупорке выводных протоков сальных желез, 
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что нарушает эвакуацию кожного сала и созда-
ет условия для колонизации микроорганизма-
ми, преимущественно P. acnes;
рост и размножение в сально-волосяных фол-• 
ликулах микроорганизмов, вызывающих и под-
держивающих воспалительную реакцию, что 
ведет к повреждению и разрушению стенки 
сальной железы с выходом ее содержимого 
в дерму и формированием папулопустулезных 
и узловато-кистозных элементов [6—8].

Хотя участие P. acnes в патогенезе угрей в на-
стоящее время не вызывает сомнений, степень зна-
чимости обусловленных данным микроорганизмом 
патологических изменений в сравнении с другими 
звеньями патогенеза до конца не определена.

P. acnes является грамположительной анаэроб-
ной бактерией, входящей в состав резидентной 
микрофлоры кожи. Известно, что увеличение по-
пуляции данных бактерий в составе микробиоце-
ноза кожи в пубертатном периоде сопровождается 
усилением продукции кожного сала и совпадает 
по времени с дебютом угревой болезни. В то же вре-
мя взаимосвязь количества колонизирующих кожу 
штаммов микроорганизма и степени тяжести угре-
вой болезни отсутствует [2, 9, 10, 11], колонизация 
P. acnes отмечается и у здоровых лиц, а увеличение 
популяции не является предикторным фактором 
развития заболевания [2, 12]. более того, P. acnes 

В обзоре обобщены и систематизированы накопленные в мировой научной литературе сведения, касающиеся роли 
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удается выделить с поверхности кожных покровов 
далеко не у всех лиц, страдающих акне [13].

Предположение об этиологической роли P. acnes 
в развитии угрей впервые возникло в 1963 г., ког-
да было показано, что введение жизнеспособных 
штаммов микроорганизма в стерильные кисты со-
провождается появлением воспалительной реак-
ции [14]. мертвые бактерии подобных изменений не 
вызывали [2]. Полная расшифровка генома P. acnes 
в 2004 г. позволила получить дополнительные све-
дения о роли данного микроорганизма в этиологии 
акне [15]. 

Как известно, в основе появления угревых эле-
ментов лежит процесс микрокомедоногенеза. 
P. acnes напрямую не участвуют в формировании 
комедонов, хотя, согласно последним данным, вы-
деляемый ими полимер гликокаликса может уси-
ливать адгезию корнеоцитов, внося свой вклад 
в процесс комедоногенеза [16]. Колонизировав из-
мененные фолликулы, пропионобактерии провоци-
руют возникновение воспалительной реакции. Если 
стенка вовлеченного фолликула остается интакт-
ной, а инфильтративные процессы локализованы 
в дерме, формируется папула. При инфильтрации 
нейтрофилами происходит разрыв стенок фоллику-
ла, содержимое которого проникает в дерму, форми-
руется пустула или узел, воспалительная реакция 
нарастает [17, 18]. Следовательно, этиологическая 
роль P. acnes наиболее значима в развитии воспали-
тельных форм акне, таких как папулопустулезные 
и конглобатные угри.

Воспалительная реакция при угревой сыпи воз-
никает как проявление иммунного ответа организ-
ма на колонизацию пропионобактериями и имеет 
многофакторный характер. P. acnes выделяет ряд 
ферментов, в частности триглицериллипазу, кото-
рая расщепляет липиды кожного сала до свободных 
жирных кислот. Последние оказывают раздражаю-
щее воздействие на стенки фолликула и дерму [14], 
вызывают сдвиг рН кожи в щелочную сторону, что 
ведет к уменьшению бактериостатических свойств 
кожного сала и в сочетании с усилением адгезии 
бактерий, в том числе патогенных, способствуют ко-
лонизации ими сально-волосяных фолликулов [19]. 

Размножение P. acnes в условиях микрокомедо-
ногенеза сопровождается продукцией цитокинов 
и других провоспалительных веществ. Так, пептидо-
гликан — полисахарид клеточной стенки микроор-
ганизма, взаимодействуя с мембранным гликозил-
фосфатидилинозитолсвязанным белком, экспрес-
сированным на поверхности клеток миелинового 
ряда, стимулирует продукцию и высвобождение ма-
крофагами интерлейкинов-1, -8, -12 и фактора не-
кроза опухоли-α. Воспалительные цитокины в свою 
очередь запускают сигнальный каскад активации 
нуклеарного фактора каппа В (NFκB) путем взаимо-
действия с TOLL-подобными рецепторами 2-го типа 
[20, 21], что в корне отличается от механизмов воз-

никновения воспалительной реакции при классиче-
ском инфекционном процессе. Кроме того, цитоки-
ны способны индуцировать синтез металлопротеи-
наз, разрушающих матрикс дермы [22]. P. acnes вы-
свобождают и активируют хемоаттрактанты, в том 
числе C5a, которые в сочетании с интерлейкином-8 
и фактором некроза опухоли-α привлекают нейтро-
филы, лимфоциты и моноциты в область фоллику-
ла с формированием перифолликулярного инфиль-
трата. Необходимо также отметить, что фагоцитоз 
пропионобактерий клетками иммунной системы яв-
ляется неполным и не препятствует реализации их 
патогенных свойств [23]. 

Учитывая процессы, лежащие в основе воспали-
тельной реакции, ее выраженность при угрях свя-
зана не столько с особым штаммом микроорганиз-
ма или степенью бактериальной обсемененности, 
сколько с характером ответа иммунной системы 
пациента, что объясняет вариации в течение за-
болевания и склонность к его хронизации у отдель-
ных лиц [13, 23]. Хотя P. acnes не является обли-
гатным патогеном, а угри — классическим инфек-
ционным процессом, результаты многочисленных 
исследований свидетельствуют о благоприятном 
влиянии снижения количества колонизирующих 
кожу штаммов микроорганизма на течение заболе-
вания [2, 12]. 

Место P. acnes в микробиоценозе кожных 
покровов больных, имеющих угревую сыпь

Кожные покровы и просвет фолликулов пациен-
тов, имеющих угревую сыпь, колонизированы ши-
роким спектром микроорганизмов, количественный 
и качественный состав которых отличается от тако-
вого у здоровых лиц [24]. В то время как этиологиче-
ская роль P. acnes в развитии заболевания не вызы-
вает сомнений, участие в патологическом процессе 
других бактерий остается неподтвержденным [13] 
или является следствием вторичного инфицирова-
ния (Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes). 

Оценка степени значимости отдельных предста-
вителей микрофлоры кожи в развитии угрей ослож-
няется отсутствием единой методологии, а также 
техническими сложностями в работе с клинически-
ми образцами, что ограничивает количество подоб-
ных исследований. Изучение микробиоценоза кожи 
у относительно здоровых лиц, которые могли бы 
составить группу сравнения, считается нецелесо-
образным в рутинной практике [25]. 

Выделение и идентификацию P. acnes проводят 
с помощью стандартных методик работы с анаэроб-
ными микроорганизмами. Референтным методом 
определения чувствительности к антибактериаль-
ным препаратам является метод двойных серийных 
разведений в агаре. Интерпретация результатов 
осуществляется в соответствии с критериями, при-
веденными в рекомендациях Института клиниче-
ских и лабораторных стандартов СшА (The Clinical 
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and Laboratory Standards Institute, CLSI) [26] и Ев-
ропейского комитета по определению чувствитель-
ности к антибактериальным препаратам (European 
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing, 
EUCAST) [27]. Необходимо отметить, что в связи 
с выраженной вариабельностью концентрации ан-
тибиотиков в просвете фолликулов как при систем-
ном, так и при местном применении приведенные 
критерии являются относительными и не всегда 
коррелируют с результатами in vivo, которые счита-
ются в настоящее время определяющими в вопро-
сах клинической значимости выявленного уровня 
устойчивости P. acnes [12].

большое значение имеет также техника забо-
ра клинического материала, поскольку именно она 
определяет его качество и репрезентативность. Наи-
более простой метод забора — мазок с поверхности 
кожных покровов, обладает рядом существенных 
недостатков, таких как контаминация микрофлорой 
кожи и невозможность получить образцы из просве-
та фолликулов. Данный метод не позволяет также 
изолировать микроорганизмы, колонизирующие 
различные отделы фолликула, что крайне важно, 
учитывая вариации как их спектра, так и устойчи-
вости представителей одних и тех же видов к анти-
бактериальным препаратам [28]. 

более информативным представляется забор 
клинического материала с использованием методи-
ки цианоакрилатной биопсии кожи, позволяющий 
изолированно выделять микроорганизмы из раз-
личных локусов, в том числе из просвета фолли-
кулов, и оценивать степень их микробной обсеме-
ненности. Данный метод позволяет также оценить 
морфологическое и функциональное состояние фол-
ликула. методика заключается в нанесении на не-
обработанную поверхность кожных покровов капли 
цианоакрилатного геля с последующим прижати-
ем ее к поверхности кожи стерильным стеклянным 
цилиндром с фиксированной площадью основания 

в течение 20 с. При первом выполнении процеду-
ры полученный слепок содержит преимущественно 
микрофлору устья фолликула, ее повторение позво-
ляет получить микроорганизмы из нижних отделов 
фолликула [29, 30].

Хотя отсутствие единообразия в методологии не 
позволяет провести прямых сравнений между ре-
зультатами клинико-микробиологических исследо-
ваний, доминирующая роль P. acnes в составе как 
нормальной микрофлоры кожи и сально-волосяных 
фолликулов, так и в микробиоценозе при угревой 
сыпи является очевидной [31]. Наибольший уровень 
колонизации Р. аcnes характерен для папулопусту-
лезной формы акне, тогда как при абсцедирующих 
и конглобатных угрях качественный состав микро-
флоры в элементах характеризуется выраженным 
разнообразием, что объясняется присоединением 
других представителей резидентной и транзитор-
ной микрофлоры кожных покровов (табл. 1). 

Схожие результаты были получены в другом ис-
следовании микрофлоры кожи пациентов с угре-
вой сыпью. Среди выделенных бактерий преоб-
ладали P. acnes (32,4%), доля других была зна-
чительно ниже: S. aureus (16,5%), S. epidermidis 
(10,1%), Escherichia coli (5,8%), S. intermedius 
(5%), Streptococcus haemolyticus (4,3%), S. hominis 
и S. hyicus (по 3,6%). При этом частота выделе-
ния одного микроорганизма не превышала 8,7%, 
в 32,5% случаев отмечались ассоциации двух, 
в 47,2% — трех и более микроорганизмов. Стериль-
ными оказались 11,6% биопроб [33].

Учитывая доминирование P. acnes в микробио-
ценозе кожи пациентов с угрями, роль данного ми-
кроорганизма в этиологии заболевания, а также по-
ложительный клинический эффект при снижении 
степени колонизации им кожных покровов, приме-
нение антибактериальных препаратов при отдель-
ных формах угревой сыпи считается этиологически 
и патогенетически обоснованным [2, 12]. В то же 

Таблица 1
Качественный состав микрофлоры в элементах при различных формах угревой сыпи (% больных) [32]

Микрофлора Клиническая форма

папулопустулезная индуративная абсцедирующая конглобатная всего

P. acnes 91,7 83,3 75 64,3 77,5

Staphylococcus epidermidis 25 33,3 75 71,4 52,5

S. aureus 8,3 16,6 37,5 50 30

Дрожжеподобные грибы 8,3 0 25 21,4 15

Corinebacterium spp. 0 0 12,5 21,4 10

Неферментирующие грам-
отрицательные палочки

0 0 12,5 14,4 7,5

Peptostreptococcus spp. 0 0 12,5 7,1 5

Streptococcus viridans 0 0 12,5 7,1 5
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время, являясь представителем нормальной микро-
флоры, P. acnes обладает рядом физиологических 
функций и заполняет биологическую нишу, осво-
бождение которой может привести к повышению 
риска колонизации кожи патогенными бактериями. 
В связи с этим тотальная эрадикация P. acnes с по-
верхности кожных покровов в настоящее время рас-
сматривается как нецелесообразная. 

Антибиотикорезистентность P. acnes 
и ее клиническая значимость

целью антибактериальной терапии при угрях 
считается достижение положительного клиниче-
ского эффекта, проявляющегося снижением сте-
пени выраженности потенцируемого P. acnes вос-
палительного процесса, что во многом связывают 
с уменьшением популяции колонизирующих кож-
ные покровы штаммов микроорганизма [12]. Одной 
из потенциальных причин неэффективности анти-
бактериальной терапии угревой сыпи является раз-
витие у пропионобактерий антибиотикорезистент-
ности. 

Первое сообщение об устойчивых штаммах 
P. acnes появилось в 1979 г. в СшА, однако данный 
факт сочли клинически незначимым [34]. Внедре-
ние в широкую практику местных форм эритроми-
цина и клиндамицина в 80-е годы прошлого века 
сопровождалось увеличением частоты выявления 
резистентных штаммов микроорганизма. К концу 
1980-х — началу 1990-х гг. как в СшА, так и в дру-
гих странах мира были отмечены полирезистент-
ные штаммы P. acnes [35]. За период 1991—1997 гг. 
количество пациентов с угревой болезнью, колони-
зированных резистентными штаммами P. acnes, 
в Великобритании увеличилось в 2 раза, достигнув 
60% [36]. К 2003 г. частота выявления устойчивых 
штаммов микроорганизма на территории Европы 
достигла 50% для клиндамицина и эритромицина 
и 20% для тетрациклина [37]. 

По мнению специалистов, основными причина-
ми роста резистентности являются как размноже-
ние циркулирующих устойчивых штаммов микро-
организма, так и селекция новых на фоне терапии, 
что подтверждается корреляцией устойчивости 
в регионе с частотой использования в нем антими-
кробных препаратов [37]. Необходимо также учиты-
вать, что применение антибиотиков в терапии угрей 
может приводить к селекции устойчивости не толь-
ко P. acnes, но и других представителей микрофло-
ры кожи [38].

Данные об антибиотикорезистентности P. acnes 
характеризуются выраженной вариабельностью 
как для разных стран, так и в пределах одной стра-
ны, что, по мнению экспертов, связано с региональ-
ными различиями в практике антибиотикотерапии, 
а также в методологии получения и тестирования 
изолятов. Так, в ходе одного из исследований наи-
более высокий (83%) уровень устойчивости P. acnes 

отмечался в Хорватии, в Италии данный показатель 
был несколько ниже (60%), в Великобритании — 
значительно ниже (7%), в то время как на террито-
рии Нидерландов штаммов микроорганизма, устой-
чивых к протестированным антибиотикам, выяв-
лено не было [39]. По результатам другой работы, 
наиболее низкая частота носительства устойчивых 
хотя бы к одному антибактериальному препарату 
штаммов P. acnes отмечалась в Венгрии (51%), наи-
более высокая — в Италии (94%). Ассоциированная 
устойчивость к клиндамицину и эритромицину наи-
более часто встречалась в Испании (91%), к тетра-
циклинам — в Великобритании (26,4%), тогда как 
в Италии и Венгрии не было отмечено устойчивых 
к тетрациклину штаммов. Необходимо подчеркнуть, 
что в 41—86% случаев резистентные штаммы про-
пионобактерий выделялись с кожных покровов лиц, 
ранее не получивших антибактериальную терапию 
по поводу угревой болезни, но находившихся в кон-
такте с пациентами, получавшими ее [37]. 

Анализ данных об антибиотикорезистентности 
позволил выявить четкую закономерность в виде 
более высокого уровня устойчивости P. acnes, вы-
деленных у пациентов с угрями, к препаратам, дли-
тельно и широко применявшимся в лечении данно-
го заболевания. Так, по результатам исследования, 
охватывавшего 13 стран Европы и включавшего 
304 штамма P. acnes, выделенных из различных ло-
кусов, в том числе с поверхности кожных покровов 
(77 изолятов), уровень устойчивости к эритромици-
ну составлял 17,1%, клиндамицину — 15,1%, тетра-
циклину — 2,6% при 100% чувствительности к бен-
зилпенициллину, ванкомицину и линезолиду [39]. 
фенотипы резистентности тестированных штаммов 
представлены в табл. 2. Ассоциированная устойчи-
вость пропионобактерий широко распространена, 
в отдельных случаях отмечается полирезистент-
ность [36, 40]. Так, из 171 штамма, выделенного 
у пациентов с угревой сыпью, 71% обладал устойчи-
востью к двум препаратам, 8% — к трем антибиоти-
кам и более [40].

В ходе исследования, выполненного в японии 
и включавшего 32 изолята P. acnes, 8 обладали 
устойчивостью к эритромицину и клиндамицину 
(минимальная подавляющая концентрация 8—16 
и 32—64 мг/мл соответственно), но сохраняли 
чувствительность к β-лактамам, цефалоспоринам 
и хлорамфениколу [41], тогда как в другом проекте 
из 48 изолятов 5 (10,4%) проявляли устойчивость 
к эритромицину и кларитромицину, причем 4 (8,3%) 
из них были также устойчивы к клиндамицину 
и джозамицину [42].

По результатам отечественного исследования, 
выполненного в 2009 г. и включавшего 45 штаммов 
P. acnes, выделенных у пациентов с угревой болез-
нью, более 45% изолятов обладали устойчивостью 
к антибактериальным препаратам. Наибольшую 
активность в отношении тестированных изолятов 
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сохраняли эритромицин, к которому были чувстви-
тельны 53,3% штаммов, и клиндамицин — 51,1%, 
тогда как для тетрациклинов этот показатель был 
значительно ниже: тетрациклин — 31,1%, доксици-
клин — 28,8% [33].

Несмотря на вариабельность устойчивости 
P. acnes в различных географических регионах, об-
щей тенденцией является ее постоянный рост, под-
держиваемый селективным давлением антибиоти-
ков. Так, обследование 4274 пациентов за период 
1991—2000 гг. показало увеличение частоты вы-
явления резистентных штаммов микроорганизма 
с 34,5 до 55,5% [43]. У отдельных пациентов с угре-
вой болезнью выявлена колонизация штаммами, 
минимальная подавляющая концентрация которых 
к эритромицину достигает 2048 мкг/мл, что в 32 000 
раз превышает данный показатель для чувстви-
тельных изолятов [44]. Одной из причин столь вы-
раженного увеличения уровня устойчивости может 
являться способность P. acnes к формированию био-
пленок [14], защищающих входящие в их состав ми-
кроорганизмы от агрессивных воздействий. 

В то же время с клинической точки зрения поня-
тие об устойчивости P. acnes является относитель-
ным в связи с выраженной вариабельностью кон-
центрации антибиотика в просвете волосяного фол-
ликула, что не позволяет оценить влияние, оказы-
ваемое препаратом на микроорганизм. Единствен-
ным доступным методом оценки значимости уровня 
устойчивости P. acnes является сопоставление ре-
зультатов лабораторных исследований с клиниче-
скими исходами терапии [12, 35]. Однако помимо 
резистентности неэффективность антибактериаль-
ной терапии угревой сыпи может быть связана с не-
адекватным режимом дозирования, недостаточной 
длительностью терапии, низкой комплаентностью, 
высокой секрецией кожного сала (более 2,5 мкг/см2 

в 1 мин.) и наличием в локусе поражения других 
микроорганизмов, устойчивых к применяющему-
ся препарату [45]. При классической инфекции ре-
зистентность является облигатным предиктором 
клинической неэффективности. В случае с акне эта 
зависимость не столь очевидна. Так, в отдельных 
случаях использование высоких доз эритромицина 
и клиндамицина местно позволяло преодолеть под-
твержденную устойчивость P. acnes к указанным 
препаратам и добиться положительного клиниче-
ского эффекта [46]. 

Выраженная субъективность оценки степени 
клинической значимости колонизации устойчивы-
ми штаммами P. acnes при угрях приводит к боль-
шому количеству неясностей в данном вопросе, ко-
торые не могут быть разрешены с использованием 
доступных в настоящее время результатов клиниче-
ских исследований в связи с большим количеством 
сопровождающих их ограничений [46]:

отсутствие в ряде исследований полного тера-• 
певтического анамнеза и, нередко, данных о те-
кущем лечении пациентов не позволяет выявить 
связь между использованием антибиотиков и ре-
зультатами бактериологического исследования;
сопутствующая неантибактериальная терапия • 
не позволяет провести изолированную оценку 
клинической эффективности антибиотикоте-
рапии и степени влияния терапии на развитие 
антибиотикорезистентности;
забор изолятов с одного участка кожных покро-• 
вов, из одного фолликула и/или тестирование 
только одного из выделенных изолятов может 
быть нерепрезентативным в отношении ви-
дового состава микрофлоры и уровня ее рези-
стентности;
отсутствие объективных данных о концентра-• 
ции антибактериальных препаратов в просвете 

Таблица 2
Фенотипы резистентности P. acnes к антибактериальным препаратам различных классов

Фенотипы резистентности E. Eady и соавт., 1993 [40] C. Oprica, C.F. Nord, 2005 [39]

Абс. % Абс. %

Клиндамицин 0 0 32 35,9

Тетрациклины 40 23,4 5 5,6

Триметоприм 21 12,3 0 0

Эритромицин 28 16,4 37 41,5

Клиндамицин + эритромицин 64 37,4 12 13,4

Тетрациклины + эритромицин 4 2,3 1 1,1

Триметоприм + эритромицин 5 2,9 0 0

Клиндамицин + тетрациклины + эритромицин 7 4,1 2 2,2

Клиндамицин + триметоприм + эритромицин 2 1,2 0 0
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фолликула не позволяет определить дозу препа-
рата, воздействующую на P. acnes;
вариации в методологии забора образцов и их • 
исследования не позволяют в полной мере срав-
нивать и обобщать результаты различных ис-
следований.

Предпосылки к использованию 
антибактериальных препаратов в терапии угрей 

Положительный клинический эффект анти-
бактериальных препаратов в терапии угрей скла-
дывается из двух компонентов: антимикробного 
и противовоспалительного действия. Подтвержден-
ная в клинических исследованиях потеря контроля 
над течением заболевания при развитии у P. acnes 
устойчивости к применявшейся антибактериаль-
ной терапии и восстановление контроля при смене 
препарата на активный доказывают значимую роль 
антимикробного эффекта в лечении угревой сыпи 
[47]. В настоящее время в терапии угрей наиболее 
широко применяются антибактериальные препа-
раты группы макролидов, линкозамидов и тетраци-
клинов, оказывающие бактериостатическое, а так-
же бензоилпероксид, оказывающий бактерицидное 
действие. Хотя уменьшение количества колонизи-
рующих кожные покровы пропионобактерий сопро-
вождается снижением степени вызванной ими вос-
палительной реакции, выраженность клинического 
улучшения не всегда коррелирует с антимикробным 
эффектом [2, 12].

Роль противовоспалительного действия антибио-
тиков в лечении угревой сыпи до конца не изучена, 
однако есть данные об эффективном использовании 
ряда препаратов при указанной нозологии в дозах, 
недостаточных для развития антимикробного эф-
фекта [2]. Кроме того, применение антибиотиков, не 
обладающих противовоспалительным свойством, 
таких как пенициллины и цефалоспорины, в тера-
пии акне не сопровождается положительной клини-
ческой динамикой [12]. 

Согласно имеющимся данным, противовоспа-
лительный эффект той или иной степени выражен-
ности отмечается у препаратов класса макролидов, 
линкозамидов и тетрациклинов, причем механиз-
мы его развития могут быть различными (табл. 3). 
Тетрациклины подавляют хемотаксис лейкоцитов, 
снижают активность коллагеназ и металлопротеи-
наз [46], препятствуют формированию хронических 
гранулем [28] и развитию вторичной гиперпигмен-
тации [2, 46]. Эритромицин, клиндамицин и тетра-
циклин, даже в малых концентрациях, способны 
ингибировать продукцию липаз P. acnes, предотвра-
щая образование свободных жирных кислот. ма-
кролиды и тетрациклины дают иммуномодулирую-
щий эффект, включающий прямое дозозависимое 
подавление митоза лимфоцитов и фагоцитоза, сни-
жение секреции провоспалительных цитокинов, та-
ких как фактор некроза опухоли-α, интерлейкины-1 
и -6, и увеличение секреции противовоспалительно-
го цитокина интерлейкин-10 [2, 46]. 

Хотя до настоящего момента не известно, какой 
из компонентов действия антибактериальных пре-
паратов является определяющим, очевидно, что наи-
больший эффект от их применения следует ожидать 
при воспалительных формах угревых высыпаний. 
Поскольку у большинства пациентов течение угре-
вой болезни носит хронический характер с чередова-
нием периодов обострения и ремиссии, современная 
концепция фармакотерапии заболевания предусма-
тривает комплексный и стадийный подход к исполь-
зованию лекарственных средств (табл. 4). 

Как системные, так и местные антибактериаль-
ные препараты назначаются курсами при воспали-
тельных формах угревой сыпи в период обострения. 
По достижении желаемого клинического эффек-
та терапию прекращают с возобновлением только 
в случае повторного обострения. Хотя длительность 
периодов между курсами не регламентирована, сле-
дует придерживаться политики минимизации ча-
стоты назначения антибактериальных препаратов, 

Таблица 3
Потенциальные неантибактериальные эффекты антибиотиков при лечении угрей [46]

Механизм действия Препараты

Подавление продукции P. acnes провоспалительных медиаторов Макролиды, линкозамиды, тетрациклины

Ингибирование ферментов, разрушающих ткани организма 
(коллагеназы и металлопротеиназы)

Тетрациклины

Антиоксидантная активность Тетрациклины (данные противоречивы)

Антипролиферативная активность
Эритромицин, для других антибиотиков данные 
противоречивы

Неспецифический иммуномодулирующий эффект Макролиды, линкозамиды, тетрациклины

Модуляция клеточного иммунитета (снижение продукции 
цитокинов и др.)

Макролиды, линкозамиды, тетрациклины
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способствующей ограничению селекции антибио-
тикорезистентности. В периоды ремиссии следует 
продолжать неантибактериальную терапию в соот-
ветствии с формой и степенью тяжести патологиче-
ского процесса. Для поддерживающей терапии при-
меняются местные препараты ретиноидов третьего 
поколения (адапален, тазаротен), азелаиновой кис-
лоты, средства лечебной косметики для проблем-
ной кожи, а также системный прием витаминов Е 
и А, препаратов цинка, полиненасыщенных жир-
ных кислот, фитотерапия и т. д. Подобная тактика 
позволяет эффективно контролировать течение за-
болевания и значимо снижает риск развития обо-
стрений у 60% пациентов [2, 12]. 

Местные антибактериальные препараты 
в терапии угревой сыпи

При нетяжелых формах угревых высыпаний 
использование антибактериальных препаратов 

в виде местных форм считается предпочтитель-
ным, поскольку позволяет создать эффективные 
концентрации препаратов непосредственно в локу-
се поражения (табл. 5). местное применение позво-
ляет также снизить риск развития системных не-
желательных лекарственных реакций и избежать 
селекции резистентности нормальной микрофло-
ры в других локусах.

Поскольку наружная монотерапия антибиотика-
ми приводит к выраженной селекции резистентно-
сти пропионобактерий и иных микроорганизмов, ко-
лонизирующих эпидермис, целесообразно использо-
вание антибиотиков совместно с одним или несколь-
кими средствами, способствующими преодолению 
резистентности P. acnes, параллельно либо в виде 
комбинированных лекарственных форм, что предпо-
чтительно в силу более высокой комплаентности.

Так, была показана более высокая клиническая 
эффективность комбинации бензоилпероксида 

Таблица 4
Алгоритм лечения угревой болезни в зависимости от степени тяжести [2, 12, с дополнениями]

Степень тяжести Легкая Средняя Тяжелая

Форма комедональная папуло-пустулезная папуло-пустулезная нодулярная нодулярная / 
конглобатная

Препараты выбора Топический 
ретиноид

Топический анти-
бактериальный 

препарат  
+  

Топический  
ретиноид

Пероральный 
антибактериальный 

препарат  
+  

Топический  
ретиноид  

±  
Бензоилпероксид

Пероральный анти-
бактериальный 

препарат  
+  

Топический  
ретиноид  

+  
Бензоилпероксид

Изотретиноин внутрь

Альтернативная 
терапия

Топический 
ретиноид/Азе-

лаиновая кисло-
та/Салициловая 

кислота

Альт. топический 
антибактериаль-

ный препарат  
+  

Альт. топический 
ретиноид/Азелаи-

новая кислота

Топический анти-
бактериальный 

препарат  
+  

Топический  
ретиноид  

±  
Бензоилпероксид

Изотретиноин 
внутрь/Перораль-
ный антибактери-
альный препарат  

+  
Топический  

ретиноид  
+  

Бензоилперок-
сид/Азелаиновая 

кислота

Высокие дозы перо-
рального антибактери-

ального препарата  
+  

Топический ретиноид  
+  

Бензоилпероксид

Альтернативная 
терапия для 
небеременных 
женщин

Топический 
ретиноид

Топический анти-
бактериальный 

препарат  
+  

Топический  
ретиноид

Гормональный пре-
парат с антиандро-

генной активностью  
+  

Топический рети-
ноид/Азелаиновая 

кислота/  
±  

Топический анти-
бактериальный 

препарат

Гормональный 
препарат с антиан-
дрогенной актив-

ностью  
+  

Топический рети-
ноид  

±  
Пероральный анти-

бактериальный 
препарат

Высокие дозы перо-
рального антибактери-

ального препарата  
+  

Топический ретиноид  
±  

Топический антибакте-
риальный препарат

Поддерживающая 
терапия

Топический ретиноид Топический ретиноид ± Бензоилпероксид
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с эритромицином и клиндамицином по сравне-
нию с монотерапией указанными препаратами [9]. 
В частности, в ходе сравнительного исследования 
эффективности использования пяти режимов ан-
тибиотикотерапии, включавшего 649 пациентов 
с угрями, наибольшую эффективность продемон-
стрировала комбинация эритромицина с бензоилпе-
роксидом [48]. Причем как одновременное, так и по-
следовательное использование данных препаратов 
являлось одинаково эффективным [49, 50]. Кроме 
того, применение эритромицина и клиндамицина 
в комбинации с бензоилпероксидом сопровожда-
лось значительным снижением частоты селекции 
резистентных штаммов P. acnes [50, 51].

Весьма перспективным представляется примене-
ние цинка в комбинированной терапии угрей в свя-
зи с широким спектром биологических эффектов, 
обусловливающих многофакторность его действия 
при угревой сыпи. Так, комбинация эритромицина 
с цинком обладает более высокой эффективностью 
при указанном заболевании [52], за счет бактери-

цидного воздействия на P. acnes [44], присущего 
цинку противовоспалительного эффекта и сниже-
ния частоты селекции устойчивых штаммов микро-
организма в процессе терапии [50]. 

Противовоспалительное действие цинка было 
продемонстрировано в ряде исследований. Извест-
но, что одним из ключевых путей развития воспа-
лительной реакции при угрях является стимуляция 
TLR-2 и -4 рецепторов кератиноцитов высококонсер-
вативными молекулярными структурами (PAMPs — 
Pathogen-Associated Molecular Patterns) P.acnes, что 
приводит к активации фактора транскрипции NFκB 
и продукции провоспалительных цитокинов [21]. 
В исследовании, проведенном V. Jarrousse и соавт., 
при помощи иммуногистохимического исследова-
ния культур клеток человеческих кератиноцитов 
и образцов кожи человека, подвергавшихся после 
обработки экстрактом P. acnes трехчасовой инку-
бации с солями цинка (1мкг/мл), было продемон-
стрировано достоверное уменьшение экспрессии 
TLR-2 рецепторов, отсутствовавшее в контрольной 

Таблица 5
Факторы, оказывающие влияние на концентрацию антибактериального препарата в просвете фолликула  
при местном применении [46]

Фактор Эффект

Путь введения При местном применении создаются концентрации, в 100 раз и более 
превышающие таковые при системном введении

Путь проникновения в просвет фолликула При местном применении антибиотик проникает в фолликул через устье против 
тока кожного сала и/или из дермы через стенку фолликула. Степень выраженности 
проникновения варьирует в зависимости от состояния фолликула, дермы и вида 
лекарственной формы

Размеры устья фолликула Влияют на проникновение антибиотика в просвет фолликула

Степень выраженности гиперкератоза Гиперкератоз может препятствовать проникновению антибиотика в просвет 
фолликула, а также его распределению

Уровень экскреции кожного сала Повышение экскреции кожного сала приводит к снижению концентрации 
антибиотика

pH в полости фолликула Влияет на стабильность и активность антибиотика

Содержание в полости фолликула воды 
и жиров

Влияет на распределение антибиотика в просвете фолликула

Стабильность антибиотика во внутренней 
среде фолликула (наличие ферментов 
и других агрессивных факторов)

Влияет на длительность эффекта антибиотика

Количество интактных кератиноцитов 
и клеток иммунной системы в просвете 
фолликула

Могут поглощать антибиотик, снижая его концентрацию в просвете фолликула

Воспалительный инфильтрат в дерме Снижение концентрации антибиотика в связи со способностью препаратов, 
применяющихся в терапии угревой болезни, к накоплению в лейкоцитах

Лекарственная форма Состав и свойства лекарственной формы для местного применения влияют 
на всасывание, проникновение и распределение препарата в просвете фолликула

Использование в комплексе 
с комедолитиками

Может увеличить проникновение и способствовать более равномерному 
распределению в просвете фолликула

Комплаентность Низкая комплаентность приводит к непредсказуемому снижению концентрации 
антибиотика
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группе [53]. По-видимому, данный эффект является 
одним из механизмов, обусловливающих противо-
воспалительное действие цинка. Другой механизм 
противовоспалительного действия связан с инги-
бированием индуцибельной NO-синтазы кератино-
цитов (iNOS) — фермента, ответственного за про-
дукцию кератиноцитами оксида азота. Активность 
iNOS при акне повышена, что приводит к выработке 
больших количеств NO. Последний в свою очередь 
взаимодействует с супероксид анионом (O2

-), что 
приводит к образованию пероксинитрита (ONOO-) — 
цитотоксического агента, вызывающего поврежде-
ние тканей и воспаление [54]. J. Yamaoka и соавт. 
было продемонстрировано, что ионы цинка in vitro 
ингибируют стимулированную фактором некроза 
опухоли -α и интерфероном -γ экспрессию iNOS ке-
ратиноцитами [55], что детерминирует противовос-
палительный эффект. Наконец, продемонстрирова-
на способность цинка подавлять дегрануляцию туч-
ных клеток и базофилов и, таким образом, секрецию 
гистамина, являющегося важнейшим медиатором 
воспалительного ответа [56—58].

Очень важным свойством цинка в лечении угрей 
является прямой антибактериальный эффект и спо-
собность преодолевать резистентность P. acnes к ан-
тибиотикам, что обусловливает синергизм действия 
при совместном применении цинка с антибактери-
альными средствами. Так, в исследованиях B. Dreno 
и соавт. [59] и K.T. Holland и соавт. [60] было проде-
монстрировано, что совместное применение цинка 
с эритромицином приводит к успешной элимина-
ции эритромицинрезистентных P.acnes. При этом 
было показано, что добавление 300 мкг/мл цинка к 
1000 мкг/мл эритромицина способно эффективно 
подавлять рост резистентных к данному антибиоти-
ку штаммов P. acnes [60].

В ряде исследований был также показан эпите-
лизирующий эффект цинка при местном приме-
нении. В частности, его использование приводило 
к ускорению заживления язв голени [61, 62, 63]. 
Положительный эффект применения цинка при 
акне обусловлен также ингибированием фермента 
5α-редуктазы, которая конвертирует тестостерон 
в биологически активный метаболит дигидротесто-
стерон, оказывающий выраженное стимулирующее 
действие на продукцию кожного сала сальными же-
лезами [64—66].

В этом контексте интересной представляется ком-
бинация эритромицина (4%) и цинка ацетата 1,2%, 
реализованная в лосьоне Зинерит. Данный препарат 
предназначен для местного применения при папу-
лопустулезной форме угревых высыпаний, снабжен 
удобным аппликатором, что облегчает его нанесение 
пациентами, отличается косметической приемлемо-
стью. С целью уменьшения потенциального раздра-
жения и сухости в состав лосьона введен диизопро-
пил себакат, оказывающий смягчающее действие.

В ряде клинических исследований доказана вы-
сокая клиническая эффективность препарата. Так, 
было продемонстрировано, что Зинерит по эф-
фективности значительно превосходит местные 
формы эритромицина и клиндамицина [52, 67, 
68] и системный прием миноциклина в дозе 50 мг 
2 раза в день [69]. Помимо этого, в двойном сле-
пом контролируемом исследовании, проведенном 
C. Piérard-Franchimont и соавт. [70], продемонстри-
рована себосупрессивная активность Зинерита: 
уменьшение продукции кожного сала составило 
в среднем 20%.

Основной эффект местной антибактериальной 
терапии отмечается на фоне ее применения, что 
обусловлено локальным характером противовоспа-
лительного действия, а также восстановлением по-
пуляции P. acnes при исчезновении ограничиваю-
щего их размножение противомикробного воздей-
ствия. Кратковременность остаточного эффекта 
после отмены местной антибиотикотерапии дикту-
ет ее применение исключительно как средства ку-
пирования обострений акне [12]. При этом местная 
терапия не уступает по эффективности системной 
[48], что позволяет считать ее предпочтительной 
при легкой и средней степени тяжести заболева-
ния [2, 12]. 

В то же время местная терапия является значи-
мым фактором селекции антибиотикорезистентно-
сти в зоне нанесения препарата, в связи с чем реко-
мендуется придерживаться следующих правил при 
ее проведении:

1) применение антибиотиков должно быть огра-
ничено воспалительными формами угревых высы-
паний [49];

2) средняя длительность терапии составляет 
6—8 нед., максимальная не должна превышать 
12 нед. [2, 12, 50];

3) по достижении желаемого эффекта, а также 
при отсутствии или недостаточной эффективности 
антибактериальной терапии в течение 6—8 нед. 
ее следует прекратить [2, 50];

4) антибиотики не должны применяться в каче-
стве поддерживающей терапии [12];

5) при повторном курсе предпочтительно назна-
чать ранее использовавшийся препарат, если не за-
фиксирована его неэффективность [49];

6) следует избегать ротации антибиотиков в те-
рапии угрей [49];

7) при угревых высыпаниях легкой и средней сте-
пени тяжести предпочтительно использовать мест-
ные антибиотики [2];

8) при среднетяжелой и тяжелой формах угрей, 
неэффективности предшествующей местной анти-
бактериальной терапии, а также при большой рас-
пространенности поражений предпочтительно ис-
пользовать системную антибактериальную тера-
пию [12];
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9) не рекомендуется одновременное примене-
ние местных и системных антибактериальных 
препаратов, особенно относящихся к разным 
классам [49];

10) местные антибиотики следует использовать 
только в комбинации с бензоилпероксидом или 
цинком для снижения риска селекции резистент-
ности [49].

Заключение
местные антибактериальные препараты явля-

ются важным компонентом терапии воспалитель-
ных форм угрей в период обострения. Высокая эф-
фективность данных средств позволяет считать их 
препаратами выбора при легкой и средней степени 
тяжести заболевания. Комбинация антибиотиков 
с цинком или бензоилпероксидом значимо снижа-
ет риск селекции резистентных штаммов бактерий, 
колонизирующих кожные покровы, и повышает эф-
фективность терапии, в связи с чем является пред-
почтительной. 
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Паранеоплазии представляют собой не онколо-
гические заболевания, возникшие в результате опо-
средованного влияния опухоли на организм через 
обменные или другие процессы. Злокачественные 
новообразования, изменяя физиологические про-
цессы в организме, приводят к накоплению в нем 
опухолевых антигенов и биологически активных 
веществ (факторов роста, гормонов, ферментов). 
Последние в свою очередь стимулируют прогресси-
рование злокачественного процесса и появление но-
вых клинических симптомов. В структуре паранео-
пластических синдромов на долю кожных пораже-
ний приходится около 70%. Кожа, осуществляя не-
посредственную взаимосвязь организма и внешней 
среды, выступает, вероятно, как орган, наиболее 
активно реагирующий на все происходящие в нем 
изменения [1].

Проблема паранеоплазий кожи (ПНК) не теряет 
своей актуальности в связи с увеличением общего 
числа больных злокачественными новообразова-
ниями внутренних органов, особенно в свете запо-
здалой диагностики онкопатологии. Дерматозы мо-
гут развиваться задолго до появления клинических 
симптомов опухолевого процесса, параллельно или 
вслед за ними и исчезать после радикального уда-
ления опухоли, возникая заново при рецидиве или 
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метастазах. ПНК у онкологических больных весь-
ма разнообразны по этиологии, частоте развития 
и клиническим проявлениям. На практике врачу-
дерматовенерологу всегда необходимо оценить сте-
пень вероятности паранеопластического характера 
дерматоза [2]. В связи с этим наибольший практи-
ческий интерес представляют классификации, по-
строенные на онкологической значимости паранео-
пластических синдромов. большинство авторов вы-
деляют облигатные, факультативные и вероятные 
ПНК. Облигатные ПНК сопутствуют раку внутрен-
них органов в 45—85% случаев, факультативные — 
сопровождают опухоли реже. При вероятных ПНК 
опухолевые процессы внутренних органов выявля-
ются лишь в отдельных случаях [3].

Акрокератоз псориазиформный базекса (АПб) 
относится к облигатным паранеоплазиям, так как 
опухоли при данной патологии встречаются в 75—
100% случаев. В наблюдениях за 113 больными АПб 
установлено, что заболевание чаще (67%) предше-
ствует возникновению опухоли, но может разви-
ваться одновременно с ней (18%) или после ее появ-
ления (15%). В патогенезе АПб определенное значе-
ние придается недостатку витамина А, продукции 
опухолью некоторых факторов роста, перекрестным 
реакциям между антигенами опухоли и эпидермиса 
или базальной мембраны, вегетативным и иммун-
ным дисфункциям, метаболическим нарушениям 
и интоксикациям различного генеза [3, 4]. чаще 
АПб встречается у мужчин и сочетается с плоско-

Представлены сведения об этиологии и патогенезе, клинике и лечении редкого облигатного паранеопластического дер-
матоза — синдрома Базекса.
Приводится собственное наблюдение авторов.
Ключевые слова: облигатные паранеоплазии, клинические проявления.

This article presents data about the etiology, pathogenesis, clinical course and methods of treatment for a rare obligate paraneo-
plastic dermatosis — the Bazex syndrome.
The authors share their own observations.
Key words: obligate borderline cancer, clinical manifestations.
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клеточным раком верхних дыхательных путей и пи-
щеварительного тракта. Кожные изменения разви-
ваются постепенно: вначале появляется застойная 
эритема с фиолетовым оттенком и шелушением 
на коже лица, ушных раковинах, затем на конечно-
стях с локализацией в области кистей, стоп. Позже 
развиваются дистрофии ногтевых пластин, парони-
хии. Высыпания на коже лица имитируют красную 
волчанку, экзематиды, на кистях и стопах больше 
напоминают псориаз. 

В зарубежной литературе чаще используется 
термин «синдром базекса», объединяющий две но-
зологические формы [4]. Одна из них обозначается 
как собственно АПб (идиопатический), описанный 
базексом в 1965 г.; другая описывается как синдром 
базекса—Дюпре—Кристола и представляет собой 
генетический синдром, включающий базально-
клеточный рак кожи, фолликулярную атрофию, 
гипо- или гипертрихоз. К сожалению, несмотря 
на разночтение, термин этот закрепился и вносит 
определенную путаницу в трактовку различных 
по сути нозологических форм.

В связи с редкостью АПб и наличием в отече-
ственной литературе лишь единичных сообщений 
о данном дерматозе приводим собственное наблю-
дение.

Больной В., 61 год, пенсионер, с 10.10.2006 на-
ходился на стационарном лечении и обследовании 
в ревматологическом отделении 2-й многопро-
фильной больницы с диагнозом васкулит неяс-
ной этиологии (?). В связи с тем что в стационаре 
у больного последовательно появились высыпания 
на лице и кистях, а затем подверглись дистрофи-
ческим изменениям ногтевые пластины пальцев 
стоп, 29.10.06 его направили на консультацию 
на кафедру дерматовенерологии КГмУ для исклю-
чения кожной формы красной волчанки. При сборе 
анамнеза выяснилось, что 2 нед. назад у пациента 
на лице и правой ушной раковине появились 2 оча-
га эритемы с небольшим шелушением. Спустя еще 
5 дней аналогичный очаг развился на тыльной по-
верхности правой кисти, одновременно начали от-
слаиваться и видоизменяться ногтевые пластины 
обеих кистей. больной предъявлял жалобы на уме-
ренный зуд.

Объективно: на коже правой щеки в нижней 
трети имеется единичный очаг эритемы с незначи-
тельной инфильтрацией размером с двухрублевую 
монету насыщенно-красного цвета с ливидным 
оттенком, покрытый скудными чешуйками. Ана-
логичные единичные очаги располагаются в об-
ласти правой ушной раковины и тыла левой кисти 
(рис. 1). Симптомы бенье—мещерского, «дамского 
каблука», Хачатуряна не определяются. Ногтевые 
пластины обеих стоп грязно-желтого цвета, дефор-
мированы, на отдельных пальцах лизированы или 
полностью разрушены (рис. 2). Кожа ногтевых ва-
ликов отечна, гиперемирована, инфильтрирована, 

Рис. 1. Эритематозные очаги на тыльной поверхности левой 
кисти

Рис. 2. Онихии и паронихии как проявления акрокератозапсо-
риазиформного Базекса

активно шелушится, местами покрыта серозными 
корками. фотографироваться пациент категори-
чески отказался, с большим трудом удалось угово-
рить его сфотографировать проявления на кистях 
и стопах. Рекомендовано провести дополнительное 
обследование больного для исключения диагнозов: 
эритематоз, экзематиды, псориаз, онихомикоз, 
синдром Рейтера. Назначена симптоматическая 
терапия антигистаминными препаратами, вита-
минами, наружными — кортикостероидными сред-
ствами.
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Исследования на патогенные грибы (микроско-
пическое, культуральное и методом ПцР), прове-
денные трехкратно с недельным интервалом в кли-
нической лаборатории ККВД, дали отрицательный 
результат. Гистологическое исследование биоптата 
кожи, взятого из очага поражения, оказалось мало-
информативным в связи с неспецифичностью вы-
явленных изменений. В эпидермисе наблюдался 
гиперкератоз, паракератоз, акантоз, фокальный 
спонгиоз, в дерме — воспалительный смешанный 
инфильтрат. Исследования на хламидии отделяе-
мого из уретры методами ПцР и прямой иммуно-
флюоресценции также дали отрицательный резуль-
тат. Общие анализы крови, мочи, биохимический 
анализ крови патологии не выявили. LE-клетки не 
обнаружены. При повторной консультации динами-
ки кожного процесса не наблюдалось. больной от-
мечает, что после прекращения наружной терапии 
клинические проявления вновь возобновляются. 
При более тщательном сборе анамнеза выяснилось, 
что пациент злоупотребляет курением: выкурива-
ет по одной пачке сигарет в день в течение послед-
них 17 лет. Высказано предположение о наличии 
у больного АПб, даны рекомендации пройти углуб-
ленное обследование на наличие неопластического 
процесса. Спустя 2 мес. при исследовании органов 

грудной полости пациента с помощью магнитно-
резонансной томографии выявлено образование 
в правом легком диаметром 1 см. Онкологами по-
ставлен диагноз периферического рака правого лег-
кого (аденокарцинома T1N0M0). Произведено опе-
ративное лечение, в результате которого кожные 
высыпания самопроизвольно регрессировали. 

Таким образом, приведенный клинический слу-
чай демонстрирует, как важно для дерматовене-
ролога оценить степень вероятности паранеопла-
стического характера дерматоза. Это позволяет 
не только поставить правильный клинический диа-
гноз, но и целенаправленно обследовать пациен-
та на возможно раннее выявление неоплазии, что 
в плане дальнейшего прогноза для пациента трудно 
переоценить.
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Представлено клиническое наблюдение двух случаев развития линейного одностороннего дерматоза у детей с аллер-
гическими заболеваниями:на фоне атопического дерматита и обструктивного бронхита с признаками трансформации 
в бронхиальную астму.
Ключевые слова: линейный односторонний дерматоз, атопический дерматит, обструктивный бронхит.

The article presents a clinical study of two cases when linear unilateral dermatosis developed in children suffering from allergic dis-
eases: against the background of atopic dermatitis and obstructive bronchitis with signs of transformation into bronchial asthma.
Key words: linear unilateral dermatosis, atopic dermatitis, obstructive bronchitis.

Линейные или линеарные, дерматозы — редко 
встречающиеся заболевания с малоизученными 
этиологией и патогенезом, которые характери-
зуются обычно унилатеральным расположением 
сыпи.

В 1863 г. впервые были описаны случаи односто-
ронне и линейно расположенных невусов — Naevi 
unius lateralis [1]. В 1895 г. им было дано название 
«системные невусы» — линейно и диффузно распо-
ложенные невусы.

было предположено [1], что naevus lateralis име-
ет врожденный характер, развивается внутриутроб-
но вследствие заболевания отдельных спинальных 
ганглиев. Эта теория долгое время была домини-
рующей, так как значительное количество извест-
ных случаев линейно расположенных дерматозов 
по клинико-гистологической картине и течению со-
ответствовали невусам. 

Известны описания различных дерматозов, 
в частности, красного плоского лишая, склеродер-
мии, псориаза, нейродермита и других болезней ко-
жи, с унилатеральным и линейным расположением 
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высыпаний [2—5, 8, 9]. В дальнейшем по мере на-
копления сообщений о линейных формах псориаза, 
экземы, нейродермита, красного плоского лишая, 
склеродермии и др.  линейные дерматозы перестали 
связывать только с невусами.

Причины развития указанных поражений оста-
ются неясными. большинство исследователей 
предположительно связывают развитие линейных 
дерматозов с заболеванием периферических нер-
вов [7, 10]. 

На конечностях поражения чаще локализуют-
ся параллельно оси конечностей, нередко по всей 
их длине; на туловище их направление обычно го-
ризонтальное, реже — вертикальное. В отдельных 
описаниях отмечено расположение эффлоресцен-
ций строго по ходу нервов — n. brachialis, n. ulnaris, 
n. ischiadicus и др. [6, 8].

Унилатеральное расположение дерматозов объ-
яснялось также вегетативной, биохимической 
и нервной асимметрией. При неврологическом об-
следовании у больных был обнаружен ряд патологи-
ческих изменений двигательного, чувствительного, 
секреторного, сосудодвигательного и трофического 
характера. 

Линейный характер высыпаний при псориазе 
и красном плоском лишае на местах трофических 
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нарушений, по мнению А.А. Каламкаряна и соавт., 
может быть своеобразным проявлением феномена 
Кебнера. Подтверждением может служить, напри-
мер, возникновение lichen planus linearis на месте 
разрешившихся высыпаний опоясывающего ли-
шая [7]. Патоморфологические проявления линей-
ных дерматозов весьма разнообразны и укладыва-
ются в гистологическую картину известных дерма-
тозов, имеющих линейную локализацию.

З.Г. фараджев [7] сообщил о наблюдении 116 
больных линеарными унилатеральными дерматоза-
ми (53 мужского пола, 63 женского пола) в возрасте 
от 2 до 70 лет. У 60% из них процесс носил линей-
ный характер, у части пациентов была установлена 
зависимость начала болезни от травмирующих фак-
торов, в том числе и от психических (у 40%). Кож-
ный процесс у большинства наблюдавшихся отли-
чался упорным течением и плохо поддавался лече-
нию, о чем свидетельствовала продолжительность 
заболевания — от 1 мес. до 1 года — у 33 больных, 
от 1 года до 5 лет — у 32, до 10 лет и более — у 51.

На основании клинико-морфологического, элек-
трофизиологического и радиометрического иссле-
дований, проведенных у больных, автор предло-
жил классификацию линейных и унилатеральных 
дерматозов, которая включала три группы. Первая 
группа (77 человек) характеризовалась клиниче-
ской и гистологической определенностью нозоло-
гических форм дерматозов: склеродермии, красно-
го плоского лишая, нейродермита, псориаза, экзе-
мы, витилиго, гемиатрофии Ромберга, склероатро-
фического лихена, первичного амилоидоза кожи, 
капиллярита, болезни шамберга, экземаподобной 
пурпуры Дукаса Капетанакеса, фолликулярного 
дискератоза Дарье, доброкачественной семейной 
пузырчатки Гужеро — Хейли — Хейли, порокерато-
за мибелли, дискоидной красной волчанки, сарко-
мы Капоши. 

У 13 больных второй группы нозологическая фор-
ма дерматозов не была установлена, их клиническая 
картина не имела сходство с каким-либо известным 
заболеванием кожи. Поэтому дерматозы этой груп-
пы классифицировались по ведущим клиническим 
признакам: по псориазиформному типу, узелко-
вому типу, по типу папилломатоза, по пигментно-
гиперкератотическому типу. Третья группа (26 боль-
ных) была представлена линейными и унилатераль-
ными невусами: сосудистыми (по типу ангиокерато-
мы и по пятнисто-атрофическому типу), пигмент-
ными (по депигментированному и по веррукозно-
гиперпигментированному типу), по типу гиперке-
ратоза, по лихеноидно-везикулезному типу, по типу 
комедо-невуса.

У наблюдавшейся нами в городской клини-
ческой больнице (ГКб) № 14 им. В.Г. Короленко 
больной на фоне лечения атопического дерматита 
развился линейный односторонний дерматоз, что 
представляет определенный клинический инте-

рес. Пациентка, 3 лет с трехмесячного возраста на-
блюдалась у дерматолога по поводу атопического 
дерматита. частые обострения заболевания были 
обычно связаны с погрешностями в питании. При 
аллергологическом исследовании выявлена повы-
шенная сенсибилизация к молоку и соевым бобам. 
Несмотря на соблюдение гипоаллергенной диеты 
и амбулаторное лечение, включающее препарат 
адвантан, наступило сильное обострение кожного 
процесса, и больная была госпитализирована в ГКб 
№ 14 им. В.Г. Короленко для дальнейшего обследо-
вания и лечения. 

При поступлении в ДКВО (7.12.09 г.) больную 
беспокоил выраженный зуд; патологический про-
цесс на коже носил распространенный островос-
палительный характер. Эритематосквамозные 
очаги неправильных очертаний, склонные к сли-
янию, а также экскориации, покрытые гнойно-
геморрагическими корками, располагались на ко-
же лица, ушных раковин, шеи, туловища, верхних 
и нижних конечностей.

Данные лабораторного исследования: клини-
ческий анализ крови — умеренный лейкоцитоз 
(11,5 · 109 /л), снижение СОЭ (0,5 мм/ч.). Анализ 
кала на кишечную группу и яйца гельминтов, со-
скоб на энтеробиоз, патологии не найдено. Общий 
анализ мочи в пределах нормы. Отоларинголог 
и невролог патологии не выявили. На основании 
данных анамнеза, клинических и лабораторных 
исследований больной установлен диагноз атопи-
ческого дерматита.

Комплексная терапия включала: глюконат каль-
ция (10% раствор по 3 мл внутримышечно 1 раз 
в сутки №10), супрастин (2% раствор 0,3 мл внутри-
мышечно 1 раз в сутки и внутрь ¼ таблетки 2 раза 
в сутки), энтеросгель (1 чайная ложка 3 в раза сут-
ки), тавегил (0,3 мл внутримышечно 1 раз в сутки), 
тиосульфат натрия (10% раствор, 1 чайная ложка 
3 раза в сутки). Наружно применяли 1% раствор ме-
тиленового синего, взбалтываемую взвесь с нафта-
ланонской нефтью, крем Унны, дерматологические 
компрессы с фурацилином.

На фоне наступившей выраженной положитель-
ной динамики кожного процесса (исчезновение 
зуда, значительное регрессирование высыпаний 
атопического дерматита) у пациентки отмечалось 
появление непрерывающихся полосовидных эри-
тематосквамозных и везикулезных высыпаний, 
местами покрытых серозными корками. Локали-
зовались они по задней поверхности правого бе-
дра с переходом на переднюю поверхность голени 
и тыльную область стопы и вовлечением в патоло-
гический процесс ногтевых пластин III и IV пальцев 
(см. рисунок, а, б).

Впервые появившиеся у больной односторонние 
линейно-полосовидные высыпания укладываются 
в клинику линейного одностороннего дерматоза эк-
зематозного типа.
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Рис. Линеарный односторонний дерматоз у девочки 3 лет, больной атопическим дерматитом (а, б), и у мальчика 4 лет (в) 
с обструктивным бронхитом

а

б

в

У другого пациента, мальчика 4 лет, с которым 
на амбулаторный прием обратилась мать, были жа-
лобы на зудящие высыпания на коже левой нижней 
конечности. Из анамнеза жизни: рос и развивался 
соответственно возрасту, наследственность не отя-
гощена. У сестры-близнеца и у других родственни-
ков подобное заболевание не отмечено. Пациент 
страдает хроническим обструктивным бронхитом.

мать заметила появление высыпаний вначале 
в области левой ягодицы в октябре 2009 г. В 3-летнем 
возрасте у ребенка в течение короткого времени про-
цесс на коже распространился на бедро, голень, со-

провождался зудом. мать самостоятельно смазывала 
высыпания детским кремом, эффекта от которого 
не отмечала, после чего обратилась к дерматологу.

Объективно: патологический процесс носит рас-
пространенный характер (см. рисунок, в), локализу-
ется на коже левой нижней конечности, представ-
лен четко очерченными, веррукозными, линейно 
расположенными папулезными высыпаниями ко-
ричневатого цвета, возвышающимися над уровнем 
кожи. На поверхности некоторых очагов имеются 
экскориации, геморрагические корки. Отмечается 
стабильное течение процесса на коже без прогрес-
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сирования. Обструктивный хронический бронхит 
имеет некоторые признаки трансформации в брон-
хиальную астму. Установлен диагноз линейного од-
ностороннего дерматоза.

Прослеживается определенная закономерность 
возникновения данных случаев: у обоих пациентов 
в раннем детском возрасте на фоне аллергических 
заболеваний развился односторонний линейно-
полосовидный дерматоз экзематозного типа без 
какой-либо явной причины.
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Немногочисленность данных о функциональных 
свойствах красной каймы губ, по-видимому, связа-
на со сложностью использования традиционных не-
инвазивных методов, которые рассчитаны на иссле-
дование участков бо′льших размеров, чем красная 
кайма (кутометрия, токметрия, себуметрия и др.). 
В ряде публикаций показано изменение с возрас-
том микрорельефа, трансэпидермальной потери во-
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Цель: Изучить влияние возраста и заместительной гормонотерапии (ЗГТ) на функциональные свойства красной каймы губ 
у женщин. 
Материалы и методы: Было проведено сравнение функциональных свойств губ в 4 группах (молодые женщины 20—34 
и 40—49 лет с регулярным менструальным циклом, две группы женщин в постменопаузе, принимающие и не принимаю-
щие ЗГТ). Оценивались: степень жирности кожи на лбу, на нижней губе — трансэпидермальная потеря влаги (ТЭПВ), 
механическое деформирование и эластичность, цвет, тактильная чувствительность,  гидратация. 
Результаты: Изменения в ТЭПВ, механическом деформировании и тактильной чувствительности связаны с возрастом, 
тогда как более насыщенный цвет губ может быть вызван ЗГТ. Жирность кожи так же связана с гормональным фоном жен-
щин. Не было выявлено влияние возраста или гормонального статуса на увлажненность губ. Исследование подтвердило, 
что верхняя губа является более увлажненной, чем нижняя. 
Заключение: Обнаружен гормональный эффект на выделение кожного сала, которое уменьшается в период постмено-
паузы и стимулируется заместительной гормонотерапией. Возрастные изменения эластичности и тактильной чувстви-
тельности красной каймы губ имеют схожие возрастные изменения, что и параметры кожи. 
Ключевые слова: менопауза, возраст, губы, увлажненность, трансэпидермальная потеря воды, тактильная чувстви-
тельность, биомеханические свойства, вапометрия, баллистометрия, СкинЧип, хромаметрия.

Goal: To assess the effect of the age and hormone replacement therapy (HRT) on the functional properties of the lip skin in 
women. 
Materials and methods: The author conducted a comparative study of the functional properties of lips in 4 groups (young women 
at the age of 20-34 and 40-49 with regular menstrual cycles, two groups of post-menopausal women taking and not taking HRT). 
The following was assessed: degree of skin oiliness on the forehead, on the lower lip – transepidermal waster loss (TEWL), me-
chanical deformation and elasticity, color, tactile sensitivity, hydration. 
Results: Changes in the TEWL, mechanical deformation and tactile sensitivity are age-related while a more saturated color of the 
lips may be caused by HRT. Skin oiliness is also related to the hormonal profile in women. No effect of the age or hormonal status 
on the moisture content in the lips was revealed. The study confirmed that the upper lip has a greater moisture content than the 
lower one. 
Conclusion: The study revealed a hormonal effect on the skin fat secretion, which reduces during the post-menopausal period and 
is stimulated by hormone replacement therapy. Age-related changes in the elasticity and tactile sensitivity of the vermilion border 
are similar to those in skin parameters. 
Key words: menopause, age, lips, moisture content, TEWL, tactile sensitivity, biomechanical properties, vapometry, 
ballistometry, SkinChip, chromatometry.Key words: menopause, lips ageing, hydration, TEWL, tactile acuity, biomechanical 
properties, ballistometer, SkinChip, vapometry, color.

ды (ТЭПВ), а также увлажненности красной каймы 
губ [1, 2]. Несмотря на доказанный факт улучшения 
барьерных свойств кожи (уменьшение ТЭПВ, увели-
чение жирности кожи на 35%) у женщин, принима-
ющих эстрогены и прогестагены в период постмено-
паузы, остается дискуссионным вопрос о влиянии 
заместительной гормонотерапии (ЗГТ) на увлаж-
ненность и эластичность кожи [3, 4]. В этой связи 
изучение влияния возраста и ЗГТ на функциональ-
ные свойства кожи на примере красной каймы губ 
представляет интерес для исследователей и разра-
ботчиков косметических средств, поскольку именно 
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губы являются эстетическим фокусом в омоложении 
нижней части лица у женщин в постменопаузе.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние изменений функциональных свойств кожи крас-
ной каймы губ в зависимости от возраста и уровня 
половых гормонов.

Материал и методы
Учитывая возможность влияния дефицита по-

ловых гормонов и связанной с ним гипоэстрогении 
в постменопаузе на процессы старения, в исследова-
ние были включены 80 здоровых женщин в возрас-
те 20—58 лет с разным гормональным профилем. 
В соответствии с возрастом и гормональным стату-
сом они были разделены на 4 группы (см. таблицу). 
В группы 1 и 2 были включены женщины с регу-
лярным менструальным циклом. Группы 3 и 4 были 
представлены женщинами, находящимися в перио-
де физиологической постменопаузы продолжитель-
ностью от 2 до 5 лет. Женщины из группы 3 не по-
лучали ЗГТ, женщины группы 4 принимали в непре-
рывном режиме в течение года комбинированный 
эстроген-гестагенный препарат  фемостон 1/5, в со-
став которого входят эстрадиол (1 мг) и дидрогесте-
рон (5 мг). Перед назначением гормонотерапии всем 
женщинам проводилось следующее обследование: 
маммография, ультразвуковое исследование поло-
вых органов, онкоцитология отделяемого из шейки 
матки. Гормональный профиль оценивался спустя 
год от начала терапии. В процессе лечения длитель-
но существовавших побочных эффектов не выявле-
но. У 25% женщин в первые 3 мес. приема фемосто-
на отмечалось нагрубание молочных желез, которое 
исчезло самостоятельно.

Методы
функциональные свойства кожи красной кай-

мы губ оценивались в средней части нижней губы, 
измерения прибором Скинчип дополнительно про-
водились на красной кайме верхней губы. За сутки 
до исследования участницы временно прекращали 
использование каких-либо косметических средств 
для лица и губ (маски, кремы, помады, бальзамы 
и т. п.). функциональное исследование кожи прово-
дилось в кондиционированном помещении со ста-

бильными показателями температуры (22 ± 2 °C) 
и влажности (54 ± 6%).

Оценивались следующие барьерные и вязкоэла-
стические свойства кожи:

увлажненность (прибор SkinChip, L’oreal, фран-• 
ция);
цветовые показатели (спектрорадиометр, со-• 
вмещенный с хромосферой, L’oreal, франция);
трансэпидермальная потеря воды (беспровод-• 
ной аппарат Vapometer SWL4001, Delfin, фин-
ляндия);
эластичность и деформируемость (аппарат Dia-• 
Stron Torsional Ballistometer BLS 780, совмещен-
ный с компьютером, Великобритания);
тактильная чувствительность (стимулятор Sta-• 
ple, франция).

Оценку функциональных свойств кожи проводили 
с использованием следующих методов исследования.

Баллистометрия применяется для оценки вяз-
коэластических свойств кожи. Встроенный датчик 
фиксирует ответные колебания кожи на удар маят-
ника и выстраивает график этих затухающих ко-
лебаний. К основным показателям относят глубину 
вдавления (Indentation, IND) и коэффициент затуха-
ния (АLPHA, Альфа). Показатель IND напрямую ха-
рактеризует плотность кожи: чем она мягче, тем вы-
ше IND. Коэффициент Альфа отражает эластичность 
кожи, с возрастом этот показатель увеличивается.

Вапометрия позволяет определить TЭПВ, изме-
ряемую в г/м2 в час. Показатель ТЭПВ характеризу-
ет состояние барьерной функции кожи.

SkinChip (СкинЧип) — метод оценки увлажнен-
ности кожи, который осуществляется с помощью 
электронного прибора для измерения диэлектри-
ческой проводимости эпидермиса. Компьютерное 
изображение отражает текстуру кожи и уровень 
ее увлажненности в условных единицах. Повыше-
ние значения, измеренного прибором Скинчип, 
свидетельствует о снижении гидратации обследуе-
мого участка кожи.

Хромометрия (измерение цвета) — метод, осно-
ванный на анализе восприятия цвета человеческим 
глазом: L* — яркость, а* — насыщенность, b* — тон. 
яркость цвета оценивается по шкале серого цвета 
в условных единицах от 0 до 100.

Таблица 1
Распределение женщин по группам

Группа Число женщин Средний возраст, годы Гормональный статус

Группа 1 20 28,3 ± 5,0 Молодые женщины с регулярным менструальным циклом

Группа 2 19 48,0 ± 2,1
Женщины в пременопаузе с регулярным менструальным 
циклом

Группа 3 21 54,6 ± 3,2 Женщины в постменопаузе

Группа 4 20 53,3 ± 4,2 Женщины в постменопаузе + ЗГТ
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Тактильная чувствительность оценивается с по-
мощью «Определения двухточечного промежутка», 
предложенного Stevens и Choo в 1996 г. К поверхно-
сти кожи поочередно прикладываются пластиковые 
предметы — стимуляторы Staple (Стейпл) с двумя 
точками опоры (рис. 1). чем меньше это расстояние, 

тем ниже порог раздражения и тем, следовательно, 
больше чувствительность. Измерения тактильной 
чувствительности проводились в области красной 
каймы нижней губы и выражались в миллиметрах.

Статистический анализ полученных данных 
проводили с использованием статистической про-
граммы SPSS v13.0. Нормальность распределе-
ния в выборках оценивали с использованием теста 
Колмогорова—Смирнова. Данные представляли 
в виде среднего значения и стандартной ошибки 
среднего значения (M ± m). Достоверность динамики 
измеряемых показателей оценивалась с использо-
ванием Tukey Test. Достоверность различий между 
группами определяли по тесту для независимых вы-
борок (t-тест или манна—Уитни U-тест); различия 
считали статистически значимыми при P < 0,05.

Настоящее открытое исследование проводилось 
на базе клиники превентивной медицины «Вал-
лекс м» в зимний период 2006—2007 гг. с одобрения 
местного этического комитета.

Результаты исследования
Гормональный статус пациентов
Гормональный статус изучали путем определе-

ния в сыворотке крови уровня следующих гормо-
нов: фСГ (фолликулостимулирующий гормон), ЛГ 
(лютеинезирующий гормон), Е2 (эстрадиол), ГСПС 
(глобулин, связывающий половые стероиды), те-
стостерон и ДГЭА-С (дегидроэпиандростерон суль-
фат) (рис. 2).
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Установлено, что уровень гормонов в различных 
возрастных группах соответствовал нормальным 
значениям показателей, характерным для пред-
ставленных возрастов. Обнаружено, что уровень 
фСГ и ЛГ был статистически значимо повышен 
в группах 2 (40—49 лет) и 3 (старше 50 лет). В группе 
4 на фоне проведения ЗГТ выявлено закономерное 
снижение содержания фСГ и повышение уровня 
ГСПС, а также статистически значимое повышение 
(р < 0,05) по сравнению с группой 3 концентрации Е2 
(см. рис. 2).

Отмечено, что состояние кожи лица на фоне ЗГТ 
характеризовалось повышенной жирностью (по дан-
ным себуметрии, ее уровень в области лба в группе 
4 был выше на 40%, чем в группе 3; р < 0,01). Сами 
женщины отмечали, что на фоне приема фемостона 
качество кожи стало лучше. При визуальном осмо-
тре женщин группы 4 кожа выглядела достаточно 
увлажненной, с наличием блеска; цвет губ у них был 
более ярким, чем в группе женщин, не принимав-
ших ЗГТ.

Функциональные свойства красной каймы губ
Скинчип. Уровень гидратации красной каймы 

губ, измеренный прибором Скинчип, не различал-
ся в возрастных группах. Тем не менее установлены 
значимые различия между увлажненностью крас-
ной каймы верхней и нижней губы (р < 0,002). Верх-
няя губа более увлажнена, чем нижняя (рис. 3).

Вапометрия. Как видно на рис. 4, уровень ТЭПВ 
был значительно выше у молодых женщин (груп-
па 1); (p < 0,001), достоверных различий показа-
теля ТЭПВ между группами 2, 3 и 4 не выявлено 
(р = 0,07).

Хромометрия. Обнаружена отрицательная ли-
нейная регрессия между показателем L* и воз-
растом (р < 0,001). В 3-й группе величина параме-
тра L* была достоверно ниже, чем в других группах 
(рис. 5). По-видимому, более выраженная яркость/
интенсивность красного цвета губ у молодых жен-
щин и у женщин, принимающих ЗГТ, объясняется 
повышением уровня оксида азота в эндотелии со-
судов под действием эстрогенов, что приводит к ак-
тивации микроциркуляции и улучшению трофики 
кожи красной каймы губ.

баллистометрия. Показатель Альфа, определяю-
щий коэффициент механического деформирова-
ния, с возрастом увеличивался, что свидетельствует 
о снижении эластичности кожи красной каймы губ 
(рис. 6). Коэффициент линейной регрессии R состав-
лял 0,38 (р < 0,01). В возрастных группах 2—4 раз-
личий в величине данного показателя не выявлено.

Тактильная чувствительность. Обнаружена ли-
нейная корреляция между возрастом и чувстви-
тельностью красной каймы нижней губы (R = 0,34; 
p < 0,02, рис. 7). Сравнение групп выявило, что по-
казатель тактильной чувствительности в группе 1 
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был значительно ниже, чем в группах 3 и 4 (р < 0,02), 
свидетельствуя о большей чувствительности губ 
у молодых женщин. Значения показателей чувстви-
тельности в группах 3 (без ЗГТ) и 4 (с ЗГТ) не разли-
чались.

Обсуждение
Полученные нами данные свидетельствуют об от-

сутствии связи между возрастом и увлажненностью 
красной каймы губ. Следует отметить, что большин-
ство исследований, проведенных с целью демонстра-
ции воздействия эстрогенов на увлажненность эпи-
дермиса, были безуспешными. Нами также не обна-
ружено влияния ЗГТ на параметры увлажненности 
кожи. Как было показано нами ранее [2], увлажнен-
ность красной каймы верхней губы выше, чем ниж-
ней, что, понашему мнению, связано с различием 
толщины рогового слоя красной каймы.

В проведенном исследовании прослеживается 
четкая связь между чувствительностью кожи губ 
и возрастом. Наши результаты согласуются с дан-
ными других авторов [6, 7]. По-видимому, умень-
шение чувствительности с возрастом связано 
со снижением в коже количества чувствительных 
рецепторов [8].

Результаты вапометрии свидетельствуют 
об уменьшении потери влаги с возрастом, что совпа-
дает с данными K. Nagase и соавт. [1]. Предполагает-
ся, что уменьшение TЭПВ с возрастом может быть 
следствием снижения эпидермального метаболиз-
ма, приводящего к появлению большего количества 
корнеоцитов. Отсутствие достоверных различий 
между группами 3 и 4 не позволяет делать выводы 
о влиянии ЗГТ на ТЭПВ.

Кожа — это вязкоэластичный материал. С воз-
растом эластичность кожи снижается, а вязкие 
свойства начинают преобладать, что приво-
дит к повышению плотности кожи и снижению 
ее упругости [9]. Согласно полученным результа-
там (см. рис. 6), для нижней губы параметр Альфа, 
который отражает эластичность кожи, увеличи-
вается с возрастом. Отсутствие значимых разли-
чий эластичности кожи красной каймы у женщин 
в возрасте 40—58 лет, принимающих и не прини-
мающих ЗГТ (в группах 2—4), связано с постепен-
ным и невыраженным изменением эластичности 
кожи в пременопаузе и на ранней стадии менопау-
зы [10]. Кроме того, возможно, что прием ЗГТ в те-
чение года был недостаточным для оказания влия-
ния на параметр эластичности.

Губы являются высокочувствительной зоной как 
тактильной, так и температурной чувствительно-
сти. Например, тактильная чувствительность кожи 
губ превышает чувствительность кожи предплечья 
в 4 раза. Тактильная чувствительность с возрастом 
уменьшается на большей части кожного покрова 
[6—8, 11], являясь следствием прогрессирующего 

уменьшения плотности кожных механорецепторов 
и уплотнения поверхностных слоев кожи [12]. В на-
шем исследовании также прослеживается четкая 
связь чувствительности кожи красной каймы губ 
с возрастом (рис. 7). Отсутствие статистических раз-
личий показателей в группах 2—4 позволяет сделать 
вывод о том, что ЗГТ не оказывает влияния на так-
тильную чувствительность красной каймы губ.

Таким образом, в проведенном исследовании 
показаны возрастные изменения эластических 
и барьерных свойств кожи, а также тактильной чув-
ствительности красной каймы губ и отсутствие влия-
ния ЗГТ на изучаемые функциональные показатели.

Заключение
Наше исследование, посвященное изучению 

функциональных свойств кожи красной каймы 
губ, свидетельствует о ее сходствах с кожей других 
участков тела. С возрастом кожа красной каймы губ 
становится менее эластичной, обладает меньшей 
тактильной чувствительностью, меньшей способно-
стью к испарению воды с ее поверхности, имеет бо-
лее темную окраску.

Результаты настоящего исследования показали, 
что прием ЗГТ не влияет на увлажненность, эла-
стичность и тактильную чувствительность красной 
каймы губ у женщин. Обнаружена более яркая ин-
тенсивность окраски красной каймы у женщин в пе-
риоде менопаузы, принимающих ЗГТ.
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1 июня 2010 г. исполнилось 55 лет Сейфаддину 
Гашимовичу марданлы.

В 1978 г. он закончил Азербайджанский государ-
ственный медицинский институт им. Н. Наримано-
ва и до 1981 г. работал в медицинских учреждениях 
Азербайджанской ССР. В 1981 г. С.Г. марданлы по-
ступил в аспирантуру НИИ эпидемиологии и микро-
биологии им. Н.ф. Гамалеи и в 1984 г. закончил ее, 
успешно защитив диссертацию на соискание уче-
ной степени кандидата медицинских наук. 

После окончания аспирантуры молодой канди-
дат наук пошел работать на производство — на пред-
приятие при НИИ вакцин и сывороток им. И.И. меч-
никова в г. Электрогорске московской обл. (позд-
нее преобразованное в предприятие «Антиген»), где 
за короткий срок прошел путь от микробиолога це-
ха производства иммуноферментных тест-систем 
(ИфТС) до его начальника.

В 1992 г. С.Г. марданлы с группой единомыш-
ленников организовал собственную фирму «ЭКО-
лаб» по производству и реализации ИфТС, в 1994 г. 
стал ее президентом и остается им до сегодняшне-
го дня. 

За это время ЗАО «ЭКОлаб» превратилось 
в крупное современное промышленное предприятие 
с годовым объемом реализации продукции около 
600 млн руб. и номенклатурой продукции, включаю-
щей более 300 наименований. По итогам рейтингов 
вошло в десятку самых крупных предприятий меди-
цинской промышленности.

ЗАО «ЭКОлаб» производит наборы реагентов для 
клинической лабораторной диагностики иммуно-
химическими методами (ИфА, РПГА, РИф, РА, РмП) 

социально наиболее значимой инфекционной па-
тологии — ВИч-инфекции, вирусных гепатитов, 
сифилиса, микоплазмозов, хламидиозов, инфекций 
TORCH-группы, кори, паротита, хеликобактериоза, 
коклюша-паракоклюша. В номенклатуру диагно-
стической продукции входят, кроме этого, наборы 
для бактериологических, биохимических, гемато-
логических, гистологических и общеклинических 
лабораторных исследований. Помимо наборов для 
in vitro диагностики ЗАО «ЭКОлаб» производит так-
же готовые лекарственные средства наиболее мас-
сового спроса.

Предприятие постоянно и с успехом участвует 
в торгах, связанных с размещением заказа на по-
ставки выпускаемой продукции для государствен-
ных и муниципальных нужд. Налажены также 
устойчивые поставки продукции на экспорт в стра-
ны СНГ — в беларусь, Азербайджан, Киргизстан, 
Узбекистан, Таджикистан, молдову и Армению. 

Предприятие тесно сотрудничает с ведущими 
научно-исследовательскими институтами страны 
и производителями аналогичной продукции из Гер-
мании, Испании, Великобритании и франции, что 
позволяет постоянно совершенствовать качество 
продукции и расширять ее ассортимент. 

Качество продукции предприятия гарантирует-
ся международными сертификатами системы ме-
неджмента качества по стандартам ISO 9001:2008 
и ISO 13485:2003, полученными в 2004 г. и под-
тверждаемыми ежегодно.

Эффективность работы предприятия подтверж-
дается тем, что по итогам Всероссийских конкурсов 
на протяжении последних 5 лет оно входит в число 

К 55 ЛЕТИЮ 

С.Г. мАРДАНЛы 

ПРЕЗИДЕНТА ЗАО «ЭКОЛАб»
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«100 лучших предприятий и организаций Россий-
ской федерации».

Все это — плоды неустанных трудов юбиляра.
Под его руководством и при его непосредственном 

участии шло проектирование, строительство и ввод 
в эксплуатацию новых производственных и вспомо-
гательных корпусов, модернизация оборудования 
и автоматизация производственных процессов.

Под его постоянным контролем находится ра-
бота подразделений, отвечающих за производство 
и реализацию продукции. 

Именно заботами Сейфаддина Гашимовича на-
лажено сотрудничество с отечественными и зару-
бежными коллегами, позволяющее постоянно со-

вершенствовать качество выпускаемой продукции 
и расширять ее номенклатуру.

Производственная деятельность С.Г. мардан-
лы не мешает ему вести активную научную ра-
боту. Он автор и соавтор 50 научных и научно-
методических работ.

Деловая активность С.Г. марданлы в 1998 г. была 
отмечена юбилейной медалью «В память 850-летия 
москвы», в 2003 г. — знаком «Отличнику здраво-
охранения», в 2008 г. — званием «Заслуженный ра-
ботник здравоохранения Российской федерации».

Редакция журнала поздравляет Сейфаддина Га-
шимовича с юбилеем и желает ему крепкого здоро-
вья и дальнейших успехов в работе.
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Всероссийский конкурс «Лучший врач года»в 
2010 году проводится в России девятый раз. Его 
главный смысл — отметить медицинских работ-
ников, добившихся в своей области значительных 
результатов или ярко проявивших себя в своей 
деятельности. По итогам всероссийского этапа от-
мечают лучших терапевтов и педиатров, а также 
узких специалистов учреждений здравоохранения. 
Торжественную церемонию награждения открыл 
Председатель Правительства Рф Владимир Путин. 
Он вручил награды победителям в специальной но-
минации, в которой были отмечены заслуги фрон-
товых врачей, участников Великой Отечественной 
войны. Номинация приурочена к 65-летию Великой 
победы. 

В церемонии награждения лучших российских 
врачей приняли участие заместитель Председателя 
Правительства Рф Александр Жуков, глава минз-
дравсоцразвития России Татьяна Голикова. руково-
дитель Роспотребнадзора Геннадий Онищенко,  ру-
ководитель фмбА России Владимир Уйба, главные 
внештатные специалисты минздравсоцразвития 
России. Победителям конкурса в торжественной об-
становке были вручены хрустальная фигура богини 
здоровья Гигиеи и диплом. 

 Решением центральной конкурсной комис-
сии IX Всероссийского конкурса на звание «Луч-

ший врач года-2010» номинантом признана врач-
дерматовенеролог Государственного научного 
центра дерматовенерологии Данилова Анна Анато-
льевна.

 Данилова Анна Анатольевна проходила обу-
чалась в ординатуре по специальности «дер-
матовенерология» в центральном научно-
исследовательском кожно-венерологическом 
институте минздрава СССР. С 1985 г. по на-
стоящее время работает в консультативно-
диагностическом отделении Государственного на-
учного центра дерматологии в должности врача-
дерматовенеролога. 

являясь квалифицированным специалистом 
и добросовестным сотрудником, Данилова А.А. уде-
ляет большое внимание клинической работе. Прак-
тическую деятельность Анна Анатольевна успеш-
но сочетает с педагогической и научной работой: 
проводит семинары с ординаторами, аспирантами 
центра, курсантами сертификационных курсов, 
участвует в исследовании новейших лекарствен-
ных средств. За время работы в Государственном 
научном центре дерматовенерологии Даниловой 
А.А. опубликовано 46 печатных работ. В лечебную 
практику врачей-дерматовенерологов внедрены 
«Протоколы ведения больных по следующим нозо-
логиям: Экзема, Розацеа, Акне», разработаны стан-
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дарты медицинской помощи для лечения дискоид-
ной красной волчанки, псориаза в амбулаторно-
поликлинических и стационарных условиях (в том 
числе в условиях дневного стационара) центра, 
в составлении которых принимала непосредствен-
ное участие А.А.Данилова.

Данилова А.А. награждена медалью «В память 
850-летия москвы», нагрудным знаком «Отлич-
нику здравоохранения». Анна Анатольевна поль-

зуется заслуженным авторитетом и уважением 
сотрудников Государственного научного центра 
дерматовенерологии. За добросовестное отно-
шение к своим служебным обязанностям Анне 
Анатольевне неоднократно объявлялись благо-
дарности.

Редакция журнала поздравляет Анну Анато-
льевну с заслуженной наградой и желает ей здоро-
вья, дальнейших успехов в работе.
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