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Уважаемые коллеги!
В соответствии с принятыми решениями III Всероссийского конгресса 

дерматовенерологов место проведения мероприятия 2010 года 
определяется на основании заявок региональных отделений 

Российского общества дерматовенерологов.

К 1 декабря 2009 года в адрес Исполнительного комитета 
поступила заявка от регионального отделения РОДВ 

Свердловской области. 

Рады сообщить Вам время и место проведения 
XI Всероссийского съезда дерматовенерологов и косметологов:

9–12 ноября 2010 года, 
г. Екатеринбург.

Местом проведения выбран 
«Центр международной торговли Екатеринбург»

(г. Екатеринбург, ул. Куйбышева, д. 44).

В ближайшее время будет подготовлена информация 
по условиям участия в работе съезда.

Адрес Оргкомитета: 
107076, Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6, ком. 403 

Тел: (499) 785�20�21 
E�mail: registration@cnikvi.ru; romancova@cnikvi.ru; congress@cnikvi.ru 

Официальный сайт: www.cnikvi.ru 
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Проведено изучение эпидемиологической роли мигрантов в распространении сифилиса в субъектах Федерации Урала, 
Сибири и Дальнего Востока. Показатели заболеваемости сифилисом (на 100 000 обследуемых) среди легальных ми-
грантов в 5—30 раз превышали заболеваемость коренного населения. В клинической структуре преобладали скрытые 
формы сифилиса (80,0%), наблюдался высокий процент (62,7) заразных форм. Выявлено большое количество (37,5%) 
мигрантов, больных сифилисом, выбывших из-под наблюдения дерматовенеролога, после установления диагноза. 
Определены факторы риска, влияющие на рост заболеваемости сифилисом среди трудовых мигрантов. Обсуждаются 
вопросы организации противоэпидемических мероприятий, адекватных для данной эпидемиологической группы. 
Ключевые слова: трудовые мигранты, заболеваемость сифилисом, факторы риска.

The epidemiological role of migrants in the propagation of syphilis in the territory of Urals, Siberia and Far East has been studied. 
The syphilis incidence rate (per 100,000 of people under examination) among legal migrants was 5—30 times as high as 
among the autochthonic population. Latent forms (80.0%) prevailed in the clinical structure of migrants suffering from syphilis, 
and the percentage of contagious forms was high (62.7%). The share of migrants suffering from syphilis who withdrew from 
dermatovenerological observation after the diagnosis was made turned out to be high (37.5%). The authors also revealed risk 
factors affecting the growth in the syphilis incidence rate among labor migrants. The article discusses issues related to organizing 
reasonable anti-epidemic measures for the epidemiological group.
Key words: labor migrants, syphilis incidence, risk factors

К проблемным вопросам современного состоя-
ния дерматовенерологической помощи в Россий-
ской Федерации относится сохраняющийся высо-
кий уровень заболеваемости инфекциями, пере-
даваемыми половым путем (ИППП). Так, в 2007 г. 
показатель заболеваемости сифилисом в РФ со-
ставил 63,1 на 100 000 населения [1]. В субъектах 
Федерации Урала, Сибири и Дальнего Востока по-
казатели заболеваемости сифилисом находились 

ЭПИДемИологИчеСКая Роль мИгРаНТоВ 

В РаСПРоСТРаНеНИИ СИФИлИСа На ТеРРИТоРИях УРала, 

СИбИРИ И ДальНего ВоСТоКа
Н.В. КуНгуроВ, М.А. уфиМцеВА, Н.П. МАлишеВсКАя, Т.А. сырНеВА, Н.л. сТруиН, В.и. сургАНоВА

Epidemiological role of migrants in the propagation of syphilis in the territory 
of Urals, Siberia and Far East
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в диапазоне от 38,6 до 391,0 на 100 000 населе-
ния, причем темпы снижения заболеваемости за-
медляются [2]. 

Вклад миграционных потоков в перенос и раз-
витие инфекционных заболеваний в мире признан 
всеми странами. мигранты больше подвержены 
рискованному поведению, риск инфицирования по-
ловым путем среди мигрантов выше, чем среди ста-
ционарного населения, что связано с разделением 
с семьей и постоянными партнерами, ощущением 
освобождения от прежних социальных норм [3—6]. 
По данным г.г. онищенко (2009), в 2007 г. в РФ 
только среди легальных трудовых мигрантов выяв-
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лено 7989 лиц с ИППП, что составило 1331,5 случая 
на 100 000 обследуемых [7]. 

В соответствии с письмом Роспотребнадзора 
от 30.01.2007 № 0100/806-07-32 2, Постановлени-
ем Правительства РФ от 15.11.2006 № 681 для по-
лучения разрешения на временное проживание или 
вида на жительство, или разрешения на работу в РФ 
иностранный гражданин обязан предоставить ме-
дицинские справки, подтверждающие отсутствие 
у него инфекционных заболеваний, представляю-
щих опасность для окружающих. Перечень забо-
леваний утвержден Постановлением Правитель-
ства РФ от 02.04.2003 № 188, включает в том числе 
и сифилис. В соответствии с Постановлением Пра-
вительства РФ от 01.09.2005 № 546 бесплатно ми-
грантам оказывается неотложная медицинская по-
мощь, плановая — только на коммерческой основе.

По прогнозам демографов, депопуляция насе-
ления России не закончится до середины XXI века, 
поэтому рабочая сила будет востребована. Тем бо-
лее что трудовая деятельность, которой занимаются 
мигранты, обычно не привлекательна для коренно-
го населения. 

В Уральском НИИ дерматовенерологии и им-
мунопатологии проведено исследование, целью 
которого явилась оценка показателей заболевае-
мости сифилисом трудовых мигрантов, изучение 
их эпидемиологической роли в распространении 
сифилиса на территориях Урала, Сибири и Даль-
него Востока.

Проведен анализ официальных данных, предо-
ставленных главными врачами 16 кожно-вене-
рологических учреждений (КВУ) Урала, Сибири 
и Дальнего Востока, а также интервьюирование 
трудовых мигрантов, больных сифилисом, и двух 
групп сравнения — больных сифилисом жителей 
Свердловской области и условно здоровых (обследо-
ванных при профилактическом осмотре).

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использованием параметрических 
и непараметрических методов статистического ана-
лиза (гланц С., 1999). Для изучения качественных 
признаков использовался критерий χ2, а при неболь-
шом числе наблюдений или, если ожидаемые значе-

ния в любой из клеток таблицы сопряженности бы-
ли меньше 5, применялся точный критерий Фишера 
(гланц С., 1999). Различия считались достоверными 
при p ≤ 0,05. Статистические параметры вычисля-
лись c использованием пакетов прикладных про-
грамм BIOSTAT.

В 2008 г. доля мигрантов, больных сифилисом, 
от общего числа больных сифилисом, по данным 
разных КВУ, колебалась от 0,2% (Республикан-
ский кожно-венерологический диспансер — РКВД 
Республики Тыва) до 36,9% (Тюменский област-
ной кожно-венерологический диспансер — оКВД). 
По-видимому, это связано с региональными осо-
бенностями различных субъектов Федерации. об-
ращает внимание, что на территориях с развитой 
промышленностью данный показатель в течение 
2003—2008 гг. увеличился. 

если в Свердловской области в 2003—2004 гг. 
регистрировались единичные случаи заболеваемо-
сти сифилисом среди мигрантов, то в 2008 г. выяв-
лено 434 больных, которые составили 13,4% от всех 
впервые зарегистрированных больных сифилисом 
в Свердловской области (табл. 1).

Интенсивные показатели заболеваемости сифи-
лисом на 100 000 обследуемых мигрантов на тер-
риториях превышали заболеваемость местных жи-
телей в 5—30 раз и варьировали от 142 до 1877 
на 100 000 обследованных (табл. 2).

Всего в 16 КВУ Урала, Сибири и Дальнего Вос-
тока за 2006—2008 гг. и первое полугодие 2009 г. 
был зарегистрирован 2671 мигрант, больной сифи-
лисом.

Как видно из табл. 3, в структуре исследуемого 
контингента соотношение больных мужчин и жен-
щин было 9,9 : 1,0. основную долю (60,8%) состави-
ли мужчины 30 лет и старше.

При анализе социальной структуры мигрантов, 
больных сифилисом, выявлен высокий удельный 
вес лиц, занятых в строительстве (49,3%), а также 
неработающих (27,5%). Доля работников декрети-
рованных профессий составила 3,2% (рис. 1). Важ-
но отметить, что 37,5% мигрантов после постанов-
ки диагноза сифилиса выбыли из-под наблюдения 
дерматовенеролога по неизвестным причинам. Де-

Таблица 1
Показатели заболеваемости сифилисом мигрантов в Свердловской области (2003—2008 гг.)

Показатель 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 2007 г. 2008 г.

Общее число больных сифилисом, 
в Свердловской области

4891 4232 3546 3114 2821 3250

Число мигрантов, больных сифилисом, 
в Свердловской области

4 5 42 13 73 434

Удельный вес мигрантов, больных 
сифилисом, от общего числа больных 
сифилисом, %

0,1 0,1 1,2 0,4 2,6 13,4
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Таблица 2
Показатели заболеваемости сифилисом мигрантов на территориях Урала, Сибири и Дальнего Востока в 2008 г.

Учреждение Число обследованных  
мигрантов

Число больных сифилисом 
мигрантов

Число случаев  
на 100 000 обследованных

Красноярский ККВД 23 301 33 142

ККВД Приморского края 3 296 8 243

Магаданский ОКВД 3 296 8 243

ОКВД Иркутской области 13 043 39 299

Тюменский ОКВД 27 425 110 401

Сахалинский ОКВД 12 895 72 558

Братский ОКВД 1 234 9 729

РКВД Республики Тыва 386 3 777

ОКВД Амурской области 1 145 10 873

ОКВД Омской области 14 873 141 948

ОКВД Томской области 5 411 84 1 552

ОКВД Челябинской области 19 974 375 1 877

Таблица 3
Демографическая характеристика мигрантов, больных сифилисом, зарегистрированных в 16 КВУ Урала, Сибири и Дальнего 
Востока (2006—2008 гг., первое полугодие 2009 г.)

Контингент обследуемых Возраст Количество

абс. %

Женщины-мигранты, больные сифилисом До 18 лет 5 0,2

18—29 лет 56 2,1

30 лет и старше 184 6,8

Мужчины-мигранты, больные сифилисом До 18 лет 3 0,1

18—29 лет 800 30,0

30 лет и старше 1623 60,8

Всего 2671 100,0

Ðèñ. 1. Ñîöèàëüíàÿ ñòðóêòóðà ìèãðàíòîâ, áîëüíûõ ñèôèëèñîì (n = 2671)        

Ó÷àùèåñÿ ñðåäíèõ è âûñøèõ ó÷åáíûõ ó÷ðåæäåíèé

Çàíÿòûå â ñòðîèòåëüñòâå

Ðàáîòíèêè ïèùåâûõ ïðåäïðèÿòèé

Âîäèòåëè

Ðàáîòíèêè ïðîìûøëåííûõ ïðåäïðèÿòèé

Íåðàáîòàþùèå

3,9%11,3%

27,5%

1,0%
4,0%

3,0%

49,3%

Ïðî÷èå
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портированы из страны 7,2% мигрантов, больных 
сифилисом.

В клинической структуре сифилиса преобла-
дали скрытые формы, причем ранний скрытый 
сифилис был диагностирован у 52,9 %, поздний 
скрытый сифилис — у 27,1%. обращает внимание 
высокий удельный вес (62,7%) заразных форм си-
филиса (рис. 2).

С целью выяснения социально-личностных 
характеристик и выявления факторов, благопри-
ятствующих распространению сифилиса среди 
мигрантов, были проанализированы данные стан-
дартизованного интервью 34 больных сифилисом 
мигрантов, зарегистрированных в КВУ Урала, Си-
бири и Дальнего Востока в 2009 г., и двух групп 
сравнения — больных сифилисом жителей Сверд-
ловской области (30 человек) и 30 условно здоро-
вых (обследованных при профилактическом меди-
цинском осмотре). Респонденты трех исследуемых 
групп были мужчинами, средний возраст мигран-
тов, больных сифилисом, составил 39 ± 7,2 года; 
больных сифилисом жителей Свердловской обла-
сти — 42 ± 5,1 года; условно здоровых — 38 ± 8,7 го-
да (р > 0,05).

Состояли в браке 61,8 % мигрантов, больных 
сифилисом, 76,6 % больных сифилисом жителей 
Свердловской области и 50,0% условно здоровых 
(р > 0,05).

обращает внимание, что респонденты трех ис-
следуемых групп указали на половую жизнь с раз-
ными партнерами, а также на случайные половые 
связи (рис. 3). однако достоверно чаще пользова-
лись секс-услугами мигранты — 19% опрошенных 
(р < 0,05).

По сравнению с группой условно здоровых лиц 
мигранты, больные сифилисом, из методов про-

филактики ИППП достоверно чаще указывали на 
обычную гигиеническую процедуру, половую жизнь 
с разными, но знакомыми партнерами (р < 0,05) 
и лишь 3% из них знали о существовании химиче-
ских методов профилактики (р < 0,05) (рис. 4).

Наиболее информативным и доступным источ-
ником информации об ИППП мигранты, больные 
сифилисом, считали друзей (65%). Из средств мас-
совой информации мигранты отметили лишь теле-
видение (21%), что, безусловно, связано с существу-
ющими языковыми барьерами (рис. 5).

Ðèñ. 2. Êëèíè÷åñêèå ôîðìû ñèôèëèñà ó ìèãðàíòîâ

Ïåðâè÷íûé 
ñèôèëèñ

1,8%
Íåéðîñèôèëèñ

0,1%

Ñèôèëèñ 
ñêðûòûé
ïîçäíèé
27,1%

Ñèôèëèñ 
ñêðûòûé
ðàííèé
52,9%

Âòîðè÷íûé 
ñèôèëèñ 

8,0%

Ñèôèëèñ 
íåóòî÷íåííûé

10,0%

Âðîæäåííûé 
ñèôèëèñ

0,0%

Ðèñ. 3. Îñîáåííîñòè ñåêñóàëüíîãî ïîâåäåíèÿ ðåñïîíäåíòîâ

Ìèãðàíòû, 
áîëüíûå ñèôèëèñîì (n = 34)

Áîëüíûå ñèôèëèñîì æèòåëè
Ñâåðäëîâñêîé îáëàñòè (n = 30)

22%

50%

40% 40%41%

60%
66% 63%

43%

19%

3%
0%0% 0% 0% 0% 0% 0%

Ïîëîâàÿ æèçíü 
ñ îäíèì 

ïàðòíåðîì

Ïîëîâàÿ æèçíü 
ñ ðàçíûìè

ïàðòíåðàìè

Ãîìîñåêñóàëüíûå
êîíòàêòû

Ñëó÷àéíûå
ïîëîâûå

ñâÿçè

Ïîëîâîé æèçíüþ
íå æèâåò

Ïîëüçóåòñÿ
óñëóãàìè

ïðîñòèòóòîê

Çäîðîâûå (n = 30)
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Выводы
1. Интенсивные показатели заболеваемости си-

филисом (на 100 000 обследуемых) только среди ле-
гальных мигрантов в 5—30 раз превышают заболе-
ваемость коренного населения и колеблются от 243 
до 1877 на 100 000 обследуемых. Среди больных 
преобладают мужчины 30 лет и старше (60,8%), ли-
ца, занятые в сфере строительства (34,4%), и нера-
ботающие (27,5%). 

2. В клинической структуре сифилиса у ми-
грантов преобладают скрытые формы заболевания 
(80,0%), причем ранний скрытый сифилис состав-

ляет 52,9%, поздний скрытый сифилис — 27,1%; на-
блюдается высокий процент заразных форм (62,7%). 
Выявлен высокий удельный вес мигрантов, больных 
сифилисом, выбывших из-под наблюдения дерма-
товенеролога (37,5%) сразу после установления диа-
гноза. 

3. Факторами риска, влияющими на высокий 
уровень заболеваемости сифилисом среди трудовых 
мигрантов, являются: повышенный уровень риско-
ванного сексуального поведения (частая смена поло-
вых партнеров, обращение к секс-услугам), низкий 
уровень информированности об ИППП, в том числе 

Ðèñ. 4. Ïðåäñòàâëåíèÿ ðåñïîíäåíòîâ î ìåòîäàõ ïðîôèëàêòèêè ÈÏÏÏ

Ìèãðàíòû, 
áîëüíûå ñèôèëèñîì (n = 34)

Áîëüíûå ñèôèëèñîì æèòåëè
Ñâåðäëîâñêîé îáëàñòè (n = 30)

12,5%

23%

40%

20%

34,4%

3%

84,4% 84%
90%

3,1%

17%

40%

25,0%

7%
0%

Ïîëîâàÿ æèçíü 
ñ îäíèì 

ïàðòíåðîì

Ñòàíäàðòíàÿ
ãèãèåíè÷åñêàÿ

ïðîöåäóðà

Ïðåçåðâàòèâ Ïîëîâàÿ æèçíü
ñ ðàçíûìè, 

íî çíàêîìûìè
ïàðòíåðàìè

Õèìè÷åñêèå
ñðåäñòâà

Çäîðîâûå (n = 30)

Ðèñ. 5. Íàèáîëåå èíôîðìàòèâíûå èñòî÷íèêè ïîëó÷åíèÿ èíôîðìàöèè îá ÈÏÏÏ (ïî äàííûì èíòåðâüþ áîëüíûõ 
 ñèôèëèñîì ìèãðàíòîâ)

Ìèãðàíòû, 
áîëüíûå ñèôèëèñîì (n = 34)

Áîëüíûå ñèôèëèñîì æèòåëè
Ñâåðäëîâñêîé îáëàñòè (n = 30)

3,1%

53%

67%

33%

6,3%

57%

65,6%

40%

50%

12,5%

33%

60%

21,9%

73%
67%

Ãàçåòû Áðîøþðû Äðóçüÿ Òåëåâèäåíèå Ðàäèîïåðåäà÷è

Çäîðîâûå (n = 30)
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за счет языковых барьеров, ограничение доступа 
к профилактическим программам и медицинским 
услугам на бесплатной основе. 

Для эффективного решения вопроса об огра-
ничении распространения ИППП, в том числе си-
филиса, среди иностранных граждан необходимо 
совершенствование организационных противо-
эпидемических мероприятий, адекватных соци-
альным особенностям данной эпидемиологической 
группы, включающее мониторинг заболеваемости 
ИППП, усиление межведомственного взаимодей-
ствия дерматовенерологов и специалистов органов 
Роспотреб надзора (отделов по санитарной охране 
территорий), Центра СПИД, миграционной службы.
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НоРмаТИВНо-ПРаВоВые аСПеКТы ПРоВеДеНИя 

ПРоФИлаКТИчеСКИх меДИЦИНСКИх оСмоТРоВ 

лИЦ оПРеДелеННых ПРоФеССИй На ИНФеКЦИИ, 

ПеРеДаВаемые ПолоВым ПУТем, И заРазНые КожНые 

заболеВаНИя. оРгаНИзаЦИя ПРоФИлаКТИчеСКИх 

меДИЦИНСКИх оСмоТРоВ В РеСПУблИКе ТаТаРСТаН
и.К. МиНуллиН, е.В. БильдюК, г.г. ВАфиНА, и.В. гАрифуллиНА
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Несмотря на то что история проведения медицин-
ских осмотров на инфекции, передаваемые половым 
путем (ИППП), и заразные кожные заболевания (зКз) 
насчитывает более 50 лет, в настоящее время ситуа-
ция в этой области с точки зрения законодательства 
продолжает оставаться неопределенной. 

Постановлением от 1.12.2004 № 715 «об утверж-
дении перечня социально значимых заболеваний 
и перечня заболеваний, представляющих опас-
ность для окружающих» Правительство Россий-

ской Федерации определило перечень заболева-
ний, представляющих опасность для окружающих. 
В указанный перечень, наряду с чумой, холерой, 
сибирской язвой и др. инфекциями, вошли и ин-
фекции, передаваемые преимущественно половым 
путем. 

На сегодняшний день уровень заболеваемо-
сти инфекциями, передаваемыми половым путем, 
в целом по России продолжает оставаться высо-
ким. В связи с этим система профилактических ме-
дицинских осмотров является наиболее активным 
и эффективным профилактическим  мероприятием, 
дающим возможность охватить максимальное ко-
личество трудоспособного населения. благодаря 
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медосмотрам выявляется ряд заболеваний, о нали-
чии которых пациенты не подозревают и не обра-
щаются самостоятельно за медицинской помощью 
в специализированные учреждения.

Профилактические медицинские осмотры, 
как одно из направлений по сохранению и охране 
жизни и здоровья работников в процессе трудовой 
деятельности, регламентируются трудовым законо-
дательством.

Статья 213 Трудового кодекса Российской Феде-
рации [1] предусматривает медицинские осмотры 
некоторых категорий работников, а именно:

• работники, занятые на тяжелых работах и на ра-
ботах с вредными и (или) опасными условиями 
труда (в том числе на подземных работах), а так-
же на работах, связанных с движением транс-
порта, проходят обязательные предваритель-
ные при поступлении на работу и периодиче-
ские (для лиц в возрасте до 21 года — ежегод-
ные) медицинские осмотры (обследования) для 
определения пригодности этих работников для 
выполнения поручаемой работы и предупреж-
дения профессиональных заболеваний. 

• работники организаций пищевой промыш-
ленности, общественного питания и торгов-
ли, водопроводных сооружений, лечебно-
профилактических и детских учреждений, 
а также некоторых других работодателей про-
ходят указанные медицинские осмотры (обсле-
дования) в целях охраны здоровья населения, 
предупреждения возникновения и распростра-
нения заболеваний.

Таким образом, в указанной статье обозначены 
две группы медицинских осмотров, объединенных 
одним названием, но являющихся по своим целям, 
задачам, контингенту абсолютно разными видами 
медицинской деятельности.

основная цель медицинских осмотров, указан-
ных в части 1 статьи 213 ТК РФ, — определение 
профессиональной пригодности работника для 
осуществления деятельности, связанной с тяже-
лыми, вредными, опасными условиями труда, 
а также для предупреждения профессиональных 
заболеваний. 

Порядок проведения, перечень обязательных 
лабораторных исследований и набор специалистов 
при проведении медицинского осмотра на профес-
сиональную пригодность, а также кратность его 
прохождения определяется приказом минздрава 
РФ от 14.03.1996 г. № 90 «о порядке проведения 
предварительных и периодических осмотров работ-
ников и медицинских регламентах допуска к про-
фессии» и приказом мзиСР России от 16.08.2004 г. 
№ 83 «об утверждении перечней вредных и (или) 
опасных производственных факторов и работ, при 
выполнении которых проводятся предварительные 
и периодические медицинские осмотры (обследо-

вания), и порядка проведения этих осмотров (об-
следований)». 

Цель медицинских осмотров, указанных в части 2 
статьи 213 ТК РФ [1], — это обеспечение санитарно-
эпидемиологической безопасности населения, 
а также предупреждение возникновения и распро-
странения инфекционных заболеваний, т.е. медос-
мотры на инфекции, передаваемые половым путем, 
и заразные кожные заболевания. Таким образом, 
медицинские осмотры 2-й группы проходят лица, 
занятые преимущественно в сфере обслуживания 
и находятся в контакте с большим количеством лю-
дей, в т.ч. и детского возраста, а значит, могут быть 
источником массового заражения и распростране-
ния инфекций. 

Действующий в период с 1993 года по 2003 год 
приказ министерства здравоохранения Российской 
Федерации от 07.12.1993 г. № 286 «о совершенство-
вании контроля за заболеваниями, передаваемыми 
половым путем» [2] регламентировал проведение 
медицинских осмотров на ИППП и заразные кож-
ные заболевания на базе кожно-венерологических 
учреждений, а это в свою очередь позволяло обес-
печить преемственность между кабинетами мед-
осмот ров и лечебными подразделениями специали-
зированной службы. В указанном приказе опреде-
лялась и кратность медосмотра (1—4 раза в год) 
в зависимости от категории работников. Указанная 
кратность обусловлена прежде всего сроком инку-
бационного периода инфекций, передаваемых по-
ловым путем, высокой вероятностью заражения. 
Несмотря на свою профессиональную адекватность 
и полноценность, в процессе общей регламентации 
приказов министерства здравоохранения РФ ука-
занный приказ был признан утратившим силу. од-
нако аналогичного приказа на уровне минздрава 
России издано не было.

отсутствие единого нормативного документа, 
определяющего порядок проведения профилактиче-
ских медицинских осмотров на ИППП и зКз, приве-
ло к тому, что приказом мзиСР РФ от 16.05.2005 г. 
№ 338 «о внесении изменений в приложение № 2 
к приказу мзиСР России от 16.08.2004 г. № 83» на-
ряду с профессиональными вредностями включены 
виды работ, при которых проводится медицинское 
освидетельствование определенных контингентов 
на ИППП, паразитарные и заразные кожные забо-
левания. однако в этом приказе не отражены по-
ложения, касающиеся перечня и кратности иссле-
дований на ИППП и заразные кожные заболевания. 
Это привело к тому, что в большинстве регионов 
в регламенте медицинского освидетельствования 
на ИППП и зКз создался правовой вакуум.

В сложившейся ситуации субъекты Российской 
Федерации на региональном уровне [3] вырабаты-
вают нормативные документы по вопросам меди-
цинских осмотров на инфекции, передающиеся по-
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ловым путем, и, таким образом, создают свою систе-
му профилактических медицинских осмотров. 

Статистика выявления ИППП при профилак-
тических медицинских осмотрах на территории 
Республики Татарстан за период 2005—2007 гг. со-
ставила в среднем 16 % от всех зарегистрированных 
ИППП по Татарстану [4]. 

В настоящее время в г. Казани [5] и в целом по Ре-
спублике Татарстан разработана и более 10 лет эф-
фективно действует модель организации медосмо-
тров, которая позволяет осуществлять оперативное 
взаимодействие кабинетов профилактических ме-
дицинских осмотров и поликлинических отделений 
кожно-венерологичеких диспансеров с целью сво-
евременного осмотра контактных лиц и проведения 
противоэпидемической работы в очагах в течение 
24-х часов, что является важнейшей профилактиче-
ской мерой. 

Накопленный с 1995 года опыт проведения про-
филактических медицинских осмотров показал се-
бя как один из наиболее эффективных методов про-
филактики ИППП и заразных кожных заболеваний 
и был одобрен на федеральном уровне.

Как результат совместных усилий Роспотреб-
надзора и дерматовенерологической службы на 
территории Республики Татарстан было разрабо-
тано и утверждено Постановление Кабинета мини-
стров Республики Татарстан № 89 от 15.02.2008 г. 
(в ред. Постановления Км № 126 от 28.02.2008 г.) 
«о проведении предварительных при поступлении 
на работу и периодических медицинских осмотров 
(обследований) определенных категорий работни-
ков на инфекции, передающиеся преимущественно 
половым путем, и заразные кожные болезни». Ука-
занное Постановление регламентирует Порядок 
проведения медицинских осмотров на базе кожно-
венерологических учреждений. 

Заключение
Проведение предварительных при поступлении 

на работу и периодических медицинских осмотров 
определенных категорий работников на инфекции, 
передаваемые преимущественно половым путем, 
и заразные кожные болезни является наиболее эф-
фективным методом предупреждения ИППП и Кзб. 

В связи с этим целесообразно выделить медицин-
ские осмотры определенных категорий работников 

на ИППП и зКз в отдельный вид деятельности при 
процедуре лицензирования, для чего необходимо 
внести изменения или дополнения в нормативные 
документы по лицензированию медицинской дея-
тельности.

В регионах Российской Федерации, с учетом 
санитарно-эпидемиологической ситуации необ-
ходимо принятие нормативных документов на 
уровне руководителя администрации, регламенти-
рующих порядок проведения данных медицинских 
осмотров.

Учитывая социальную значимость вышеперечис-
ленных заболеваний, необходимость государствен-
ного контроля, целесообразно регламентировать 
проведение данного вида медицинских осмотров на 
базе специализированных кожно-венерологических 
учреждений с закреплением указанного положения 
в Регламенте оказания дерматовенерологической 
помощи.

Решение вышеперечисленных задач позво-
лит установить требуемый регламент проведе-
ния предварительных при поступлении на работу 
и периодических медицинских осмотров (обследо-
ваний) определенных категорий работников ор-
ганизаций, предприятий, учреждений всех форм 
собственности на инфекции, передающиеся преи-
мущественно половым путем, и заразные кожные 
болезни в рамках действующего законодательства 
и устранить ложную интерпретацию законных 
и подзаконных актов.
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В обзоре освещены основные достижения протеомных исследований с применением методов масс-спектрометрии 
и двумерного электрофореза в области дерматологии. Рассматриваются работы по изучению наиболее распространен-
ных хронических дерматозов, таких как псориаз, атопический дерматит, вульгарные угри и грибовидный микоз. На сегод-
няшний день протеомный анализ в дерматологии является перспективным направлением, так как позволяет расширить 
знания о молекулярных механизмах патогенеза хронических заболеваний кожи. Кроме того, протеомные технологии на-
правлены на поиск потенциальных биомаркеров заболеваний и мишеней для воздействия лекарственных средств. 
Ключевые слова: псориаз, атопический дерматит, акне, грибовидный микоз, протеомный анализ, масс-спектро-
метрия, 2D-электрофорез.

The review covers the key achievements of proteome studies using mass spectrometry and two-dimensional electrophoresis 
methods in the field of dermatology. Works studying the most prevalent chronic dermatoses such as psoriasis, atopic dermatitis, 
acne vulgaris and mycosis fungoidea are examined. Proteome analysis in dermatology is a promising technique today because 
it makes it possible to study molecular pathogenic mechanisms of skin chronic diseases in a greater detail. In addition, proteome 
technologies are aimed at searching for potential disease biomarkers and targets for drugs.
Key words: psoriasis, atopic dermatitis, acne, mycosis fungoidea, proteome analysis, mass spectrometry, 
2D electrophoresis.

Кожа является самым большим по площади орга-
ном человеческого организма, выполняющим мно-
жество важных функций. Так, она формирует есте-
ственный барьер для внешних стрессорных факто-
ров (например, УФ-излучение, микроорганизмы), 
является органом иммуногенеза, участвует в тер-
морегуляции и обмене. Такое разнообразие функ-
ций обусловливает сложность биохимических про-
цессов, происходящих в коже. любое воздействие 
на кожу вызывает системные изменения экспрессии 
многих генов как на уровне РНК, так и на белковом 
уровне. Высокопроизводительный анализ измене-
ния экспрессии генов при различных биологических 
состояниях включает в себя такие постгеномные 
технологии, как транскриптомика и протеомика. 
Под транскриптомикой понимают одновременный 
анализ уровня большинства РНК-транскриптов, за-
частую в масштабе целого генома. Протеомика же 
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объединяет высокопроизводительный качествен-
ный и количественный анализ белков в биоматери-
але [37]. 

В то время как геномика (и генетика) изучают не-
что более или менее постоянное, задачи протеомики 
сложны из-за ситуационного характера совокупно-
сти белков (протеома). Действительно, каждый счи-
тываемый с мРНК белковый продукт может подвер-
гаться посттрансляционным изменениям (фосфо-
рилированию, гликозилированию, метилированию 
и др.), существовать в альтернативных вариантах 
за счет альтернативного сплайсинга и расщепления 
протеазами, а также взаимодействовать с други-
ми белками (функциональная протеомика). что ка-
сается кожи человека, то ее протеомный профиль 
и белок-белковые взаимодействия в ней настолько 
разнообразны, что некоторые авторы предлага-
ют ввести термин «скиномика» (skinomics) для об-
ласти протеомики, изучающей биомолекулы кожи 
и их взаимодействия [4].

Протеомика кожи человека находится, по суще-
ству, в начальной стадии своего развития. В част-
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ности, методами протеомики исследован белковый 
профиль кожи при различных стрессовых воздей-
ствиях (бактериальной или вирусной инвазии, воз-
действии УФ-излучения, химических раздражите-
лей и т. д.) [12, 13]. Протеомные методы широко ис-
пользуются для поиска биомаркеров злокачествен-
ных новообразований. Существующие в данной 
области разработки применяли для исследования 
хронических дерматозов и аутоиммунных заболева-
ний кожи с целью осуществления подходов к ранней 
диагностике, разработке прогностических моделей, 
а также для поиска новых мишеней лекарственных 
препаратов и контроля их терапевтической эффек-
тивности (табл. 1, 2). 

Методы протеомики
общая техническая схема протеомного анали-

за состоит из двух последовательных этапов: раз-
деления белков протеома и их идентификации 
в основном посредством различных методов масс-
спектрометрии. После экстракции белков из био-
материала происходит их разделение различными 
методами. Распространенным методом исследова-

ния протеома кожи является двумерный электро-
форез в полиакриламидном геле (2-dimensional gel 
electrophoresis; 2DE). Двумерный электрофорез яв-
ляется методом разделения смеси белков на основа-
нии их заряда и массы. Так, в первом направлении 
белки перемещаются в геле в зависимости от значе-
ния своих изоэлектрических точек. На втором этапе 
электрофоретическое разделение происходит по мо-
лекулярной массе белков за счет их солюбилизации 
додецилсульфатом натрия. Этот метод позволяет 
провести разделение тысяч белков, которые на ко-
нечном этапе имеют вид окрашенных пятен на геле 
[14]. Другим распространенным вариантом разде-
ления является жидкостная хроматография (liquid 
chromatography; LC), в частности высокоэффектив-
ная жидкостная хроматография (HPLC). В связи 
с тем что HPLC плохо совместима с высокомолеку-
лярными соединениями, белки протеома перед на-
несением на хроматографическую колонку обычно 
расщепляют на пептиды протеазой, в частности 
трипсином.

Идентификацию белков проводят при помощи 
масс-спектрометрии (MS). Цитируя нобелевского 

Таблица 1
Методы и биоматериал, применяющиеся в исследовании протеома при хронических дерматозах

Заболевание Биоматериал Метод исследования Источник литературы

Псориаз Сыворотка крови Нано-LC-MS/MS + ИФА [28]

SELDI-TOF [9]

Кератиноциты 2-DE [6, 7, 20]

Биоптаты кожи 2-DE + MALDI-TOF MS [5]

Атопический дерматит Первичная культура 
фибробластов кожи из очагов 
атопического дерматита

2-DE + MALDI-TOF MS/LC-MS + ПЦР 
в реальном времени

[24—26]

Эозинофилы периферической 
крови 

2-DE + MALDI-TOF MS [34]

Мононуклеарные клетки 
периферической крови

2-DE + MALDI-TOF MS, ПЦР 
в реальном времени, иммуноблоттинг

[17]

Акне Система тканевой камеры 
на животной модели, культура 
P. acnes, клетки сальных желез 
человека

Изотопные метки белков (isotope-coded 
protein label) + нано-LC-MS

[21]

Грибовидный микоз Сыворотка крови SELDI-TOF MS [9]

Таблица 2
Цели исследования протеома при хронических дерматозах

Цель исследования Псориаз Атопический дерматит Грибовидный микоз Акне

Обнаружение биомаркеров L. Carlen и соавт. [5] E. Cowen и соавт. [9]

Исследование патогенеза 
заболевания

J. Celis и соавт. [6,7], 
и P. Madsen и соавт. [20], 
T. Plavina и соавт. [28]

Y. Park и соавт. [23—25], 
S. Yoon и соавт. [34], 
W. Kim и соавт. [17]

T. Nakatsuji  
и соавт. [21]
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лауреата Джона Фенна, можно сказать, что «масс-
спектрометрия — это искусство измерения атомов 
для определения их молекулярной массы».

Данные масс-спектра пептидов белка возможно 
биоинформационными методами сравнить с теоре-
тической информацией о последовательностях бел-
ков, предсказанных из генома. Физические и биоин-
формационные основы идентификации белков по-
средством масс-спектрометрии не являются предме-
том настоящего обзора и подробно описаны в других 
источниках [1, 2]. Кратко сообщим, что в сочетании 
с 2DE часто используют метод MALDI-TOF (Matrix 
Assisted Laser Desorption Ionization time-of-flight — 
времяпролетная матрично-активированная лазер-
ная десорбция / ионизация) масс-спектрометрии 
[19]. Для анализа пептидной смеси часто исполь-
зуют также сопряжение жидкостной хроматогра-
фии с масс-спектрометрией (LC-MS). многие масс-
спектрометры предоставляют функцию физической 
фрагментации введенных в них соединений и реги-
стрируют также массу их фрагментов (так называе-
мая тандемная масс-спектрометрия — tandem mass 
spectrometry; MS/MS).

отдельным вариантом исследования протеома 
является SELDI-TOF (Surface-Enhanced Laser Des-
orption Ionization time-of-flight — времяпролетная 
поверхностно-активированная лазерная десорбция 
/ ионизация) масс-спектрометрия, которая пред-
ставляет собой модификацию MALDI-TOF MS. осо-
бенности данного метода состоят в упрощенной 
стадии разделения белков. хроматографическая 
фаза для этого по методу SELDI находится непо-
средственно на мишени (чипе) MALDI-TOF-масс-
спектрометра. часть белков биоматериала (сыво-
ротка, плазма крови, другие биологические жид-
кости, тканевые и клеточные экстракты) связыва-
ется с хроматографическим носителем, в то время 
как остальные удаляются путем промывки. затем 
чип помещается в масс-спектрометр, и очищенные 
и обессоленные белки биоматериала регистрируют-
ся, как правило, без идентификации [15], что явля-
ется недостатком метода. Преимуществом SELDI-
TOF масс-спектрометра является ее высокая про-
изводительность, т. е. способность обработки сотен 
образцов и более за короткое время (см. рисунок).

Акне
акне (обыкновенные угри, Acne vulgaris) — хрони-

ческое воспалительное заболевание сальных желез 
и волосяных фолликулов. акне является самым рас-
пространенным заболеванием кожи, оно поражает 
до 75% молодых людей, не достигших 20-летнего 
возраста. однако угревая сыпь наблюдается и после 
40 лет у 26% женщин и 12% мужчин [8]. Высыпа-
ния локализуются преимущественно на коже лица, 
груди и спины, т. е. на участках тела с повышенной 
секрецией кожного сала. Для акне характерен поли-
морфизм высыпаний, которые представлены закры-

тыми и открытыми комедонами, папулами, пусту-
лами. В тяжелых случаях наблюдаются индуратив-
ные и узловато-кистозные элементы, которые могут 
привести к образованию выраженных рубцовых 
изменений [27]. В патогенезе угрей основную роль 
играет гиперпродукция кожного сала в сочетании 
с нарушением пролиферации эпителия выводного 
протока сальных желез, приводящая к закупорке 
фолликула. обтурация выводного протока сальной 
железы приводит к формированию первичного эле-
мента акне — комедона, в котором создаются анаэ-
робные условия для роста Propionibacterium acnes. 
бактерии вырабатывают множество ферментов 
и медиаторов воспаления, стимулирующих мигра-
цию в очаг иммунных клеток хозяина (полиморфно-
ядерных лейкоцитов и лимфоцитов), что приводит 
к формированию воспалительных элементов на ко-
же [30, 32]. 

Иммунопатогенез вульгарных угрей до конца 
не исследован. Так, степень колонизации фоллику-
лов P. acnes не всегда совпадает с тяжестью клини-
ческих проявлений. Дело в том, что создание экс-
периментальной модели acne vulgaris затруднено, 
что объясняется недостаточной для колонизации 
P. acnes продукцией триглицеридов в волосяных 
фолликулах животных. Интересное исследование 
было проведено T. Nakatsuji и соавт. [21], которые 
использовали достижения биоинженерии для соз-
дания модели микроокружения сальной железы 
при акне in vivo. Система тканевой камеры (tissue 
chamber) создается при подшивании тефлонового 
цилиндра с микроотверстиями подкожно в перед-
нюю брюшную стенку мыши. через несколько дней 
камера полностью покрывается соединительной 
тканью, после чего в нее вводятся клетки сальных 
желез человека, встроенные в дерму (dermis-based 
cell-trapped system), а также культура P. acnes для 
индукции иммунного ответа хозяина. Клетки ин-
фильтрата, полученного из тканевой жидкости дан-
ной камеры, представлены нейтрофилами и макро-
фагами. 

Для протеомного анализа тканевой жидкости 
из камеры авторы использовали изотопные мет-
ки белков (isotope-coded protein label) в сочетании 
с хромато-масс-спектрометрией (нано-LC-MS). 
С помощью этих методов в тканевой жидкости бы-
ло идентифицировано 11 белков, продуцируемых 
клетками мыши и человека, и 2 белка бактериаль-
ного происхождения. авторы подчеркивают, что 
на настоящий момент невозможно четко разграни-
чить белки мышиного и человеческого происхожде-
ния. однако было показано, что при колонизации 
P. acnes происходит изменение продукции четы-
рех белков: фибриногена, α-полипептида, β-цепи 
фибриногена, белка S100A9 и ингибитора серино-
вой протеиназы A3K. Например, количество бел-
ка S100A9 значительно возросло после инъекции 
P. acnes. авторы считают, что этот белок имеет про-
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исхождение из клеток хозяина, так как он обычно 
входит в состав гетеродимера S100а8/A9, антими-
кробного агента нейтрофилов, ответственного так-
же за рекрутирование лейкоцитов к месту воспале-
ния. Продукция ингибитора сериновой протеиназы 
A3K, наоборот, снизилась после инъекции P. acnes.

Ранее сообщалось, что в области высыпаний под 
влиянием P. acnes увеличивается продукция про-
воспалительных цитокинов [16, 36]. однако в дан-
ной работе не было зафиксировано присутствия 
цитокинов в тканевой жидкости. авторы объясня-
ют это недостаточной чувствительностью хромато-
масс-спектрометрии (нано-LC-MS), так как при по-
мощи иммуноферментного анализа (ИФа) в ответ 
на инъекцию P. acnes было зафиксировано увеличе-
ние уровня одного из цитокинов — макрофагально-
го воспалительного белка 2 (MIP-2) [21].

Атопический дерматит
атопический дерматит является одним из самых 

распространенных хронических воспалительных 
дерматозов. заболеваемость среди населения раз-
витых стран составляет около 20%. локализация 
и морфологические особенности высыпаний зави-
сят от возраста пациентов. Так, в детском возрасте 
преобладают экссудативные проявления с гипере-
мией, отечностью, образованием корок, высыпания 
локализуются на лице и конечностях. С возрастом 
лихеноидный компонент начинает преобладать 
над экссудативным, характерно появление папул, 
инфильтрации на лице, шее, верхних конечностях. 
На основании наличия или отсутствия аллергии 
у пациента принято разделение атопического дер-
матита на «внутренний» (intrinsic) и «внешний» (ex-
trinsic) типы. У 15—45% пациентов, страдающих 
атопическим дерматитом, в крови определяется 
повышенный уровень общего и аллергенспецифи-
ческих IgE, а также положительные кожные аллер-
гические пробы. Этот тип атопического дерматита 
определяют как «внутренний» (intrinsic). Напротив, 
атопический дерматит, при котором отсутствует 
сенсибилизация к пищевым или аэроаллергенам, 
определяют как «внешний» тип [23]. 

В исследовании Y. Park и соавт. была сделана 
попытка обнаружить различия между двумя типа-
ми атопического дерматита на уровне протеома. 
Субстратом для исследования являлась первичная 
культура фибробластов, полученных из очагов по-
ражения у больных «внешним» и «внутренним» ти-
пами атопического дерматита. В качестве контроля 
использовали культуру фибробластов, полученную 
при биопсии кожи здоровых доноров. методом дву-
мерного электрофореза в культуре фибробластов 
из очагов атопического дерматита был выделен 31 
белок, экспрессия 18 из которых была увеличена 
по сравнению с контролем, экспрессия 8 белков бы-
ла снижена и в 5 белках были обнаружены посттран-
сляционные модификации. Идентификация белков 

проводилась методом MALDI-TOF. Кроме того, мето-
дом полуколичественно-полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР) в режиме реального времени определяли 
количество мРНК четырех из идентифицированных 
белков с повышенной экспрессией (белка 4, связы-
вающего FK-506, оптинейрина, аннексина A5, PGM 
3) и четырех белков с посттрансляционными моди-
фикациями. авторы отводят важную роль в пато-
генезе атопического дерматита дефекту в процессе 
посттрансляционной модификации белков, таких 
как виментин, промежуточная аТФаза (transitional-
ER ATPase), архаин и NCC27, а также увеличению 
экспресcии белков PGM3, OPTIN и промежуточной 
аТФазы по сравнению с нормальной кожей. Кроме 
того, большое значение имеет фактор некроза опу-
холи α, экспрессия которого увеличена в макрофа-
гах больных «внешним» типом атопического дерма-
тита [24]. 

В другой работе эта же группа исследователей 
в первичной культуре фибробластов из очагов ато-
пического дерматита методом 2D-электрофореза 
с последующей MALDI-TOF масс-спектрометрией 
выявили ряд белков, ассоциированных с атопи-
ческим дерматитом. Так, при атопическом дер-
матите было обнаружено увеличение экспрессии 
убиквитин-специфичной протеиназы 14, тогда как 
экспрессия цитовиллина-1, изоформы С глутамина-
зы, изоформы 5 кальдесмона 1, нуклеофосмина-1, 
chloride intracellular channel 4 и эстеразы D была 
снижена. Изменение экспрессии последних четы-
рех белков было обнаружено на уровне как транс-
крипции, так и трансляции (что подтверждено ме-
тодом ПЦР в реальном времени), поэтому они могут 
играть важную роль в патогенезе атопического дер-
матита. Данные белки в коже участвуют в адгезии 
клеток (цитовиллин), входят в состав цитоскелета 
(chloride intracellular channel 4) и внеклеточного ма-
трикса, они участвуют в регуляции апоптоза кера-
тиноцитов и Т-лимфоцитов, поэтому могут играть 
роль в цитокинопосредованном воспалении [25]. 
Кроме того, последние исследования показывают, 
что важную роль в патогенезе атопического дерма-
тита могут играть ферменты [26]. В первую очередь 
это ацетальдегиддегидрогеназа 1 (ALDH1), экспрес-
сия которой при атопическом дерматите «внешнего» 
и «внутреннего» типов снижена на уровне как мРНК, 
так и белковых продуктов. 

Как известно, атопический дерматит, в част-
ности «внешний» его тип, часто сопровождается 
эозинофилией, в основе которой лежит увеличе-
ние продолжительности жизни эозинофилов или 
уменьшение апоптоза этих клеток [10]. Для выяв-
ления белков, вовлеченных в анти-апоптотический 
процесс, S. Yoon и соавт. исследовали протеомный 
профиль эозинофилов больных атопическим дер-
матитом с эозинофилией и здоровых доноров [34]. 
При исследовании методом 2D-электрофореза об-
разцов от больных атопическим дерматитом ав-
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торы обнаружили больше белковых пятен (1310 
± 58), чем в образцах от здоровых доноров (1121 ± 
40). методом MALDI-TOF масс-спектрометрии было 
идентифицировано 70 белков, 51 из которых име-
ли различия в уровне экспрессии между исследуе-
мыми группами. При эозинофилии было выявлено 
увеличение экспрессии 46 белков, 19 из которых 
задействованы в передаче сигнала (signalling), 8 
в регуляции метаболизма, 4 в запуске апоптоза и 3 
участвуют в воспалении. Наиболее выраженное 
увеличение экспрессии наблюдалось для циклина 
а2, voltage-dependent anion channel protein 2 и бел-
ка 8, связывающего FK506 (38 кД). Действитель-
но, циклин а2 и белок, связывающий FK506, могут 
быть вовлечены в анти-апоптотический механизм 
в эозинофилах, так как эти белки ассоциированы 
с клеточным циклом и принимают участие в кле-
точной пролиферации [33]. Экспрессия 5 белков 
у больных атопическим дерматитом была снижена 
по сравнению с контрольной группой. Среди этих 
белков один полностью отсутствовал в эозинофилах 
больных атопическим дерматитом. С помощью им-
мунопреципитации и иммуноблоттинга исследова-
тели определили, что этот белок является тирозин-
фосфорилированной формой Grb7 adaptor protein. 
авторы предполагают, что уменьшение экспрессии 
фосфорилированной формы этого белка, а также 
регулирующего его белка fokal adhesion kinase (FAK) 
в группе больных атопическим дерматитом может 
быть связано с антиапоптотическим процессом при 
эозинофилии, например путем ингибирования Ras-
сигнального пути [34].

W. Kim и соавт. провели протеомный анализ 
мононуклеарных клеток из периферической кро-
ви пациентов, страдающих атопическим дерма-
титом, и здоровых доноров. В исследовании при-
меняли метод 2D-электрофореза с последующей 
MALDI-TOF масс-спектрометрией, затем результа-
ты эксперимента были подтверждены с использо-
ванием методов real-time ПЦР и иммуноблоттинга. 
значительные различия между этими группами 
отмечались в экспрессии 14 белков. У больных 
атопическим дерматитом отмечалось увеличе-
ние экспрессии белка PITPNB, а также двукратное 
снижение экспрессии белка α-SNAB, который уча-
ствует в трансмембранном транспорте. Последние 
исследования показали, что этот белок может ис-
пользоваться в качестве терапевтической мишени 
при сахарном диабете, раке и некоторых невро-
логических заболеваниях [3]. Экспрессия белков 
цитоскелета винкулина и FLNA также снижена 
в мононуклеарах периферической крови больных 
атопическим дерматитом. Увеличена экспрессия 
белка PITPNB [17].

Псориаз
Псориаз является одним из самых распростра-

ненных хронических дерматозов, им страдает около 

2% населения развитых стран [30]. заболевание ха-
рактеризуется появлением на коже розово-красных 
папул, склонных к слиянию в бляшки, которые 
могут занимать обширные участки тела, вплоть 
до эритродермии. В развитии заболевания лежат 
активация в коже Т-лимфоцитов (преимущественно 
Т1-хелперов), а также гиперпролиферация керати-
ноцитов [18, 22].

С целью идентификации белков, вовлеченных 
в патогенез псориаза, проводились исследова-
ния белковых паттернов кератиноцитов методом 
2D-электрофореза. Например, J. Celis и соавт. 
проводили сравнение белкового профиля керати-
ноцитов из псориатических очагов и кератиноци-
тов из кожи здоровых доноров. авторы выявили 
6 белков, продукция которых при псориазе была 
повышена в 5 раз и более по сравнению с кожей 
здоровых доноров и свободной от высыпаний ко-
жей больных псориазом. Кажущиеся молекуляр-
ные массы этих белков составляли 40,3, 12,4, 11,9, 
11,6, 11,6 и 10,1 кДа. однако в этой ранней ра-
боте идентификацию белков не проводили [6, 7]. 
В исследовании P. Madsen и соавт. также методом 
2D-электрофореза осуществляли сравнение кера-
тиноцитов из очагов псориаза и из кожи здоровых 
доноров [20]. В результате были выявлены низко-
молекулярные белки, экспрессия которых значи-
тельно увеличена при псориазе: псориазин, кал-
гранулин В (также известный как MRP 14), калпро-
тектин (L1), калгранулин а (MRP 8) и цистатин A. 
Кроме того, авторами был идентифицирован но-
вый ассоциированный с псориазом белок, связы-
вающий жирные кислоты (psoriasis-associated fatty 
acid-binding protein, PA-FABP). 

T. Plavina и соавт. методом жидкостной хромато-
графии и масс-спектрометрии выявили значитель-
ное увеличение концентрации белков цитоскелета 
и их фрагментов в крови больных псориазом. Эти 
белки играют роль в межклеточной адгезии, взаи-
модействии клетки с внеклеточным матриксом, ее 
пролиферации и миграции, формировании межкле-
точных синапсов, т. е. в механизмах, которые и яв-
ляются ключевыми в патогенезе псориаза. Это та-
кие белки, как талин, винкулин, паксиллин, фила-
мин и стимулируемый вазодилатацией фосфопро-
теин (VASP). Концентрация кальгранулинов а и B, 
которые являются Ca2+-связывающими белками, 
также увеличена в крови больных псориазом. авто-
ры предполагают, что гиперпродукция кальграну-
линов ведет к нарушению гомеостаза Ca2+ в эпидер-
мисе и повреждению внутри- и внеклеточных струк-
тур цитоскелета, запускает их протеолиз, что вызы-
вает увеличение концентрации белков цитоскелета 
в сыворотке крови. По другой гипотезе, увеличение 
концентрации циркулирующих белков цитоскелета 
и их фрагментов приводит к аутоиммунному ответу 
на них. Кроме того, авторы обнаружили, что у боль-
ных псориазом снижен протеолиз фибриногена, что 
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выражалось в уменьшении числа и концентрации 
его фрагментов в сыворотке крови. Возможно, что 
нарушения протеолиза фибриногена у лиц, стра-
дающих псориазом, имеют связь с повышенным ри-
ском развития у них сердечно-сосудистых заболева-
ний [28].

Излюбленными местами локализации высыпа-
ний при вульгарном псориазе является кожа лок-
тей, коленей, волосистой части головы, а также 
места, подвергающиеся трению и травматизации. 
Существуют другие клинические проявления псо-
риаза, например, каплевидный псориаз, характе-
ризующийся высыпаниями в виде красных пятен 
с шелушением на поверхности на коже туловища 
и конечностей. Этот тип чаще встречается у мо-
лодых людей после воздействия провоцирующего 
фактора (например, стрептококковой инфекции) 
и может со временем трансформироваться в вуль-
гарный псориаз, что служит доказательством род-
ственности этих заболеваний. однако некоторые 
авторы считают эти состояния самостоятельны-
ми заболеваниями с различным иммунопатогене-
зом [11]. С целью идентификации белков, вовле-
ченных в патогенез этих двух типов псориаза, L. 
Carlen и соавт. проводили сравнение протеомных 
профилей кожи из очагов вульгарного и каплевид-
ного псориаза [5]. В качестве контроля использо-
вали кожу больных хронической экземой и здо-
ровых доноров. В исследовании применяли метод 
2D-электрофореза, затем выбранные белки были 
идентифицированы методом MALDI-TOF масс-
спектрометрии. авторы идентифицировали 21 бе-
лок, экспрессия которых имела значительные раз-
личия в псориатической коже (независимо от типа) 
и здоровой коже. Экспрессия цитокератинов 10 
и 17, а также белка SCCA-2 была выше при обоих 
типах псориаза по сравнению с нормальной кожей. 
Эти результаты подтверждают данные предыду-
щих работ, где было показано, что белок SCCA-2 
принадлежит к семейству ингибиторов сериновых 
протеиназ, и его концентрация в сыворотке крови 
больных псориазом, а также экспрессия в пора-
женной коже коррелируют с тяжестью заболева-
ния [31]. Экспрессия белка RhoGDI при псориазе, 
независимо от формы заболевания, была также 
увеличена по сравнению со здоровой кожей. Этот 
белок принадлежит к Rho-семейству, вовлеченно-
му в трансформацию и адгезию клеток путем ре-
гуляции актинового цитоскелета. При бляшечном 
псориазе в сравнении со здоровой коже отмечалось 
увеличение экспрессии цитокератинов 14 и 17, 
HSP27 и 14-3-3σ, а снижение экспрессии показано 
для цитокератинов 10 и 15, а также кальцинейри-
на. авторы обнаружили значимые различия между 
каплевидным и вульгарным псориазом при исполь-
зовании кластерного анализа значений белковой 
экспрессии. На этом основании они предполагают, 
что эти два типа псориаза являются различными 

по своей природе состояниями. Интересно, что при 
кластерном анализе каплевидный псориаз оказы-
вается ближе к хронической экземе, чем к вуль-
гарному псориазу, что, возможно, свидетельствует 
о влиянии длительности воспалительного процесса 
на кластеризацию. 

В пилотном исследовании E. Cowen и соавт. сде-
лали попытку обнаружить белковые маркеры, отли-
чающие хронические заболевания кожи (в данной 
работе в качестве контрольной группы были выбра-
ны больные псориазом) от опухолевой стадии грибо-
видного микоза [9]. Это заболевание характеризует-
ся клональной пролиферацией и миграцией в кожу 
злокачественных Т-лимфоцитов или NK-клеток. 
Клинические проявления грибовидного микоза мо-
гут быть представлены эритематозными пятнами, 
бляшками и туморозными элементами, на послед-
них стадиях в патологический процесс могут во-
влекаться внутренние органы. однако высыпания 
настолько разнообразны, что часто диагностиру-
ются как атопический дерматит, розовый лишай, 
псориаз и т. д., за что грибовидный микоз называют 
«великим имитатором» [35]. В исследовании исполь-
зовали сыворотку крови больных грибовидным ми-
козом, псориазом и здоровых доноров. Для анализа 
применялся метод SELDI-TOF масс-спектрометрии. 
авторы сообщают, что этот метод позволяет диф-
ференцировать опухолевую стадию грибовидного 
микоза от псориаза, его чувствительность состав-
ляет 78,6% (78,6%), специфичность — 86,7% (93,8%) 
(в зависимости от использовавшейся платформы 
для масс-спектрометрии). чувствительность метода 
при сравнении сыворотки крови больных псориазом 
и здоровых доноров составляла 86,7% (93,8%), спец-
ифичность — 75,0% (76,9%). Сыворотку больных 
грибовидным микозом возможно отличить от сыво-
ротки здоровых доноров с чувствительностью 62,5% 
(71,4%) и специфичностью 91,7% (92,9%). Исследо-
ватели выделили 11 пиков, имевших значительные 
статистические различия при сравнении сыворот-
ки больных грибовидным микозом и здоровых лиц, 
идентификация их в работе проведена не была. од-
нако авторы обнаружили зависимость между вы-
живаемостью пациентов и интенсивностью данных 
пиков [9].

В заключение следует подчеркнуть, что исследо-
вания в области протеомики кожных болезней на-
ходятся на ранней стадии развития. На настоящий 
момент имеется информация лишь об отдельных 
работах с применением протеомных технологий — 
двумерного электрофореза и масс-спектрометрии. 
Кроме того, усилия в данной области сосредоточены 
на анализе наиболее распространенных дермато-
зов — атопического дерматита и псориаза, и име-
ется всего несколько работ, посвященных другим 
заболеваниям, например грибовидному микозу или 
вульгарным угрям. Тем не менее, в дерматологии 
протеомный анализ представляется перспектив-
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ным направлением, так как позволит расширить 
знания специалистов о молекулярных механизмах 
патогенеза хронических заболеваний кожи. Воз-
можность идентификации белков — потенциальных 
биомаркеров заболеваний и мишеней для воздей-
ствия лекарственных средств создает предпосылки 
для развития в дерматологии подходов доказатель-
ной молекулярной медицины. 
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Обсуждается современное состояние вопроса поражения нервной системы при сифилисе. Приведены данные по диа-
гностике, терапии и прогнозированию нейросифилиса.
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Диагностика, способы и методы
Рациональная тактика постановки диагноза си-

филиса нервной системы подразумевает выполне-
ние следующих мероприятий:

1. Проведение серологических анализов крови 
и при их позитивности выявление жалоб со стороны 
нервной системы.

2. Тщательный сбор анамнеза.
3. Проведение полного неврологического обсле-

дования, решение вопроса о необходимости люм-
бальной пункции.

4. общий анализ и серологические тесты цере-
броспинальной жидкости (ЦСж) больного.

5. Трактовка результатов нескольких серологи-
ческих анализов крови и ЦСж в контексте с полу-
ченными клиническими данными.

Диагностическая ценность каждого из этих 
мероприятий неравнозначна. Сбор венерологи-
ческого анамнеза у пациентов общемедицинской 
сети представляется трудной задачей даже для 
дермато венерологов, не говоря уже о врачах иных 
специальностей, которым, однако, приходится 
сталкиваться с проявлениями нейросифилиса ча-
ще, чем сифилидологам. Наш опыт показывает, 
что большая часть пациентов с поражением нерв-
ной системы сифилитического генеза выявляются 

впервые не в специализированных дерматовене-
рологических учреждениях, а на приеме у невро-
лога, окулиста, хирурга, ортопеда, психиатра, ото-
ларинголога и других специалистов [3]. При этом, 
как правило, больные не склонны сообщать о пере-
несенном сифилисе, а предъявляют жалобы не-
специфического характера. Выявление неврологи-
ческих жалоб у больных сифилисом в свою очередь 
требует определенных знаний и настороженности 
от дерматовенеролога. Следует помнить о том, что 
больные сифилисом, особенно пожилые пациенты, 
могут иметь неспецифические неврологические за-
болевания (остеохондроз, дисциркуляторная энце-
фалопатия, последствия черепно-мозговых травм, 
инсульты и многое другое). Неврологическое об-
следование, проведенное неврологом, позволяет 
выявить у больного сифилисом общемозговую, 
очаговую или менингеальную неврологическую 
симптоматику (или психическую, ортопедиче-
скую, глазную симптоматику соответствующими 
специалистами). однако клиническая характери-
стика современных форм нейросифилиса указы-
вает на неспецифичность выявляемых симптомов. 
Публикации в зарубежной и российской печати 
свидетельствуют об отсутствии патогномоничных 
признаков поражения нервной системы при сифи-
лисе, включая и зрачковые нарушения аргайла Ро-
бертсона (D. Argyll Robertson, 1869), которые могут 
наблюдаться при катаракте или хронических ин-
токсикациях [5, 6]. 
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Именно поэтому во главу диагностики нейроси-
филиса в настоящее время ставится решение во-
проса о необходимости люмбальной пункции и про-
ведения общего и серологических анализов ЦСж 
больного. Исследование ЦСЖ — самая важная 
 лабораторная процедура в установлении диагноза 
и контролировании эффективности лечения сифи
лиса нервной системы! Нужно подчеркнуть, что ни-
какое изменение ЦСж, за исключением серологи-
ческих тестов, не является патогномоничным для 
нейросифилиса. анализы ЦСж, которые имеют осо-
бенное значение в практике: серологические про-
бы, количество клеток и оценка содержания белка 
(качественная и количественная пробы). Другие те-
сты (измерение давления и исследование ликворо-
динамики, анализ сахара и хлоридов) имеют толь-
ко вспомогательное значение в дифференциальной 
диагностике.

Серологические анализы ЦСЖ. В качестве нетре-
понемных тестов для исследования ЦСж использу-
ется реакция микропреципитации (РмП) (зарубеж-
ный аналог CSF-VDRL-тест) или плазмареагиновый 
тест RPR (Rapid Plasma Reagin) в качественной и ко-
личественной постановке — с неразведенным лик-
вором и разведенным в 2 и 5 раз. чувствительность 
РмП в ЦСж колеблется от 10 до 89 % в зависимо-
сти от клинической картины. Иногда выявляются 
ложно положительные результаты РмП в ликворе. 
чаще всего это происходит из-за присутствия в ЦСж 
форменных элементов крови (при травматично вы-
полненной люмбальной пункции), высокой концен-
трации белка или наличия у больного системной 
красной волчанки и других аутоиммунных заболе-
ваний. Трепонемные тесты для исследования ЦСж: 
реакция иммунофлюоресценции (РИФ) в двух моди-
фикациях (РИФ-200 и РИФ-абс в ЦСж), зарубежный 
аналог CSF-FTA-abs), иммуноферментный анализ 
(ИФа; зарубежный аналог ELISA-test), реакция пас-
сивной гемагглютинации (РПга; зарубежный аналог 
TPHA — Treponema pallidum hemagglutination assay). 
Трепонемные тесты более чувствительны при выяв-
лении нейросифилиса (чувствительность 95—98 % , 
чем РмП в ЦСж но более склонны к ложноположи-
тельным результатам из-за контаминации пробы 
ликвора кровью, присутствия иммуноглобулинов 
сыворотки в ЦСж или вследствие технических по-
грешностей. 

Содержание клеток в ЦСЖ. Подсчет клеток дол-
жен быть выполнен немедленно после выведения 
ликвора, так как в пробирке возможен их быстрый 
аутолиз. Довольно точная, но не абсолютно надеж-
ная оценка клеточного состава ЦСж может быть 
сделана даже после 24—48 ч., если жидкость хранит-
ся в холодильнике. При сифилисе нервной системы 
в ЦСж фактически всегда преобладают лимфоциты, 
но другие классы клеток также часто присутствуют, 
особенно при остром сифилитическом менингите, 
при котором регулярно обнаруживаются большие 

моноциты и полиморфно-ядерные лейкоциты. При 
сифилитической деменции могут быть найдены 
все типы клеток, включая плазмациты, макрофа-
ги, палочкоядерные клетки, фибробласты и редкие 
полиморфно-ядерные лейкоциты. При нейросифи-
лисе клеток в ЦСж преимущественно имеют гемато-
генное происхождение и проникают в субарахнои-
дальное пространство вследствие воспаления в моз-
говых оболочках и разрушения гематоэнцефаличе-
ского барьера , но возможно, что некоторые клетки, 
находящиеся в периваскулярных (Вирхов — Робена) 
пространствах коры мозга, могут напрямую прони-
кать через «плотные» межклеточные контакты эпен-
димы желудочков. Количество клеток в ликворе по-
зволяет примерно судить о степени выраженности 
менингита,  хотя это не всегда верно, так как встре-
чаются некоторые случаи с большим количеством 
клеток в ЦСж, при которых обнаруживают только 
умеренную степень менингеального воспаления 
на аутопсии. У 1/3 всех больных ранним сифилисом 
(первичная или вторичная стадия) небольшой плео-
цитоз может быть единственным признаком вовле-
чения нервной системы. Уровень плеоцитоза при 
остром менингеальном нейросифилисе составляет 
100—2000 клеток в 1 мм3, при хроническом менин-
гите — до 100 клеток в 1 мм3. При сифилитической 
энцефалопатии и миелопатии в ЦСж обычно можно 
найти 25—75 клеток в 1 мм3, при выраженном вос-
палении мягких мозговых оболочек может встре-
чаться и более высокий плеоцитоз. Иногда ликвор 
больных паренхиматозным нейросифилисом может 
содержать менее 10 клеток в 1 мм3. Это особенно 
распространено в последней или, так называемой, 
«выгоревшей» стадии сифилитической миелопатии. 
При хроническом менингите и васкулярном нейро-
сифилисе выраженность плеоцитоза является пере-
менной и зависит от степени воспаления мозговых 
оболочек.

Содержание белка. При сифилисе нервной си-
стемы содержание белка значительно повышено 
при остром сифилитическом менингите и при хро-
ническом спинальном менингите или гумме, при ко-
торых может быть найден субарахноидальный блок, 
нарушающий нормальную ликвороциркуляцию 
и способствующий застаиванию ЦСж. В ранних не-
леченых случаях сифилитической миело- и энцефа-
лопатии качественные глобулиновые реакции (Пан-
ди, Нонне — апельта) всегда положительны, а содер-
жание белка увеличивается обычно до 0,5—1,0 г/л, 
иногда обнаруживается более высокий его уровень 
(1,0—2,5 г/л). Содержание общего белка и каче-
ственные глобулиновые реакции весьма часто нор-
мальны при «выгоревшем» паренхиматозном нейро-
сифилисе.

Индекс IgG в ЦСж (отношение количества им-
муноглобулинов в ликворе и сыворотке пациен-
та) имеет более высокую чувствительность для 
диагностики нейросифилиса, чем уровень белка. 
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Этот метод предполагает выявление олигоклональ-
ных IgG к бледной трепонеме в ЦСж пациентов [9]. 
если IgG-индекс > 0,7, это свидетельствует о син-
тезе антитрепонемных антител в подоболочечном 
пространстве головного мозга. Другой способ обна-
ружения локализации продукции антител заключа-
ется в сравнении концентрации антитрепонемных 
IgM в ЦСж и концентрации IgM в крови. При синте-
зе антител в ЦНС индекс IgM в ЦСж в 3—75 раз вы-
ше, чем в крови (> 0,07) [8]. 

Таким образом, в каждом случае диагностика 
нейросифилиса представляет собой комплексную 
оценку совокупности анамнестических данных, 
неврологической симптоматики, серологических 
анализов крови, общего и серологического ана-
лизов ЦСж. Попытка установления диагноза ней-
росифилиса только по одному из вышеназванных 
критериев и игнорирование остальных всегда при-
водит к ошибочному диагнозу, за которым стоят 
судьбы и здоровье пациентов. Ниже мы приводим 
критерии диагностики нейросифилиса, принятые 
в европе [1].

Давление ЦСЖ и ликвородинамика. Повыше-
ние давления ЦСж необычно для нейросифилиса, 
кроме сифилитического менингита, при котором 
воспалительный процесс может препятствовать 
движению и поглощению жидкости. Высокое дав-
ление может также быть выявлено у пациентов 
с солитарной гуммой. Этот тип поражения — кли-
ническая редкость. Повышенное давление при ме-
нингеальном нейросифилисе (200—300 мм вод. 
ст.) обычно сопровождается другими изменения-
ми в ликворе (плеоцитоз и положительные сероло-
гические тесты), которые указывают на сифилис. 
Диагноз в случае солитарной гуммы может быть 
чрезвычайно затруднен, так как другие  расстрой-

ства в ликворе могут отсутствовать. Небольшое 
повышение давления ЦСж (до 160 мм вод. ст.) мо-
жет быть обнаружено в первичной и вторичной 
стадиях сифилиса. Это может быть единственным 
признаком начала вовлечения центральной нерв-
ной системы в патологический процесс. Циркуля-
ция ЦСж у большинства больных нейросифили-
сом нормальна. ее оценка важна в основном при 
дифференциальном диагнозе сифилиса и опухоли 
спинного мозга. В последнем случае будут выяв-
ляться признаки ликвородинамического блока. 
ликвородинамический блок может встречаться 
при локализации гуммы в спинном мозге и при си-
филитическом цервикальном гипертрофическом 
пахименингите. Эти случаи — клиническая ред-
кость в настоящее время. 

Содержание сахара. T. pallidum способна вы-
звать гликолиз in vitro, и неудивительно, что низкое 
содержание сахара  иногда обнаруживается в слу-
чаях нейросифилиса. однако, как правило, уровень 
сахара при нейросифилисе нормален, кроме случа-
ев острого менингита, паренхиматозного нейроси-
филиса и у ВИч-инфицированных больных [10]. 

Содержание хлоридов. При нейросифилисе со-
держание хлоридов в крови и ЦСж обычно нор-
мально, если нет таких осложнений, как лихорадка, 
рвота или уремия.

Полимеразная цепная реакция в ЦСж способна 
обнаружить ДНК T. pallidum в минимальных коли-
чествах ликвора, однако специфичность этого мето-
да продолжает обсуждаться в научной печати. боль-
шинство авторов считают, что этот метод требует 
проведения проспективных наблюдений [7].

Данные, выявляемые при использовании мето-
дов визуализации у больных нейросифилисом, не-
специфичны [11]. При обследовании обнаруживают, 

Êðèòåðèè äèàãíîñòèêè íåéðîñèôèëèñà (Åâðîïåéñêîå ðóêîâîäñòâî ïî âåäåíèþ áîëüíûõ ñèôèëèñîì, 2004)

ÏÐßÌÎÅ ÄÎÊÀÇÀÒÅËÜÑÒÂÎ ÍÀËÈ×Èß ÍÅÉÐÎÑÈÔÈËÈÑÀ

Ïîëîæèòåëüíûé ðåçóëüòàò VDRL (ÐÌÏ) â ÖÑÆ

ÊÎÑÂÅÍÍÛÅ ÄÎÊÀÇÀÒÅËÜÑÒÂÀ ÍÀËÈ×Èß ÍÅÉÐÎÑÈÔÈËÈÑÀ

Ïîëîæèòåëüíûå ðåçóëüòàòû ÐÏÃÀ/MHA-TP è(èëè) ÐÈÔ-àáñ. â ÖÑÆ
è

Óâåëè÷åíèå ÷èñëà ëèìôîöèòîâ (> 10/ìì3) â ÖÑÆ
+

Ig G-èíäåêñ ≥ 0,70 è(èëè) Ig M-èíäåêñ ≥ 0,10 â ÖÑÆ
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как правило, многоочаговый инфаркт и/или мно-
жественное поражение белого вещества (рис. 1, 2). 
В целом использование магнитно-резонансной то-
мографии предпочтительнее компьютерной томо-
графии из-за лучшей визуализации белого веще-
ства. однако компьютерная томография может быть 
более полезна в диагностике осложнения сифили-
тической цереброваскулярной патологии по типу 
внутримозгового кровоизлияния. Неспецифические 
рентгенологические находки сосудистых окклюзий 
типа инфаркта или артериита, корковых повреж-
дений с усилением сигнала от смежных мозговых 
оболочек, диффузного или очагового увеличения 
и изменений белого вещества важны в дифферен-
циальном диагнозе нейросифилиса. Решающее зна-
чение в диагностике васкулярного сифилиса имеет 
магнитно-резонансная ангиография (мРа). При 
мРа определяется четкообразная форма передней 
и средней мозговых артерий. В отличие от атеро-
склеротического поражения сосудов при сифилити-
ческом васкулите сужение просвета сосудов имеет 
бо′льшую протяженность и нет признаков окклюзии 
бифуркации сонных артерий. При мРа выявляются 
изменения, характерные для артериитов при си-
стемной красной волчанке и узелковом периарте-
риите, что может затруднить дифференциальную 
диагностику. 

Рутинные лабораторные анализы (цитоз, содер-
жание белка и серологические тесты) зарекомен-
довали себя как прогностически важные в диагно-
стике манифестного нейросифилиса. единственно 
достоверной серологической реакции (так называе-
мого золотого стандарта) для постановки диагноза 
нейросифилиса на сегодняшний день нет.

Дифференциальный диагноз нейросифилиса 
проводят с менингитами любой этиологии, нейро-
сенсорной тугоухостью различного происхождения, 
миелитом иной этиологии, опухолями головного 
и спинного мозга, тромбозами сосудов спинного 
мозга, рассеянным склерозом, цереброваскуляр-
ными заболеваниями неспецифической этиологии, 
черепно-мозговыми травмами, шизофренией и хро-
нической интоксикацией (чаще всего алкогольной).

Терапия и прогнозирование
После того как Mahoney (СШа) в 1943 г. предло-

жил синтетический пенициллин для лечения сифи-
лиса, полностью утратили свое значение и никем не 
применяются (в настоящее время) препараты йода, 
ртути, висмута, мышьяка и противомалярийные 
препараты. Специфическое лечение нейросифили-
са проводят с целью микробиологической санации 
пациента путем создания трепонемоцидной кон-
центрации пенициллина в ЦСж — 0,018 мкг/мл.

В соответствии с клиническими рекомендация-
ми [2] предусматривается лечение больных ранним 
нейросифилисом (а51.4) и лечение больных поздним 
нейросифилисом (а52.1—а52.3). В основе этой тера-

Рис. 1. МРТ головы больного сифилитической деменцией: 
множественное поражение белого вещества, смешанная ги-
дроцефалия, перивентрикулярный лейкоареоз, атрофия коры 
головного мозга. Собственные наблюдения

Рис. 2. МРТ головы больного менинговаскулярным сифи-
лисом: в правом полушарии в области внутренней капсулы 
определяется ишемический очаг размером 3×4 см, атрофия 
коры головного мозга. Собственные наблюдения
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пии лежит назначение 10 000 000 еД бензилпени-
циллина натриевой соли кристаллической (бНСК) 
внутривенно капельно 2 раза в сутки ежедневно 
(или внутривенное струйное введение бНСК, с раз-
делением суточной дозы 12 000 000—24 000 000 еД 
на 6 инъекций) при ранних формах — 14 дней, при 
поздних формах — 2 повторных курса по 14 дней 
с интервалом в 2 нед. обращает на себя внима-
ние использование в качестве препарата выбора 
водорастворимой формы пенициллина — бензил-
пенициллина натриевой соли кристаллической. 
В настоящее время применение бНСК единодушно 
поддерживается всеми отечественными и зарубеж-
ными исследователями из-за ее способности лучше 
(по сравнению с дюрантными пенициллинами) про-
никать через гематоэнцефалический барьер (гЭб) 
и санировать нервную систему. Состояние гЭб при 
сифилисе (при отсутствии провоцирующих и ко-
морбидных факторов) характеризуется как «флюк-
туирующее» — от повышенной проницаемости при 
раннем нейросифилисе до нормальной или пони-
женной проницаемости в поздних («выгоревших») 
стадиях. Проницаемость гЭб при раннем нейроси-
филисе может снижаться на фоне неадекватной или 
нерациональной терапии, а при поздних формах мо-
жет повышаться при воздействии провоцирующих 
факторов (травма, гипертермия, иммунодефицит-
ные состояния и т. д.). Показателем состояния гЭб 
при сифилисе является содержание клеток и белка 
в ЦСж — повышение белково-клеточных параме-
тров ЦСж соответствует повышенной проницаемо-
сти гЭб. В этой связи дискутабельным представля-
ется пероральное применение в качестве меры для 
предотвращения реакции обострения преднизолона 
50—90 мг в первые 3—5 дней пенициллинотерапии 

Рис. 3. Поражение правого коленного сустава при сифилити-
ческой миелопатии (табетическая артропатия — «сустав Шар-
ко»): сустав деформирован, рекурвирован в нефизиологичной 
плоскости. Собственные наблюдения

Рис. 4. Рентгенограмма «сустава Шарко» при табетической 
артропатии: суставные поверхности деформированы, сустав-
ной хрящ разрушен, отечность мягких тканей. Собственные 
наблюдения

или в течение всего курса специфического лечения, 
так как хорошо известны мембраностабилизирую-
щие свойства глюкокортикостероидов, снижающие 
проницаемость гЭб (на этом, собственно, и осно-
ваны противовоспалительный и противоотечный 
эффекты стероидных гормонов). Существующие ме-
тодики терапии поздних форм нейросифилиса с ис-
пользованием водорастворимых форм пеницилли-
на не всегда позволяют добиться трепонемоцидной 
концентрации антибиотика в ЦСж, что значитель-
но ухудшает прогноз заболевания [5]. В настоящее 
время проводятся исследования по комбинирован-
ному применению осмодиуретиков (маннитола) 
и пенициллина в условиях вре′менного осмотическо-
го «прорыва» гЭб, что позволяет добиться уверенной 
санации центральной нервной системы [4].
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Реакция на лечение признается адекватной, ес-
ли через 6 мес. после его завершения число клеток 
в ЦСж нормализуется, а концентрация белка (если 
исходно она была повышена) снижается. В после-
дующем рекомендуется повторно исследовать ЦСж 
с интервалами 6 мес. на протяжении 2 лет. Весь этот 
период число клеток в ЦСж должно оставаться нор-
мальным, а концентрация белка — неуклонно сни-
жаться. Титр мРП(RPR) в ЦСж уменьшается, но ре-
акция может оставаться положительной в течение 
нескольких лет.

Прогнозирование. основной целью лечения боль-
ных бессимптомным сифилитическим менингитом 
является предупреждение развития клинически ма-
нифестного нейросифилиса, и пенициллин успеш-
но излечивает таких пациентов. лечение больных 
сифилитическим менингитом дает хорошие ре-
зультаты, происходит санация ЦСж, отсутствует 
прогрессирование в паренхиматозный нейросифи-
лис. Для больных менинговаскулярным сифили-
сом прогноз лучше, чем для больных, перенесших 
инсульт атеросклеротической этиологии. Регрессу 
неврологических расстройств способствуют более 
молодой возраст пациентов и поражение артерий 
среднего и мелкого калибра. При применении пени-
циллина происходит санация ЦСж и задерживает-
ся трансформация менинговаскулярного сифилиса 
в паренхиматозный нейросифилис. Полного ис-
чезновения неврологических расстройств обычно 
не наблюдается. Паренхиматозный нейросифилис 
(сифилитические энцефалопатия и миелопатия, 
атрофия зрительного нерва) наиболее устойчивы 
к терапии. Наилучшим эффектом считается отсут-
ствие прогрессирования заболевания и восстанов-
ление нормальных показателей клеточного соста-
ва и белка в ЦСж. Считается, чем раньше начата 

пенициллино терапия и чем менее выраженными 
были проявления паренхиматозного нейросифили-
са на момент лечения, тем лучше прогноз. Снижение 
зрения, развитие слепоты, психические отклоне-
ния, нарушение локомоторных функций и опорно-
двигательного аппарата (рис. 3, 4), как правило, вы-
зывают стойкую инвалидизацию пациентов.
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В настоящее время медицинские проблемы, свя-
занные с дисбалансом нормо- и условно-патогенной 
биоты, приобрели междисциплинарный харак-
тер, что определяет их актуальность и медико-
социальное значение [1—3, 6].

В большинстве случаев урогенитальные забо-
левания, в том числе и вызванные изменением ка-
чественного и количественного состава условно-
патогенной биоты, могут протекать со стертой, мало-
выраженной клинической симптоматикой. Инап-
парантное течение такого рода заболеваний в ряде 
случаев приводит к позднему обращению в лечебно-
профилактические учреждения на стадии развития 
осложнений с нарушением репродуктивной функ-
ции, к преждевременному прерыванию беремен-
ности, послеродовым и послеабортным осложнени-
ям, развитию гнойно-воспалительных заболеваний 
верхних отделов половой системы, к увеличению ри-
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Представлены особенности течения урогенитальных инфекций, обусловленных условно-патогенной биотой, у женщин 
репродуктивного возраста, а также результаты собственных исследований с использованием новой лабораторной мето-
дологией, основанной на ПЦР (полимеразная цепная реакция) в реальном времени, позволяющей определить не только 
качественный, но и количественный состав биоты. 
Ключевые слова: условно-патогенная биота, полимеразная цепная реакция в реальном времени, урогенитальные 
инфекции, лабораторная диагностика.

This article presents particular features of the course of urogenital infections stipulated by the opportunistic biota in women of 
child-bearing potential with the use of standard methods of laboratory diagnostics as well as the results of the authors’ own studies 
with the use of new laboratory methods based on the PCR (polymerase chain reaction) in the real-time mode enabling the authors 
to determine both qualitative and quantitative structures of the biota.
Key words: opportunistic biota, real-time polymerase chain reaction, urogenital infections, laboratory diagnostics.
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ска осложнений после хирургических вмешательств 
на органах малого таза и т. д. [4, 5, 7—9].

На современном этапе большое клиническое 
значение приобрела условно-патогенная био-
та урогенитального тракта. Стандартные методы 
идентификации условно-патогенных микроорга-
низмов (микроскопическое, культуральное иссле-
дования) в силу объективных ограничений мало-
информативны.

С учетом многокомпонентности состава био-
ты различных биотопов человеческого организма, 
динамической зависимости между биотой и макро-
организмом очевидна необходимость в разработке 
и внедрении в практическое здравоохранение новых 
диагностических подходов, позволяющих своевре-
менно, на ранних стадиях, выявлять нарушения со-
става биоты и степень их выраженности, что позво-
лит оптимизировать, индивидуализировать и мини-
мизировать терапию в соответствии с принципом 
«необходимости и достаточности» и таким образом 
значительно снизить риск развития осложнений 
со стороны репродуктивной системы. Новые подхо-
ды необходимы также для осуществления контроля 



27НАУЧНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ

эффективности лечения больных, оценки излечен-
ности и прогноза течения заболевания. Эффектив-
ность лабораторного исследования определяется 
качеством получения клинического образца для ис-
следования. В ряде случаев нарушения техники по-
лучения клинического образца для исследования 
приводят к значительным ошибкам, связанным 
с отсутствием достаточного количества биоматериа-
ла в исследуемой пробе, и получению ложноотрица-
тельных результатов. В этой связи крайне необходи-
мы новые лабораторные методологии, позволяющие 
объективно оценивать качество преаналитического 
этапа лабораторного исследования.

Дисбаланс биоты урогенитального тракта жен-
щин, обусловленный условно-патогенными ми-
кроорганизмами, представляет собой симптомо-
комплекс, характеризующийся изменением каче-
ственного и/или количественного состава биоты, 
метаболическими и иммунными нарушениями, 
в ряде случаев клиническими проявлениями. Соот-
ветственно бактериальный вагиноз, как и урогени-
тальный кандидоз, являются частным проявлением 
дисбаланса биоты в целом. Этиологическая струк-
тура урогенитальных инфекций, обусловленных 
условно-патогенной биотой, представлена ассоциа-
цией нескольких микроорганизмов (по данным ли-
тературы, не менее 5—6 ассоциантов). 

Квалифицированное комплексное лабораторное 
обследование, полное выявление этиологической 
структуры заболевания позволяют своевременно 
устанавливать топический клинический диагноз, 
выявлять осложненные формы течения заболева-
ния и соответственно проводить направленную 
адекватную этиотропную терапию.

Некорректно поставленный топический и/или 
этиологический диагноз неизбежно приводит к по-
липрагмазии или к неадекватной терапии (недо-
статочные суточные и/или курсовые дозы лекар-
ственных препаратов), в результате чего увеличи-
вается риск рецидивов, приводящих к хронизации 
инфекционно-воспалительного процесса.

обследование женщин репродуктивного возрас-
та вне беременности с урогенитальными инфекция-
ми, обусловленными условно-патогенной биотой, 
состоит из опроса, общего обследования состояния 
организма и специального, гинекологического об-
следования, а также лабораторного анализа раз-
личных показателей.

Клиническая диагностика включает выясне-
ние и анализ жалоб, сбор анамнеза, объективный 
осмотр, бимануальное исследование пациента. 
Клинический диагноз должен отражать форму те-
чения заболевания, топику инфицирования, от-
сутствие или наличие осложнений. однако вери-
фикация предполагаемого диагноза, как правило, 
не может основываться только на результатах кли-
нического обследования в силу отсутствия пато-
гномоничных специфических симптомов уроге-

нитальных заболеваний, обусловленных условно-
патогенной биотой, а также превалирования 
в структуре инфекционно-воспалительных процес-
сов малосимптомных и «стертых» форм заболева-
ний. К недостаткам клинической диагностики от-
носят также определенной степени субъективизм 
клинического обследования и различный уровень 
профессиональной квалификации клинициста.

Этиологический диагноз устанавливается 
на основании результатов лабораторных исследова-
ний и определяет направленный выбор лекарствен-
ных препаратов с учетом выявленных этиологиче-
ски значимых микроорганизмов.

С целью выявления различных микроорганизмов 
используют разные лабораторные методологии, для 
каждой из которых определены требования к подго-
товке пациента к исследованию, лабораторный ин-
струментарий и техника получения биоматериала.

Стандартным и обязательным методом лабора-
торного обследования на урогенитальные инфек-
ции является микроскопия мазков, окрашенных 
по граму.

В отсутствие выраженных симптомов воспале-
ния обследование женщин целесообразно прово-
дить в период овуляции при условии исключения 
использования системных антибактериальных пре-
паратов в течение 2 мес. и местно-действующих ле-
карственных средств в течение 3 нед., предшеству-
ющих исследованию, а также незащищенных поло-
вых контактов в течение предшествующих 5 дней. 
Накануне и в день обследования пациентке не реко-
мендуется выполнять спринцевание влагалища.

материалом для лабораторных исследований 
(микроскопия, культуральное исследование) служит 
отделяемое четырех локализаций — уретры, влага-
лища, цервикального канала шейки матки, ампу-
лы прямой кишки. Свободно стекающее отделяемое 
удаляется сухим ватным тампоном. биоматериал 
из уретры получают при полном мочевом пузыре по-
сле массажа уретры через переднюю стенку влага-
лища поступательными движениями от лона к себе 
с помощью стерильной ложки Фолькмана, введенной 
на глубину 1,5—2 см от наружного отверстия уретры 
по ее передней стенке. отделяемое заднебоковых 
сводов влагалища собирают ложкой Фолькмана или 
желобоватым зондом. Из канала шейки матки взя-
тие материала осуществляется с помощью стериль-
ного акушерского или гинекологического пинцета, 
введенного в эндоцервикальный канал на глубину 
не более 1,5 см, исследованию подвергают отделяе-
мое крипт цервикального канала. Из ампулы прямой 
кишки материал получают ложкой Фолькмана, вво-
дя ее на глубину 3—4 см и производя циркулярный 
соскоб со слизистой оболочки и ее складок.

микроскопия мазков, окрашенных по граму, 
позволяет определить: количество и морфотинкто-
риальные характеристики эпителиоцитов; количе-
ство лейкоцитов, наличие фагоцитоза; морфотипы 
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микро организмов (10 морфотипов); относитель-
ную количественную характеристику общего числа 
микро организмов.

Возможности светооптической микроскопии по-
зволяют идентифицировать морфотипы следую-
щих микроорганизмов: Lactobacillus spp., Gardner
ella vaginalis, Bacteroides spp., Mobiluncus spp., Fuso
bacterium spp., Leptotrihia spp., Veillonella spp., Can
dida spp., грамположительные кокки, колиформные 
палочки. 

Кроме того, микроскопия дает возможность 
приблизительной количественной оценки биоты, 
что особенно существенно в определении этиоло-
гического значения условно-патогенной биоты 
в развитии воспалительного процесса у конкрет-
ной пациентки. С помощью данного метода можно 
идентифицировать только 10 морфотипов, однако 
другие этиологически значимые виды возбуди-
телей, такие как Atopobium vaginae, Mycoplasma 
hominis, Chlamydia trachomatis и т. д., невозможно 
выявить. Существенными недостатками данного 
метода являются также субъективизм и зависи-
мость результата исследования от профессиональ-
ной квалификации врача клинической лаборатор-
ной диагностики.

Культуральная диагностика до настоящего вре-
мени является золотым стандартом лабораторной 
диагностики любого патологического процесса, по-
скольку позволяет идентифицировать вид микро-
организма, определить количественную характе-
ристику и чувствительность выделенного штамма 
к лекарственным препаратам.

однако и этот метод не лишен ряда недостат-
ков. Условно-патогенная биота, являющаяся при-
чиной ряда патологических процессов в организме, 
главным образом состоит из анаэробных микро-
организмов, для культивирования которых требу-
ются высококачественные селективные питатель-
ные среды и создание анаэробных условий. В свя-
зи с этим результат лабораторного исследования 
в значительной степени зависит от оснащенности 
бактерио логической лаборатории необходимым ла-
бораторным оборудованием и реагентами, а также 
от профессиональной квалификации исследовате-
ля. Недостатком метода являются также длитель-
ные сроки культивирования (в среднем 7 дней) и не-
обходимость сохранения жизнеспособности микро-
организмов до момента поступления биоматериала 
в лабораторию. Кроме того, ряд этиологически зна-
чимых микроорганизмов относится к труднокуль-
тивируемым, что не позволяет основывать вери-
фикацию диагноза на результатах культурального 
исследования и свидетельствует о необходимости 
разработки и внедрения в практическое здравоох-
ранение новых скрининговых диагностических под-
ходов для их своевременного выявления. 

Качественный метод ПЦР-диагностики позволя-
ет быстро и эффективно выявить состав биоты, ми-

нуя стадию культивирования и выделения чистых 
культур бактерий. ПЦР — высокочувствительный 
метод, оценивающий качественный состав биоты, 
но не учитывающий количественную характерис-
тику исследуемых микроорганизмов, что не позво-
ляет определить этиологическое значение того или 
иного микроорганизма в развитии конкретного 
инфекционно-воспалительного процесса.

методом, оценивающим не только качествен-
ный, но и количественный состав биоты урогени-
тального тракта, является ПЦР в режиме реального 
времени. 

метод позволяет в короткие сроки объективно 
оценить качественный и количественный состав 
биоты, дифференцировать состояния физиологи-
ческого равновесия и дисбаланса, оптимизировать 
и индивидуализировать лекарственную терапию, 
проводить мониторинг эффективности терапии, 
определять излеченность и прогноз заболевания, 
осуществлять контроль качества получения био-
пробы.

С помощью данного метода определяются следу-
ющие показатели: 

1) контроль взятия материала; 
2) общая бактериальная масса;
3) количество нормобиоты (Lactobacterium spp.);
4) количество условно-патогенной биоты — фа-

культативные аэробы (Enterobacteraceae, Streptococ
cus spp. и Staphylococcus spp.), анаэробы (Gardnerella 
vaginalis /Prevotella bivia/Porphyromonas spp.; Atopo
bium vaginae; Eubacterium spp.; Sneathia spp./Lep
totrihia spp./Fusobacterium spp.; Megasphera spp./
Veilonella spp./Dialister spp.; Lachnobacterium spp./
Clostridium spp.; Mobiluncus spp./Corynebacterium 
spp.; Peptostreptococcus spp.); Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealiticum; Candida albicans.

На данный метод оформлены и поданы заявки на 
изобретение в Роспатент:

1) № 2008 105 063 от 13.02. 2008
«Способ диагностики дисбаланса микробиоты 

различных биотопов человека и степени его выра-
женности».

Решение о выдачи патента на изобретение 
от 02.02.2009 г.

2) № 2008118641 от 14.05.2008
«Способ диагностики инфекционно-воспали-

тельных урогенитальных заболеваний женщин». 
материалом для исследования методом ПЦР 

в режиме реального времени служит соскоб эпите-
лиальных клеток (из уретры, заднебокового свода 
влагалища, цервикального канала шейки матки).

Для получения объективного результата необхо-
димо, чтобы исследуемый материал содержал воз-
можно большее количество эпителиальных клеток 
и минимальное количество слизи и примеси крови. 
Нарушение техники взятия биоматериала приводит 
к недостоверному результату и необходимости по-
вторного взятия соскоба.
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Клинический материал берут одноразовыми 
стерильными инструментами типа «Cytobrush». 
Полученный клинический образец помещают 
в пробирку «Эппендорф», содержащую транспорт-
ную среду.

При необходимости исследования материала 
из нескольких биотопов процедуру повторяют, каж-
дый раз забирая материал новым зондом в новую 
пробирку.

Исходя из сказанного, целью исследования яви-
лась разработка нового высокочувствительного 
способа диагностики дисбаланса нормо- и условно-
патогенной биоты у женщин на ранних стадиях, 
до развития осложнений для назначения этиологи-
чески обоснованной терапии.

Материалы и методы
обследованы 123 женщины репродуктивного 

возраста, обратившиеся в гУз СВао КВД № 19 мо-
сквы с лечебной или профилактической целью. Воз-
раст женщин колебался от 18 до 45 лет, в среднем 
составил 24,3 года. Критерии включения в груп-
пу исследования были следующие: возраст от 18 
до 45 лет, отсутствие заболеваний, вызванных обли-
гатными патогенами: сифилис, ВИч-инфекция, ге-
патит В, С. Критерии исключения: возраст моложе 
18 лет и старше 45 лет, наличие заболеваний, вы-
званных облигатными патогенами: сифилис, ВИч-
инфекция, гепатит В, С, беременность или лакта-
ция, соматические заболевания в стадии декомпен-
сации, эндокринопатии, онкологические заболева-
ния, системное применение гормональных контра-
цептивных средств, использование системных 
антибактериальных препаратов в течение 2 мес. 
и местно-действующих лекарственных средств в те-
чение 3 нед., предшествующих обследованию, а так-
же внутриматочных контрацептивов.

Все 123 пациентки в зависимости от клиниче-
ской симптоматики и степени ее выраженности бы-
ли разделены на три группы:

1-я группа — «патология» — 61 (49,59%) паци-
ентка с субъективной и/или объективной клиниче-
ской симптоматикой; 2-я группа — «серая зона» — 
40 (32,53%) женщин: 1-я подгруппа — с наличием 
разнообразных жалоб со стороны мочеполовой си-
стемы при отсутствии при осмотре объективных 
симптомов воспаления, 2-я подгруппа — без жалоб, 
но с наличием клинических признаков воспале-
ния; 3-я группа — «норма» — 22 (17,88%) женщины 
без субъективной и/или объективной клинической 
симптоматики.

Проведены сбор анамнеза, клиническое обсле-
дование, комплексное лабораторное исследование, 
включавшее микроскопию мазков, окрашенных ме-
тиленовым синим и по граму, культуральное иссле-
дование на условно-патогенные микроорганизмы, 
иммуноферментный анализ, полимеразную цепную 
реакцию (ПЦР) в реальном времени.

Результаты и их обсуждение
В результате проведенного исследования было 

установлено, что большинство женщин — 87 (70,7%) 
обратились в кожно-венерологический диспансер 
с разнообразными жалобами со стороны урогени-
тального тракта, с целью профилактического осмо-
тра обратились только 36 (29,3%) женщин, что сви-
детельствует о несовершенстве системы профилак-
тических мероприятий по борьбе с инфекциями, 
передаваемыми половым путем.

анализ клинико-анамнестических данных 
позволил установить острый инфекционно-
воспалительный процесс у 29 (23,6%) женщин, хро-
нический воспалительный процесс — у 77 (62,6%): 
в стадии обострения — у 61 (49,6%), вне стадии обо-
стрения — у 16 (13,0%) пациенток. Наши данные со-
гласуются с полученными ранее результатами как 
отечественных, так и зарубежных исследователей, 
свидетельствующими о патоморфозе урогениталь-
ных инфекций, заключающемся в том числе в пре-
обладании малосимптомных форм инфекционно-
воспалительного процесса мочеполового тракта.

Среди жалоб со стороны урогенитального трак-
та (выделения, неприятный запах из влагалища, 
зуд и/или жжение наружных половых органов), ко-
торые предъявляли 87 (70,73%) женщин, основной 
была жалоба на наличие выделений — 75 (69,9%) 
пациенток, из них у 41 (33,3%) выделения были не-
значительные, у 24 (19,5%) — умеренные. большин-
ство пациенток расценивали незначительные или 
умеренные выделения из влагалища как вариант 
физиологической нормы. Выраженные выделения 
из влагалища, мотивировавшие обращение жен-
щин в лечебное учреждение, наблюдались только 
у 10 (18,1%) женщин.

При клиническом обследовании установлено, 
что наиболее часто воспалительный процесс ло-
кализовался в области эндоцервикального кана-
ла — у 29 (23,6%) женщин, значительно реже — 
во влагалище — у 11 (8,9%) и уретре — у 1 (0,8%). 
заслуживает внимания тот факт, что во многих 
случаях в инфекционно-воспалительный процесс 
одновременно было вовлечено 2—3 очага инфици-
рования — у 34 (27,6%) женщин. Почти у половины 
женщин — у 62 (50,4%) патологический процесс был 
представлен незначительными признаками вос-
паления мочеполовой системы, умеренная степень 
воспаления наблюдалась у 11 (8,9%) женщин, выра-
женная — у 2 (1,6%) пациенток.

В результате комплексного клинико-лаборатор-
ного обследования облигатные патогены были об-
наружены у 71 (57,7%) женщины, из которых объ-
ективные и/или субъективные жалобы со стороны 
мочеполовой системы предъявляли 62 (50,4%) жен-
щины. Только 9 (7,31%) женщин не предъявляли 
жалоб и не имели клинической симптоматики. ана-
лиз полученных результатов продемонстрировал, 
что инфекционные агенты урогенитального трак-
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та женщин были представлены преимуществен-
но вирусами (папилломавирусная, герпетическая, 
цитомегаловирусная инфекция) — у 52 (42,3%), об-
лигатные бактериальные патогены и простейшие 
(хламидии, трихомонады, гонококки, микоплазмы) 
идентифицированы у незначительного числа боль-
ных — у 5 (4,1%), сочетание вирусов и бактерий об-
наружено почти у каждой десятой женщины — у 14 
(11,3%), почти у половины пациенток — у 52 (42,3%) 
облигатные патогены не были выявлены.

При обследовании женщин, имевших субъек-
тивную и/или объективную клиническую сим-
птоматику (101 пациентка), — группы «патология» 
и «серая зона», облигатные патогены были выяв-
лены у 62 (61,4%) пациенток. очевидно, что более 
чем у 1/3 пациенток — у 39 (38,6%) инфекционно-
воспалительный процесс был вызван ассоциацией 
условно-патогенных микроорганизмов.

В группе «патология» более чем у половины жен-
щин — у 36 (59,0%) обнаружены инфекционные 
агенты, преимущественно — у 25 (41,0%) вирусы — 
вирус папилломы человека, вирус герпеса, вирус ци-
томегалии; патогены бактериальной природы выяв-
лены у 3 (4,8%) женщин, сочетание вирусов и бакте-
рий — у 8 (13,1%).

В группе «серая зона» облигатные патогены 
выявлены у 26 (65,0%) женщин, из них вирусы — 
у 20 (50,0%), бактерии и простейшие — у 1 (2,5%), 
бактериально-вирусные инфекции — у 5 (12,5%).

В группе «норма» при отсутствии клинической 
симптоматики почти у половины женщин — у 9 
(40,9%) были обнаружены облигатные патогены: 
вирусы — у 7 (31,8%), бактерии и простейшие — у 1 
(4,5%), сочетание вирусов и бактерий — у 1 (4,5%). 
частота выявления облигатных патогенов в группах 
«патология», «серая зона» и «норма» не имела стати-
стически значимых различий, что свидетельствует 
о целесообразности комплексного лабораторного 
обследования на инфекции, передаваемые половым 
путем, вне зависимости от степени выраженности 
клинической симптоматики. особого внимания за-
служивают женщины, планирующие беременность 
или с предстоящими хирургическими вмешатель-
ствами. 

Установлено, что при обнаружении облигатных 
патогенов во влагалище они в 32,5% (n = 40) случа-
ев выявлялись и в других отделах мочеполовой си-
стемы (уретра, цервикальный канал шейки матки, 
ампула прямой кишки). одновременное выявление 
инфекционных агентов или их отсутствие в отде-
ляемом влагалища и в других отделах мочеполовой 
системы регистрировалось в 74,8% (n = 92) наблюде-
ний. особого внимания заслуживают пациентки — 
31 (25,2%), у которых при отсутствии инфекционно-
го агента в отделяемом влагалища последний был 
выявлен в уретре и/или цервикальном канале шей-
ки матки, и/или ампуле прямой кишки. Данный 
факт свидетельствует о необходимости исследова-

ния отделяемого всех возможных отделов инфици-
рования мочеполовой системы, в противном случае 
почти у 1/4 женщин — у 31 (25,2%) инфекционный 
агент не будет обнаружен и соответственно паци-
ентка не получит своевременного лечения с учетом 
топики инфицирования. В результате больной мо-
жет быть поставлен некорректный диагноз рециди-
вирующего инфекционно-воспалительного процес-
са, в то время как у нее в действительности сохра-
няется резервуар инфекта, поскольку не проведена 
полноценная санация.

Практически аналогичные результаты мы полу-
чили при изучении качественного и количествен-
ного состава биоты урогенитального тракта жен-
щин с помощью тест-системы «Фемофлор» (НПФ 
«ДНК-Технология). При обследовании 86 женщин 
с урогенитальными инфекциями, ассоциирован-
ными с условно-патогенной биотой, было обнару-
жено, что при выявлении дисбаланса в отделяемом 
влагалища он одновременно выявлялся в уретре 
и/или эндоцервикальном канале шейки матки у 62 
(72,1%) женщин. Почти у 1/3 женщин — 24 (27,9%) 
дисбаланс выявлялся в уретре и/или эндоцерви-
кальном канале шейки матки при нормальных 
количественно-качественных показателях биоты 
во влагалище, что в свою очередь также свидетель-
ствует о необходимости лабораторного обследова-
ния всех возможных отделов инфицирования.

При микроскопическом исследовании в группе 
«патология» лейкоцитоз был выявлен у 34 (55,7%) 
женщин, снижение количества морфотипов лакто-
бактерий — у 38 (62,3%), обильное количество кок-
кобациллярной биоты — у 41 (67,2%), наличие 
ключевых клеток у 6 (9,8%). Тест с 10% раствором 
КоН был положительным в 10 (16,4%) случаях, 
а рН > 4,5 — в 55 (90,1%) случаях. 

В группе «серая зона» при микроскопическом 
исследовании лейкоцитоз выявлен у 8 (20,0%) жен-
щин, существенное снижение количества лактомор-
фотипов — у 21 (52,5%), значительное количество 
условно-патогенной биоты — у 23 (57,5%), ключе-
вые клетки обнаружены у 3 (7,5%). Положительный 
тест с КоН зарегистрирован у 4 (10,0%) больных, 
рН > 4,5 — у 36 (90,0%) пациенток.

При микроскопическом исследовании в группе 
«норма» лейкоцитоз наблюдали у 1 (4,5%) женщины, 
значительное снижение количества морфотипов 
лактобактерий — у 9 (41,0%), обильное количество 
условно-патогенной биоты — у 14 (63,6%), ключевые 
клетки обнаружены — у 4 (18,2%). Положительный 
тест с КоН выявлен у 2 (9,1%) пациенток, рН > 4,5 — 
у 18 (81,2%). 

По нашему мнению, наиболее информативны-
ми критериями дисбаланса биоты урогенитального 
тракта, ранжированными по уровню превалирова-
ния, являются: 1) снижение количества лактомор-
фотипов (незначительно или скудно); 2) повышение 
рН > 4,5; 3) увеличение количества коккобацилляр-
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ной биоты (обильно, значительно); 4) наличие клю-
чевых клеток более 20% в полях зрения.

обращает на себя внимание тот факт, что при 
использовании метода культуральной диагности-
ки в группе «серой зоны» рост условно-патогенных 
микро организмов в диагностически значимых ти-
трах был получен в 16,7% случаев, при этом в пода-
вляющем большинстве случаев выделялись аэроб-
ные бактерии. В 83,3% случаев при наличии клини-
ческой симптоматики дисбаланса биоты урогени-
тального тракта в культуре роста колоний микроор-
ганизмов получено не было. 

В группе «патология» при наличии субъективной 
и объективной клинической симптоматики услов-
но-патогенные микроорганизмы были выделены 
в диаг ностически значимых титрах в 54,5%  случаев, 
рост колоний отсутствовал — в 45,5%. 

При использовании тест-системы «Фемофлор» 
дисбаланс биоты урогенитального тракта был выяв-
лен в группе «патология» в 99,4% случаев, в группе 
«серой зоны» — в 95%, в группе «нормы» — в 90,4%. 
анализ этиологической структуры продемонстриро-
вал превалирование смешанных форм дисбаланса 
(аэробно-анаэробных, бактериально-грибковых) — 
в 79,7% случаев, значительно реже регистрировал-
ся дисбаланс только аэробной (7,3%) или анаэроб-
ной этиологии (13,0%).

очевидно, что выбор лекарственной терапии 
зависит от этиологической структуры дисбаланса 
биоты и степени его выраженности. При выявле-
нии смешанного аэробно-анаэробного дисбалан-
са необходимо проводить терапию антибактери-
альными препаратами и 5-нитроимидазолами. 
При выявлении дисбаланса аэробной этиологии 
применяют антибактериальные средства, анаэ-
робной — 5-нитроимидазолы, при бактериально-
кандидозном дисбалансе назначают антибактери-
альные и/или 5-нитроимидазольные препараты 
в сочетании с антимикотиками. 

Выводы
При использовании новой диагностической 

тест-системы «Фемофлор» дисбаланс биоты выяв-
ляется у 99,4% пациенток, имеющих клинические 
симптомы урогенитальных заболеваний (группа 
«патология»). В группе женщин с «неясной» кли-
нической симптоматикой, когда на основании 
стандартных клинико-лабораторных методов ис-
следования не удается убедительно диагностиро-
вать наличие заболевания или отнести женщину 
к группе практически здоровых, применение тест-
системы «Фемофлор» позволяет дифференциро-
вать ранние стадии развития дисбаланса биоты 
и состояние физиологической нормы в каждом 
конкретном случае. Диагностика дисбаланса био-
ты урогенитального тракта на ранних стадиях 

способствует оптимизации и минимизации ле-
карственной терапии. определение состояния 
физиологической нормы предупреждает необо-
снованное назначение лекарственных средств. 
являясь высокочувствительным диагностическим 
инструментом, тест-система «Фемофлор» позволя-
ет своевременно выявлять заболевание у женщин, 
не имеющих выраженных клинических симпто-
мов урогенитальных инфекций, относящих себя 
к группе практически здоровых и обращающих-
ся в лечебные учреждения с профилактической 
целью. С помощью данной тест-системы удалось 
выявить облигатные патогенные микроорганиз-
мы у 40,9% женщин, первоначально входивших 
в группу «норма» на основании стандартного 
клинико-лабораторного обследования.

очевидно, наибольшее практическое значение 
применение тест-системы «Фемофлор» имеет в слу-
чаях стертого или бессимптомного течения уроге-
нитальных инфекций. 

Кроме того, с помощью данной тест-системы по-
является возможность одномоментного выявления 
полной этиологической структуры заболевания 
и соответственно назначения направленной этио-
тропной терапии.

Впервые в предложенный диагностический ме-
тод заложен критерий контроля получения клини-
ческого образца для исследования, что предупре-
ждает ошибки клинической интерпретации ре-
зультатов лабораторного исследования. Вопросы 
клинической интерпретации результатов, получен-
ных с использованием тест-системы «Фемофлор», 
окончательно не решены и требуют дальнейших 
клинико-лабораторных сопоставлений.
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Диссертационный совет Д 208.115.01 утвержден 
при ФгУ «Центральный научно-исследовательский 
кожно-венерологический институт Федерально-
го агентства по высокотехнологичной медицин-
ской помощи», г. москва, приказом Рособрнадзора 
от 05. 10. 2007 г. № 2048—1156.

В связи с распоряжением Правительства 
от 27. 12. 2007 г. № 1896 ФгУ «Центральный научно-
исследовательский кожно-венерологический инсти-
тут Росмедтехнологий» был переименован в ФгУ «го-
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сударственный научный центр дерматовенерологии 
Федерального агентства по высокотехнологичной 
медицинской помощи», в связи с чем совет переиме-
нован в совет по защите докторских и кандидатских 
диссертаций при ФгУ «государственный научный 
центр дерматовенерологии Федерального агентства 
по высокотехнологичной медицинской помощи».

Диссертационному совету разрешено принимать 
к защите диссертации по специальности 14.00.11 — 
кожные и венерические болезни, по медицинским 
наукам.

В своей деятельности диссертационный совет 
руководствуется Конституцией Российской Феде-
рации, федеральными конституционными закона-

Тематика диссертаций включает научные исследования по изучению различных аспектов профилактики, клиники, диаг-
ностики, лечения, прогнозирования течения хронических дерматозов, новообразований кожи, урогенитальных инфек-
ций, сифилиса. Защищены докторские диссертации с решением проблем организационной направленности в дерма-
товенерологии.
Анализ количества защищенных диссертаций в 2007—2009 гг. показывает отсутствие снижения методического уровня 
и научно-практической значимости выполненных работ.
Ключевые слова: диссертационный совет, защищенные диссертации, тематика.

The subjects of the theses include studies of different prevention, clinics, diagnostics, treatment and forecasting aspects of chron-
ic dermatoses, skin tumors, urogenital infections and syphilis. Doctoral theses solving problems related to the organization of 
works in dermatovenerology were defended. 
According to the analysis of the theses defended in 2007—2009, the methodic level as well as scientific and practical value of the 
works remain to be high.
Key words: thesis council, defended theses, subjects.
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ми, федеральными законами, указами и распоря-
жениями Президента Российской Федерации, по-
становлениями и распоряжениями Правительства 
Российской Федерации, приказами министерства 
образования и науки Российской Федерации, реше-
ниями Федеральной службы по надзору в сфере об-
разования и науки, решениями Высшей аттестаци-
онной комиссии министерства образования и нау-
ки Российской Федерации и Положением о совете 
по защите докторских и кандидатских диссерта-
ций, утвержденным приказом минобрнауки России 
от 9 января 2007 г. № 2.

Диссертационный совет Д 208.115.01 несет от-
ветственность за качество и объективность экспер-
тизы диссертаций, за обоснованность принимаемых 
решений и обеспечивает высокий уровень требо-
ваний при определении соответствия диссертаций 
критериям, установленным Положением о порядке 
присуждения ученых степеней, утвержденным По-
становлением Правительства Российской Федера-
ции от 30 января 2002 г. № 74 (Собрание законода-
тельства Российской Федерации, 2002, № 6, ст. 580; 
2003, № 33, ст. 3278; 2006, № 18, ст. 1997).

В таблице представлено количество защи-
щенных диссертаций в 2007—2008 г. на совете 
Д 208.115.01 при ФгУ «гНЦД Росмедтехнологий». 
Как видно из таблицы, несмотря на колебания коли-
чества диссертаций по отдельным годам, тенденция 
к значительному изменению их количества отсут-
ствует, что свидетельствует о нарастании интеллек-
туального потенциала дерматовенерологов вопреки 
всем экономическим трудностям и на кажущиеся 
непреодолимые трудности написания медицинской 
диссертации.

Количество защищенных диссертаций на совете Д 208.115.01 
при ФГУ «ГНЦД Росмедтехнологий»

Диссертации 2007 г. 2008 г. 2009 г.

Всего 13 10 16

Докторские 6 2 7

Кандидатские 7 8 9

Среди докторских диссертаций, защищенных 
в 2007 г., особый интерес представляют работы: 
Н.П. евстигнеевой «Папилломавирусная инфекция 
урогенитального тракта женщин: эпидемиология, 
факторы персистенции, оптимизация ранней диаг-
ностики и профилактики онкогенеза», выполнен-
ная в ФгУ «Уральский научно-исследовательский 
институт дерматовенерологии и иммунопато-
логии Росмедтехнологий», Т.г. Рукша «Клинико-
морфофункцикциональное исследование интенсив-
ности апоптоза и экспрессии периферического бен-
зодиазепинового рецептора при злокачественных 
новообразованиях кожи», выполненная в гоУ ВПо 
«Красноярская государственная медицинская ака-

демия», и з.Р. хисматуллиной «зооантропонозная 
трихофития в Республике башкортостан (этиоло-
гия, клиника, диагностика, лечение)», выполненная 
в гоУ ВПо «башкирский государственный меди-
цинский университет».

Н.П. евстигнеевой впервые методом молекуляр-
ного генотипирования установлены региональные 
особенности распространения различных гено-
типов вируса папилломы человека — достоверное 
преобладание генотипов 16 и 35. Результаты иссле-
дования позволили автору разработать клинико-
ла бораторные критерии дифференцированной 
тактики ведения и диспансерного наблюдения па-
циентов с урогенитальной папилломавирусной ин-
фекцией.

В докторской диссертации Т.г. Рукша рассмо-
трены особенности уровня внутриклеточного бел-
ка — периферического бензодиазепинового рецеп-
тора в коже у больных со злокачественными ново-
образованиями кожи по сравнению со здоровыми 
людьми и больными распространенным псориазом 
в стадии прогрессирования заболевания. Т.г. Рук-
ша установила снижение уровня этого белка в ко-
же у больных базально-клеточным раком. С учетом 
наличия корреляционной связи между экспрессией 
периферического бензодиазепинового рецептора 
и интенсивностью клеточной пролиферации при 
базально-клеточном раке кожи автор рекомендует 
использовать исследуемый белок в качестве марке-
ра интенсивности клеточной пролиферации у боль-
ных базально-клеточным раком при диагностике, 
профилактике рецидивов заболевания, оценке эф-
фективности проводимой терапии.

Докторская диссертация з.Р. хисматуллиной 
посвящена разработке метода диагностики и ком-
плексной терапии больных зооантропонозной три-
хофитией с учетом состояния микрофлоры кишеч-
ника и иммунной системы. автором разработан 
комплексный метод лечения больных зооантропо-
нозной трихофитией с использованием антимико-
тика системного действия (гризеофульвин), про-
биотика «бактиспорин» и препарата для наружного 
применения при нагноительной форме поражения 
«Дальцекс-трипсин», способствующий нормали-
зации микробиоценоза кишечника и сокращению 
сроков разрешения клинических проявлений мико-
за. Для ранней оценки эффективности проводимой 
терапии з.Р. хисматуллиной предложено определе-
ние фагоцитарной активности нейтрофилов из оча-
га воспаления на 10-й день лечения.

В двух других докторских диссертациях, защи-
щенных в 2008 г., разработаны методы прогнози-
рования при псориазе и урогенитальном хламиди-
озе: И.а. Клейменова «Клинико-патогенетическая 
роль структурно-функциональной органи-
зации плазматических мембран при псориа-
зе», выполнена в ФгУ «Нижегородский научно-
исследовательский кожно-венерологический 
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институт Росздрава»; С.В. Кошкин «Урогениталь-
ный хламидиоз: клинико-иммунологическая ха-
рактеристика, иммуногенетические маркеры, 
вопросы прогноза и лечения», выполнена в гоУ 
ВПо «Кировская государственная медицинская 
академия Росздрава» и ФгУ «Кировский научно-
исследовательский институт гематологии и пере-
ливания крови Росмедтехнологий».

Из семи докторских диссертаций, защищенных 
в 2009 г., одна посвящена преимущественно оценке 
эффективности терапии: Д.В. Прошутинская «Со-
стояние меланогенеза и иммунные процессы в коже 
больных витилиго, оценка эффективности терапии 
узкоспектральным ультрафиолетовым излучением 
диапазона 304—313 нм», которая выполнена в от-
деле дерматологии ФгУ «гНЦД Росмедтехнологий»; 
две — новым методам исследования, диаг ностики, 
лечения и оценки его эффективности: Н.В. махне-
ва «Клинико-морфологические и иммунологические 
аспекты в ранней диагностике и лечении аутоим-
мунных буллезных дерматозов», выполнена в отде-
лении дер матовенерологии и дерматоонкологии гУ 
«московский областной научно-исследовательский 
институт им. м.Ф. Владимирского» и лаборато-
рии трансплантационной иммунологии ФгУ «НИИ 
транспланталогии и искусственных органов Рос-
медтехнологий» и а.В. Резайкин «Комплексное уль-
тразвуковое исследование для обеспечения ле чеб но-
диаг ностического процесса в практике дерматове-
неролога (клинико-ультразвуковое исследование)». 
В остальных четырех докторских диссертациях от-
ражены вопросы огранизации оказания специали-
зированной дерматовенерологической помощи.  
Н.В. зильберберг «Управление качеством медицин-
ской помощи кожно-венерологических учреждений 
на основании рационального планирования ресурс-
ного обеспечения и оптимизации профессиональной 
деятельности врачей-дерматовенерологов», выпол-
нена в ФгУ «Уральский научно-исследовательский 
институт дерматологии и иммунопатологии Рос-
медтехнологий»; а.а. мартынов «Современные под-
ходы к управлению качеством дерматовенерологи-
ческой помощи (на примере атопического дермати-
та)», выполнена в отделе дерматологии ФгУ «гНЦД 
Росмедтехно логий» и на кафедре организации 
здравоохранения с курсом медицинской статисти-
ки и информатики факультета управления здра-
воохранением гоУ ВПо «московская медицинская 
академия им. И.м. Сеченова Росздрава»; м.Р. Рах-
матулина «Повышение качества оказания специа-
лизированной медицинской помощи детям с уроге-
нитальными инфекциями», выполнена в отделе ин-
фекций, передаваемых половым путем, ФгУ «гНЦД 
Росмедтехнологий»; С.В. Ротанов «организация 
контроля качества современных серологических 
реакций для диагностики сифилиса», представлена 
на соискание ученой степени доктора медицинских 
наук, выполнена в отделении сифилидологии и от-

деле лабораторной диагностики инфекций, переда-
ваемых половым путем, и болезней кожи ФгУ «гНЦД 
Росмедтехно логий».

Д.В. Прошутинская при изучении иммуноги-
стохимическим и гистохимическим методами со-
держания и распределения в эпидермисе и дерме 
меланосомального белка Melan-A, меланинсодер-
жащих клеток, основных субпопуляций Т-клеток — 
CD4+ и CD8+ лимфоцитов, активированных CD25+ 
и HLA-DR+ клеток, а также СD1a+ и CD83+ ден-
дритных клеток установила сниженное количество 
Melan-A + меланоцитов не только в зоне депигмен-
тации, но и в краевой зоне и в перифокальной нор-
мально пигментированной коже. Выявила сохра-
нение резидуальных меланоцитов и меланинсодер-
жащих клеток в депигментированной коже у одной 
трети больных, активацию Т-клеточных иммунных 
реакций и повышенное содержание дендритных 
клеток в коже.

На основании полученных данных Д.В. Прошу-
тинская разработала эффективные методы терапии 
больных витилиго узкополосным средневолновым 
ультрафиолетовым излучением с длиной волны 
311 нм и эксимерным лазерным ультрафиолетовым 
излучением с длиной волны 308 нм, особенностью 
которых является проведение длительного курса ле-
чения (40—100 процедур на курс), обосновала диф-
ференцированный подход к их применению в зави-
симости от распространенности кожного процесса. 
лечение предложенными методами способству-
ет уменьшению активности течения заболевания 
и восстановлению пигментации кожи в очагах по-
ражения.

Диссертационная работа а.В. Резайкина являет-
ся «пионерской» в дерматовенерологии. При изуче-
нии активности воспалительного процесса в орга-
нах малого таза у мужчин с урогенитальными ин-
фекциями диссертантом впервые выявлены нару-
шения венозной гемодинамики в простатическом 
сплетении. Установлена взаимосвязь характера 
нарушений венозного оттока и активности воспали-
тельного процесса органов малого таза. определены 
параметры допплеровского спектра венозного отто-
ка, при которых показано дополнительное лабора-
торное исследование.

После проведения нагрузочной пробы больным, 
страдающим онихомикозом, с помощью дуплексно-
го сканирования выявлены скрытые нарушения ре-
активности дистального артериального микроцир-
куляторного русла нижних конечностей. Установ-
лено, что применение «гелевой подушки» позволяет 
использовать многофункциональную ультразвуко-
вую аппаратуру с датчиком 6—12 мгц для диффе-
ренциальной диагностики новообразований кожи, 
так как имеется возможность определить глубину 
инвазии и характер границ опухоли.

Диссертантом разработан клинико-диагности-
ческий алгоритм взаимодействий дерматовенеро-
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лога и врача ультразвуковой диагностики, пока-
зателями эффективности которого явилось совпа-
дение параметров ультразвуковой диагностики, 
эффективности лечения с результатами клинико-
лабораторных методов исследования.

Н.В. зильберберг получила новые данные о ча-
стоте и нозологической структуре случаев ежегод-
ной госпитализации больных дерматозами за де-
вятилетний период. Разработан принцип планиро-
вания ресурного обеспечения стационарного этапа 
дерматовенерологической помощи, научная новиз-
на которого заключается в персонифицированном 
учете всех необходимых затрат на выполнение стан-
дартов оказания специализированной медицинской 
помощи. Разработана программа расчета объема 
и планирования непрямых материальных и трудо-
вых затрат на оказание медицинских услуг дерма-
товенерологического профиля, зарегистрированная 
в государственном реестре программ для ЭВм (сви-
детельство № 2008613975 от 20. 08. 2008 г.).

Н.В. зильберберг впервые предложила спо-
соб оценки эффективности работы кожно-
венерологических учреждений, новизна которого 
заключается в расчете интегрального показателя 
на основании комплексного использования раз-
работанных автором групп индикаторов качества. 
Внедрение предложенного способа в практику по-
зволило объективизировать сравнительный анализ 
эффективности различных моделей функциониро-
вания кожно-венерологических учреждений в ре-
гионах России.

м.Р. Рахматулина установила повышенную ча-
стоту выявления хламидийной и папилломави-
русной инфекций в популяционной группе от 15 
до 18 лет, при этом наиболее уязвимыми в отноше-
нии инфицирования явились социальные группы — 
воспитанники приютов и беспризорные подростки.

У учащихся школ и вузов, в отличие от подрост-
ков других социальных групп, независимо от нали-
чия или отсутствия возбудителей инфекций, пере-
даваемых половым путем, наблюдались показате-
ли, соответствующие нормоценозу, а массивная 
микробная обсемененность условно-патогенной 
микрофлорой в ассоциации с возбудителями ин-
фекций, передаваемых половым путем, выявлен-
ная у социально неадаптированных подростков, 
обусловленная длительностью заболевания, влияла 
на степень тяжести воспалительного процесса.

При изучении показателей антибиотикочув-
ствительности N. gonorrhoeae у детей в различных 
регионах Российской Федерации м.Р. Рахматулина 
впервые обнаружила возрастные и региональные 
различия в частоте выявления умеренно резистент-
ных и резистентных штаммов возбудителя, их серо-
типов, а также уровне антибиотикорезистентности 
инфекционного агента.

В результате изучения психического статуса де-
тей, обратившихся в подростковый специализиро-

ванный центр, м.Р. Рахматулина впервые выявила 
психические особенности подростков различных со-
циальных групп, установила наиболее выраженный 
уровень дистресса и широкий диапазон психопато-
логической симптоматики в группе воспитанников 
приютов и беспризорных подростков, проецирую-
щийся в форме агрессии, негативизма и недоверия 
к лицам старшего возраста, что диктует необходи-
мость разработки новых форм профилактической 
деятельности и привлечения психологов к обследо-
ванию подростков с инфекциями, передаваемыми 
половым путем.

м.Р. Рахматулиной установлена существенная 
роль уровня информированности подростков раз-
личных социальных групп по вопросам профилак-
тики инфекций, передаваемых половым путем. 
При этом наименее информированными являются 
подростки — воспитанники детских домов и прию-
тов, а наиболее высокий уровень информированно-
сти выявлен у учащихся школ и вузов. Существен-
ную роль для получения информации, а также зна-
комств большинство социально адаптированных 
подростков отводят компьютерной сети Интернет 
и сервисам знакомств с помощью мобильных теле-
фонов.

м.Р. Рахматулина впервые разработала модель 
подросткового специализированного центра про-
филактики и лечения инфекций, передаваемых по-
ловым путем, которая внедрена в практику работы 
кожно-венерологических учреждений 35 субъектов 
Российской Федерации.

Детальный анализ практических рекомендаций, 
приведенных в докторских диссертациях, показы-
вает их конкретность, и, по сути, они являются гото-
выми медицинскими технологиями, многие из них 
реализованы в приказах и стандартах оказания ме-
дицинской помощи больным дерматозами и инфек-
циями, передаваемыми половым путем.

Тематика кандидатских диссертаций включа-
ет научные исследования по изучению различных 
аспектов профилактики, клиники, диагностики, 
лечения, прогнозирования течения хронических 
дерматозов, новообразований кожи, урогениталь-
ных инфекций, сифилиса. Кандидатские диссер-
тации, защищенные в 2007—2009 гг., выполнены 
в ФгУ «гНЦД Росмедтехнологий», ФгУ «Нижегород-
ский НИКВИ Росздрава», гУ «городская клиниче-
ская больница № 14 им. В.г.Короленко» Департа-
мента москвы, гоУ ВПо «Северный государствен-
ный университет Росздрава», гоУ ВПо «московский 
государственный медико-стоматологический уни-
верситет Росздрава», гоУ ВПо «Российский госу-
дарственный медицинский университет Росздрава», 
гоУ ДПо «Российская медицинская академия по-
следипломного образования Росздрава», гоУ ВПо 
«Северо-осетинская государственная медицинская 
академия Росздрава», гоУ ВПо «Саратовская меди-
цинская академия Росздрава».
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Среди защищенных работ в 2007—2009 гг., 
выполненных на высоком методическом уровне 
и имеющих важное научно-практическое значе-
ние, можно отметить кандидатские диссертации 
а.К. александровой, И.В. Кравцовой, К.И. Плахо-
вой, е.В. Шибаевой, ю.И. матушевской, о.В. мол-
чановой, а.я. Шульман, И.а. балтер, И.а. Нечаевой, 
И.м. Канаузовой, Вл.В. Дубенского.

Результаты исследования, изложенные в кан-
дидатских диссертациях, явились основными ис-
точниками решения задач по улучшению качества 
диаг ностики, профилактики и лечения больных 

с заболеваниями кожи и инфекциями, передавае-
мыми половым путем. В диссертациях были реали-
зованы цели и задачи по разработке целесообраз-
ных и патогенетически обоснованных методов лече-
ния, оптимизации диагностики.

Таким образом, научно-практические результа-
ты, полученные в ходе выполнения диссертацион-
ных работ, направлены на создание концептуальной 
модели диагностики, профилактики, лечения и ор-
ганизации оказания медицинской помощи больным 
хроническими дерматозами и урогенитальными ин-
фекциями.
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В основе атопического дерматита (аД) лежат ге-
нетически детерминированные иммунные нару-
шения, при которых наблюдается дисбаланс диф-
ференцировки лимфоцитов на уровне Т-клеточных 
субпопуляций. Показано, что на ранних стадиях 
формирования очага воспаления при аД имеет ме-
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Представлены результаты применения в комплексном лечении 79 детей, больных атопическим дерматитом, узкополос-
ной средневолновой УФВ-терапии (311 нм). Курс лечения состоял из 15—20 процедур УФВ-терапии (311 нм) с макси-
мальной разовой дозой облучения не более 0,15 Дж/см2. Группа сравнения (35 больных) получала традиционную тера-
пию с использованием стандартных доз и схем приема лекарственных препаратов и не отличалась от основной группы 
по возрасту больных, длительности и форме заболевания. Клиническую эффективность оценивали по динамике индексов 
SCORAD, ДИШС и ДДИКЖ. Установлена высокая эффективность узкополосной средневолновой УФВ-терапии (311 нм), 
о чем свидетельствует более раннее, чем в группе сравнения, уменьшение клинических симптомов, что подтверждалось 
уменьшением абсолютных величин индексов SCORAD, ДИШС (p<0,05). В процессе терапии побочных явлений не на-
блюдали, лечение переносилось очень хорошо. Полученные результаты позволяют говорить о высокой эффективности 
и безопасности данного метода лечения атопического дерматита в детском и подростковом периодах заболевания.
Ключевые слова: атопический дерматит, дети, фототерапия.

The article presents the results of using a narrow-band mid-wavelength ultraviolet therapy (311 nm) in 79 children suffering from 
with atopic dermatitis. The course of treatment comprised 15 to 20 sessions of ultraviolet therapy with the maximal dose of ir-
radiation being not more than 0.15 J/cm2. The control group (n=35) received traditional therapeutic treatment with the use of 
standard schemes of dosing and drug administration, and did not differ from the main group of patients in age, duration or form of 
the disease. Clinical efficacy of the therapy was estimated according to the SCORAD index, Dermatological Index of the Symptom 
Scale and Children’s Dermatology Life Quality Index. The efficacy of the narrow-band mid-wavelength ultraviolet therapy (311 nm) 
turned out to be very high, which is confirmed by earlier reduction of clinical symptoms among patients from this group than in the 
control group. The latter fact was also confirmed by the reduction of absolute values of the SCORAD index and Dermatological In-
dex of the Symptom Scale (p<0.05). No side effects were observed in the course of treatment, and the treatment went well. These 
results are evidence of high efficacy and safety of this method for treatment of atopic dermatitis in children and teenagers.
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сто экспансия Th2 с их характерным цитокино-
вым профилем, в то время как на поздних стадиях 
доминируют Th1. оба эти клона стимулируют-
ся IgE-несущими и антигенраспознающими ден-
дритными клетками, что, как полагают, приводит 
к сложному цитокиномедиаторному воздействию, 
вызывающему воспаление и зуд [3,7].

Нерациональное лечение аД различными ле-
карственными препаратами нередко приводит 
к существенной медикаментозной нагрузке, опас-
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ности развития побочных реакций или непере-
носимости лекарственных средств, а также рези-
стентности к проводимой терапии. В этой связи 
разработка эффективных методов немедикамен-
тозного лечения больных аД представляется пер-
спективной задачей [4,5,8,9].

Фототерапия довольно давно рассматривается 
в качестве одного из направлений лечения больных 
аД. В последнее время в фототерапии кожных бо-
лезней преимущественно применяют узкие спектры 
излучения, избирательно действующие на структу-
ры кожи с менее выраженными побочными эффек-
тами (например, УФB-лучи узкого спектра 311 нм). 
УФ-излучение обладает противовоспалительным 
и иммуномодулирующим дейчиыием [10] и оказы-
вает воздействие на кератиноциты и клетки иммун-
ной системы, в частности функцию и содержание 
клеток лангерганса [11].

Имеются данные, указывающие на клиническую 
эффективность и хорошую переносимость метода 
узкополосной средневолновой ультрафиолетовой 
терапии больных с тяжелыми и среднетяжелыми 
формами аД и его благоприятное влияние на раз-
решение лимфоцитарных инфильтратов в коже[12]. 
Последние исследования показали, что излучение с 
длинной волны 311 нм дает максимальный терапев-
тический эффект при минимальном эритемогенной 
и фототоксичности [1,2,6].

Целью нашей работы явилось изучение клини-
ческой эффективности применения узкополосной 
средневолновой УФВ-терапии (311 нм) у детей, 
страдающих аД.

Материал и методы
Под наблюдением находились 114 детей в возрас-

те от 5 до 17 лет с диагнозом аД в стадии обострения. 
Длительность заболевания варьировала от 3 до 15 
лет. Детский возрастной период заболевания заре-
гистрирован у 50 (43,8%) человек; подростковый — 
у 64 (56,2%). Фаза выраженных клинических про-
явлений дерматоза установлена в 89 (78%) случаях; 
умеренных клинических проявлений — в 25 (22%). 
Эритематосквамозная клиническая форма заболе-
вания констатирована у 33 (29%) пациентов; эри-
тематосквамозная с лихенификацией — у 32 (28%); 
лихеноидная — у 28 (24,6%); пруригоподобная — 
у 21 (18,4%). Поражение кожи носило диффузный 
характер в 60 (52,6%) случаях; распростаненный — 
в 51 (44,7%). У 3 (2,7%) больных наблюдали универ-
сальный процесс по типу эритродермии.

Среди осложнений заболевания у 18 (15,8%) 
больных отмечали пиодермию, у 7 (6,1%) — кан-
дидоз.

Клиническая эффективность лечения оцени-
валась до и после окончания лечения по трём ин-
дексам: SCORAD (стандартная шкала тяжести 
и распространенности кожного процесса), ДИШС 
(дерматологический индекс шкалы симптомов) 

и ДДИКж (детский дерматологический индекс ка-
чества жизни), величину которых выражали в бал-
лах [11]. Показатель SCORAD в среднем составил 
44,21±0,48 балла, что соответствовало средней 
степени тяжести заболевания. ДИШС определялся 
по 9 основным клиническим проявлениям заболе-
вания: эритема, отёк, мокнутие, лихенификация, 
папулы, сухость, шелушение, трещины, зуд, оце-
ниваемым по 4-балльной шкале, после чего рассчи-
тывалась сумма всех показателей [3]. У наблюдав-
шихся больных ДИШС составил 19,32±0,18 балла; 
ДДИКж — соответственно 18,84±0,17 балла.

Среди наблюдавшихся детей с аД 79 больных по-
лучали УФВ-терапию с длиной волны 311 нм (фотока-
бина Waldmann 7001K, германия) в составе комплекс-
ного, включашего лечения (гипосенсибилизирующие 
и ферментные препараты; наружно — смягчающие 
средства). Начальная разовая доза УФВ-излучения 
составляла 0,01—0,02 Дж/см2. Каждые последующие 
1—3 сеанса разовую дозу облучения увеличивали 
на 0,01—0,02 Дж/см2. максимальное значение разо-
вой дозы облучения составляло не более 0,15 Дж/см2. 
На курс лечения — 15—20 процедур.

группу сравнения составили 35 человек, лече-
ние которых проводили традиционными средства-
ми с использованием стандартных доз и схем при-
ема лекарственных препаратов. группа сравне-
ния не отличалась от основной группы по возрасту 
больных, длительности и форме заболевания.

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью пакета прикладных ком-
пьютерных программ «Med_Stat©» (версия 8.0). Ис-
пользовали параметрический математический кри-
терий — t-критерий Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
В процессе лечения у пациентов, получав-

ших комплексную терапию с включением УФВ-
терапии 311 нм, наблюдали более раннее, чем 
в группе сравнения, отчетливое уменьшение кли-
нических симптомов аД в виде снижения интен-
сивности зуда, регресса эритемы, инфильтрации, 
лихенификации, уплощения и разрешения папул 
(рис. 1—3), что подтверждалось статистически 
достоверным уменьшением абсолютных величин 
индексов SCORAD, ДИШС (см. таблицу). о пози-
тивном влиянии УФВ-терапии 311 нм на качество 
жизни больных аД в составе комплексного лече-
ния указывает статистически значимая динамика 
величины ДДИКж в данной группе.

отдаленные результаты прослежены нами 
у 109 детей в сроки до 1,5 лет. В группе пациентов, 
получавших УФВ-терапию 311 нм, у 58 (53,2%) 
человек очередное обострение аД наступило в 
значительно более поздние сроки, чем в группе 
сравнения. У 21 (19,2%) ребенка в процессе ди-
намического наблюдения отмечали стойкую пол-
ную ремиссию аД. Полученные данные указыва-
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Рис. 1. Больной Д., 9 лет. Диагноз: атопический дерматит; детский возрастной период: фаза обострения. а, б — до лечения; 
в, г — после лечения

б г

ют на способность УФВ-терапии 311 нм улучшать 
течение дерматоза у детей, увеличивая длитель-
ность периода ремиссии. Последнее обстоятель-
ство представляется чрезвычайно важным, так 
как традиционная медикаментозная терапия 
в большинстве случаев позволяет добиться непро-
должительного терапевтического эффекта и тре-

бует регулярного применения медикаментозных 
препаратов даже в стадии ремиссии. 

В процессе лечения с использованием УФВ-те ра -
пии 311 нм побочных явлений не наблюдали, про-
филь безопасности в целом оценили как «очень хо-
рошо».
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Рис. 2. Больная С., 9 лет. Диагноз: атопический дерматит; детский возрастной период; фаза обострения: а, б — до лечения; 
в, г — после лечения

б г
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Рис. 3. Больная К., 10 лет. Диагноз: атопический дерматит; детский возрастной период: фаза обострения. а, б — до лечения; 
в, г — после лечения

б г

Таблица
Величина индексов SCORAD, ДИШС, ДДИКЖ до и после лечения больных АД (в баллах; М ± m)

Дерматологическй 
индекс

УФВ-терапия 
311 нм (n = 79)

p
1

Традиционная 
терапия (n = 35)

p
1

p
2

SCORAD 48,91 ± 0,39 
9,42 ± 0,41

<0,025 41,63 ± 0,32 
14,34 ± 0,59

<0,05 <0,01

ДИШС 21,33 ± 0,18 
3,11 ± 0,04

<0,005 20,16 ± 0,16 
5,92 ± 0,06

<0,05 <0,05

ДДИКЖ 19,32 ± 0,15 
2,83 ± 0,14

<0,01 17,71 ± 0,16 
3,21 ± 0,18

<0,05 <0,025

Примечание. В числителе — показатель до лечения; в знаменателе — показатель после лечения; p1 — достоверность 
различий показателей до и после лечения; р2 — достоверность различий показателей после лечения в разных группах 
пациентов.
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Выводы
УФВ-терапия 311 нм является высокоэффектив-

ным и безопасным методом лечения аД в детском 
и подростковом периодах заболевания. Курсовое 
применение УФВ-излучения 311 нм не только спо-
собствует достижению отчетливого клинического 
эффекта в виде регресса высыпаний на коже и зна-
чительного улучшения качества жизни больных, 
но и модулирует естественное течение аД у детей.
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линеарный IgA буллезный дерматоз — приоб-
ретенное субэпидермальное буллезное заболевание 
кожи и/или слизистых, характеризующееся гомо-
генным линейным отложением IgA вдоль базальной 
мембраны [1—4]. хронический буллезный дерма-
тоз у детей и линеарный IgA буллезный дерматоз 
у взрослых в настоящее время рассматриваются как 
клинические формы одного и того же заболевания 
с идентичными иммунопатологическими признака-
ми [4].

В 1979 г. Т. Chorzelski и соавт. описали линеар-
ный IgA буллезный дерматоз у взрослых как само-
стоятельное заболевание, отделив его от герпети-
формного дерматита Дюринга [5]. Позднее было 
обнаружено, что у больных с линеарным IgA дерма-
тозом отсутствуют антитела к эндомизиуму и глю-
теночувствительная энтеропатия [6].

В 1981 г. S. Miyagawa и соавт. обнаружили 
у больного с хроническим буллезным дерматозом 
циркулирующие IgA и IgG антитела к антигенам 
базальной мембраны. При прямой реакции имму-
нофлюоресценции (РИФ) было выявлено линейное 
отложение IgA, IgG и С3 компонента комплемента 
вдоль базальной мембраны в клинически неизме-
ненной коже. При ультраструктурном исследова-
нии уровень полости находился ниже базальной 
мембраны. авторами было высказано предполо-
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жение о существовании группы буллезных дерма-
тозов с перекрестными иммунологическими при-
знаками буллезного пемфигоида и линеарного IgA 
дерматоза [7].

Дальнейшие исследования показали, что одно-
временное отложение IgA и IgG может обнаружи-
ваться у больных с линеарным IgA буллезным дер-
матозом в 30—45% случаев, IgA и С3 компонента 
комплемента — в 18,5—33% [8, 9].

В 1995 г. L. Chan и соавт. провели обследование 
группы пациентов с типичным линеарным IgA дер-
матозом, у которых было выявлено одновременное 
отложение IgA и IgG вдоль базальной мембраны. 
У всех больных были обнаружены циркулирующие 
IgA и IgG антитела к антигену линеарного IgA дерма-
тоза молекулярной массой 97 кД, локализовавшему-
ся на уровне светлой пластинки базальной мембра-
ны. На основании полученных данных авторы сде-
лали вывод, что линеарный IgA буллезный дерматоз 
включает в себя вариант с наличием в крови цирку-
лирующих IgA и IgG антителами [10].

В дальнейшем некоторые авторы стали выделять 
линеарный IgA/IgG буллезный дерматоз в качестве 
самостоятельного заболевания, определив его как 
приобретенный субэпидермальный аутоиммунный 
буллезный дерматоз кожи и/или слизистых, харак-
теризующийся линейными отложениями IgA и IgG 
вдоль базальной мембраны [11, 12]. В патогенезе за-
болевания ведущую роль играют IgA и IgG аутоанти-
тела к различным антигенам, из которых наиболее 
часто встречается антиген буллезного пемфигои-
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да BP230 [13—15], реже — 120 кД протеин (LAD-1) 
[12, 16] и 97 кД протеин (ладинин) [17, 18]. Циркули-
рующие IgA и IgG антитела обнаруживаются у таких 
пациентов только в 15—20% случаев [19].

Клиническая картина при линеарном IgA/IgG 
дерматозе не имеет существенных отличий от ли-
неарного IgA дерматоза и может напоминать бул-
лезный пемфигоид, герпетиформный дерматит 
Дюринга и другие буллезные дерматозы [9, 20, 21]. 
Нередко высыпания имеют кольцевидную форму, 
пузыри чаще образуются на коже туловища и ко-
нечностей [22]. Поражение слизистых отмечает-
ся в 70% случаях и может проявляться эрозиями 
ротовой полости и рубцующимися изменениями 
конъюнктивы, характерными для рубцующегося 
пемфигоида [3].

В литературе описаны два основных варианта 
гистологической картины линеарного IgA и IgA/IgG 
дерматоза: при первом гистологические симптомы 
напоминают герпетиформный дерматит Дюринга 
с микроабсцессами в сосочках дермы [20], при вто-
ром — буллезный пемфигоид с доминированием 
эозинофильных лейкоцитов в воспалительном ин-
фильтрате [3].

В связи с отсутствием в отечественной литерату-
ре работ, описывающих линеарный IgA/IgG буллез-
ный дерматоз, приводим наше собственное наблю-
дение.

Больной М., 39 лет, поступил в клинику кожных 
и венерических болезней Военно-медицинской 
академии с жалобами на распространенные высы-
пания, сопровождавшиеся умеренным зудом. за-
болевание началось около 6 мес. назад с появления 
в области кожи левой половины грудной клетки гир-
ляндообразных слегка отечных эритематозных пя-
тен, на фоне которых через неделю стали появлять-
ся пузыри диаметром от 0,3 до 1 см. В дальнейшем 

Рис. 1. Отечное эритематозное пятно округлой формы с рас-
положенными на его поверхности пузырем и корочками

Рис. 2. Отечное эритематозное пятно гирляндообразной формы 
с расположенными на его поверхности мелкими пузырями

высыпания распространились на кожу лица, ушных 
раковин, волосистой части головы и туловища, но-
вые полостные элементы возникали как на фоне 
эритемы, так и на здоровой коже.

При осмотре на коже левой половины грудной 
клетки и правого плеча имелись отечные эритема-
тозные пятна округлой и гирляндообразной формы 
с расположенными на их поверхности пузырями 
диаметром от 0,2 до 0,5 см (рис.1, 2). На коже пра-
вой щеки и ушных раковин пузыри располагались 
на фоне неизмененной кожи. общее состояние боль-
ного было удовлетворительным. При обследовании 
лабораторные показатели были в пределах нормы, 
периферические лимфатические узлы не пальпиро-
вались, размеры печени и селезенки при физикаль-
ном осмотре были не увеличены.

больному была выполнена диагностическая би-
опсия кожи с захватом пузыря на коже левой поло-
вины грудной клетки. При гистологическом иссле-
довании обнаружены субэпидермальные полости 
с микроабсцессами в сосочках дермы, содержащи-
ми преимущественно нейтрофильные лейкоциты 
с примесью единичных эозинофильных лейкоцитов 
(рис. 3). В сосочковой части дермы вдоль базальной 
мембраны выявлялся инфильтрат из нейтрофиль-
ных лейкоцитов (рис. 4). Сосуды поверхностной се-
ти были расширены, окружены лимфогистиоцитар-
ными инфильтратами. 

При прямой РИФ вдоль базальной мембраны об-
наружены линейные отложения IgA (2+), IgG (1+), 
C3 компонента комплемента (1+). При непрямой 
РИФ циркулирующие IgA и IgG аутоантитела не вы-
явлены.

На основании данных клинической картины, ги-
стологического и иммунофлюоресцентного исследо-
ваний больному был поставлен диагноз: линеарный 
IgA/IgG буллезный дематоз.
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В течение нескольких дней после поступления 
в клинику клиническая картина изменилась — у па-
циента значительно увеличилось количество эрите-
матозных пятен с мелкими пузырями на поверхно-
сти, пятна располагались преимущественно в себо-
рейных зонах (рис. 5).

больному было назначено лечение сульфаса-
лазином по 0,5 г 4 раза в день. через неделю по-
сле начала лечения перестали появляться новые 
полостные элементы, через месяц все высыпания 
разрешились. больной был выписан из клиники 
с рекомендациями продолжить прием сульфасала-
зина под наблюдением дерматолога по месту жи-
тельства.

По данным литературы, среди случаев линеар-
ного IgA буллезного дерматоза с одновременным 
отложением IgA и IgG вдоль базальной мембра-
ны встречаются идиопатические и лекарственно-
индуцированные варианты. У некоторых пациентов 
отмечалась связь начала заболевания с приемом 
каптоприла [23], диклофенака [24], фенитоина [25] 
и ванкомицина [26]. W. Plunkett и соавт., проанали-
зировав все случаи лекарственно-индуцированных 
линеарных IgA дерматозов, обнаружили, что только 
у 11% больных выявляюсь одновременное отложе-
ние IgA и IgG вдоль базальной мембраны [27]. У на-
шего пациента не была выявлена связь заболевания 
с приемом лекарственных средств.

Клиническая картина в начале заболевания бы-
ла типичной для линеарного IgA буллезного дер-
матоза: отечные эритематозные пятна округлой 
и гирляндообразной формы с расположенными на 
их поверхности пузырями, в дальнейшем высыпа-
ния стали локализоваться в себорейных зонах. Слу-
чай с аналогичной клинической картиной при ли-

Рис. 5. Сливающиеся эритематозные пятна с мелкими пузыря-
ми на поверхности в себорейных зонах

Рис. 3. Субэпидермальные полости с микроабсцессами в со-
сочках дермы, содержащими преимущественно нейтрофиль-
ные лейкоциты с примесью единичных эозинофильных лейко-
цитов. Окраска гематоксилином и эозином. ½ 200

Рис. 4. Инфильтрат из нейтрофильных лейкоцитов, располо-
женный в сосочковом слое дермы вдоль базальной мембра-
ны. Окраска гематоксилином и эозином. ½ 200

неарном IgA буллезном дерматозе был также описан 
в литературе [28].

обнаруженные в нашем случае гистологические 
изменения были практически полностью идентич-
ны признакам, характерным для герпетиформного 
дерматита Дюринга, за исключением более распро-
страненного инфильтрата из нейтрофильных лей-
коцитов, располагавшегося вдоль базальной мем-
браны. По данным литературы, такое расположение 
инфильтрата чаще встречается при линеарном IgA 
буллезном дерматозе [29].

Дифференциальная диагностика линеарного 
IgA/IgG буллезного дерматоза с герпетиформным 
дерматитом Дюринга только на основании клиниче-
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ских и гистологических признаков нередко бывает 
невозможна и должна базироваться на результатах 
прямой РИФ.

Случаи линеарного IgA буллезного дерматоза 
с одновременным отложением IgA и IgG вдоль ба-
зальной мембраны и наличием субэпидермальной 
полости с воспалительным инфильтратом могут 
вызывать определенные трудности при дифферен-
циальной диагностике с буллезным пемфигоидом, 
рубцующим пемфигоидом и приобретенным бул-
лезным эпидермолизом. одни авторы предлагают 
классифицировать данные заболевания по тому 
иммуноглобулину, отложения которого вдоль ба-
зальной мембраны более выражены [30], другие — 
рассматривают линеарный IgA буллезный дерма-
тоз как заболевание с изолированным отложением 
IgA, все остальные случаи относят к буллезному 
пемфигоиду и приобретенному буллезному эпидер-
молизу [31]. С. Janninger и соавт. предлагают рас-
сматривать линеарный IgA дерматоз с наличием 
IgA и IgG антител как сочетание буллезного пемфи-
гоида и линеарного IgA буллезного дерматоза [32], 
также описаны случаи сочетания приобретенного 
буллезного эпидермолиза и линеарного IgA буллез-
ного дерматоза [33].

Сочетание в нашем случае клинической картины 
линеарного IgA буллезного дерматоза, гистологиче-
ской картины герпетиформного дерматита Дюринга 
с распространением инфильтрата вдоль базальной 
мембраны и одновременного линеарного отложения 
IgA и IgG с доминированием IgA при прямой РИФ по-
зволило нам трактовать данное заболевание как ли-
неарный IgA/IgG буллезный дерматоз.

На основании данных литературы и приведен-
ного выше наблюдения можно предположить суще-
ствование группы хронических буллезных дерма-
тозов с одновременным отложением IgA и IgG вдоль 
базальной мембраны и перекрестными клиниче-
скими, гистологическими и иммунопатологически-
ми признаками, что обусловливает разноречивые 
подходы к их классификации. остается неясным, 
является ли линеарный IgA/IgG буллезный дерма-
тоз самостоятельным заболеванием, вариантом ли-
неарного IgA буллезного дерматоза или сочетанием 
буллезного пемфигоида с линеарным IgA буллезным 
дерматозом.

В заключение следует отметить, что диагно-
стика хронических буллезных дерматозов на со-
временном этапе требует дальнейшего обобщения 
опыта с использованием иммуногистохимических 
и молекулярно-биологических методов исследо-
вания.
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Третичный сифилис (syphilis III tertiaria), на-
званный а. Фурнье «самой злополучной станци-
ей, на которой сталкиваются наиболее важные и 
тяжелые проявления болезни», в конце хIх века 
занимал 59,4—87,0% всех его форм [1—3, 5, 12]. 
В 1911 г. его удельный вес в городах России со-
ставлял 29,6%, на селе — 55,9%, в 1921 г. — в раз-
личных регионах РСФСР от 33,0 до 77,0% [2]. По-
сле введения в арсенал противосифилитической 
терапии препаратов мышьяка, а затем антибиоти-
ков частота развития третичной формы стала за-
метно снижаться и в 70—80-е годы прошлого века 
составляла всего 3,2% [4, 5, 9, 15, 17, 20, 22, 24]. 
В настоящее время третичные сифилиды встреча-
ются редко, так как лечение пенициллином ран-
них форм предупреждает постэпидемический рост 
поздних проявлений. На снижение заболеваемо-
сти сифилисом значительное влияние оказали ак-
тивная диспансерная работа и массовые скринин-
говые мероприятия, проводившиеся в СССР после 
вспышки сифилитической инфекции в 70-х годах 
XX века [6—8, 14, 15]. В Российской Федерации в 
2007 г. было зарегистрировано всего 5 случаев 
третичного сифилиса, в 2008 г. — ни одного. В Ре-
спублике Татарстан третичная форма сифилиса 
была зарегистрирована только в 1960 г. однако 
после внедрения в практику дюрантных препара-
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тов пенициллина возможен рост частоты разви-
тия поздних форм инфекции с клиническими про-
явлениями, о чем уже имеются сообщения в оте-
чественной и зарубежной литературе. Возврат 
третичного сифилиса, спинной сухотки и прогрес-
сивного паралича может быть обусловлен ассоци-
ацией бледной трепонемы с возбудителями других 
инфекций, передаваемых половым путем, особен-
но с ВИч-инфекцией [13, 16, 18, 19, 21].

Клиническими проявлениями третичного си-
филиса служат деструктивные поражения кожи, 
костей, суставов, внутренних органов и нервной 
системы. Существенно меняется и психика челове-
ка. Пациенты становятся «странными», страдают 
психической неустойчивостью, у них может наблю-
даться галлюцинаторный бред [1, 2, 10]. На коже 
и слизистых оболочках третичные сифилиды про-
являются бугорками или гуммами.

Поражения опорно-двигательного аппарата 
в третичном периоде сифилиса проявляются в ви-
де остеопериостита или остеомиелита, протекают 
тяжело и сопровождаются деструктивными измене-
ниями. Наиболее часто поражаются длинные труб-
чатые кости (голени, предплечья), а также кости че-
репа, грудины, ключицы и др.

остеопериостит может быть ограниченным или 
диффузным. Ограниченный остеопериостит раз-
вивается чаще и представляет собой гумму, кото-
рая в своем развитии либо оссифицируется, либо 
распадается и превращается в типичную гуммоз-
ную язву. заживление обычно заканчивается об-
разованием глубокого втянутого рубца. Диффуз
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ный остеопериостит — следствие диффузной гум-
мозной инфильтрации. обычно он заканчивается 
оссификацией с образованием костных мозолей. 
При диффузном гуммозном остеопериостите из-
менения сходны с ограниченным процессом, но бо-
лее распространенные, в виде веретенообразного, 
бугристого утолщения. особенно хорошо заметны 
они в средней части гребня большеберцовой и лок-
тевой костей.

При остеомиелите гумма либо оссифицируется, 
либо в ней образуется секвестр. Пациенты жалуют-
ся на боль, усиливающуюся в ночное время и при 
поколачивании по пораженным костям. Иногда 
секвестрация приводит к развитию гуммозной яз-
вы. В процесс вовлекаются надкостница, корковое, 
губчатое и мозговое вещество с деструкцией цен-
тральной части очага и возникновением реактив-
ного остеосклероза по периферии. В дальнейшем 
поражаются кортикальный слой кости, надкостни-
ца, мягкие ткани, образуется глубокая язва, выде-
ляются костные секвестры, кость становится хруп-
кой, может возникнуть патологический перелом. 
На рентгенограмме наблюдается сочетание остео-
пороза с остеосклерозом.

морфологически при третичном сифилисе на-
блюдается продуктивно-некротическое воспаление 
с формированием бугорков, гумм (сифилитическая 
гранулема) и гуммозных инфильтратов. гумма 
и бугорковый сифилид являются инфекционными 
гранулемами, сопровождающимися выраженными 
изменениями кровеносных сосудов. гумма пред-
ставляет собой обширный очаг коагуляционного не-
кроза, в краях которого выявляют крупные фибро-
бласты, напоминающие эпителиоидные клетки при 
туберкулезе. Вокруг определяется воспалительный 
мононуклеарный инфильтрат из плазмоцитов и не-
большого количества лимфоцитов. гигантские клет-
ки лангханса встречаются очень редко. В гуммоз-
ных инфильтратах наблюдается типичная картина 
с формированием периваскулярных воспалитель-
ных муфт. В сосудах, особенно крупных, отмечается 
пролиферация эндотелия, вплоть до их облитера-
ции. Иногда по соседству встречаются микроскопи-
ческие гранулемы, по своему строению практически 
ничем не отличающиеся от туберкулезных и сарко-
идных гранулем. 

Верификация диагноза в третичном периоде си-
филиса представляет определенные трудности, так 
как клинические проявления разнообразны, а се-
рологические реакции (нетрепонемные) информа-
тивны лишь в 65—70% случаев. В связи с этим вра-
чами часто допускаются диагностические ошибки, 
и пациенты получают несоответствующее лечение, 
в том числе хирургическое, которое им не показано 
и не дает желаемого эффекта [11, 13, 23, 24].

Приводим собственное наблюдение.
больная Ц., 1932 г. рождения (77 лет), житель-

ница Казани, 01.10.09 г. была госпитализирована 

неотложной медицинской помощью в хирургиче-
ское отделение одной из городских клиник с диа-
гнозом: тромбофлебит, трофическая язва, само-
ампутация правой голени. При обследовании па-
циентки были выявлены положительные сероло-
гические реакции на сифилис: мРП 4 + (титр 1:4); 
ИФа — положительный. 

Из анамнеза: больная проживает с дочерью 
в благоустроенной квартире. Пациентка отрицает 
половую жизнь в течение последних 13 лет (вдова), 
заболевание сифилисом, прием антибактериаль-
ных препаратов в течение длительного времени 
(практически всей жизни), употребление алкого-
ля. В 2004 г. у нее появились ночные боли в костях 
пальцев правой стопы, а затем — «язвочки» на коже 
фаланг той же стопы. через некоторое время па-
циентка стала отмечать хромоту и невозможность 
встать на правую ногу. общее состояние остава-
лось удовлетворительным. С 2007 г. началось вы-
падение волос на голове. больная отказывалась 
от обращения в медицинское учреждение, постоян-
но посещала церковь, надеясь на «чудесное исцеле-
ние». По настоянию дочери с 2006 г. она наблюда-
лась на дому участковым терапевтом с диагнозом 
тромбофлебит и получала симптоматическую те-
рапию без видимого эффекта. В июне 2009 г. со-
стояние правой ноги резко ухудшилось и, со слов 
родственников, стало напоминать «гангрену»: про-
цесс распространился на стопу и голень, и 13.10.09 
произошла самоампутация стопы и нижней трети 
правой голени, в связи с чем пациентка была го-
спитализирована.

объективно: общее состояние средней тяжести, 
температура тела 36,6°С. Сознание ясное. Питание 
пониженное. Кожа вне очагов поражения и слизи-
стые оболочки бледные. язык влажный, обложен 
белым налетом. Тоны сердца ритмичные, приглу-
шены, шумы отсутствуют, аД 120/70 мм, чСС — 
122 в минуту. Дыхание ослабленное, частота дыха-
ния в покое — 26 в минуту. живот мягкий, безбо-
лезненный. Печень увеличена на 6 см, селезенка не 
увеличена. 

Status localis: правая стопа вплоть до уровня 
нижней трети голени отсутствует. Сформировав-
шаяся в результате самоампутации культя пред-
ставляет собой обширную раневую язвенную по-
верхность с неровным, западающим, желтовато-
красным дном, покрытым на разных участках 
мелкими светло-розовыми грануляциями и желто-
ватым слизистым отделяемым (рис. 1). В рану ча-
стично выступают нижние концы большеберцовой 
и малоберцовой костей. На нижних конечностях, 
в том числе на культе правой голени, — плотные 
отеки. Кожа верхней и средней трети правой голе-
ни безболезненная, атрофична, дряблая, синюш-
ного цвета, покрыта очагами некроза, мелкими 
западающими изъязвлениями, сухими желтыми 
корочками, а также плотными розовыми рубцами. 
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Регионарные лимфатические узлы не увеличены. 
В теменной и лобной областях головы наблюдается 
диффузное выпадение волос (рис. 2).

общий анализ крови: Hb 84 г/л, эр. 2,8 × 1012, цв. 
пок. 0,9, л. 7,2·109 л, п. 3%, с. 74%, э. 2%, лимф. 15%, 
мон. 6%; СоЭ 12 мм/ч.

биохимический анализ крови: глюкоза 5 ммоль/л, 
общ. белок 6,6 г/л, холестерин 3,0 ммоль/л, общий 
билирубин 12 ммоль/л, аланинаминотрансфера-
за 10 ед./л, аспартатаминотрансфераза 6,6 ед./л, 
СРБ ++++, мочевина 3,0 ммоль/л.

общий анализ мочи: цвет желтый, прозрачная, 
удельный вес 1023, реакция кислая, белок, сахар — 
не обнаружены, лейкоциты 3—5 в поле зрения, эпи-
телий плоский 4—6 в поле зрения, ураты ++.

Консультация терапевта: ишемическая болезнь 
сердца, хроническая сердечная недостаточность 
II степени. 

Рентгенография органов грудной клетки, кон-
сультации невропатолога, офтальмолога, отола-
ринголога: изменений, характерных для сифилиса, 
не установлено.

При повторном обследовании: мРП 4 + (титр 1 : 4), 
ИФа положительный, РПга 2+, РИФ абс. 2+, ИФа 
IgM положительный, иммуноблотинг положитель-
ный (TpN47 +, TpN17 2+, TpN15+, TpmA +).

Патоморфология: в эпидермисе наблюдаются 
многочисленные некротизированные кератино-
циты, спонгиоз, вакуольная дистрофия всех слоев 
эпидермиса; в сосочковой и верхней части сетчатой 

Рис. 1. Культя правой голени после самоампутации в результате гуммозного расплавления костей и мягких тканей

а б

а б

Рис. 2. Диффузное выпадение волос: а — теменная область; б — лобно-теменная область
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дермы выявляются гомогенизация коллагеновых 
волокон, ангионекрозы, мелкие очаговые и перива-
скулярные лимфоплазмоцитарные инфильтраты. 
Стенки сосудов утолщены, отмечается пролифе-
рация эндотелия вплоть до полного закрытия со-
судов, инфильтрация стенок мелких сосудов плаз-
моцитами. В глубоких слоях дермы встречаются 
в небольшом количестве очаги казеозного некроза, 
окруженные зоной гранулематозного воспаления 
с наличием эпителиоидных и гигантских клеток, 
лимфоцитов и плазмоцитов. Интенсивность вос-
палительного инфильтрата уменьшается от центра 
некроза к его периферии.

На основании клинических данных и лаборатор-
ного обследования установлен диагноз А.57. Другие 
симптомы позднего сифилиса (сифилис III: гуммоз
ный распад костей и мягких тканей правой голени) 
от 19.10.09 г.

В результате проведенного специфическо-
го лечения (натриевая соль бензилпенициллина 
по 1 000 000 еД 6 раз в сутки в течение 28 дней, по-
сле двухнедельного перерыва — повторный курс 
в аналогичной дозе в течение 14 дней) состояние 
пациентки значительно улучшилось (в очаге по-
ражения уменьшились воспалительные явления, 
появились грануляции), реакция обострения не на-
блюдалась. В настоящее время пациентка получает 
2-й курс лечения.

Таким образом, неадекватное отношение па-
циентки к состоянию собственного здоровья, 
а также позднее обращение к специалистам при-
вели к тяжелому, калечащему исходу. К сожале-
нию, врачи смежных специальностей предпола-
гают наличие сифилитической инфекции, толь-
ко получив результаты серологических тестов. 
отсутствие болезненности в очагах поражения, 
длительное и волнообразное течение патологи-
ческого процесса, несоответствие тяжести кли-
нической картины удовлетворительному общему 
состоянию должны были насторожить участково-
го врача. Недостаточная осведомленность врачей 
других специальностей о поздних проявлениях 
сифилитической инфекции делает необходимым 
изменение организационно-методической рабо-
ты с ними.
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аДемеТИоНИН В ЦИТоСТаТИчеСКой ТеРаПИИ ПСоРИаза
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Представлены результаты обследования и лечения двух групп пациентов, страдающих псориазом. Пациенты обеих групп 
получали традиционную терапию и метотрексат по схеме Weinstein-Frost. Во второй группе также применялся гепатопро-
тектор с антидепрессивным эффектом — Гептрал®. Результаты свидетельствуют о целесообразности включения Гептра-
ла® в антипролиферативную терапию псориаза. 
Ключевые слова: псориаз, метотрексат, Гептрал®.

The article presents the results of the study and treatment of two groups of psoriatic patients. Patients from both groups received 
conventional treatment and methotrexate according to Weinstein and Frost. Patients from the second group also received Hep-
tral®, a hepatoprotector having an antidepressant effect. According to the results, it is expedient to make Heptral® a part of anti-
proliferative treatment for psoriasis. 
Key words: psoriasis, methotrexate, antidepressive, Heptral ®.

Псориаз — хроническое гетерогенное гипер-
пролиферативное аутоиммунное заболевание ко-
жи с возможным ассоциативным поражением 
других органов и систем [1]. Согласно клинико-
статистическим данным псориазом страдают 1—3% 
населения земного шара. В последние годы отмеча-
ется рост числа тяжелых форм заболевания, рези-
стентных к терапии [2].

Высокая терапевтическая эффективность мето-
трексата при псориазе доказана в многочисленных 
плацебо-контролируемых двойных слепых исследо-
ваниях [3]. И в настоящее время он остается одним 
из основных препаратов выбора в лечении тяжелых 
форм дерматоза.

Помимо клинической эффективности мето-
трексата к его достоинствам относятся разноо-
бразие путей введения (per os, внутримышечно, 
внутривенно, внутрисуставно), удобство примене-
ния, а также приемлемое соотношение стоимость/
эффективность в отличие от многих препаратов 
патогенетического действия, применяемых сегод-
ня в лечении псориаза. Среди болезньмодифици-
рующих препаратов метотрексат по эффективно-
сти уступает только препаратам биологического 
действия [3].

метотрексат является потенциальным инги-
битором фермента дигидрофолатредуктазы и по-
давляет продукцию пуринов. он угнетает синтез 
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ДНК, а это в свою очередь обеспечивает иммуноде-
прессивное действие, обусловленное цитостатиче-
ским влиянием на иммунокомпетентные клетки. 
При псориазе метотрексат тормозит усиленную 
пролиферацию кератиноцитов, а также угнетает 
продукцию таких медиаторов воспаления, как лей-
котриены, фактор некроза опухоли-альфа, колла-
геназа, интерлейкин-6, интерлейкин-8, но в то же 
время повышает продукцию противовоспалитель-
ного цитокина — интерлейкина-10 [4].

метотрексат не только влияет на иммунокомпе-
тентные клетки и кератиноциты, но может тормо-
зить деление и вызывать гибель других пролифе-
рирующих клеток, в первую очередь в желудочно-
кишечном тракте, костном мозге и печени. По-
скольку у больных псориазом нередко выявляется 
патология гепатобилиарной системы, снижение ге-
патотоксического действия является необходимым 
условием проведения системной терапии заболева-
ния [5—8].

В качестве активной гепатопротективной тера-
пии при использовании метотрексата нами был вы-
бран препарат гептрал® (адеметионин, соль SD-4), 
который является естественным метаболитом ор-
ганизма, содержится во всех его средах и играет 
ключевую роль во многих метаболических процес-
сах. При всех патологических состояниях печени, 
сопровождающихся нарушением функциональной 
способности гепатоцитов и внутрипеченочным 
холестазом, развивается дефицит адеметионина. 
В печени адеметионин выступает в качестве не-
обходимого структурного элемента в трех важных 
биохимических цепочках: трансметилировании 
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(биосинтез фосфолипидов), транссульфатирова-
нии (синтез и оборот глутатиона и таурина, конъ-
югация желчных кислот с увеличением их гидро-
фильности, детоксикация желчных кислот и мно-
гих ксенобиотиков) и аминопропилировании (син-
тез таких полиаминов, как путресцин, спермидин 
и спермин, играющих важную роль в формирова-
нии структуры рибосом и процессах регенерации), 
где служит либо донором групп, либо модулятором 
ряда ферментов. При применении адеметионина 
повышается элиминация свободных радикалов 
и других токсичных метаболитов из гепатоцитов. 
В эксперименте показана антифибротическая ак-
тивность адеметионина. Препарат оказывает так-
же антинейротоксическое и антидепрессивное 
действие [9, 10].

антидепрессивный эффект гептрала® является 
очень важным свойством для препарата, посколь-
ку у большинства больных псориазом наблюдаются 
беспокойство и мнительность, тревожность, эмо-
циональная неустойчивость, раздражительность 
и утомляемость, негативно влияющие на качество 
жизни [11—14].

Под нашим наблюдением находились 37 паци-
ентов в возрасте от 21 года до 77 лет, страдающих 
псориазом. больные были разделены на две группы. 
В 1-ю группу вошли 15 человек, получавших тра-
диционную терапию и терапию метотрексатом от 2 
до 4 циклов внутримышечно по схеме Weinstein—
Frost [15]. Во 2-ю группу включены 22 пациента, по-
лучавших наряду с указанной терапией препарат 
гептрал по 400 мг внутривенно в течение 10 дней, 
а затем по 800 мг per os еще 15 дней.

Для объективной оценки распространенности 
и выраженности кожного процесса использовали 
индекс PASI [16], который вычислялся до и после те-
рапии.

В результате лечения в 1-й группе индекс PASI 
снизился в 2,7 раза (с 30,3 до 11,2 балла), во 2-й 
группе, получавшей комплексную терапию с при-
менением препарата гептрал®, — в 11 раз (с 26,2 
до 2,4; рис. 1).

лабораторное исследование включало общий 
анализ крови и мочи, определение биохимических 
показателей в периферической крови больных: би-
лирубина, холестерина, аланинаминотрансферазы 
(алТ), аспартатаминотрансферазы (аСТ), щелоч-
ной фосфатазы, глутамилтрансферазы (гТФ), ли-
зофосфатидилхолина, сфингомиелина, фосфати-
дилхолина, общего белка, альбумина, олигопепти-
дов, мочевой кислоты, циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК).

В результате проведенной терапии, включаю-
щей гептрал®, ни один показатель не превысил 
своих нормальных значений, что само по себе 
является хорошим результатом. В результате те-
рапии в обеих группах наблюдали повышение 
активности трансаминаз в пределах нормальных 
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значений. В 1-й группе содержание аСТ увеличи-
лось на 37%, во 2-й группе (на фоне применения 
гептрала) — лишь на 23%; уровень алТ повысил-
ся на 50%, в то время как в группе, получавшей 
гептрал®, — на 34% (рис. 2). В результате лечения 



 № 2, 2010 54

Ðèñ. 4. Êîëè÷åñòâî áîëüíûõ (%) â ãðóïïàõ 
 ñ ïîâûøåííûì óðîâíåì ìàðêåðîâ ýíäîòîêñåìèè
 ïîñëå ëå÷åíèÿ

ìåòîòðåêñàò

%

ìåòîòðåêñàò + Ãåïòðàë®

îëèãîïåïòèäû

ÖÈÊ

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

Ðèñ. 5. Óëó÷øåíèå ïîêàçàòåëåé êà÷åñòâà æèçíè (â áàëëàõ)
 ïîñëå ëå÷åíèÿ â ãðóïïå ïàöèåíòîâ ïðèíèìàâøèõ 
 Ãåïòðàë®

Áàëëû

ìåòîòðåêñàò + Ãåïòðàë®

0

10

20

30

40

50

äî ëå÷åíèÿ ïîñëå ëå÷åíèÿ

снизился на 33%, во 2-й группе — на 40% (рис. 3). 
Уровень одного из основных маркеров эндотоксе-
мии — олигопептидов — снизился у всех пациен-
тов 2-й группы, в то время как у 50% пациентов, 
не получавших препарат гептрал®, данный пока-
затель увеличился. Кроме того, после курса тера-
пии уровень мелкодисперсных ЦИК в 1-й группе 
больных повысился на 31%, во 2-й группе, на-
против, уменьшился на 24% (рис. 4). Выявленное 
нами детоксицирующее действие препарата геп-
трал® представляется особенно важным, посколь-
ку известно, что высокое содержание ЦИК может 
обусловливать дальнейшее прогрессирование 
псориатического процесса и стимулировать вы-
работку провоспалительных медиаторов воспале-
ния [16].

Для оценки качества жизни пациентов был ис-
пользован Витебский опросник больных дермато-
зами [17]. Средний балл качества жизни больных 
до лечения составил 46, после лечения с исполь-
зованием препарата гептрал® он снизился до 16, 
что указывает на позитивное влияние данного вида 
терапии на качество жизни пациентов (рис. 5).

Таким образом, результаты применения аде-
метионина свидетельствуют о целесообразности 
включения его в комплексную терапию больных 
псориазом (рис. 6 и 7). Уникальная комбинация 
гепатопротективных и антидепрессивных эффек-
тов препарата гептрал® позволяет с успехом ис-
пользовать его в лечении тяжелых форм заболе-
вания.
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гептралом® наблюдалась нормализация содержа-
ния гТФ у 45,5% пациентов. В группе, получавшей 
только метотрексат, отмечалась разнонаправ-
ленная динамика без нормализации показателя. 
После лечения уровень холестерина в 1-й группе 
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Рис. 6. Пациент с псориазом до (а) и после лечения с использованием препарата Гептрал® (б)

а б

Рис. 7. Пациентка, страдающая псориазом, до лечения (а) и после лечения с использованием препарата Гептрал® (б)

а б
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Псориаз, или чешуйчатый лишай, — хрониче-
ский дерматоз мультифакторной природы с доми-
нирующим значением в развитии генетических 
факторов. Это заболевание является одним из са-
мых распространенных хронических дерматозов. 
По данным многочисленных исследований, от 2 
до 7% населения всего земного шара страдает этим 
заболеванием. При этом частота встречаемости 
псориаза в структуре заболеваний в дерматологи-
ческих клиниках составляет 40% [1]. В России около 
2,8 млн больных псориазом.

В последние годы наблюдается стойкая тен-
денция увеличения числа пациентов с тяжелыми 
и инвалидизирующими формами псориаза. В част-
ности, отмечено учащение таких форм, как псориа-
тическая эритродермия, артропатический псориаз, 
экссудативный псориаз, которые характеризуют-
ся тяжелым течением, выраженной резистентно-
стью к терапии. если учесть то обстоятельство, 
что 70% пациентов, страдающих псориазом, забо-
левают в возрасте до 20 лет, то становится очевид-
ной не только медицинская, но и социальная значи-
мость заболевания.

лечение псориаза представляет собой наибо-
лее сложный медицинский аспект, так как суще-
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ствующие возможности его терапии характеризует 
не всегда удовлетворяющая эффективность, а ис-
пользование таких средств терапии этого заболе-
вания, как цитостатики, антибиотики, стероидные 
гормоны, высокие дозы витамина а и ряда других, 
приводит к нарушению функции печени, костного 
мозга, кишечника, иммунной системы [2]. Нежела-
тельные явления при применении лекарственных 
препаратов усугубляют существующие негативные 
изменения в организме больного псориазом. Клини-
чески эти изменения проявляются как неспецифи-
ческий синдром болезни с той или иной степенью 
выраженности симптомов в виде лихорадки, повы-
шения болевой чувствительности, снижения аппе-
тита, анемии, повышения сонливости, понижения 
социальных контактов и ряда других расстройств. 
Результаты анализа метаболических нарушений 
у больных псориазом по контрольному профи-
лю биохимических тестов крови свидетельствуют 
о том, что при псориатическом полиартрите, псори-
атической эритродермии и экссудативном псориазе 
не менее чем в 80% случаев выявляется воспали-
тельный биохимический сывороточный синдром. 
более чем в 10% случаев при псориатической эри-
тродермии имеют место синдромы гепатоцитолиза 
и гепатоцеллюлярной недостаточности. С такой же 
частотой при псориатическом полиартрите выяв-
ляется холецистобилиарный синдром. обусловлен-
ные патологическим процессом расстройства здо-
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ровья в сочетании с нежелательными явлениями, 
ассоциированными с лекарственными средствами 
специфической терапии, представляют одну из се-
рьезных проблем в лечении псориаза.

В этой связи лечение псориаза помимо специ-
фической терапии требует лекарственных средств, 
устраняющих метаболические расстройства, не-
желательные явления при применении средств 
специфической терапии, восстанавливающих ак-
тивность клеточных эффекторов иммунной систе-
мы, чувствительность кератиноцитов к действию 
цитокинов.

одним из новых, перспективных средств для 
коррекции метаболических расстройств, повыше-
ния эффективности терапии псориаза, минимиза-
ции связанных с её проведением нежелательных 
реакций является глутоксим, лекарственный пре-
парат широкого спектра фармакологической актив-
ности, определяемый зарубежными учеными [3] как 
регулятор систем внутренней защиты (innare defens 
regulatory IDR) с присущими ему эффектами — ток-
сикомодифицирующим, цитопротекторным, гемо-
стимулирующим, иммуномодулирующим, т.е. фар-
макологической активностью, востребованной при 
лечении пациентов с псориазом.

По химической природе глутоксим представля-
ет собой синтетический аналог окисленного глу-
татиона, образующегося в клетках при связыва-
нии свободных радикалов и, будучи выведенным 
в межклеточное вещество, играющего значимую 
роль в поддержании функционально активного 
состояния поверхностно-клеточных рецепторов, 
межклеточных, матрикс-клеточных и гуморально-
клеточных взаимодействий. Действие препарата 
направлено на молекулярные процессы, регули-
руемые в организме окисленным глутатионом вне 
клеток [4].

Кератинизация, типичный процесс обновления 
ткани, рассматривается современными исследова-
телями как процесс апоптоза [5]. Нарушение про-
цесса кератинизации является характерным при-
знаком псориаза. Известно, что в коже больных 
этим дерматозом повышается пролиферация эпи-
дермальных клеток, а уровень их апоптотической 
активности снижается [6].

В настоящее время известны как способствую-
щие, так и препятствующие развитию апоптоза 
гены и белки. Так, гены bax и bcl-2 кодируют бел-
ки, которые оказывают противоположное дей-
ствие на жизнедеятельность клетки. если bcl-2 
пролонгирует выживание клеток, то bax ускоряет 
апоптоз [7, 8]. гетеродимер, образующийся при их 
соединении (Bax/Bcl-2), препятствует апоптозу, 
поскольку Bcl-2 нейтрализует апоптозную актив-
ность Bax. Предполагается, что соотношение бел-
ков Bcl-2 и Bax может быть главной детерминан-
той клеточной способности к апоптозу [9]. Таким 
образом, при прочих равных условиях преоблада-

ние Bax будет способствовать гибели клетки (при 
наличии соответствующего сигнала), а при преоб-
ладании Bcl-2 или гетеродимера Bax/Bcl-2, наобо-
рот, клетка с большей вероятностью будет защи-
щена от апоптоза.

Иммуногистохимически показано, что глутоксим 
в достоверно большей степени, чем стандартная 
терапия, снижает уровень bcl-2-позитивных кера-
тиноцитов, что свидетельствует об усилении апоп-
тотической активности и обеспечении элиминации 
критически трансформированных, дефектных кле-
ток. Содержание bax/bcl-2 в биоптатах эпидермиса 
(исходно увеличенное вдвое в очагах псориаза) по-
сле терапии глутоксимом достоверно и существенно 
снижается [10, 11].

В то же время продемонстрированное в ука-
занном выше рандомизированном исследовании 
[10, 11] снижение экспрессии Ki-67 в клетках эпи-
дермиса пациентов с псориазом на фоне лечения 
глутоксимом отражает замедление пролиферации 
кератиноцитов: Ki-67 рассматиривается как маркер 
пролиферации [12].

Таким образом, усиление под влиянием глуток-
сима апоптотической активности кератиноцитов, 
наряду со снижением темпов пролиферации на фо-
не терапии препаратом, приводит к элиминации 
клеток с последующей нормализацией дифференци-
ровки пласта эпидермиса [10]. Указанное модулиро-
вание процессов клеточного обновления в псориа-
тической бляшке является молекулярно-клеточной 
основой действия глутоксима [11].

В работе Института цитологии РаН окисленный 
глутатион активировал рецептор эпидермального 
фактора роста (EGF) и маР-киназ ERK 1,2 на двух 
линиях клеток — эпидермоидной карциномы а4317 
и фибробластах HER-14, имеющих разный уровень 
экспрессии EGF. Эквивалентный биологический 
эффект продемонстрировал в этой работе глутоксим 
[13]. Таким образом, глутоксим активирует не толь-
ко программу реализации апоптоза, но и сигналь-
ные пути, ведущие к дифференцировке клеток.

Целью нашего исследования была оценка эффек-
тивности применения глутоксима в комплексной 
терапии пациентов c псориазом.

Материал и методы
Под наблюдением находились 66 пациентов 

(25 мужчин и 41 женщина) в возрасте от 17 лет 
до 81 года, страдающих псориазом. Во всех случаях 
заболевание находилось в прогрессирующей ста-
дии. основную группу составили 34 пациента, кон-
трольную группу — 32 (табл. 1).

В основной группе 24 пациента страдали вуль-
гарным псориазом, 10 — экссудативным, у 3 наблю-
далась псориатическая артропатия. В контрольной 
группе 20 пациентов страдали вульгарным псориа-
зом, 12 — экссудативным, у 1 наблюдалась псориа-
тическая артропатия.
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Для объективной оценки тяжести течения забо-
левания и эффективности проводимой терапии ис-
пользовались следующие критерии: жалобы и кли-
нические симптомы по 4-балльной шкале (0 — от-
сутствие, 1 — слабая выраженность, 2 — умеренная, 
3 — сильная); данные анамнеза (частота и интен-
сивность обострений); индекс ДИКж — дермато-
логический индекс качества жизни (субъективная 
оценка больными своего состояния и комфортно-
сти проводимого лечения); индекс PASI. Последний 
характеризовал выраженность объективных (эри-
тема, шелушение, инфильтрация) и субъективных 
(зуд кожи) симптомов.

Используя индекс PASI, оценивали степень тя-
жести течения кожного процесса у каждого обсле-
дуемого пациента: 0 < PASI < 10 — легкая степень, 
10 < PASI < 50 — средняя степень, PASI > 50 — тяже-
лая степень.

Для вычисления индекса PASI применяли следу-
ющую формулу: PASI = доля × охват × (зуд + красно-
та + шелушение + инфильтрация) для каждой части 
тела (голова, верхние и нижние конечности, туло-
вище). Суммарный PASI равнялся сумме локальных 
PASI.

Всем пациентам до начала терапии и через 21—
30 дней проводилось лабораторное исследование, 
включавшее клинический анализ крови, общий 
анализ мочи, а также определение содержания 
в сыворотке крови уровня аспартатаминотрансфе-
разы (аСТ), аланинаминотрансферазы (алТ), обще-
го билирубина, мочевины, креатинина, липидного 
спектра.

В контрольную группу вошли пациенты преи-
мущественно с легким и среднетяжелым (индекс 
PASI до 50) течением псориаза, давностью за-
болевания от 5 лет и более. Пациенты ежеднев-
но получали раствор кальция глюконата 10% 
по 10 мл в течение 10 дней (внутривенно), затем 
раствор тиосульфата натрия 30% по 10 мл в тече-
ние 10 дней (внутривенно).

У пациентов из обеих групп с тяжелой формой 
псориаза (у 10 больных с вульгарным псориазом, у 
4 — с экссудативным и у 4 — с псориатической ар-
тропатией) терапию начинали с внутривенного ка-
пельного введения гемодеза по 400 мл через день до 

5 инъекций, затем продолжали внутривенное введе-
ние тиосульфата натрия 30% 10 мл до 10 инъекций 
ежедневно.

При наличии у пациентов изменений в биохи-
мических показателях крови в виде увеличения ак-
тивности алТ в 2 раза по сравнению с верхней гра-
ницей нормы с первых дней лечения в терапию до-
бавляли эссенциальные фосфолипиды (эссенциале 
5мл внутривенно в течение 10 дней). При переходе 
псориатического процесса из прогрессивной стадии 
в стационарную, обычно с 21-го дня лечения, назна-
чалась мильгамма 2 мл внутримышечно через день 
до 10 инъекций.

В прогрессирующей стадии заболевания исполь-
зовали топические стероиды не более 10 дней. На по-
раженные участки кожи волосистой части головы 
наносилась 2% серно-салициловая мазь, на пора-
женные участки кожи туловища и конечностей — 
2% салициловая мазь.

В основную группу вошли 34 пациента (14 мужчин 
и 20 женщин). Наибольшую часть (22 больных) соста-
вили пациенты, страдающие псориазом более 5 лет.

Пациенты с легким и среднетяжелым течением 
псориаза, вошедшие в основную группу, получали 
только глутоксим 1% 1 мл (20 пациентов — 15 дней, 
14 пациентов — 25 дней) в режиме ежедневных вну-
тримышечных инъекций, далее — 2 раза в неделю 
еще 10 инъекций, а также средства наружной те-
рапии (местные стероиды 10—14 дней, затем 2% 
салициловая мазь). больные с тяжелым течением 
псориаза, помимо вышеуказанного, получали так-
же гемодез по 400 мл через день до 5 капельных вве-
дений, затем продолжали внутривенное введение 
кальция глюконата 10% по 10 мл ежедневно в тече-
ние 10 дней, затем тиосульфат натрия 30% по 10 мл 
внутривенно до 10 инъекций ежедневно. Наруж-
но использовали топические стероиды в течение 
10 дней, затем назначалась 2% салициловая мазь 
на пораженные участки кожи туловища и конечно-
стей, 2 % серно-салициловая — на кожу волосистой 
части головы.

На каждого больного кроме стандартной исто-
рии болезни, заведенной в кожно-венерологическом 
диспансере, была оформлена утвержденная инди-
видуальная карта, в которой в ходе исследования 

Таблица 1
Распределение пациентов по группам 

 Основная группа (глутоксим) Контрольная группа

Число пациентов 34 (20 женщин, 14 мужчин) 32 (17 женщин, 15 мужчин)

Возраст, годы 17—81 лет 21—66 лет

Давность заболевания 1 мес. — 30 лет 1 мес. — до 30 лет

Индекс PASI 7,2—48 (в среднем 25,4) 8,3—46,7 (в среднем 24.3)

Индекс ДИКЖ 6—25 (в среднем 17,2) 6—24 (в среднем 16,2)
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фиксировались динамика кожного процесса и все 
другие необходимые сведения.

Все пациенты основной и контрольной групп на-
ходились под постоянным динамическим наблю-
дением, исследовался клинический анализ крови 
и общий анализ мочи. биохимические показатели 
крови оценивались при обращении до назначения 
препарата глутоксим и через 10 дней терапии.

Результаты и обсуждение
При обследовании у 7 пациентов основной груп-

пы было выявлено повышение активности транса-
миназ сыворотки крови, 3 пациента страдали сахар-
ным диабетом. У всех больных кожный процесс был 
в прогрессирующей стадии, у большинства — легко-
го и среднетяжелого течения (индекс PASI < 50). Эле-
менты имели тенденцию к слиянию с образованием 
обширных инфильтрированных очагов в области 
разгибательной поверхности конечностей, поясни-
цы, живота, бедер. Поражение суставов у больных 
артропатическим псориазом проявлялось в виде ар-
тралгий, отечности суставов кистей и стоп.

По данным литературы, на фоне лечения глуток-
симом отмечается более быстрый и более полный 
регресс симптомов псориаза. Так, в одной из работ 
на 21-й день терапии регрессирующая стадия была 
достигнута у 47% пациентов основной группы, полу-
чавших наряду со стандартной терапией глутоксим 
(n = 47), и у 38% пациентов контрольной группы, на-
ходившихся на стандартной терапии, на 28-й день — 
у 62 и 48% соответственно, на 35-й день — у 77 и 60% 
[10, 11, 14—17]. Наибольший клинический эффект 
авторы отмечали у пациентов в возрасте до 39 лет 
с давностью заболевания до 10 лет [11, 14]. Показано 
уменьшение интенсивности артралгий у больных ар-
тропатической формой псориаза [16].

В нашем исследовании у всех пациентов основ-
ной группы на фоне лечения глутоксимом после 3-й 
инъекции препарата значительно уменьшился зуд. 
У 22 человек инфильтрация к концу лечения была 
минимальной, шелушение полностью отсутство-
вало, в местах высыпаний оставались в основном 
пятна вторичной гиперпигментации. Уже на 5—6-й 
день лечения глутоксимом у большей части па-
циентов свежие папулы и бляшки не появлялись, 
отсутствовал периферический рост, снижалась 
яркость высыпных элементов. Все пациенты отме-
чали значительное улучшение качества жизни за 
счет быстрого уменьшения зуда и шелушения кожи 
(рис. 1, 2). оценить эффективность препарата при 
выраженном суставном процессе не предсталяется 
возможным из-за небольшой выборки и постоянно-
го использования нестероидных противовоспали-
тельных средств.

С учетом данных литературы о гепатопротектор-
ном действии глутоксима представляло интерес изу-
чение динамики клинических симптомов, возможно 
связанных с процессами, происходящими в печени, 

и изменений на фоне терапии показателей активно-
сти аСТ, алТ, а также содержания общего билиру-
бина в сыворотке крови.

До лечения клинические симптомы в виде болей 
и/или тяжести в правом подреберье, слабости, утом-
ляемости, чувства горечи во рту встречались у 35% 
больных, что говорило о возможном наличии вну-
трипеченочного холестаза. была повышена актив-
ность аСТ и алТ (табл. 2). После лечения боли и/или 
тяжесть в правом подреберье, тошнота перестали 

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà èíäåêñà PASI â îñíîâíîé 
 è êîíòðîëüíîé ãðóïïàõ â ïðîöåññå òåðàïèè

0

10

5

15

20

25

ïîñëå òåðàïèèäî òåðàïèè

%
25,4

24,3

15,3

20,1

Ãëóòîêñèì Êîíòðîëü

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà ÄÈÊÆ â îñíîâíîé è êîíòðîëüíîé 
 ãðóïïàõ â ïðîöåññå òåðàïèè

0

8

4

12

16

20

ïîñëå òåðàïèèäî òåðàïèè

%

17,2
16,2

12,0
13,4

Ãëóòîêñèì Êîíòðîëü



 № 2, 2010 62

беспокоить пациентов через 7—10 дней, показатели 
трансаминаз нормализовались. Результаты лабора-
торного исследования позволили выявить снижение 
содержания аСТ и алТ в сыворотке крови у больных 
с изначально повышенным их уровнем. У 6 пациен-
тов показатели трансаминаз уменьшились в 2 раза, 
у 4 больных — нормализовались. Изменений пока-
зателей липидного спектра и клинического анализа 
крови не выявлено.

Наблюдение за пациентами в течение 6—12 мес. 
позволило констатировать значительное увеличе-
ние продолжительности периода ремиссии у боль-
шинства пациентов. Так, рецидивы заболевания 
за время наблюдения были зарегистрированы 
у 6 пациентов с тяжелым течением псориаза. Эти 
результаты не противоречат данным других ав-
торов, которые отмечают достоверно меньшую 
частоту обострений после терапии с включением 
глутоксима [11,16,18]. Последняя позволила (по 
сравнению со стандартной терапией) обеспечить 
отсутствие обострений заболевания в течение го-
да у 66% больных. И.м. Корсунская и соавт. так-
же регистрируют увеличение сроков ремиссии у 

страдающих распространенным псориазом с дли-
тельным торпидным течением: из 27 пациентов, 
находившихся под наблюдением в течение 24 мес. 
после окончания лечения глутоксимом, у 17 ремис-
сия продолжалась более 15 мес., у 4 пациентов — 
12—15 мес. [16].

В качестве иллюстрации приводим наши наблю-
дения трех пациентов.

Пациент А., 38 лет, в течение 10 лет страдает ло-
кализованным вульгарным псориазом с преимуще-
ственной локализацией на коже волосистой части 
головы. Применяли инъекции глутоксима по 10 мг 
ежедневно. На 3-й день лечения шелушение прекра-
тилось, инфильтрация уменьшилась, разрешение 
наступило после 10 инъекций глутоксима (рис. 3). 
Наблюдался быстрый клинический эффект и дли-
тельный безрецидивный период (в течение года и по 
настоящий момент обострений не было).

Больной А., 39 лет, болен псориазом около 
15 лет, обострения возникали 2 раза в год в тече-
ние первых 5 лет с момента постановки диагноза, 
далее в течение 10 лет наблюдалась ремиссия. С 
2005 г. болен туберкулезом, на момент обращения 

Рис. 3. Больной вульгарным псориазом. (а — до лечения; б — через 9 дней терапии)

Таблица 2
Динамика показателей активности АСТ, АЛТ и содержания общего билирубина в сыворотке крови

Показатель Основная группа Контрольная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

АЛТ, Е/л 65,9 ± 34,5 45,9 ± 15,0 67,2 ± 32,5 65,5 ± 25,4

АСТ ,Е/л 98,1 ± 25,4 45,5 ± 13,4 86,7 ± 24,6 82,4 ± 19,2

Общий билирубин, 
мкмоль/л

17,2 ± 2,1 12,5 ± 5,3 16,5 ± 1,2 12,7 ± 3,2

а б

19.02.09 28.02.09
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в январе 2009 г. получал противотуберкулезную 
терапию. С января 2009 г. — распространенный 
псориаз. При исследовании: алТ 21 е/л, аСТ 102 
е/л , общий билирубин 8,3 мкмоль/л. На фоне ком-
плексной терапии с включением глутоксима на 5-й 
день кожный процесс стабилизировался; шелуше-
ние и инфильтрация уменьшились. На 15-й день 
терапии шелушение отсутствовало, сохранялась 
незначительная инфильтрация. После 25 инъек-
ций наступило разрешение с образованием пятен 
гиперпигментации. При контрольном исследова-
нии аСТ 56 е/л.

Больной Т., 29 лет, в течение 8 лет страдает рас-
пространенным псориазом с торпидным течением, 
стойкой локализацией на коже лица. В биохими-
ческом анализе крови: алТ 107 е/л, аСТ 177 е/л. 
Из сопутствующих заболеваний — хронический тон-
зиллит. На фоне общей стандартной терапии при-
меняли глутоксим по описанной выше схеме. На 4-й 
день лечения кожа лица очистилась от псориатиче-
ских очагов, на кожных покровах туловища шелу-
шение уменьшилось, высыпания поблекли. На 10-й 
день терапии кожный процесс стабилизировался, на 
16-й — наблюдали его разрешение. При контроль-
ном исследовании показатели трансаминаз норма-
лизовались.

Выводы
Применение препарата глутоксим при псориазе 

обеспечивает более быстрый и полный регресс кли-
нических симптомов заболевания.

Переносимость глутоксима во всех случаях была 
хорошей. Нежелательных явлений при применении 
препарата не зарегистрировано.

Под влиянием глутоксима у пациентов со средне-
тяжелым течением псориаза увеличивается продол-
жительность безрецидивного периода.

В связи с гепатопротективным действием глу-
токсим особенно показан пациентам с сопутствую-
щей патологией гепатобилиарной системы.

Токсикомодифицирующее действие препарата 
значительно улучшает качество жизни пациентов.
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Наружное лечение издавна широко применяют 
в дерматологии. Этиологическое, патогенетиче-
ское или симптоматическое воздействия достига-
ются применением фармакологических средств 
наружной терапии в различных лекарственных 
формах: раствора, присыпки (пудры), взбалтывае-
мой взвеси, геля, пасты, аэрозоля, крема, мази, ла-
ка, пластыря. хорошо известно также, что сама по 
себе лекарственная форма и без добавления фар-
макологических средств оказывает воздействие на 
течение воспалительного процесса в коже [1, 6,  7]. 
В классической дерматологии та или иная форма 
состояла из хорошо известных индифферентных 
средств, действующих только своими физически-
ми свойствами. К таким средствам относили во-
ду, химически нейтральные порошкообразные 
вещества, масла, жиры, жироподобные вещества, 
гели и коллодии [1, 2, 3, 6]. В современной дер-
матологии, благодаря изготовлению лекарствен-
ных препаратов в условиях фармакологического 
производства, состав форм пополнился многими 
другими компонентами (табл. 1). Это позволило 

Обсуждаются особенности состава и механизмов действия классических дерматологических форм и современных 
основ глюкокортикостероидных препаратов. Подчеркивается важная роль формы в выборе наружного препарата. 
Ключевые слова: крем, мазь, основа.

The article contains analysis of composition and action of classical dermatological forms and vehicles of modern topical steroids. 
The use of proper choice of a vehicle is stressed.
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оптимизировать физическое действие препара-
тов, улучшить впитывание основы, фиксировать 
вещество на коже или проводить его в глубину, 
а также увеличить сроки хранения препаратов 
[1, 2, 4]. По мере развития высоких технологий 
в изготовлении наружных лекарственных средств 
постоянно пополнялся и совершенствовался спи-
сок компонентов основы [9, 10, 11]. Это касается 
основ современных дерматологических препара-
тов, в том числе глюкокортикостероидных (гКС). 
гКС обладают противовоспалительным, противо-
зудным, иммуносупрессивным и антипролифера-
тивным свойствами [6, 14]. В зависимости от фор-
мы их используют при остром, подостром и хрони-
ческом воспалении. [6, 9, 11]. В настоящее время 
требования к основе топических гКС постоянно 
возрастают. Так, основа должна быть фармако-
логически инертной, химически стабильной и не 
включать компоненты с потенциально раздража-
ющим и сенсибилизирующим эффектом [11, 15]. 
Учитывая высокую частоту назначения наружных 
средств, содержащих гКС, лицам с поливалентной 
сенсибилизацией, крайне желательно включение 
в их состав минимально эффективного количе-
ства ингредиентов. основа должна также хорошо 
впитываться в кожу, не вызывать жирного блеска, 
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быть удобна в применении и соответствовать рН 
водно-липидной мантии [1, 11, 13, 15].

В настоящее время топические гКС, существу-
ющие на российском рынке, наиболее часто вы-
пускают в формах крема (эмульсии) и мази. Реже 
встречаются лосьон (раствор), гель и аэрозоль (на-
пример, лосьон Элоком®, Дипросалик®, гель Флуци-
нар®, аэрозоль ПолькортолонТС®). Перечисленные 
формы относят к формам с поверхностным действи-
ем [6]. особое место занимает лосьон (раствор) — по-
верхностная лекарственная форма, предназначен-
ная в основном для волосистой части головы или 
участков кожи с повышенным оволосением. Учи-
тывая то, что чрескожная адсорбция топических 
гКС на участках с большим количеством волосяных 
фолликулов более высокая, чем на других участках 
кожного покрова, крайне важно назначать на ука-
занные области основы с меньшими параметрами 
пенетрации и не обладающие окклюзивнымим свой-
ствами [14]. В этом отношении форма лосьона явля-
ется оптимальной. Немаловажным качеством фор-
мы современных лосьонов/растворов (например, 
лосьона Элоком®) является некомедогенность и от-
сутствие жирного блеска после нанесения. Именно 
поэтому данная форма является формой выбора для 
пациентов с острыми и хроническими воспалитель-
ными дерматозами в указанных локализациях в тех 
случаях, когда показаны топические гКС (напри-
мер, простой и аллергический дерматиты, псориаз 
волосистой части головы и др.).

Крем (эмульсия, или эмульсионная мазь) — плот-
ная или жидкая эмульсионная лекарственная фор-
ма, состоящая из жира или жироподобного веще-
ства, смешанного с водой в соотношении 2:1 и ме-
нее [2, 6]. Входящая в состав крема вода, испарясь, 
охлаждает кожу, вызывает сужение кровеносных 
сосудов и обусловливает противовоспалительное 

действие. Эта лекарственная форма напоминает 
по физико-химическим свойствам естественную 
водно-липидную мантию кожной поверхности и хо-
рошо переносится [6, 11, 15]. анализ показал, что 
основа современных гКС-кремов включает большое 
количество ингредиентов (табл. 2, 3). 

мазь — наиболее часто употребляемая в дерма-
тологии лекарственная форма, основу которой со-
ставляют жиры или жироподобные вещества. жи-
ровые основы смягчают и увлажняют сухую, шелу-
шащуюся кожу, улучшают её эластичность, размяг-
чают корки и чешуйки, препятствуют испарению. 
Поэтому они усиливают воспаление, способствуют 
разрешению инфильтрации кожи и проникновению 
в глубь кожи включённых в основу фармакологиче-
ских веществ [6]. основы гКС-мазей включают го-
раздо меньше компонентов по сравнению с кремами 
(см. табл. 2, 3).

Современные основы как кремовые, так и мазе-
вые могут включать несколько групп химических 
веществ: жиры и жироподобные вещества, эмуль-
гаторы, увлажнители (хумиктанты), вещества, 
способствующие более глубокому проникновению 
средства в глубь кожи, консерванты и растворители 
(см. табл. 1).

Традиционными жировыми и жироподобными 
веществами являются ланолин, вазелин, различ-
ные воски, животные жиры (свиное нутряное сало 
и др.), растительные и минеральные масла, гидро-
генизированные масла и др. В последние годы их 
успешно заменяют синтетические мазевые основы: 
полиэтиленгликоли, производные целлюлозы, фос-
фолипидные и др. они хорошо переносятся кожей, 
легко в неё проникают и удаляются с поверхности, 
не окисляются и не разлагаются. Синтетические 
основы не ожиривают кожу, слабо препятствуют ис-
парению влаги и хорошо эмульгируются [2, 6, 7]. 

Таблица 1
Наиболее часто используемые компоненты современных основ [12]

Группа веществ Основные представители

Жиры и жироподобные 
вещества

Ланолин, вазелин, жидкий парафин, белый мягкий парафин (petrolatum), цетиловый спирт, 
стеариновый спирт, изопропила миристат, изопропила пальмитат, стеариновая кислота, касторовое 
масло, масло какао и др.

Эмульгаторы Ланолин и его производные, полиэтиленгликоли (макроголы), моностеарат глицерина, эфиры 
фосфорной кислоты, эфиры жирных кислот, цетиловый спирт, стеариловый спирт, цетеариловый 
спирт, аммонийные соединения, триэтаноламина олеат, сорбитана монолаурат, сорбитана моностеарат, 
монопальмитат, моноолеат, глицерола моностеарат, триглицерола стеарат и др.

Увлажнители 
(хумиктанты)

Пропиленгликоль, глицерин и его производные, сорбитол и его производные, мочевина, 
пирролидонкарболовая кислота и др.

Вещества, усиливающие 
проникновение 

Пропиленгликоль, салициловая кислота, мочевина, диметилсульфоксид и др.

Консерванты Пропиленгликоль, эдетовая кислота/эдетат натрия, гидроксибензоаты (парабены), бензиловый спирт, 
лимонная кислота, аскорбиновая кислота, фосфорная кислота, хлорокрезол, метабисульфит натрия

Растворители Вода, изопропиловый спирт, пропиленгликоль, глицерин, этанол, эфир, ацетон, хлороформ,метанол
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Таблица 2
Сравнительная характеристика составов основ, содержащих воду (эмульсия, крем, гель), некоторых наружных  
глюкокортикоидов (по данным фирм-производителей)

Коммерческое название 
препарата

Форма Состав основы

Адвантан® Эмульсия Триглицериды средней цепи, софтизан 378, полиоксиэтилен-2-стериловый спирт, 
глицерин 85%, бензиловый спирт, эдетат динатрия, вода очищенная

Крем Децилолеат, глицерина моностеарат, цетилстериловый спирт, твердый жир, софтизан 
378, полиоксил-40-стеарат, глицерин 85%, эдетат динатрия, бензиловый спирт, 
бутилгидрокситолуол, вода очищенная 

Акридерм® Крем Метилпарагидроксибензоат (нипагин), парафин, вазелин, пропиленгликоль, 
вазелиновое масло, воск эмульгирующий, динатрия эдетат (трилон Б), натрия сульфита 
гептагидрат, вода очищенная

Белогент® Крем Хлоркрезол, натрия дигидрофосфат моногидрат, фосфорная кислота, белый вазелин, 
минеральное масло, макрогол цетостеариловый эфир 22, цетостеариловый спирт, натрия 
гидроксид, вода очищенная

Дермовейт® Крем Глицерина моностеарат, арлацель 165, заменитель пчелиного воска 6621, спирт 
кетостеариловый, пропиленгликоль, хлоркрезол, натрия цитрат, лимонной кислоты 
моногидрат, вода очищенная

Кандид Б Крем Белое вазелиновое желе, жидкий парафин, цетомакроголь воска, бензиловый спирт, 
метилпарабен, пропилпарабен, бутилированный гидрокситолуол, пропиленгликоль, 
однозамещенный фосфат натрия, безводный фосфорнокислый натрий, очищенная вода

Пимафукорт Крем Натрия цитрат, эмульгатор F, сорбитана стеарат, воск цетилэфирный, цетиол, макрогола 
стеарат, метилпарагидроксибензоат, пропилпарагидроксибензоат, вода очищенная

Травокорт Крем Полисорбат 60, сорбитана моностеарат, кетостеариловый спирт, парафин тяжелый 
жидкий, парафин светлый сухой, натрия эдетат, вода очищенная

Тридерм® Крем Жидкий парафин, белый вазелин, цетостеариловый спирт, пропиленгликоль, 
цетомакроголь-1000, бензиловый спирт, натрия двухосновный фосфат дигидрат, 
фосфорная кислота, натрия гидроксид, вода очищенная

Элоком® Крем Гексиленгликоль, фосфорная кислота, пропиленгликоля стеарат, спирт стеариловый, 
эфир цетилстеариловый, титана диоксид, крахмала октенилсукцината алюминиевая 
соль, белый воск, белый вазелин, вода очищенная

Таблица 3
Сравнительная характеристика составов мазевых основ некоторых наружных глюкокортикоидов  
(по данным фирм-производителей)

Коммерческое название 
препарата

Форма Состав основы

Адвантан® Мазь Белый воск, жидкий парафин, эмульгатор Е, белый вазелин, вода очищенная

Жирная 
мазь

Белый мягкий парафин, жидкий парафин, воск микрокристаллический, 
гидрогенизированное касторовое масло

Белогент® Мазь Минеральное масло, белый вазелин

Белосалик® Мазь Минеральное масло, вазелин

Гиоксизон® Мазь Метилпарагидроксибензоат (нипагин), масло вазелиновое, вазелин медицинский

Дермовейт® Мазь Пропиленгликоль, сорбитана сесквиолеат, парафин белый мягкий

Лоринден С® Мазь Воск белый, вазелин белый

Лоринден А® Мазь Пропиленгликоль, ланолин, парафин белый мягкий

Пимафукорт® Мазь Жидкий парафин, полиэтилен

Порлькортолон® Мазь Ланолин, лимонная кислота, пропиленгликоль, вазелин белый

Тридерм® Мазь Жидкий парафин, белый вазелин

Фторокорт® Мазь Метилпарагидроксибензоат, стеариновая кислота, полисорбат 60, цетиловый спирт, 
жидкий парафин, глицерин 85%, вода очищенная

Локоид® Мазь Вазелиновое масло, полиэтилен

Синафлан® Мазь Пропиленгликоль, вазелин, ланолин безводный, церезин

Флуцинар® Мазь Пропиленгликоль, лимонная кислота, ланолин безводный, вазелин белый

Элоком® Мазь Гексиленгликоль, фосфорная кислота, пропиленгликоля стеарат, белый воск, белый 
вазелин, вода очищенная

Элоком С® Мазь Гексиленгликоль, пропиленгликоля стеарат, белый воск, белый вазелин, вода очищенная



67В  ПОМОЩЬ  ПРАКТИЧЕСКОМУ  ВРАЧУ

ланолин, традиционно входивший в состав кре-
мов и мазей в классической дерматологии, в настоя-
щее время используется крайне редко при произ-
водстве основ гКС-кремов, несколько чаще — при 
производстве мазей (см. табл. 2, 3). Это вещество 
является продуктом сальных желез овец. оно пред-
ставляет собой смесь этерифицированных высших 
жирных кислот, алифатических алкоголей, холесте-
рола и др. К положительным качествам ланолина 
относят высокую гигроскопичность и способность 
впитывать воду, что оказывает на кожу охлаждаю-
щее и смягчающее действие [6, 9]. отмечают по-
зитивное свойство ланолина быстро смешиваться 
с водой и выступать в роли качественного эмуль-
гатора [2, 6]. Вместе с тем состав ланолина край-
не вариабелен и во многом зависит от влажности, 
окружающей температуры воздуха и даже метода 
его получения и качества очистки. ланолин также 
очень подвержен окислению. Именно поэтому при 
промышленном производстве основ к ланолину до-
бавляют такой антиоксидант, как гидрокситолуэн 
[11, 15]. 

Имеются единичные публикации, указывающие 
на возможные сенсибилизирующие свойства лано-
лина [12]. однако этот вопрос требует дальнейшего 
изучения. Другие авторы подчеркивают, что встре-
чаемость сенсибилизации к ланолину составляет 
не более чем 1:1 000 000. Считается, что в роли сен-
сибилизатора может выступать скорее не ланолин, 
а примеси анионных детергентов, используемых 
при обработке овечьей шерсти [12]. В настоящее 
время с целью уменьшения риска сенсибилизации 
ланолин не только тщательно очищают, но и под-
вергают гидролизу, этоксилированию, ацетилиро-
ванию и фракционированию [11, 15]. Так, спирто-
вая фракция ланолина — эуцерин, является компо-
нентом многих средств для базового ухода, выпуска-
емых в странах европы [11].

В настоящее время широко используют мине-
ральные жировые и жироподобные основы твердой 
и жидкой консистенции. К твердым основам отно-
сят вазелин и твердый парафин, а к жидким — ва-
зелиновое масло (жидкий парафин), минеральные 
масла и пропиленгликоль [6, 7].

Вазелин является смесью твёрдых и жидких 
углеводородов, получаемой при фракционной дис-
тилляции нефти, и представляет собой белое, вяз-
кое, липкое маслообразное вещество, не имеющее 
запаха. Это вещество малоаллергенно, хорошо 
смягчает и увлажняет кожу за счет пленкообразую-
щего эффекта [6, 9]. По выраженности окклюзивно-
го эффекта вазелин считают «золотым стандартом» 
по отношению к другим веществам. Так, известно, 
что он уменьшает трансэпидермальную потерю во-
ды в 170 раз больше, чем оливковое масло [2]. В дер-
матокосметологии более часто применяют белый 
вазелин, отличающийся высокой степенью очистки 
по сравнению с желтым [6, 8]. К негативным каче-

ствам вазелина можно отнести жирный блеск ко-
жи после его нанесения, именно поэтому он редко 
используется в чистом виде, как видно из состава 
большинства гКС-мазей [2, 6, 7]. 

Парафины представляют собой очищенные фрак-
ции нефти. Искусственный вазелин — смесь твёрдо-
го парафина, жидкого парафина и цезерина (воск). 
Эта смесь используется как уплотнитель без эмуль-
гирующих свойств, характерных для воска [5, 6]. 

Воски — собирательная группа жироподобных 
аморфных веществ, разных по составу и проис-
хождению. Различают воски животные (пчелиный, 
ланолин, спермацет и др.), растительные (японский, 
карнаубский, канделильский и др.), ископаемые 
(озокерит, церезин, монтан-воск) и искусственные. 
Растительные и животные воски состоят главным 
образом из сложных эфиров жирных кислот и одно-
атомных спиртов. Ископаемые воски представляют 
собой смесь предельных углеводородов. Искусствен-
ные воски получают из продуктов нефтепереработ-
ки (парафина, низкомолекулярного полиэтилена), 
их еще называют воскоподобными веществами 
[7, 8, 10]. Воски обладают химической устойчиво-
стью, не подвержены окислению, водостойки, име-
ют достаточную твердость и высокую температуру 
плавления. В различных косметических средствах 
(эмульсионные кремы, губные помады, блеск для 
губ, декоративные карандаши и др.) они выполняют 
роль структурообразующих компонентов, влияю-
щих на плотность и термостойкость изделий. Так, 
белый воск часто используется в качестве сгущаю-
щей основы для различных кремов и помад. его осо-
бенность состоит в том, что он хорошо впитывается 
кожей и придает ей упругость [6, 9, 10].

Стеариновая (октадекановая) кислота — одна 
из самых распространенных в природе насыщен-
ных жирных кислот (от греч. steatos — жир). Стеа-
риновую кислоту получают из растительных масел, 
а в промышленности возможно также получение 
из животных жиров. ее используют в производстве 
косметики и пищевых продуктов в качестве эмуль-
гатора для стабилизации эмульсий. Производные 
стеариновой кислоты называют стеаратами (на-
пример, глицерилстеарат и др.). они используют-
ся в качестве смягчающих агентов и эмульгаторов. 
В частности, глицерилстеарат представляет собой 
эфир трехатомного спирта глицерина и стеарино-
вой кислоты. Источником глицерилстеарата служит 
растительное сырье (возможен также биохимиче-
ский синтез). глицерилстеарат выступает в роли 
эмульгатора для стабилизации эмульсий в кремах, 
косметических сливках, туши и т. д. [5, 8]. 

Смесь цетилового и стеарилового спиртов (цете-
ариловый спирт) — производное восков и жиров. 
Используется как жироподобная основа, а также 
как эмульгатор и растворитель [7, 8].

Растительные жиры (масла) состоят в основном 
из триглицеридов и жирных кислот. Их обычно вво-
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дят в небольшом количестве в состав лекарственных 
и косметических препаратов. Например, касторовое 
масло, входящее в состав жирной мази адвантан®, 
хорошо переносится, смягчает кожу, предохраняет 
ее от излишней сухости. Известно, что касторовое 
масло является хорошим растворителем, действует 
антисептически, не прогоркает, легко смывается 
и не загрязняет одежды. животные жиры в чистом 
виде в промышленном производстве практически 
не используются из-за высокой склонности к окис-
лению [11, 15]. 

Следует также помнить, что вещества, относя-
щиеся к липидным полиэфирам с короткой цепью 
(кокосовое масло, триглицериды, эфиры ланолина, 
синтетические эфиры ненасыщенных жирных кис-
лот типа сорбитола олеата или линолеата ланоли-
на), легко проникают в устье сально-волосяного ап-
парата и могут способствовать комедогенезу [6, 9]. 
Этим можно отчасти объяснить комедогенный эф-
фект некоторых наружных препаратов [6, 11]. 

Важно подчеркнуть также, что свойство мазевых 
основ препятствовать испарению обратно пропор-
ционально их эмульгирующей способности. Практи-
чески не эмульгирующийся с водой вазелин значи-
тельно сильнее препятствует испарению, чем более 
гидрофильные ланолин, полиэтиленгликоли и фос-
фолипидные основы. Традиционные жировые мазе-
вые основы дают более выраженный окклюзионный 
эффект, чем синтетические водорастворимые [6]. 

Усилить проникновение того или иного средства 
в глубь кожи, в том числе гКС, могут различные 
вещества-проводники: пропиленгликоль, салицило-
вая кислота, мочевина, диметилсульфоксид (ДмСо) 
и др. (см. табл. 1). Как видно из табл. 2 и 3, пропи-
ленгликоль входит в состав основ многих суще-
ствующих на рынке топических гКС. аналогичный 
эффект могут давать и некоторые кератолитики, 
например, салициловая кислота (препараты Эло-
ком С®, Дипросалик®, и др.). Такие вещества, как мо-
чевина и ДмСо, не используют при производстве 
основ топических гКС.

Эмульгаторы необходимы для стабилизации 
смеси двух или нескольких нерастворимых субстан-
ций (см. табл. 1). Используются, как правило, при 
производстве кремовых основ (см. табл. 2). Такую 
роль могут выполнять жиры или жироподобные 
компоненты основы (например, ланолин и его про-
изводные), пропиленгликоль. Кроме того, к эмуль-
гаторам, как указывалось выше, относят цетиловый 
и стеариловый спирты (или цетеариловый спирт). 
Эмульгирующими свойствами обладают также эфи-
ры фосфорной кислоты, моностеарат глицерина 
и другие вещества (см. табл. 2, 3). Известно, что для 
различных типов эмульсий требуются различные 
типы эмульгаторов. Так, для эмульсий типа «масло 
в воде» чаще используют пропиленгликоль и цетеа-
риловый спирт, а для эмульсий типа «вода в масле» 
— различные стеараты [6, 11, 15]. Подчеркивают 

важность включения в топические гКС хорошо пе-
реносимых кожей эмульгаторов, например, пропи-
ленгликоля или производных ланолина (например, 
«wool wax» или «wool wax alchogols») [11, 15].

Увлажнители (хумиктанты) позволяют ввести 
в глубь кожи воду. К современным хумиктантам от-
носят следующие [9, 11]: 

1. Натуральные увлажняющие факторы (Natural 
moisturizing factors, или MNF): пирролидонкарбо-
ловая кислота, мочевина (в концентрации до 10%) 
и молочная кислота (в концентрации 5—10%).

2. Полиолы — низкомолекулярные гигроскопич-
ные соединения, к ним относят глицерин и его про-
изводные, пропиленгликоль, сорбитол и его произ-
водные.

3. макромолекулы (гликозоаминогликаны, кол-
лаген, эластин, ДНК) и липосомы. 

анализ основ кремов с различными топически-
ми гКС показал, что в их состав наиболее часто вхо-
дит пропиленгликоль или его производные (напри-
мер, пропиленгликоля стеарат: Элоком®, крем, мазь, 
Элоком С®, мазь) (см. табл. 2 и 3). 

Пропиленгликоль (PG) — по химической структу-
ре представляет собой двухатомный спирт. Как и все 
спирты, обладает свойством хорошо удерживать во-
ду, поэтому широко используется производителями 
наружных средств и косметической продукции в ка-
честве гигроскопичного увлажняющего ингредиен-
та. Пропиленгликоль используется как гигроскопи-
ческое вещество и как «несущий элемент», или рас-
творитель, в растворах (лосьонах), кремах и мазях. 
При применении пропиленгликоля в медицинских 
целях учитываются его консервирующие, стерили-
зующие, бактерицидные, стабилизирующие, сма-
зочные свойства, нетоксичность, свойства раство-
рителя [11, 15]. Поверхностно-активные вещества, 
являющиеся продуктами конденсации пропилен-
гликоля с окисью этилена, предлагают для самых 
разнообразных целей: уменьшения отеков, в каче-
стве увлажнителей для наружных лекарственных 
форм, различных смазок (презервативы, массаж-
ные кремы и др.) [5, 7, 8]. 

Такие хумиктанты, как глицерин и его произво-
дные, обнаружены в эмульсии и креме адвантан®. 
гексиленгликоль представляет собой спирт из груп-
пы гликолей, который также может выступать в ро-
ли хумиктанта (крем, мазь Элоком®). 

Консерванты не обязательно включать в состав 
мазей. Вместе с тем они необходимы в основах, со-
держащих воду, из-за риска быстрой контамина-
ции их бактериями и дрожжеподобными грибами 
[11, 15]. Консерванты также предотвращают легко 
окисляющиеся компоненты жировой основы от про-
горкания. Считают, что «идеальный» консервант 
должен быть нетоксичным, не раздражать кожу, 
не сенсибилизировать, не иметь запаха и цвета 
и эффективно работать даже при низких концен-
трациях. Кроме того, консервант не должен всту-
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пать во взаимодействие с действующим средством 
и компонентами основы [11]. В изученных нами 
основах не было обнаружено консервантов, зареко-
мендовавших себя как токсичные или сенсибили-
зирующие агенты. обращают на себя внимания те 
основы, в которые в качестве консерванта включен 
только пропиленгликоль, обладающий и другими 
свойствами, что позволяет минимизировать коли-
чество ингредиентов (например, крем, мазь Эло-
ком®). В частности, пропиленгликоль в составе кре-
ма и мази Элоком® обладает свойствами увлажняю-
щего компонента, антиоксиданта с легким антибак-
териальным действием.

В качестве растворителей используют воду, изо-
пропиловый спирт, пропиленгликоль, глицерин, 
этанол, эфир, ацетон, хлороформ, метанол. Пока-
зано, что наибольшим раздражающим свойством 
могут обладать эфир, ацетон, хлороформ, метанол 
[2, 11]. Следует подчеркнуть, что ни один из потен-
циально раздражающих кожу растворителей не вы-
явлен в основах топических гКС.

В последние годы особое внимание обращают 
на соответствие рН наружного средства кислотно-
сти поверхности кожи. Именно при слабокислом 
рН кожа обеспечивает защиту от большинства бак-
терий, грибов и некоторых вирусов [1, 9, 11]. акти-
визация флоры на фоне применения топических 
гКС является одним из факторов, ограничивающих 
как назначение, так и сроки применения. В связи 
с этим особого внимания заслуживают основы гКС, 
в состав которых включены буферные системы. 
Так, замещенный фосфат натрия дигидрат явля-
ется буферной системой. Подобные системы спо-
собны поддерживать определённую концентрацию 
ионов водорода Н+, т. е. определённую кислотность 
среды. Кислотность буферных растворов почти не 
изменяется при их разбавлении или при добавле-
нии к ним некоторых количеств кислот или осно-
ваний. буферные системы имеют важнейшее зна-
чение для жизнедеятельности организма. В част-
ности, буферные системы определяют гомеостаз 
кислотности различных биологических жидкостей 
(крови, лимфы, межклеточных жидкостей). Вклю-
чение в состав основ топических гКС однозамещен-
ного фосфата натрия дигидрата (крем Кандид б®), 
двухосновного фосфата дигидрата (крем Тридерм®), 
а также фосфорной кислоты (крем, белогент®, крем 
Тридерм®, крем, мазь Элоком®), безводного фосфор-
нокислого натрия (крем Кандид б®), натрия суль-
фита гептагидрата (крем акридерм®), цитрата на-
трия и моногидрата лимонной кислоты (крем Дер-
мовейт®), натрия гидроксида (крем белогент®, крем 
Тридерм®) является одним из способов поддержать 
кислотность средства.

При анализе компонентов основы топических 
гКС мы обратили внимание, что только в крем Эло-
ком® включены такие вещества, как диоксид титана 
и октенилсукцинат алюминия. 

Диоксид титана — белое порошкообразное ве-
щество. В косметическом производстве использует-
ся высокоочищенный и тонкодисперсный диоксид 
титана, обладающий способностью отражать УФ-
лучи. Это вещество относят к минеральным экра-
нам [1, 9]. Диоксид титана не вызывает аллергию 
и не раздражает кожу. В зависимости от конкрет-
ных условий его применяют как наполнитель, как 
белый пигмент, как фотозащитную добавку в раз-
личных изделиях — пудре, тенях для век, губной по-
маде, антиперспирантах, защитных кремах [8, 9].

октенилсукцинат алюминия — вещество, по-
лучаемое из растительного крахмала. он присут-
ствует в различных средствах по уходу за кожей 
и считается одним из наиболее безопасных для 
человеческого организма соединений алюминия. 
алюминий в том или ином виде присутствует в со-
ставе некоторых косметических препаратов и кре-
мов. Так, различные соединения алюминия явля-
ются обязательными компонентами большинства 
солнцезащитных кремов. Дело в том, что основ-
ным действующим веществом многих фотопро-
тективных средств является диоксид титана. од-
нако сами по себе частицы этого вещества могут 
слипаться, что значительно снижает заявленную 
эффективность средства. Поэтому в указанные 
средства производители добавляют гидрооксид 
алюминия — он «обволакивает» частички диокси-
да титана и препятствует их слипанию [7, 8]. Вме-
сте с тем в состав основы крема Элоком® входят 
такие сильнополярные соединения, как стеари-
ловый спирт и цетилстеариловый эфир, которые, 
как известно, усиливают фотопротективный эф-
фект диоксида титана [8, 11].

Таким образом, в состав крема Элоком® вклю-
чены вещества, обладающие фотопротективными 
свойствами, что позволяет выбирать именно этот 
топический гКС для нанесения на участки кожи, 
подверженные инсоляции (например, кожа лица, 
шеи, зоны декольте, кистей и др.) при стероидчув-
ствительной патологии, в том числе — при фото-
динамических и фототравматических реакциях. 
Кроме того, включение в состав крема порошко-
образных инертных веществ усиливает противо-
воспалительное действие основы за счет увеличе-
ния площади поверхности испарения [6]. Указанное 
является классическим приемом в традиционной 
дерматологии — на нем основано создание кремов, 
включающих порошкообразные вещества (напри-
мер, крем Унны). 

Таким образом, рационально подобранная осно-
ва крема и мази Элоком® способствует увеличению 
эффективности терапии и сама по себе обладает 
дополнительными преимуществами: сбалансиро-
ванным pH, фотопротективными свойствами и ан-
тибактериальной активностью, открывающей воз-
можность профилактики развития вторичной ин-
фекции.
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В заключение следует еще раз подчеркнуть, 
что правильный выбор лекарственной формы для 
наружной терапии во многом определяет её эф-
фективность. Так как противовоспалительное дей-
ствие современных гКС на кожу значительно пре-
восходит физическое действие основы, стероидные 
кремы на синтетической основе можно назначать 
даже при остром воспалении с умеренным мокнути-
ем. Кремы, содержащие гКС, применяют также при 
подострых воспалительных процессах. Применение 
гКС-мазей показано при хроническом воспалении 
кожи, сопровождающемся застойной гиперемией, 
шелушением, инфильтрацией и лихенификацией. 
Специалистам следует помнить, что выбор лекар-
ственных форм определяется не этиологией дерма-
тоза, а степенью остроты воспаления, локализацией 
поражения и его распространённостью. Важно еще 
раз напомнить о необходимости назначения топи-
ческих гКС строго по показаниям.
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Несмотря на большое количество современных 
средств и методов лечения псориаза, проблема эф-
фективной и безопасной терапии больных с дан-
ным заболеванием сохраняет свою актуальность 
в современной дерматологии [1]. хроническое тече-
ние псориаза оказывает неблагоприятное влияние 
на качество жизни пациентов; больным требуется 
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Проведена сравнительная клинико-лабораторная и ультрасонографическая оценка эффективности и безопасности при-
менения препаратов инфликсимаб (Ремикейд®), циклоспорин А, а также фотохимиотерапии с использованием оксора-
лена у 90 больных, страдающих тяжелым бляшечным псориазом и псориатической эритродермией в фазе прогрессиро-
вания процесса. Показано, что препарат инфликсимаб (Ремикейд®) является высокоэффективным средством лечения 
тяжелого бляшечного псориаза и псориатической эритродермии, обеспечивающим отчетливое уменьшение воспали-
тельных явлений как в эпидермисе, так и в дерме и нормализущим процессы эпидермальной кератинизации. Проведе-
ние длительного поддерживающего лечения инфликсимабом оказывает благоприятное влияние на течение тяжелого 
псориаза у пациентов и является вполне безопасным. Курсовое применение циклоспорина А и общей фотохимиотера-
пии в аналогичных условиях весьма эффективно, однако терапевтическое действие кратковременно. После окончания 
вышеназванной терапии в течение года наблюдения у пациентов развиваются рецидивы дерматоза прежней степени 
тяжести и распространенности. Курсовое использование циклоспорина А и фотохимиотерапии, по данным ультрасоно-
графических исследований, оказывает лишь частичное влияние на патологические процессы в коже больных псориазом 
и сопровождается рядом нежелательных побочных реакций.
Ключевые слова: псориаз, тяжелое течение, эритродермия, клиническая эффективность, ультрасонография, безо-
пасность, инфликсимаб (Ремикейд®), циклоспорин А, фотохимиотерапия.

A comparative clinical, laboratory and ultrasonic assessment of the efficacy and safety of Infliximab (Remicade®) and cyclosporine 
A as well as photochemotherapy on the basis of Oxsoralen in 90 patients suffering from severe plaque psoriasis and psoriatic 
erythroderma at the progression stage. Clinical and ultrasonic assessment demonstrated that Infliximab (Remicade®) is a highly 
efficient drug for treatment of severe plaque psoriasis and psoriatic erythroderma providing an evident reduction in inflammatory 
changes both in the epidermis and dermis as well as normalizing epidermal keratinization processes. A long-term maintenance 
treatment with Infliximab positively modifies the course of severe psoriasis in patients and is quite safe. A course of treatment with 
cyclosporine A and general photochemotherapy is quite efficient under similar conditions but its action is short-term. After the 
completion of the above-mentioned therapy, patients develop dermatosis relapses of the same severity and extent during a year 
of follow-up. According to the ultrasonic examination results, a course of treatment with cyclosporine A and photochemotherapy 
has a partial effect on pathohistology processes in psoriatic patients as well as entails a number of adverse effects. 
Key words: psoriasis, severe course, erythroderma, clinical efficacy, ultrasonography, safety, Infliximab (Remicade®), 
cyclosporine A, photochemotherapy.

проведение регулярных курсов терапии [2, 3]. При 
этом использование эффективных при среднетяже-
лых и тяжелых формах заболевания лекарственных 
препаратов (метотрексат, циклоспорин а) и методов 
лечения (фотохимиотерапия) сопровождается серь-
езными побочными эффектами и в ряде случаев не 
обеспечивает длительной ремиссии данного дерма-
тоза [1, 4].

Внедрение в последнее десятилетие антицито-
киновых препаратов произвело настоящую рево-
люцию в терапии больных псориазом. европейские 
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методические рекомендации 2009 г. содержат ин-
формацию по следующим биологическим агентам, 
рекомендованным EADV для применения в клини-
ческой практике при псориазе: адалимумаб, эта-
нерцепт, инфликсимаб, устекинумаб, алефацепт, 
эфализумаб [5]. В России для лечения псориаза 
и/или псориатического артрита в настоящее время 
разрешены к применению следующие биологиче-
ские препараты: инфликсимаб (Ремикейд®) — при 
хроническом бляшечном псориазе и псориатиче-
ском артрите; адалимумаб (хумира) — при псориа-
тическом артрите. Наибольший клинический опыт 
как во всем мире, так и в России накоплен по пре-
парату инфликсимаб (Ремикейд®), который реально 
используется в клинической практике дерматовене-
рологами России на долговременной основе.

Селективное иммуносупрессивное средство ин-
фликсимаб — это химерные (мышиные/человече-
ские) моноклональные антитела к фактору некро-
за опухоли α (ФНо-α) класса IgG1 с человеческой 
последовательностью в неизмененных сегментах 
и мышиной последовательностью в варьируемых 
участках легких и тяжелых цепей. Инфликсимаб 
применяют для лечения взрослых больных тяжелым 
и среднетяжелым псориазом, если они не отвечают 
на другие системные методы терапии, не дают эф-
фекта, в случаях их непереносимости или при нали-
чии противопоказаний. Кроме того, инфликсимаб 
применяют для лечения активного прогрессирую-
щего псориатического артрита [1, 4—6].

Инфликсимаб обладает высокой специфично-
стью в отношении ФНо-α. он взаимодействует как 
с растворимым, так и с трансмембранным, а также 
связанным с рецепторами ФНо-α. Препарат имеет 
два механизма действия: связывание растворимо-
го ФНо-α приводит к нейтрализации его провос-
палительной активности; взаимодействие с ФНо-α 
на поверхности клеток приводит к уничтожению 
последних, возможно, в результате активации ком-
племента и/или антителозависимой клеточной 
цитотоксичности. С фармакокинетической точки 
зрения немаловажным является следующее обсто-
ятельство: период полувыведения инфликсимаба 
составляет в среднем 9,5 дня, а полное выведение 
активного вещества происходит в течение 6 мес. 
Таким образом, обеспечивается довольно большая 
длительность действия инфликсимаба [7, 8].

В последние годы накоплен большой опыт, от-
ражающий эффективность применения инфлик-
симаба при псориазе [9, 10]. Тем не менее оценка 
эффективности и безопасности применения данно-
го биологического агента в клинической практике 
в сравнении с циклоспорином а и фотохимиотера-
пией представляется весьма интересной.

Целью исследования явилась сравнительная 
клинико-лабораторная и ультрасонографическая 
оценка эффективности и безопасности применения 
препаратов инфликсимаб (Ремикейд®), циклоспо-

рин а, а также фотохимиотерапии с использова-
нием фотосенсибилизотора оксоралена у больных 
тяжелым бляшечным псориазом и псориатической 
эритродермией в фазе прогрессирования.

Материал и методы
Под наблюдением находились 90 больных псо-

риазом (55 мужчин и 35 женщин). Возраст паци-
ентов варьировал от 24 до 63 лет (средний возраст 
41,6 ± 0,3 года), длительность заболевания — от 2 
до 27 лет (в среднем 5,9 ± 0,2 года). Продолжитель-
ность настоящего рецидива у 25 пациентов состав-
ляла 2—3 нед., у 32 — до 3 мес., у 13 — до 6 мес., 
у 20 — более 1 года.

У 60 больных диагностирован тяжелый экссуда-
тивный бляшечный псориаз, у 30 — псориатическая 
эритродермия. У всех больных псориаз находился 
в фазе прогрессирования. Индекс PASI варьировал 
от 38 до 67 баллов (средний — 49 баллов).

У 30 пациентов в качестве монотерапии приме-
нялся инфликсимаб (Ремикейд®) (производитель — 
компания «Shering Plough»), форма выпуска — по-
рошок для инъекций, 100 мг во флаконе, из расчета 
5 мг на 1 кг массы тела на инфузию по схеме: 3 ин-
фузии — 0,2 и 6-я недели терапии; далее — поддер-
живающая терапия каждые 8 нед.

У 30 больных в качестве монотерапии исполь-
зовался препарат циклоспорин а из расчета 3,5 мг 
на 1 кг массы тела в сутки в течение 42 дней.

остальным 30 пациентам проводилась фотохи-
миотерапия с пероральным приемом фотосенсиби-
лизирующего препарата из расчета 0,8 мг на 1 кг 
массы тела в сутки оксоралена с режимом 4 раза в не-
делю, в разовых дозах облучения от 1 до 8 Дж/см2, на 
курс 24 процедуры (суммарная доза 40 Дж/см2).

Топическую или какую-либо иную терапию боль-
ные не получали.

Всем пациентам до начала лечения проводили 
рентгеноскопию органов грудной клетки для исклю-
чения туберкулеза легких, женщинам репродуктив-
ного возраста осуществляли скрининг-тестирование 
для исключения беременности.

оценку клинических и лабораторных показате-
лей проводили до лечения, на 43-й день наблюде-
ния, а также через 3 мес. после начала лечения. че-
рез год фиксировали количество рецидивов заболе-
вания. Ультрасонографические исследования кожи 
проводили до лечения и через 42 дня терапии, с ис-
пользованием ультразвуковой цифровой системы 
высокого разрешения DUB (фирма TPM GmbH, гер-
мания), оснащенной датчиком с частотой 33 мгц 
и разрешением 78 мкм. глубина проникновения 
сигнала не превышала 10—13 мм, что позволяло 
детально оценивать изменения в эпидермисе и дер-
ме у наблюдавшихся больных. Длина сканируемого 
участка составляла 13 мм. Сканирование проводили 
в А- и В-режимах. Преобразование сигнала в циф-
ровой с датчика 33 мгц производилось с частотой 
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100 мгц (усиление 40 дб), в результате чего получа-
лась двухмерная картина «среза» кожи 13 × 10 мм. 
оценку состояния кожи пациентов до и после тера-
пии осуществляли по следующим критериям: тол-
щина эпидермиса и дермы, акустическая плотность 
эпидермиса и дермы; наличие пограничной линии 
между эпидермисом и дермой. Для визуализации 
и расчета количественных показателей использо-
вали программное обеспечение, разработанное со-
вместно фирмами ТРМ GmbH (германия) и «аНТа-
мед» (Россия).

Тяжесть псориаза и качество жизни пациентов 
оценивали путем расчета индексов PASI (Psoriatic 
аrea and Severity Index — индекс площади пораже-
ния и остроты заболевания) и DLQI (Dermatology Life 
Quality Index — дерматологический индекс качества 
жизни).

Для оценки безопасности терапии в сыворотке 
крови рутинными методами исследовали изменения 
концентрации аспартат-, аланинаминотрансферазы 
(аСТ и алТ соответственно), билирубина, креатинина, 
мочевины, гамма-глутамилтранспептидазы (ггТП), 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК).

В качестве контрольной группы обследовано 
20 здоровых лиц (средний возраст 34 ± 1,7 года).

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программы Microsoft Office Excel XP. 
Использовали параметрический t-критерий Стью-
дента.

Результаты и их обсуждение
До лечения у всех пациентов констатированы 

высокие значения индекса PASI (табл. 1, рис. 1а, 2а, 
3а), а также значительное увеличение индекса DLQI. 
На 43-й день наблюдения во всех трех группах боль-
ных нами зарегистрировано статистически значи-
мое уменьшение величины индексов PASI и DLQI. 
Наиболее выраженное снижение индекса PASI — бо-
лее чем в 7,7 раза — отмечено у пациентов, приме-
нявших инфликсимаб (р < 0,0001; рис. 1б). В груп-
пах больных, получавших циклоспорин а и фотохи-

миотерапию с оксораленом, в эти сроки индекс PASI 
снижался в меньшей степени — соответственно 
в 3,3 и 2,8 раза (р < 0,05; см. табл. 1, рис. 2б, 3б). Та-
ким образом, наиболее отчетливый регресс псориа-
тических эффлоресценций наступал у пациентов, 
лечившихся инфликсимабом.

На 43-й день терапии в группе больных, приме-
нявших инфликсимаб, констатировано более выра-
женное статистически значимое повышение уровня 
качества жизни по сравнению с пациентами, полу-
чавшими циклоспорин а (р < 0,0001). На фоне фото-
химиотерапии с оксораленом достоверных измене-
ний индекса DLQI не выявлено (р > 0,05; см. табл. 1).

В группе больных, получавших инфликсимаб, 
через 3 мес. после начала курса лечения индекс 
PASI практически не изменялся (р > 0,05), псориати-
ческий процесс находился в стадии стабилизации 
(рис. 1в). Напротив, у пациентов, в лечении которых 
использовали циклоспорин а и фотохимиотерапию 
с оксораленом, констатировано прогрессирование 
заболевания (индекс PASI увеличился в 1,4 и 1,7 
раза соответственно; р < 0,0001; табл. 2, рис. 2в, 3в).

В эти сроки наблюдения у больных псориазом, 
лечившихся инфликсимабом, ухудшения качества 
жизни нами не зарегистрировано. Вместе с тем 
у пациентов, применявших циклоспорин а, зафик-
сировано достоверное повышение индекса DLQI, 
а в группе больных, получивших курс фотохимио-
терапии с оксораленом, величина данного индекса 
не только стала выше показателя после проведенной 
терапии, но даже превысила исходное значение.

отдаленные результаты терапии мы оценивали 
через год после начала наблюдения за пациента-
ми, регистрируя наличие или отсутствие рецидивов 
псориаза, а также их количество. В группе больных, 
применявших инфликсимаб, один рецидив псориа-
за отмечен лишь у 2 (6,7%) пациентов, у 28 (93,3%) 
больных обострений дерматоза в течение года не 
наблюдалось. В группах, получавших курсовое ле-
чение циклоспорином а и фотохимиотерапией с ок-
сораленом, обострение констатировали у всех боль-

Таблица 1
Величины индексов PASI, DLQI (в баллах) у больных псориазом до лечения и на 43-й день наблюдения (M ± m)

Показатель Пациенты,  
получавшие  

инфликсимаб  
(n = 30)

p
1

Пациенты,  
получавшие  

циклоспорин А  
(n = 30)

p
1

Пациенты,  
получавшие  

фотохимиотерапию  
с оксораленом (n = 30)

p
1

p
2
 / p

3

PASI 52 ± 1,56
6,7 ± 0,4

< 0,0001 57,3 ± 0,2 
16,9 ± 0,4

< 0,0001 59,9 ± 0,2 
20,7 ± 0,4

< 0,0001 < 0,0001
< 0,0001

DLQI 25 ± 0,5 
6 ± 0,4

< 0,0001 27 ± 0,8
18 ± 0,1

< 0,0001 24 ± 1,56 
22 ± 1,54

> 0,05 < 0,0001
< 0,0001

Примечание. В числителе — до лечения; в знаменателе — на 43-й день наблюдения; p
1
 — достоверность различий показателей до лечения 

и на 43-й день наблюдения; p
2
 — достоверность различий показателей на 43-й день наблюдения в группах, применявших инфликсимаб 

и циклоспорин А; p
3
 — достоверность различий показателей на 43-й день наблюдения в группах, получавших инфликсимаб 

и фотохимиотерапию с оксораленом.
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б

Рис. 1. Больной И., 47 лет, диагноз: псориатическая эритродермия, стадия прогрессирования. Лечение инфликсимабом. 
Здесь и на рис. 2 и 3: а — до лечения; б — на 43-й день терапии; в — через 3 мес. после лечения; г — сканограмма кожи 
больного до лечения; д — сканограмма кожи пациента после лечения

в

г

д
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ных псориазом (100%). Так, у 4 (13,3%) пациентов, 
применявших циклоспорин а, зафиксирован один 
рецидив, у 18 (60%) — два, у 8 (26,7%) — три и более 
за год. У 2 (6,6%) пациентов, получавших фотохи-
миотерапию с оксораленом, нами отмечен один 
рецидив псориаза, у 5 (16,7%) — два, у 23 (76,7%) — 
три и более за год.

У пациентов исследуемых групп до лечения кон-
центрации аСТ, алТ, билирубина, креатинина, мо-
чевины, ггТП, ЦИК в сыворотке крови статистиче-
ски не отличались от таковых в контрольной группе 
(табл. 3). На 43-й день наблюдения у лиц, лечивших-
ся инфликсимабом, содержание изучаемых лабора-

торных показателей практически не изменилось, 
оставаясь сопоставимым с контрольными данными 
(р > 0,05). Применение циклоспорина а в эти сро-
ки наблюдения привело к увеличению в сыворотке 
крови пациентов уровня креатинина и мочевины 
(в 1,5 и 1,7 раза соответственно; р < 0,001), а также 
концентрации ггТП и ЦИК (в 2,2 и 2,2 раза соот-
ветственно; р < 0,001). У больных, получивших курс 
общей фотохимиотерапии с оксораленом, отмечено 
значительное повышение в сыворотке крови содер-
жания аСТ, алТ, общего билирубина (в 1,8, 2,8 и 2,5 
раза соответственно; р < 0,001), а также ггТП и ЦИК 
(в 2,3 и 2,4 раза соответственно; р < 0,001).

Таблица 2
Величины индексов PASI, DLQI (в баллах) у больных псориазом на 43-й день наблюдения и через 3 мес. (M ± m)

Показатель Пациенты,  
получавшие  

инфликсимаб  
(n = 30)

p
1

Пациенты,  
получавшие  

циклоспорин А  
(n = 30)

p
1

Пациенты,  
получавшие  

фотохимиотерапию  
с оксораленом (n = 30)

p
1

p
2
 / p

3

PASI 6,7 ± 0,4
7,8 ± 0,1

> 0,05 16,9 ± 0,4
24 ± 0,1

< 0,0001 20,7 ± 0,4
36 ± 4,7

< 0,0001 < 0,0001
< 0,0001

DLQI 6 ± 0,4
6 ± 0,7

> 0,05 18 ± 0,1
13 ± 0,1

< 0,0001 22 ± 1,54
28 ± 0,1

< 0,0001 < 0,0001
< 0,0001

Примечание. В числителе — на 43-й день наблюдения, в знаменателе — через 3 мес. после начала лечения; p
1
 — достоверность 

различий показателей на 43-й день и через 3 мес. наблюдения; p
2
 — достоверность различий показателей через 3 мес. наблюдения 

в группах, применявших инфликсимаб и циклоспорин А; p
3
 — достоверность различий через 3 мес. наблюдения в группах, получавших 

инфликсимаб и фотохимиотерапию с оксораленом.

Таблица 3
Биохимические показатели у больных псориазом до лечения и на 43-й день наблюдения (M ± m)

Показатель Контрольная  
группа  

(n = 20)

Пациенты, 
получавшие 

инфликсимаб  
(n = 30)

p
1
 / p

2
Пациенты,  
получавшие 

циклоспорин А  
(n = 30)

p
1
 / p

2
Пациенты,  
получавшие  

фотохимиотерапию 
с оксораленом  

(n = 30)

p
1
 / p

2
p

3
 / p

4

АСТ, Е/л 29,8 ± 0,2 27,8 ± 0,8
28,1 ± 0,2

> 0,05
> 0,05

28,8 ± 0,1
28,7 ± 1,1

> 0,05
> 0,05

30,1 ± 0,1
56,7 ± 0,2

> 0,05
< 0,001

> 0,05
< 0,001

АЛТ, Е/л 27,7 ± 2,2 28,3 ± 1,2
28,2 ± 1,4

> 0,05
> 0,05

27,9 ± 1,4
28,1 ± 2,5

> 0,05
> 0,05

27,3 ± 1,8
77,2 ± 2,2

> 0,05
< 0,0001

> 0,05
< 0,001

Общий билирубин, 
мкмоль/л

8,2 ± 0,8 8,6 ± 0,4
8,9 ± 0,5

> 0,05
> 0,05

8,7 ± 0,1
9,1 ± 0,8

> 0,05
> 0,05

9,7 ± 0,1
25,1 ± 0,8

> 0,05
< 0,001

> 0,05
< 0,001

Креатинин, 
мкмоль/л

86 ± 0,4 84 ± 0,7
83 ± 0,8

> 0,05
> 0,05

87 ± 0,1
129 ± 0,2

> 0,05
< 0,001

85 ± 0,1
87 ± 1,2

> 0,05
 > 0,05

< 0,001
< 0,05

Мочевина, ммоль/л 7,7 ± 0,1 7,8 ± 0,4
7,9 ± 0,2

> 0,05
> 0,05

7,7 ± 0,5
12,8 ± 0,1

> 0,05
< 0,001

7,7 ± 0,4
7,8 ± 0,1

> 0,05
> 0,05

< 0,001
> 0,05

ГГТП, Е/л 26,1 ± 0,2 27,0 ± 0,1
27,2 ± 0,7

> 0,05
> 0,05

26,4 ± 0,5
57,2 ± 0,1

> 0,05
< 0,001

26,7 ± 0,4
63,2 ± 0,1

> 0,05
< 0,0001

< 0,001
< 0,001

ЦИК, усл. ед. 24 ± 0,1 25 ± 0,8
27 ± 0,7

> 0,05
> 0,05

23 ± 0,5
51 ± 0,1

> 0,05
< 0,001

26 ± 1,5
62 ± 0,1

> 0,05
< 0,0001

< 0,001
< 0,001

Примечание. В числителе — до лечения; в знаменателе — на 43-й день наблюдения; p
1
 — достоверность различий показателей в группах больных 

до лечения и контрольной группе; p
2
 — достоверность различий показателей в группах больных до лечения и на 43-й день наблюдения; p

3
 — 

достоверность различий показателей на 43-й день наблюдения в группах, получавших инфликсимаб и циклоспорин А; p
4
 — достоверность 

различий показателей на 43-й день наблюдения в группах, получавших инфликсимаб и фотохимиотерапию с оксораленом.
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Рис. 2. Больной М., 39 лет, диагноз: бляшечный экссудативный псориаз — стадия прогрессирования. Лечение циклоспорином А
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Рис. 3. Больной Б., 21 год, диагноз: бляшечный экссудативный псориаз — стадия прогрессирования. Фотохимиотерапия с ок-
сораленом

а

б

в

г

д
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Таблица 4
Биохимические показатели у больных псориазом на 43-й день и через 3 мес. наблюдения (M ± m)

Показатель Пациенты,  
получавшие  

инфликсимаб  
(n = 30)

p
1

Пациенты,  
получавшие  

циклоспорин А  
(n = 30)

p
1

Пациенты,  
получавшие  

фотохимиотерапию  
с оксораленом (n = 30)

p
1

p
2
 / p

3

АСТ, Е/л 28,1 ± 0,2
30,0 ± 1,2

> 0,05 28,7 ± 1,1
30,8 ± 1,9

> 0,05 56,7 ± 0,2
54,8 ± 1,1

> 0,05 > 0,05
< 0,001

АЛТ, Е/л 28,2 ± 1,4
29,9 ± 2,5

> 0,05 28,1 ± 2,5
29,2 ± 2,8

> 0,05 77,2 ± 2,2
70,9 ± 10,1

> 0,05 > 0,05
< 0,001

Общий билирубин, 
мкмоль/л

8,9 ± 0,5
9,1 ± 0,9

> 0,05 9,1 ± 0,8
10,7 ± 0,6

> 0,05 25,1 ± 0,8
10,1 ± 0,7

< 0,001 > 0,05
> 0,05

Креатинин, мкмоль/л 83 ± 0,8
85 ± 0,2

> 0,05 129 ± 0,2
118 ± 0,7

< 0,001 87 ± 1,2
88 ± 0,2

> 0,05 < 0,001
< 0,001

Мочевина, ммоль/л 7,9 ± 0,2
8,3 ± 0,2

> 0,05 12,8 ± 0,1
7,8 ± 0,9

< 0,001 7,8 ± 0,1
7,9 ± 0,4

> 0,05 > 0,05
> 0,05

ГГТП, Е/л 27,2 ± 0,7
28,1 ± 0,9

> 0,05 57,2 ± 0,1
53 ± 6,7

> 0,05 63,2 ± 0,1
33,2 ± 0,9

< 0,001 < 0,001
< 0,001

ЦИК, усл. ед. 27 ± 0,7
26 ± 0,5

> 0,05 51 ± 0,1
49 ± 3,3

> 0,05 62 ± 0,1
58 ± 6,7

> 0,05 < 0,001
< 0,001

Примечание. В числителе — на 43-й день наблюдения; в знаменателе — через 3 мес. наблюдения; p
1
 — достоверность различий 

показателей на 43-й день и через 3 мес. наблюдения; p
2
 — достоверность различий показателей через 3 мес. наблюдения в группах, 

получавших инфликсимаб и циклоспорин А; p
3
 — достоверность различий показателей через 3 мес. наблюдения в группах, получавших 

инфликсимаб и фотохимиотерапию с оксораленом.

Таким образом, стандартное применение ин-
фликсимаба в дозе 5 мг на 1 кг массы тела не при-
водило к изменениям функции печени, почек и раз-
витию эндотоксемии. Использование циклоспорина 
а было сопряжено с нарушением азотистого обмена 
и выделительной функции почек, формированием 
эндогенной интоксикации в организме. Примене-
ние фотохимиотерапии с оксораленом в исследуе-
мой группе больных псориазом способствовало раз-
витию синдрома цитолиза, эндотоксикоза и нару-
шению пигментного обмена.

У больных, получавших инфликсимаб, через 3 
мес. наблюдения все исследуемые лабораторные 
показатели практически не изменились и стати-
стически не отличались от данных, полученных 
сразу после лечения (р > 0,05; табл. 4). У пациентов, 
лечившихся циклоспорином а, через 3 мес. после 
терапии нормализовался лишь уровень мочевины 
крови, концентрация креатинина в кровяном рус-
ле имела тенденцию к снижению, но оставалась 
достоверно выше (в 1,4 раза) контрольных цифр. 
Содержание ггТП и ЦИК в сыворотке крови сохра-
нялось высоким, не отличаясь достоверно от ана-
логичных данных сразу после лечения (р > 0,05). 
У лиц, получавших фотохимиотерапию с оксора-
леном, через 3 мес. после лечения нормализовался 
лишь уровень билирубина крови, содержание ггТП 
снизилось в 1,9 раза, а концентрации аСТ, алТ, 
ЦИК оставались достаточно высокими и практиче-
ски не отличались от показателей сразу после лече-
ния (р > 0,05).

Таким образом, через 3 мес. наблюдения лишь 
в группе больных, получавших инфликсимаб, нами 
не зарегистрировано статистически значимых на-
рушений функции печени, почек и эндотоксемии. 
У больных, у которых применяли циклоспорин а 
и фотохимиотерапию с оксораленом, сохранялись 
изменения азотистого обмена, проявления синдро-
ма эндогенной интоксикации и лабораторные при-
знаки поражения печеночной ткани.

При ультрасонографии кожи здоровых лиц эпи-
дермис на сканограммах выглядел в виде линейных 
структур высокой эхогенности, в которых визуали-
зировались отдельные слои. отграничение эпидер-
миса от дермы было контрастным, с ровным конту-
ром, под эпидермисом выявлялась эхогенная дерма 
с одинаковой эхогенностью выше- и нижележащих 
частей. В ней определялись гипоэхогенные структу-
ры протоков сальных и потовых желез, кровеносные 
сосуды. глубже располагалась гиподерма, выглядев-
шая в виде гипо-, анэхогенной области, достаточно 
четко отграниченной от собственно дермы (рис. 4, 
табл. 5).

У больных псориазом до лечения констатирова-
ли отчетливое утолщение эпидермиса. Последний 
характеризовался неравномерной эхоплотностью, 
с наличием гипоэхогенных участков, что, вероятно, 
было связано с ультрасонографическим отображе-
нием у данной категории пациентов патоморфо-
логических феноменов псориаза — паракератоза, 
гиперкератоза, акантоза, микроабсцессов. Под эпи-
дермисом определялась гипоэхогенная область, сви-
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Таблица 5
Ультрасонографические показатели кожи у больных псориазом до лечения и на 43-й день наблюдения (M ± m)

Показатель Здоровые  
лица  

(n = 20)

Пациенты,  
получавшие  

инфликсимаб  
(n = 30)

p
1
 / p

2
Пациенты,  
получавшие  

циклоспорин А  
(n = 30)

p
1
 / p

2
Пациенты,  
получавшие  

фотохимиотерапию  
с оксораленом  

(n = 30)

p
1
 / p

2
p

3
 / p

4

Толщина 
эпидермиса, мкм

85 ± 2 98 ± 3
84 ± 5

< 0,001
< 0,001

97 ± 3
95 ± 1

< 0,001
> 0,05

99 ± 5
90 ± 2

< 0,001
< 0,001

< 0,001
< 0,05

Толщина дермы, 
мкм

1152 ± 12 1411 ± 17
1155 ± 15

< 0,001
< 0,001

1456 ± 14
1399 ± 12

< 0,001
< 0,001

1432 ± 11
1420 ± 30

< 0,001
> 0,05

< 0,001
< 0,001

Плотность 
эпидермиса, усл. ед.

85 ± 3 39 ± 4
89 ± 5

< 0,001
< 0,001

36 ± 4
38 ± 3

< 0,001
> 0,05

31 ± 7
46 ± 8

< 0,001
< 0,001

< 0,001
< 0,001

Плотность дермы, 
усл. ед.

24 ± 3 12 ± 7
23 ± 2

< 0,001
< 0,001

10 ± 2
15 ± 1

< 0,001
< 0,01

15 ± 2
16 ± 2

< 0,001
> 0,05

< 0,001
< 0,001

Примечание. В числителе — до лечения; в знаменателе — на 53-й день наблюдения; p
1
 — достоверность различий показателей в группах больных 

до лечения и группе здоровых лиц; p
2
 — достоверность различий показателей в группах больных до лечения и на 43-й день наблюдения; p

3
 — 

достоверность различий показателей на 43-й день наблюдения в группах, получавших инфликсимаб и циклоспорин А; p
4
 — достоверность 

различий показателей на 43-й день наблюдения в группах, получавших инфликсимаб и фотохимиотерапию с оксораленом.

На 43-й день наблюдения на сканограммах боль-
ных, получавших инфликсимаб, нами констатиро-
вано статистически достоверное уменьшение тол-
щины эпидермиса, дермы и увеличение плотности 
последних (р < 0,001) до значений, сопоставимых 
с контрольными (рис. 1д, см. табл. 5). В эти сроки 
у больных, лечившихся циклоспорином а, зафик-
сировано лишь статистически достоверное сни-
жение толщины дермы и повышение ее эхоплот-
ности. Вместе с тем толщина и плотность эпидер-
миса не претерпели значимых изменений (р > 0,05) 
(рис. 2д, см. табл. 5).

После окончания курса общей фотохимиотера-
пии с оксораленом статистически значимые уль-
трасонографические позитивные сдвиги касались 
лишь толщины и плотности эпидермиса. Данный 
метод лечения фактически не оказывал достовер-
ного влияния на эхоплотность дермы и ее толщину 
(р > 0,05; рис. 3д, см. табл. 5).

Таким образом, предпринятая нами ультра-
сонографическая оценка кожи показала, что ис-
пользование стандартных доз и схемы применения 
инфликсимаба оказывало отчетливое позитивное 
влияние на весь спектр изменений, наблюдавших-
ся у больных псориазом. Так, под влиянием данно-
го биологического агента происходила полная ре-
дукция воспалительных изменений в эпидермисе 
и дерме, а также нормализация процессов керати-
низации в эпидермисе. Применение циклоспори-
на а не оказывало значимого влияния на изменен-
ный эпидермис, а основной точкой приложения 
данного препарата служил воспалительный дер-
мальный инфильтрат. Использование фотохимио-
терапии с оксораленом, напротив, нормализовало 
нарушенные процессы кератинизации в эпидерми-

Рис. 4. Сканограмма кожи здорового человека

детельствующая о развитии папилломатоза и пери-
васкулярной инфильтрации верхних слоев дермы. 
Нами также отмечено значительное увеличение 
толщины дермы и неравномерное снижение ее эхо-
генности по сравнению с группой контроля, что бы-
ло обусловлено отеком и периваскулярной инфиль-
трацией дермы (см. табл. 5, рис. 1г, 2г, 3г).
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се при минимальном воздействии на воспалитель-
ный инфильтрат в дерме.

Выводы
Инфликсимаб (Ремикейд®) является высокоэф-

фективным лекарственным препаратом в лечении 
тяжелого бляшечного псориаза и псориатической 
эритродермии. Использование стандартной дозы 
инфликсимаба (Ремикейда®) 5 мг/кг и схемы при-
менения (индукционная фаза — инфузии на 0, 2, 
6-й неделях с последующей поддерживающей те-
рапией каждые 8 нед.) позволяет довольно быстро 
достичь адекватного ответа по PASI и DLQI, что от-
ражает позитивное влияние данного лекарствен-
ного препарата на тяжесть и распространенность 
псориатического процесса у больных. Дальнейшее 
проведение поддерживающего лечения инфликси-
мабом (Ремикейдом®) благоприятно модифицирует 
течение тяжелого псориаза у пациентов, препят-
ствует развитию очередных обострений дермато-
за. Использование инфликсимаба (Ремикейда®), 
по данным ультрасонографии, оказывает отчетли-
вое позитивное влияние на комплекс структурных 
изменений в коже больных псориазом, обеспечивая 
отчетливую редукцию воспалительных изменений 
как в эпидермисе, так и в дерме, а также нормали-
зацию процессов эпидермальной кератинизации. 
Профиль безопасности данного биологического 
агента следует признать весьма благоприятным 
(при условии проведения стандартных скрининго-
вых процедур).

Курсовое применение циклоспорина а и общей 
фотохимиотерапии у больных тяжелым бляшеч-
ным псориазом и псориатической эритродермией 
хотя и весьма эффективно, однако оказывает крат-
ковременное действие. После окончания выше-
названной терапии в течение года наблюдения 
у пациентов развиваются рецидивы дерматоза 
прежней степени тяжести и распространенности. 
Применение циклоспорина а, по данным ульра-

сонографического исследования кожи больных 
псориазом, позволяет эффективно редуцировать 
воспалительную инфильтрацию дермы, при этом 
не оказывая значимого влияния на процессы ке-
ратинизации эпидермальных структур. Исполь-
зование фотохимиотерапии с оксораленом, на-
против, способствует нормализации нарушенных 
процессов кератинизации в эпидермисе при мини-
мальном воздействии на воспалительный процесс 
в дерме. лечение с использованием циклоспори-
на а и фотохимиотерапии имеет менее благопри-
ятный профиль безопасности, связанный с их не-
гативным влиянием на азотистый обмен, разви-
тием эндотоксикоза и регистрацией лабораторных 
признаков поражения печеночной ткани больных 
псориазом.
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При обследовании 15 765 пациенток установлено, что частота выявления генитальных микоплазм (M.hominis, M.genitalium, 
Ureaplasma spp.) у жительниц Южного Урала составила 25,8%, выявляемость микоплазм закономерно выше была у со-
циально неадаптированных женщин (65,9%) по сравнению с социально адаптированными (17,2%). Использование джо-
замицина (Вильпрафен) в дозе 500 мг 3 раза в сутки у женщин, инфицированных генитальными микоплазмами, обеспе-
чило высокую микробиологическую эффективность (92%) и не сопровождалось нежелательными реакциями.
Ключевые слова: распространенность генитальных микоплазм, методы лечения, джозамицин.

Examination of 15765 women by PCR or culture method in the Southern Urals revealed genital mycoplasmas (M.hominis, 
M.genitalium, Ureaplasma spp.) in 25.8% of cases; they were more frequently met among socially non-adapted women (65,9% 
vs 17,2% in socially adapted group of women). Prescription of Josamycin (Wilprafen®), 500 mg TID for 10 days to women of both 
social groups provided the high level of antimicrobial effectiveness (92%) and favorable safety profile. 
Key words: urogenital mycoplasmas prevalence, methods of treatment, josamycin.
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Распространенность воспалительных заболева-
ний органов мочеполовой системы растет во всем 
мире, причем с каждым годом число заболевших 
неуклонно увеличивается [3]. Причиной многих па-
тологических процессов урогенитального тракта 
являются инфекции, передаваемые половым путем 
(ИППП). Среди них согласно статистическим дан-
ным первые места стабильно занимают трихомо-
надная, хламидийная инфекции и воспалительные 
процессы, ассоциированные с генитальными мико-
плазмами [1]. При этом роль T. vaginalis и C. tracho
matis в развитии патологического процесса являет-
ся доказанной, в то время как значение микоплазм 
до последнего времени дискутируется.

В группе генитальных микоплазм в качестве 
абсолютного патогена рассматривается только 

M.genitalium, чьё участие в формировании воспа-
лительных заболеваний органов малого таза, в том 
числе острого эндометрита, сальпингоофорита, 
трубного бесплодия, подтверждено множеством рос-
сийских и зарубежных исследований [12, 16—18]. 
M.hominis и U.urealyticum относят к группе «оппор-
тунистических» микроорганизмов, вызывающих 
заболевания только при определенных условиях. 
C одной стороны, в литературе приводятся много-
численные данные, свидетельствующие об их па-
тогенности. Так, в работах [9, 15, 22] указывается 
на роль генитальных микоплазм в развитии воспа-
лительных процессов в органах малого таза, пре-
ждевременных родов, самопроизвольных выкиды-
шей и бесплодия у женщин, что обусловливается 
способностью микроорганизмов к мембранному 
паразитизму и антигенной мимикрии, приводящей 
к выраженным нарушениям механизмов местной 
резистентности и кооперации иммунокомпетент-
ных клеток [19]. В результате этого в слизистой 
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оболочке урогенитального тракта образуются гра-
нулематозные очаги поражения преимущественно 
лимфоидно-гистиоцитарного характера, спаечные 
процессы в фаллопиевых трубах и органах мало-
го таза, ограничивается доступ к очагу инфекции 
антибактериальных препаратов [13]. К основным 
факторам патогенности микоплазм исследователи 
относят фосфолипазы, протеазы, а также уреазу 
у U.urealyticum. Фосфолипазы микоплазм запускают 
синтез арахидоновой кислоты и простагландинов 
за счет гидролиза фосфолипидов мембран клеток 
хозяина, что может быть причиной невынашива-
ния беременности [10, 14, 21]. Протеазы уреаплазм 
разлагают IgA человека на два фрагмента. При этом 
иммуноглобулины теряют способность связывать 
антигены микроорганизма и предотвращать разви-
тие инфекции [5, 20]. Уреазы U.urealyticum вызыва-
ют гидролиз мочевины и образование аммиака, ко-
торый, в свою очередь, оказывает токсическое дей-
ствие на клетки-мишени в организме и подавляет 
нормальную микрофлору мочеполовых органов.

С другой стороны, широкое распространение 
генитальных микоплазм у клинически здоровых 
женщин разного возраста побуждает многих авто-
ров рассматривать эти микроорганизмы в качестве 
комменсалов в составе нормальной микрофлоры 
влагалища [6]. Тем не менее при определенных усло-
виях данные микроорганизмы могут способствовать 
развитию следующей патологии: негонококковых 
уретритов, вагинитов, цервицитов, псевдоэрозий 
шейки матки, эндометритов, сальпингоофоритов, 
преждевременных родов, самопроизвольных вы-
кидышей, мертворождений [7]. Условиями, при 
которых микоплазмы приобретают способность 
вызывать воспалительные процессы, являются из-
менения гормонального фона, ассоциация с пато-
генными (C.trachomatis, N.gonorrhoeae, T.vaginalis) 
и/или условно-патогенными микроорганизмами, 
а также расстройства иммунной регуляции, кото-
рые могут развиваться при различных состояниях. 
Так, по данным авторов [2, 6], во время беременно-
сти частота обнаружения микоплазм увеличивает-
ся в 1,5—2 раза.

Таким образом, даже у тех лиц, у которых мико-
плазмы на данный момент не вызывают патологи-
ческих изменений, существует возможность раз-
вития клинически значимого процесса и форми-
рования воспаления в нижних и верхних отделах 
генитального тракта, влияющего на фертильность 
и репродуктивное здоровье.

частота колонизации генитальными микоплаз-
мами мочеполовых органов женщин, по данным 
разных авторов, варьирует в широких пределах: 
от 15 до 95% [5], от 15 до 80% [6, 8], от 40 до 80% 
[12], от 30 до 67% [11], от 10 до 50% [7].

Высокую обсемененность микоплазмами связы-
вают с повышенной половой активностью прости-
туток, гомосексуалистов, больных ИППП.

Диагностика урогенитальной микоплазменной 
инфекции осуществляется согласно Клиническим 
рекомендациям Российского общества дерматове-
нерологов [4]. Стандартизованные методы лечения 
включают применение доксициклина, джозамици-
на, азитромицина. Показания к антибакетриаль-
ной терапии и продолжительность курса лечения 
определяются выраженностью воспалительного 
процесса мочеполовых органов, длительностью ин-
фицирования, акушерско-гинекологическим анам-
незом, объемом предстоящих оперативных или ин-
вазивных вмешательств, у беременных — течением 
беременности.

Целью настоящего исследования явилось уста-
новление частоты выявления генитальных ми-
коплазм у женщин различных социальных групп 
и определение терапевтической эффективности 
и переносимости джозамицина — одного из препа-
ратов, рекомендованных к применению при инфи-
цировании данной группой микроорганизмов.

Материал и методы
Исследование одобрено локальным этическим 

комитетом челябинской государственной медицин-
ской академии.

На первом этапе работы обследованы 15 765 жен-
щин в возрасте от 18 до 55 лет различных социаль-
ных слоев, обратившихся в 2009 г. на специализи-
рованный дерматовенерологический прием, оче-
редной медицинский осмотр, а также осмотренных 
профилактически в наркологическом отделении, 
специализированном венерологическом отделении, 
комплексном социальном центре по оказанию помо-
щи гражданам без определенного места жительства 
челябинска. Из них 13 630 (86,45%) женщин соста-
вили адаптированную социальную группу (первая 
социальная группа), 2135 (13,54%) женщин расцене-
ны нами как социально неадаптированные (вторая 
социальная группа). Критериями распределения 
женщин по группам являлись: наличие постоянного 
места жительства, рабочего места и/или социально 
значимого занятия, уровень образования, частота 
употребления алкоголя, наркотиков, коммерческий 
секс, наличие судимости. Условием включения в ис-
следование было наличие добровольного согласия 
на обследование и участие в анкетировании.

В исследовании использовались общеприня-
тые в венерологии клинико-анамнестические ме-
тоды: выявлялись жалобы больных, собирался 
акушерско-гинекологический и половой анамнез 
(возраст начала половой жизни, число половых пар-
тнеров, наличие одновременно нескольких половых 
партнеров, число беременностей, родов, абортов, 
наличие в анамнезе ИППП, а также воспалительных 
заболеваний мочеполовой системы), осуществлялся 
осмотр пациенток дерматовенерологом, проводи-
лось стандартное лабораторное исследование отде-
ляемого половых путей. Выявление и идентифика-
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ция M.hominis, U.urealyticum, M.genitalium и U.parvum 
осуществлялись на базе независимой лаборатории 
«Прогрессивные медицинские технологии» с исполь-
зованием полимеразной цепной реакции — ПЦР 
(у 9288 человек) и культурального метода (M.hominis 
и Ureaplasma spp.) с помощью тест-системы MYCO-
PLASMA DUO (Франция) с определением числа коло-
ниеобразующих единиц (Кое) (у 6477 женщин).

В клиническую часть исследования включе-
ны 167 женщин (124 социально адаптированные 
и 43 социально неадаптированные), которые полу-
чали джозамицин (Вильпрафен®) по 500 мг 3 раза 
в сутки в течение 10 дней. Результаты лечения реги-
стрировали на 15-й день после окончания терапии.

Результаты и обсуждение
Среди 15 765 женщин, обследованных различ-

ными методами, генитальные микоплазмы обнару-
жены у 4068 (25,8%). закономерно чаще возбудите-
ли обнаруживались у пациенток второй (социально 
неадаптированной) группы — у 1408 (65,9%) обсле-
дованных. Из 13 630 женщин первой группы уро-
генитальные микоплазмы были выделены у 2339 
(17,2%).

Из 6477 женщин (938 — социально неадапти-
рованные; 5539 — социально адаптированные), 
обследованных культуральным методом, гениталь-
ные микоплазмы обнаружены у 2357 (36,4%). Уреа-
плазмы встречались чаще и обнаруживались у 2302 
(35,54%) пациенток. M.hominis была выделена толь-
ко у 1794 (27,7%) человек. оба микроорганизма най-
дены у 1734 (26,7%) женщин. Среди представителей 
различных социальных групп показатели распре-
делились следующим образом: в социально адапти-
рованной группе Ureaplasma spp. выявлена у 1592 

(28,7%), M.hominis — у 1117 (20,2%), оба микроор-
ганизма — у 1072 (19,4%); в социально неадапти-
рованной группе — соответственно у 710 (75,7%), 
677 (72,2%), 662 (70,6%).

Количество выделенного возбудителя находи-
лось в прямой зависимости от социального уров-
ня женщин. Так, высокая степень обсемененности 
Ureaplasma spp. (> 104 КоЭ/мл) была установлена 
у 1614 (70,1%) пациенток: в первой группе — у 975 
(61,2%); во второй группе — у 639 (90%). Высокая 
степень обсемененности M.hominis обнаружена 
у 453 (25,3%) обследованных: в первой группе — в 44 
(3,9%) пробах, во второй — в 409 (60,4%).

Как следует из рис. 1, во второй (социально неа-
даптированной) группе высокая степень обсеменен-
ности возбудителями преобладала, причем наиболь-
шая колонизация наблюдалась при инфицировании 
Ureaplasma spp.

С помощью ПЦР-диагностики на M.hominis об-
следованы 6280 женщин, возбудитель обнаружен 
у 1145 (18,2%). U.urealyticum определялась в 363 про-
бах и обнаружена в 42 (13%) образцах. По социаль-
ным группам данные показатели распределились 
следующим образом: в социально адаптированной 
группе U.urealyticum выделена у 22 (6,5%) женщин, 
M.hominis — у 605 (10,8%), во второй группе часто-
та выявления микроорганизмов составила соответ-
ственно 20 (76,9%) и 540 (76,8%).

Кроме U.urealyticum и M.hominis методом ПЦР 
определяли частоту обнаружения у женщин раз-
личных социальных групп M.genitalium и U.parvum. 
На M.genitalium обследованы 2124 женщины, воз-
будитель обнаружен у 107 (5%). На U.parvum обсле-
дована 521 женщина, микроорганизм выявлен у 96 
(18,42%). По социальным группам данные показа-
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тели распределились следующим образом: в соци-
ально адаптированной группе M.genitalium выде-
лена у 43 (2,4%) женщин из 1808 обследованных, 
U.parvum — у 44 (11,9%); во второй группе — у 64 
(20,3%) и 52 (34,2%) соответственно.

Количество пациенток с инфекционным процес-
сом, ассоциированным с генитальными микоплазма-
ми, выявленными различными методами обследова-
ния, представлено на рис. 2. Как видно, у социально 
неадаптированных пациенток чаще обнаруживались 
генитальные микоплазмы, идентифицированные 
различными методами, по сравнению с женщинами 
первой группы. Так, частота выявления уреаплазм 
и M.hominis методом ПЦР и с помощью тест-системы 
MYCOPLASMA DUO во второй группе была примерно 
одинаковой и составила более 70%. В первой группе 
чаще выявлялись уреаплазмы.

В связи с тем что подробный анализ клиниче-
ских проявлений, возникающих у женщин, ин-
фицированных генитальными микоплазмами, 
в настоящей работе не проводился, мы условно 
разделили все развившиеся при инфицировании 
изменения на две группы: сопровождавшиеся кли-
ническими проявлениями (манифестные) и не со-
провождавшиеся клиническими проявлениями 
(торпидные) и оценили их у 863 женщин, осмотрен-
ных в социальном центре или обратившихся на ве-
нерологический прием по поводу воспалительных 
заболеваний мочеполовых органов или с профи-
лактической целью. Среди предъявляемых жалоб 
наиболее часто упоминались выделения белого 
цвета с запахом и без него. Причем среди женщин 
первой группы (социально адаптированных) по-
добный симптом отмечен у 113 (15,1%) пациенток, 

среди женщин второй группы (социально неадап-
тированных) — у 6 (5,2%). При этом у женщин обе-
их групп количество и характер выделений мало 
зависели от степени обсемененности слизистых 
оболочек.

При осмотре клинические изменения в различ-
ных формах выявлены у 661 (76,7%) обследованных 
пациенткок: в первой группе — у 554 (74,2%), во вто-
рой группе — у 10 (93,1%), и их частота непосред-
ственно зависела от количества выделяемого возбу-
дителя (см. таблицу).

Так, основными клиническими проявлениями 
у пациенток обеих групп при низкой степени обсе-
мененности были кольпит — у 26 (20,9%) и сальпин-
гит — у 21 (16,94%), признаки воспаления отсутство-
вали у 46 (37,1%) пациенток. При высокой степени 
обсемененности чаще наблюдали цервицит — у 156 
(21,11%) женщин, кольпит — у 119 (16,1%) и саль-
пингит — у 118 (15,97%), признаки воспаления 
отсутствовали у 155 (20,97%). При количестве ис-
следуемых микроорганизмов > 104 Кое/мл досто-
верно чаще отмечались вульвовагинит и цервицит 
(p = 0,021 и 0,006 соответственно) и значительно ре-
же признаки воспаления отсутствовали (p = 0,003).

Из 167 женщин, получивших лечение препара-
том джозамицин (Вильпрафен®), высокую степень 
обсемененности (КоЭ > 104/мл) имели 143 (85,6%), 
низкую (КоЭ < 104/мл) — 24 (14,4%), манифест-
ные формы воспалительного процесса были у 128 
(76,6%) больных, торпидные формы — у 39 (23,4%). 
Результаты лечения оценивали с учетом социаль-
ной группы женщин, степени обсемененности сли-
зистых оболочек Ureaplasma spp. и M.hominis и кли-
нической картины заболевания (рис. 3).

Ðèñ. 2. ×àñòîòà âûÿâëåíèÿ ãåíèòàëüíûõ ìèêîïëàçì ðàçëè÷íûìè ìåòîäàìè ó æåíùèí ðàçíûõ ñîöèàëüíûõ ãðóïï.
 Ïðèìå÷àíèå: U.urealyticum — ïðè èññëåäîâàíèè ìåòîäîì ÏÖÐ
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В результате оценки микробиологической эффек-
тивности установлено, что процент излеченности 
больных антибиотиком группы макролидов джоза-
мицином (Вильпрафен®) составил 92%. Ни у одной 
из пациенток, получавших Вильпрафен, не отмече-
но нежелательных явлений.

Заключение
В результате проведенного нами исследования 

установлено, что частота выявления генитальных 
микоплазм (M.hominis, M.genitalium, Ureaplasma 
spp.) у жительниц южного Урала составила 25,8%, 
закономерно чаще (65,9%) выявляемые микроорга-
низмы обнаруживались у социально неадаптиро-
ванных пациенток по сравнению с социально адап-

Таблица
Клинические проявления генитальной микоплазменной инфекции в зависимости от степени обсемененности M.hominis 
и U.urealyticum

Клиническая картина Количество  
лейкоцитов  

в мазке

Всего  
обслед.

Низкая  
обсемененность

Высокая  
обсемененность

P

n = 124 % n = 739 %

Кольпит 45—100 145 26 20,97 119 16,10 0,204

Вульвовагинит 45—100 98 5 4,03 93 12,58 0,021 

Цервицит 30—50 166 10 8,06 156 21,11 0,006

Уретрит 15—30 114 16 12,90 98 13,26 0,513

Сальпингит* 25—60 139 21 16,94 118 15,97 0,491

Нет признаков воспаления 5—15 201 46 37,10 155 20,97 0,003

* Диагноз подтвержден с помощью УЗИ.

Ðèñ. 3. Ìèêðîáèîëîãè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü ëå÷åíèÿ äæîçàìèöèíîì æåíùèí, èíôèöèðîâàííûõ M.hominis 
 è/èëè U.urealyticum      
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тированными (17,2%). Высокая степень обсеме-
ненности M.hominis и Ureaplasma spp. также чаще 
встречалась в группе социально неадаптированных 
женщин, составляя соответственно 60,4 и 90,0%, 
и сопровождалась более выраженными клинически-
ми проявлениями. 

Использование джозамицина (Вильпрафен) 
у женщин обеих социальных групп, инфициро-
ванных генитальными микоплазмами, обеспе-
чивает высокую эффективность — 92%. Приме-
нение Вильпрафена не вызывало нежелательных 
реакций, что подтверждает благоприятный про-
филь безопасности препарата и позволяет реко-
мендовать его для широкого клинического при-
менения.
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В последнее время барьерная функция кожи вы-
зывает большой интерес в связи с тем, что ее состо-
ятельность напрямую влияет на течение атопиче-
ского дерматита (аД), экземы и других заболеваний 
и состояний, сопровождающихся повышенной сухо-
стью кожи. 

Эпидермис представляет собой многослойный 
плоский ороговевающий эпителий, состоящий из 
базального, шиповатого, зернистого, блестящего 
(присутствует только в коже ладоней и подошв) и ро-
гового слоев.

В базальном слое расположены стволовые клет-
ки, за счет деления которых эпителиальный пласт 
постоянно пополняется. Шиповатые кератиноциты 
сохраняют способность к митозам, поэтому базаль-
ный и шиповатый слои объединяют под общим на-
званием «ростковый слой».

В клетках зернистого слоя имеются кератогиа-
линовые гранулы, содержащие белок, регулирую-
щий процесс ороговения кератиноцитов, — филаг-

мехаНИзмы НаРУШеНИй баРьеРНой ФУНКЦИИ 
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грин [1], который образуется из профилаггрина (по-
липептид размером 500 кД) в процессе дифференци-
ровки клеток зернистого слоя [2].

При десквамации верхних слоев рогового слоя 
эпидермиса происходит очищение кожи от попа-
дающих на нее экзогенных веществ. Нижние ряды 
рогового слоя скреплены липидными структура-
ми и образуют плотную зону, создающую препят-
ствия для трансэпидермальной потери жидкости 
(transepidermal water loss — TEWL) и проникнове-
ния в кожу аллергенов, токсинов и микроорганиз-
мов [3]. 

Известно, что кожный барьер состоит из белко-
вой части (корнеоцитов) и системы липидных пла-
стов, заполняющих промежутки между корнеоцита-
ми [1]. барьерная функция кожи во многом зависит 
от строения и состава этой системы межклеточных 
липидов. До 40% липидного матрикса составляют 
длинноцепочечные керамиды, содержащие линоле-
вую кислоту [3]. Именно керамиды представляют со-
бой основной барьер, препятствующий TEWL. Кера-
миды синтезируются в особых органеллах, располо-
женных в кератиноцитах зернистого слоя — ламел-
лярных тельцах (кератиносомах, вероятно, являю-
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щихся элементом аппарата гольджи [4, 5]), и в даль-
нейшем создают прослойки между кератиноцитами 
[6—12]. Керамиды составляют 45—50% массы рого-
вого слоя эпидермиса и являются важнейшими со-
ставляющими билипидного барьера [13—15]. В сво-
ем составе они содержат особый тип глицерина под 
названием сфингозин.

большинство керамидов представлены длинны-
ми цепями сфингоидного основания с количеством 
атомов углерода от 16 до 22, реже — дигидросфинго-
зином, фитосфингозином и 6-гидроксисфингозином. 
Сфингоидные основания соединены с различными 
жирными кислотами, в том числе и со свободны-
ми низшими жирными кислотами, выполняющими 
ряд важных биологических функций [16]. главными 
из этих функций являются предотвращение TEWL 
и поддержание кислого уровня рН [17, 18]. Поми-
мо этого, к функциям керамидов относят регуляцию 
темпа десквамации и влияние на дифференцировку 
кератиноцитов. Доказано, что сфингозин способен 
регулировать темп обновления эпителиального пла-
ста, препятствуя его быстрой смене без нормальной 
дифференцировки кератиноцитов, а также обладает 
выраженными противомикробными свойствами [16].

Приблизительно 10—15% липидов кожи пред-
ставлены свободными жирными кислотами, не сое-
диненными с глицерином (пальмитиновая, стеари-
новая, олеиновая и линоленовая кислоты), располо-
женными в билипидном слое эпидермиса [3, 13, 19]. 
алифатические цепи жирных кислот имеют высокую 
точку плавления, в связи с чем при физиологических 
температурах находятся в основном в виде геля, обе-
спечивая гидрофобные свойства керамидов [20].

Эластичность керамидов обеспечена наличием 
холестерина, содержание которого (учитывая эфи-
ры холестерина) может достигать 25% [3, 13, 21]. 

В результате деятельности сальных желез про-
исходит выделение на поверхность эпидермиса 
кожного сала, которое заполняет выводные протоки 
и устья волосяных фолликулов и затем, постепен-
но распределяясь по бороздкам, покрывает всю по-
верхность кожи тонким слоем толщиной 7—10 мкм. 
При смешивании кожного сала с секретом потовых 
желез происходит эмульгация и образование тонкой 
сплошной водно-жировой эмульсионной пленки, 
называемой водно-липидной мантией. 

Водно-липидная мантия на 60% состоит из три-
глицеридов и продуктов их гидролиза, возникаю-
щих за счет липолитической активности резидент-
ной флоры, эфиров восков (24—26%), холестерина 
и его эфиров (2,5—3%), а также полиненасыщенного 
тритерпена — сквалена (11,5—15%), редко встреча-
ющегося в липидах поверхности кожи других млеко-
питающих. 

Даже при незначительном нарушении эпидер-
мального барьера и повышении его проницаемости 
кератиноциты начинают вырабатывать цитокины, 
регулирующие процесс восстановления рогового 

слоя. При обширном или слишком частом повреж-
дении рогового слоя эти цитокины запускают воспа-
лительную реакцию [3].

Нарушение синтеза липидов ламеллярными 
тельцами приводит к изменению их структуры 
и функции. Уменьшение содержания липидов в ро-
говом слое эпидермиса обусловливает снижение 
эластичности корнеоцитов и увеличение межкле-
точных промежутков, в результате чего повышается 
проницаемость кожи для микробных агентов, анти-
генных стимуляторов и т. п. [22].

Указанные изменения в конечном итоге приво-
дят к развитию воспаления, а также увеличивают 
TEWL [22, 23]. Величина этого показателя как мар-
кера нарушения барьерной функции у больных аД 
в 2 раза выше его значения на интактных участках 
кожи, а на пораженных участках — в 4 раза [5].

Уровень нормального значения pH здоровой ко-
жи на поверхности рогового слоя находится в пре-
делах 4,5—5,3, а в более глубоких слоях рогового 
слоя кислотность понижается и pH достигает 6,8 
[24]. Установлено, что у пациентов, страдающих 
аД, значение рН кожи смещено в щелочную сторо-
ну [25, 26]. Нормальный (кислый) уровень рН бла-
гоприятствует синтезу липидов, ответственных за 
барьерные свойства эпидермиса, а также оказывает 
противомикробное действие [17, 27, 28]. 

относительно недавно было доказано, что около 
10% населения европейской расы имеют мутации 
в гене филаггрина (filaggrin), что является основой 
для развития ихтиоза и предрасполагающим факто-
ром для развития аД [29—32]. Филаггрин ген (FLG) 
кодирует структуру белка, являющегося основой 
формирования кожного барьера, и локализуется на 
хромосоме 1q21 [5]. В настоящее время идентифи-
цировано 20 FLG мутаций в европейской популяции 
и 17 дополнительных мутаций — в азиатской [33].

мутация FLG при аД подтверждена двумя боль-
шими исследованиями, в которых участвовали бо-
лее 6700 английских [34] и 3000 немецких детей 
[35]. В результате исследования были проанализи-
рованы две распространенные мутации FLG R501X 
и 2282del4 и три редких варианта. мутации в генах 
филаггрина R501X и 2282del4 оказались фактора-
ми, предрасполагающими к тяжелому течению аД 
[29, 36]. При наличии таких мутаций кожа высыха-
ет слишком быстро и постоянно шелушится [37].

Но даже частота выявления мутаций в гене 
филаггрина не может объяснить стремительный 
рост заболеваемости аД в последние два десятиле-
тия. Вероятно, хотя бы частично, этот рост связан 
с внешними негативными воздействиями на кож-
ный барьер. отопительные системы помещений 
высушивают воздух, что усугубляет последствия 
дефицита филаггрина. Также негативно влияют на 
кожный барьер широкое использование моющих 
средств, жесткая вода, загрязнение окружающей 
среды и многие другие факторы [29].
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При воздействии на кожу щелочных моющих 
средств происходит повреждение или даже уда-
ление с поверхности эпидермиса водно-липидной 
мантии, ощелачивание кожи, ее пересушивание, 
снижение противомикробной защиты, увеличение 
проницаемости для различных аллергенов и токси-
нов. Поэтому абсолютно недопустимо применение 
таких моющих средств у людей с заведомо неполно-
ценным кожным барьером. 

Помимо кожных заболеваний, сопровождаемых 
ксерозом, нарушения кожного барьера наблюда-
ются и у людей с конституционально сухой кожей. 
Такая сухость может являться генетически обуслов-
ленной, а может быть физиологической особенно-
стью. В частности, она встречается у детей в воз-
расте от 2 до 6 лет ввиду физиологического сниже-
ния функции сальных желез [38]. женщины, обла-
дающие тонкой и светлой кожей, тоже могут иметь 
конституциональный ксероз. Помимо этого, ксероз 
может сопровождать старение кожи или развивать-
ся в результате различных воздействий на кожу, та-
ких как ультрафиолетовое облучение, воздействие 
экстремальных климатических условий (высокие 
и низкие температуры, ветер и т. п.), применение 
некоторых лекарственных препаратов (например, 
изотретиноина) [7]. 

Нарушение кожного барьера при аД имеет-
ся не только на поврежденных участках кожи, 
но и на внешне интактной коже, поэтому существу-
ет риск развития контактного аллергического дер-
матита. Постоянное использование увлажняюще-
ожиривающих средств ухода постепенно восста-
навливает кожный барьер, и поэтому является обя-
зательным и очень важным моментом в терапии 
больных аД [39]. Несомненна необходимость приме-
нения щадящих моющих средств для удаления с по-
верхности кожи аллергенов и ирритантов, постоян-
но попадающих на кожу и способствующих разви-
тию воспалительного процесса.

Существует несколько механизмов нарушения 
кожного барьера при аД. Поэтому идеальное сред-
ство базового ухода должно содержать и натураль-
ный увлажняющий фактор, и липиды, обладающие 
окклюзионными свойствами. желательно, чтобы 
препарат оказывал и противозудное действие. Всем 
этим требованиям удовлетворяют средства косме-
тической линии «Эмолиум». 

Дерматологическая косметическая линия ухода 
за кожей «Эмолиум» действует в 4 направлениях:

• восстановление гидролипидной пленки кожи 
(натуральные масла макадамии, карите и аво-
кадо);

• обогащение межклеточными липидами (экстракт 
огуречника аптечного и кукурузное масло);

• увлажнение и удержание воды в коже (мочеви-
на, гиалуроновая и молочные кислоты);

• устранение жжения и зуда (кукурузное масло 
и пантенол).

Полученное из орехов макадамии жирное мас-
ло поставляет в глубокие слои кожи фосфолипиды 
и жирные кислоты и по составу близко к сперма-
цету — воскоподобному веществу, добываемому 
из морских млекопитающих (кашалотов). оно со-
держит олеиновую (54—65%), пальмитолеиновую 
(16—23%), пальмитиновую (7—10%), стеариновую 
(2—5%), линолевую (1—3%), миристиновую (0,4—
1,6%), арахидоновую (1,5—3%) жирные кислоты, 
витамины группы В, РР. масло карите питает, смяг-
чает и разглаживает кожу, улучшает микроцир-
куляцию и стимулирует клеточный метаболизм. 
масло авокадо обладает выраженным увлажняю-
щим, успокаивающим и заживляющим свойства-
ми, содержит олеиновую (36—80%), пальмитиновую 
(7—32%), линолевую (6—18%), пальмитолеиновую 
(2—13%), стеариновую (0,5—1,5%), α-линоленовую 
(0—5%) кислоты.

благодаря содержанию Arlasilk®Phospholipid 
GLA (2,5%), полученного из масла огуречника и име-
ющего в составе 18—25% γ-линоленовой кислоты, 
происходит обогащение кожи необходимыми жир-
ными кислотами. Экстракт масла огуречника укре-
пляет липидный барьер эпидермиса, ограничивая 
TEWL, повышает иммунитет кожи и снимает раз-
дражение. γ-линоленовая кислота играет важную 
роль строительного материала клеток и тканей, яв-
ляется составным компонентом фосфолипидов мем-
бран клеток и входит в состав керамидов межкле-
точного цемента.

Входящая в состав препаратов линии «Эмолиум» 
мочевина является натуральным увлажняющим 
фактором кожи. В здоровой коже содержится око-
ло 1% мочевины, которая, помимо увлажняющего, 
обладает противовоспалительным и противоми-
кробным свойствами. мочевина имеет низкую мо-
лекулярную массу, благодаря чему легко проникает 
в глубокие слои кожи, что способствует более вы-
раженной гидратации кожи [40]. глицерин, явля-
ясь гидратантом, проникает в глубокие слои кожи 
и препятствует TEWL. 

Триглицериды кукурузного масла обеспечивают 
противозудный эффект. В их составе преоблада-
ют линолевая (40—48%), олеиновая (42—45%), ли-
ноленовая (1,2—1,8%) и пальмитиновая кислоты. 
Это масло отличается высоким содержанием токо-
феролов (до 0,1%). Противозудным свойством обла-
дает и аллантоин. 

Регенерация клеток эпидермиса и дермы дости-
гается благодаря стимулирующему действию про-
витамина В5 — пантенола.

линия «Эмолиум» включает в себя увлажняюще-
ожиривающие средства для ежедневного базового 
ухода за кожей в период ремиссии (крем и эмульсия 
для тела) и средства для ухода за кожей в периоды 
обострения, содержащие больше жиров и увлажни-
телей и оказывающие противозудное действие (спе-
циальные крем и эмульсия). Кремы предназначены 
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для нанесения на небольшие участки кожи и имеют 
более насыщенную текстуру, а эмульсии удобны для 
нанесения на распространенные поражения. Кро-
ме увлажняюще-ожиривающих препаратов, косме-
тическая линия «Эмолиум» включает средства ги-
гиены: кремовый гель для умывания, применяемый 
в качестве ежедневного базового средства очище-
ния кожи в период ремиссии, и эмульсию для ванн, 
применяемую в качестве средства очищения кожи 
в периоды обострения.

Современное очищающее средство для паци-
ентов с сухой и склонной к атопии кожей должно 
не только очищать кожу, но и содержать жировые 
добавки, восполняющие дефицит собственных ли-
пидов кожи. Использование кремового геля для 
умывания «Эмолиум» позволяет бережно очистить 
кожу, не разрушая водно-липидную мантию и не 
ощелачивая ее, и оказывает увлажняющее действие 
за счет гиалуроната натрия. Эмульсия для купания 
«Эмолиум», содержащая 89,7% липидных веществ 
и обладающая моющими свойствами, помимо очи-
щения, доставляет в глубину эпидермиса межкле-
точные липиды и создает на поверхности кожи ли-
пидную пленку, препятствующую TEWL. 

Назначая пациентам синтетические детергенты 
(синдеты) с липидными добавками, не содержащие 
мыло, необходимо разъяснить правила использо-
вания этих препаратов: не использовать при мытье 
мочалку, не пытаться натереть кожу «до скрипа» 
(липидная добавка должна остаться на коже), акку-
ратно вытираться полотенцем, преимущественно 
промакивая кожу.

Помимо адекватного очищения кожи большое 
значение в лечении аД и других состояний, связан-
ных с ее сухостью, приобретают средства базового 
ухода, которые, восстанавливая кожный барьер, 
препятствуют TEWL и повышению проницаемости 
кожи для аллергенов, а также корректируют осла-
бленную противомикробную защиту.

В настоящее время лечение нарушений кожного 
барьера часто заключается в первую очередь в при-
менении «нефизиологических» липидов. методы 
применения «нефизиологических» липидов созда-
ют мгновенный эффект: повышают эластичность 
и мягкость кожи, резко снижают TEWL за счет ок-
клюзии, не восстанавливая более глубокие наруше-
ния кожного барьера [41]. Уменьшение потери воды 
через поврежденную кожу с помощью физического, 
водонепроницаемого мембранного барьера не воз-
вращает кожу в здоровое состояние и может замед-
лять процессы заживления кожных повреждений 
[42], в то время как водопроницаемые мембраны 
способствуют постепенному его восстановлению 
[43]. Таким образом, в тех случаях, когда поврежде-
ние кожи приводит к нарушению эпидермальных 
липидов, наиболее целесообразно нанесение «физи-
ологических» липидов с эквимолярными концентра-
циями холестерола, керамидов и жирных кислот.

Рецептура препаратов линии «Эмолиум» разра-
ботана с участием дерматологов и педиатров. Пре-
параты серии «Эмолиум» получили положительную 
оценку центра здоровья ребенка (Польша). они ги-
поаллергенны, не содержат красителей, ароматиче-
ских веществ и пригодны для ухода за кожей детей 
старше 1 мес.

В семи исследовательских центрах европейско-
го Союза (Польша) проводилось восьминедельное 
исследование эмолентных препаратов «Эмолиум» 
с участием 150 пациентов:

• 30 взрослых обоих полов с сухой кожей, склон-
ной к атопии (1-я группа);

• 60 детей обоих полов в возрасте от 3 мес. до 7 лет 
(с разрешения опекунов), больных аД, диагно-
стированным по критериям ханнифина и Рай-
ки, с индексом SCORAD, не превышающим 20 
баллов, без воспаления кожных покровов, в ста-
дии ремиссии (2-я группа);

• 60 детей обоих полов в возрасте от 3 мес. до 7 лет 
(с разрешения опекунов), больных аД, диагно-
стированным по критериям ханнифина и Рай-
ки, с индексом SCORAD от 20 до 50 баллов (3-я 
группа). 

Для ухода и очищения кожи во время исследова-
ния пациенты получали крем, специальный крем, 
кремовый гель для умывания, эмульсию для ванн. 
Препараты линии «Эмолиум» применялись без допол-
нительной терапии или в сочетании с топическими 
глюкокортикостероидными средствами (гКС — в за-
висимости от предписаний врача после индивидуаль-
ного обследования). Пациенты двух эксперименталь-
ных групп в качестве сравнения на определенных 
этапах исследования получали препараты плацебо. 

В процессе исследования оценивались динамика 
клинической картины аД (на основании изменения 
величины индекса SCORAD), выраженность неже-
лательных симптомов (зуд, покраснение, сухость 
кожи, ощущение жжения), косметические свойства 
препаратов (легкость нанесения, впитываемость, 
консистенция, запах). 

В 1-й группе — 30 взрослых, больных аД, — исполь-
зовали кремовый гель для умывания (2 раза в день — 
утром и вечером) и крем (2 раза в день после кремового 
геля для умывания). На фоне применения препаратов 
линии «Эмолиум» отмечено значительное улучшение 
состояния кожи уже после 1-й недели их использова-
ния (рис. 1). Все симптомы, включающие зуд, жжение, 
покраснение и сухость кожи, уменьшились более чем 
на 30% уже после 1-й недели. После 4 нед. использо-
вания препаратов «Эмолиум» жжение и покраснение 
практически исчезли, а зуд и сухость уменьшились 
более чем на 60%. Состояние кожи оценивалось в на-
чале исследования, а также спустя 1, 2 и 4 нед.

Во 2-й группе — 60 детей, больных аД (индекс 
SCORAD < 20 баллов), — использовали эмульсию 
для купания (2 раза в день — утром и вечером) 
и специальный крем (2 раза в день после эмульсии 
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для ванн). После первых 2 нед. использования пре-
паратов линии «Эмолиум» было отмечено умень-
шение индекса SCORAD более чем на 35% (рис. 2). 
У пациентов, применявших препараты «Эмолиум» 
в течение 8 нед., индекс SCORAD уменьшился на 
76%. Этот результат почти на 20% выше, чем у па-
циентов, которые использовали препараты «Эмоли-
ум» в течение первых 2 нед., затем стали применять 
препараты плацебо, а спустя 2 нед. вновь возобно-
вили прием препаратов «Эмолиум» (индекс SCORAD 
уменьшился на 59%). отмечено, что у пациентов, 
попеременно использовавших препараты линии 
«Эмолиум» и плацебо, индекс SCORAD уменьшался 
на фоне применения препаратов «Эмолиум» и увели-
чивался на фоне использования препаратов плаце-
бо. Состояние кожи оценивалось в начале исследо-
вания, а также спустя 1—3, 5, 6 и 8 нед.

В 3-й группе — 60 детей, больных аД (индекс 
SCORAD > 20 баллов), — применяли топические 
гКС, назначенные врачом по показаниям, исполь-
зовали эмульсию для купания (2 раза в день — утром 
и вечером) и специальный крем (2 раза в день после 
эмульсии для ванн). Спустя 6 нед. после отмены кор-
тикостероидов при продолжающемся использова-
нии препаратов «Эмолиум» индекс SCORAD умень-
шился на 75%. Этот результат оказался на 6% вы-
ше, чем у пациентов, которые в течение 2 нед. после 
отмены топических гКС применяли плацебо, а за-
тем вновь стали использовать препарат «Эмолиум» 
(рис. 3). У пациентов, использовавших после отме-
ны топических гКС только препараты плацебо, от-
мечалось значительное ухудшение состояния кожи. 
После 3 нед. применения плацебо индекс SCORAD 

увеличился более чем на 10%. Состояние кожи улуч-
шилось лишь после возобновления использования 
препаратов линии «Эмолиум». через 3 нед. индекс 
SCORAD снизился более чем на 30%. Состояние 
кожи оценивалось в начале исследования, а также 
спустя 1—3, 5, 6 и 8 нед. [44].

Проведенное исследование подтверждает, что 
«Эмолиум» — это серия взаимно дополняющих друг 
друга эмолентов. У пациентов с легкой формой аД 
эти препараты могут применяться в качестве основ-
ного лечебно-профилактического средства ухода за 
кожей, а у пациентов с тяжелой формой заболева-
ния — как препараты, дополняющие фармакологи-
ческое лечение.

У пациентов в стадии ремиссии с умеренно вы-
раженным поражением кожи (индекс SCORAD < 20 
баллов) препараты косметической линии «Эмолиум» 
быстро и надолго уменьшают интенсивность по-
краснения и сухости кожи, а также субъективных 
симптомов — зуда и жжения. 

При тяжелых формах аД (индекс SCORAD > 20 бал-
лов) применение препаратов «Эмолиум» в сочетании 
с топическими гКС позволяет достичь значимого ре-
гресса клинических симптомов; улучшение состояния 
кожи отмечается уже после 1-й недели терапии.

Высокую клиническую эффективность иссле-
дуемой косметической линии подтверждает то, что 
при замене продуктов «Эмолиум» препаратами пла-
цебо симптомы заболевания возобновлялись спу-
стя неделю.

Косметические свойства продуктов «Эмолиум» 
получили высокую оценку пациентов и врачей, уча-
ствовавших в исследовании. 
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Таким образом, регулярное использование 
средств базового ухода и очищения «Эмолиум» па-
циентами с аД и сухостью кожи различного генеза 
повышает эффективность топической глюкокорти-
костероидной терапии, сокращает длительность ле-
чения, улучшает состояние кожи и прогноз заболе-
вания в целом.
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актуальность проблемы урогенитального хлами-
диоза (Угх) обусловлена ростом заболеваемости им 
в репродуктивном возрасте, хронизацией инфек-
ции, несмотря на проводимую терапию, способно-
стью ряда антибиотиков индуцировать персистен-
цию хламидийной инфекции [7]. В настоящее время 
поиск методов иммунотерапии хламидийной инфек-
ции в дополнение к антибиотикотерапии является 
важным направлением в предотвращении развития 
осложнений хронической хламидийной инфекции.

На сегодняшний день установлено, что иммун-
ные механизмы ответственны за патологические из-
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Проведен анализ влияния включения модуляторов иммунного ответа (на примере циклоферона) в схемы лечения уроге-
нитального хламидиоза с точки зрения общественного здоровья. Использована математическая модель динамики хла-
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ти регионах Российской Федерации, а также опубликованные материалы по эффективности терапии циклофероном. 
Установлено, что включение модуляторов иммунного ответа в схему лечения урогенитального хламидиоза способствует 
снижению распространенности заболевания в популяции на 6—30%, причем наиболее эффективной является стратегия 
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There was an analysis of the role immune response modifiers (by the example of Cycloferon) play as a part of treatment schemes 
of urogenital clamidiosis from the point of view of public health. A math model of the chlamydia infection dynamics in a hypothetic 
cohort of women running a high risk of infection (commercial sex workers) and their clients was used for the analysis. The data of 
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менения в органах и тканях, являющиеся следстви-
ем хронической и рецидивирующей хламидийной 
инфекции, включая воспалительные заболевания 
органов малого таза, трубное бесплодие и эктопиче-
скую беременность [6, 10—11]. В то же время суще-
ствуют данные, что специфический вид иммунного 
ответа — Th1-иммунный ответ необходим для огра-
ничения распространения инфекции по половым 
путям и формирования приобретенного иммуните-
та, что подтверждается меньшим бактериовыделе-
нием и более короткой продолжительностью инфек-
ции при повторном инфицировании [8].

Следовательно, теоретически обосновано вклю-
чение в схемы лечения хламидиоза модуляторов 
иммунного ответа, которые усиливают местный 
и системный Th1-ответ. 
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В отечественной практике распространенным 
модулятором иммунной системы является низко-
молекулярное вещество из класса акридонов — ци-
клоферон. Д.К. ермоленко и соавт. [5] показали, что 
циклоферон в дозе 500 мкг/мл индуцировал в линии 
клеток К-562 мРНК для Иг, и сделали заключение, 
что препарат является индуктором клеточного отве-
та Тh1-типа. Циклоферон выпускается в трех фор-
мах — таблетки (150 мг акридон уксусной кислоты), 
раствор для инъекций (ампулы 250 мг/2 мл) и 5% 
линимент (тубы по 5 и 30 мл). 

В ряде отечественных клинических испытаний 
[4, 5] было продемонстрировано сокращение сроков 
заболевания Угх у пациентов, получающих в допол-
нение к антибиотикотерапии циклоферон. 

Вместе с тем представляет интерес, могут ли мо-
дуляторы иммунного ответа оказывать значимое 
воздействие на распространение Угх или они толь-
ко способствуют снижению негативных последствий 
хламидийной инфекции для конкретного пациента? 
В настоящем исследовании предпринята попытка 
оценить эффективность включения циклоферона 
в схему лечения хламидиоза с точки зрения обще-
ственного здоровья, используя инструменты матема-
тического моделирования инфекционного процесса.

Материал и методы
Для анализа была выбрана двухгрупповая SIS-

модель (уязвимый — инфицированный — уязви-
мый), которая обычно используется для описания 
динамики инфекций, передаваемых половым пу-
тем (ИППП), не приводящих к летальному исходу. 
модель представляет собой систему дифференци-
альных уравнений, описывающих заражение хла-
мидиозом и выздоровление от него в двух группах 
[3]. Популяционная скорость увеличения числа за-
раженных зависит от количества лиц группы риска, 
вероятности заражения при однократном контакте 
и количества контактов в единицу времени (год). 
Скорость снижения числа инфицированных зави-
сит от времени, прошедшего до обращения за лече-
нием, и времени лечения.

Две группы, выбранные для анализа, представ-
ляли собой группу женщин с большим количеством 
половых партнеров (работники коммерческого сек-
са, РКС) и группу их клиентов. Количество партнеров 
в первой группе было оценено на основании резуль-
татов исследования, проводившегося в 2008 г. в де-
сяти регионах Российской Федерации [1, 2], и соста-
вило 150 клиентов в год (медиана). Количество кон-
тактов мужчин-клиентов с РКС было оценено 3 раза 
в год (потенциально заразные контакты, без исполь-
зования презервативов). Из анализа специально 
была исключена относительно небольшая группа 
мужчин, являвшихся частыми потребителями ком-
мерческого секса. относительные размеры популя-
ции РКС и их клиентов были оценены исходя из со-
отношения контактов между этими двумя группами, 

составившего 50:1, иными словами, на популяцию 
25 000 клиентов приходится примерно 500 РКС. 

Вероятность заражения хламидийной инфекци-
ей при однократном контакте была принята равной 
20% [12]. Для использования модели также необхо-
димо было располагать данными о том, как быстро 
зараженный человек обращается за лечением, что 
определяет продолжительность заразного периода. 
К сожалению, таких данных по Российской Феде-
рации нет, поэтому модель была вначале откали-
брована таким образом, чтобы предсказывать уро-
вень распространенности хламидиоза среди РКС 
в 15—19%. Указанные значения были получены как 
95% доверительный интервал (ДИ) распространен-
ности хламидиоза среди РКС по данным упомяну-
того выше исследования [2]. Для калибровки модель 
анализировалась до достижения ею стабильного 
состояния (эндемии). Эндемичная распространен-
ность для РКС должна была быть в указанных вы-
ше пределах для того, чтобы стартовые параметры 
модели были бы включены в последующий анализ. 
Стартовые параметры модели были установлены, 
как описано выше, а период между заражением 
и временем исчезновения значительного, достаточ-
ного для заражения бактериовыделения варьировал 
от 4 дней до 1,25 года [12]. Стартовые параметры ва-
рьировали отдельно для РКС и их клиентов. 

В результате калибровки был получен набор со-
отношений периодов до контакта с системой здра-
воохранения РКС и их клиентов, который и исполь-
зовался для моделирования. 

Для дальнейшего анализа были использованы 
данные об эффективности лечения Угх схемами, 
включающими модуляторы иммунного ответа [4]. 
На основании этих данных была проведена оценка 
снижения длительности заразного периода под влия-
нием модуляторов иммунного ответа (циклоферона). 

Далее данные калибровки были модифицирова-
ны так, чтобы отразить действие циклоферона. Рас-
сматривались три сценария — лечение циклофер-
ном получают только мужчины-клиенты РКС, боль-
ные Угх (сценарий 1), лечение получают только РКС 
с Угх (сценарий 2) и лечение получают обе группы 
(сценарий 3). Полученные в результате запуска мо-
дели сравнивались с данными, зафиксированными 
в ходе калибровки, после чего рассчитывалась ве-
личина снижения уровня распространенности Угх 
в группах РКС и их клиентов. 

Полученные результаты оценивались путем рас-
чета средних, максимального и минимального зна-
чений снижения, а также 95% доверительных ин-
тервалов для снижения в группе РКС, где исходный 
уровень распространенности был сходным. 

анализ моделей и статистическую обработку 
данных проводили при помощи процедуры MODEL 
системы SAS (SAS Institutes Inc., Cary, NC, вер-
сия 9.1), которая поддерживает решение системы 
обычных дифференциальных уравнений [3]. 
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Результаты и их обсуждение
основные результаты анализа приведены в таб-

лице. Как видно из таблицы, распространенность 
Угх в группе женщин высокого риска (РКС) состав-
ляет 17,1 %, распространенность этого заболевания 
среди их мужчин-клиентов (по данным откалибро-
ванной модели) — значительно ниже: 0,11%. оче-
видно, если количество незащищенных контактов, 
приходящихся на одного мужчину, будет бо′льшим, 
то и распространенность Угх среди них будет вы-
ше. Этот факт необходимо учитывать при обсужде-
нии дальнейших результатов, так как популяцион-
ная эффективность модуляторов иммунного ответа 
у мужчин будет несколько занижена.

В рамках использованной модели (см. таблицу) 
было установлено, что применение модуляторов 
иммунного ответа (циклоферона) в значительной 
степени отражается на состоянии общественного 
здоровья — пораженность Угх групп риска снижа-
ется, что соответственно должно приводить к сни-
жению вероятности развития осложнений этого 
заболевания, замедлению дальнейшего его рас-

пространения и уменьшению нагрузки на систему 
здравоохранения. 

Наиболее эффективным подходом является на-
значение препарата всем пациентам с Угх, как муж-
чинам, так и женщинам. Согласно данным использо-
ванной модели, в таком случае распространенность 
Угх среди женщин группы риска снизилась с 17,1 
до 12,5% (на треть), абсолютное снижение состави-
ло 4,67% (95%ДИ = 4,23—5,11%). Это означает, что 
на каждую сотню женщин группы риска число пора-
женных Угх снизилось на 4—5 (с 17 до 12). хотя эта 
цифра и остается достаточно высокой, тем не менее 
положительный результат очевиден. Среди мужчин 
распространенность Угх в данном случае снизилась 
с 11 (0,107%) до 7,1 на 10 000 человек (абсолютное 
снижение 0,036%, 95%ДИ = 0,027—0,044%). Сниже-
ние также составляло примерно треть и было досто-
верным (p < 0,001). Это показывает, что назначение 
циклоферона всем пациентам с Угх приводит к сни-
жению распространенности инфекции на треть вне 
зависимости от того, к какой группе они относятся. 
однако абсолютный эффект выражен значительно 

Таблица
Результаты моделирования влияния терапии УГХ циклофероном на распространенность заболевания

Распространенность УГХ в группах (в %)

ожидаемая 95% ДИ
минимальное 

значение
максимальное 

значение

Исходные данные

Мужчины 0,107 0,092—0,116 0,029 0,254

Женщины 17,1 16,8—17,4 15,2 19,0

Сценарий 1 (назначение циклоферона только инфицированным мужчинам)

Мужчины 0,101 0,086—0,116 0,023 0,254

Женщины 16,0 15,7—16,3 12,6 18,5

Разность (м) 0,006 0,006—0,006

Разность (ж) 1,12 0,96—1,29

Сценарий 2 (назначение циклоферона только инфицированным женщинам)

Мужчины 0,077 0,070—0,085 0,027 0,149

Женщины 13,6 13,0—14,3 5,65 17,7

Разность (м) 0,029 0,021—0,038

Разность (ж) 3,49 2,94—4,03

Сценарий 3 (назначение циклоферона всем инфицированным)

Мужчины 0,071 0,063—0,079 0,021 0,143

Женщины 12,5 11,9—13,0 4,82 15,4

Разность (м) 0,036 0,027—0,044

Разность (ж) 4,67 4,23—5,11
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сильнее в группе, которая имеет бо′льшую распро-
страненность Угх, в данном случае в группе жен-
щин, занимающихся коммерческим сексом.

Исходная модель была построена таким образом, 
чтобы максимальные и минимальные значения рас-
пространенности Угх среди женщин группы высо-
кого риска (15,2—19,0%) совпадали со значениями 
95% доверительного интервала для распространен-
ности Угх среди лиц, занимающихся коммерческим 
сексом, полученными по результатам исследования 
в 10 регионах России. Соответственно предсказан-
ные в рамках модели минимальные и максималь-
ные значения являются также показателем воз-
можных популяционных колебаний значений рас-
пространенности Угх. оценка этого параметра для 
сценария назначения циклоферона всем пациентам 
с Угх показывает, что в группе риска распростра-
ненность Угх может снизиться до 4,9%, хотя может 
и остаться на уровне 15,4%. Диапазон возможных 
значений является широким, однако он четко пока-
зывает, что распространенность Угх в группе риска 
при назначении циклоферона должна снизиться 
(аналогичное снижение отмечено и у мужчин).

Также важно было установить, как будет менять-
ся распространенность Угх, если терапия назна-
чается не всем пациентам, а лишь части — только 
мужчинам или только женщинам группы риска. 
анализ разработанной модели показывает, что и 
в этом случае будет отмечаться положительный 
эффект с точки зрения общественного здоровья, 
однако он будет зависеть от того, на какую группу 
направлено лечение. Так, если терапия назнача-
ется только женщинам (группы риска), то отмеча-
ется значительное снижение распространенности 
Угх как среди женщин (с 17,1 до 13,6% — на 3,49% 
(95%ДИ = 2,94—4,03%), так и среди мужчин (с 10,7 
до 7,7 на 10 000 человек, абсолютное снижение 
0,029%, 95%ДИ = 0,021—0,038%, р < 0,001 в обоих 
случаях). В сравнении с подходом, когда препарат 
назначается всем пациентам с Угх, данная страте-
гия характеризуется несколько меньшим положи-
тельным эффектом, однако различия не столь вы-
ражены. 

Вместе с тем если бы циклоферон назначался 
только мужчинам, то эффект его относительного 
изменения распространенности Угх значитель-
но менялся в менее благоприятную сторону. хотя 
распространенность Угх снижалась и в этом слу-
чае, у мужчин она уменьшалась с 10,7 до 10,1 на 
10 000 человек, у женщин группы риска — с 17,1 до 
16 случаев (абсолютное снижение у мужчин 0,006%, 
95%ДИ = 0,0059 — 0,0061%, р = 0,05, у женщин — 
1,12%, 95%ДИ = 0,96—1,12%, р < 0,05). Иными сло-
вами, стратегия назначения циклоферона только 
мужчинам (группе относительно низкого риска) яв-
ляется менее выгодной с точки зрения обществен-
ного здоровья, чем назначение препарата группе 
высокого риска или всем пациентам.

Этот результат подчеркивает важность назна-
чения лечения, которое сокращает длительность 
заразного периода, а также необходимость прове-
дения эпидемиологического расследования случаев 
заражения и отслеживания контактов, что повысит 
вероятность выявления и лечения пациентов груп-
пы риска. Кроме того, результаты моделирования 
подтверждают наибольшую эффективность страте-
гии лечения групп высокого риска, когда терапия 
инфекционных заболеваний, приводящая к сниже-
нию длительности заразного периода, должна про-
водиться в первую очередь лицам с большим коли-
чеством контактов.

В целом можно констатировать, что включение 
модуляторов иммунной системы, таких как цикло-
ферон, в схемы лечения Угх окажет положитель-
ное влияние на состояние общественного здоровья 
и приведет к снижению распространенности этого 
заболевания, особенно если удастся наладить свое-
временное выявление и лечение пациентов группы 
высокого риска. В этом случае использование ци-
клоферона будет не только оказывать положитель-
ное влияние на пациента [5], но и способствовать 
улучшению ситуации с ИППП в обществе в целом.
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грибковые заболевания (микозы) многочислен-
ны и разнообразны. Среди них встречаются острые 
и хронические, поверхностные и глубокие, локали-
зованные и распространенные, контагиозные и не-
заразные формы. микотические поражения кожи 
относятся к наиболее частым заболеваниям челове-
ка, которыми по статистическим данным страдает 
до 20% населения [1]. микозы составляют 37—42% 
от всех болезней кожи и ногтей [2], причем заболе-
ваемость продолжает расти.

Клиническая классификация грибковых забо-
леваний кожи построена по принципу глубины по-
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Приведены результаты клинического многоцентрового наблюдательного проспективного исследования ТРАМПЛИН по 
оценке эффективности, безопасности и переносимости крема Травоген (изоконазол) и крема Травокорт (изоконазол, 
дифлукортолон) у больных с комбинированными (аллергическими, микотическими, бактериальными) поражениями кожи 
различной этиологии и локализации в Москве. 
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The article describes the results of the TRAMPLIN clinical multi-center follow-up prospective study for evaluating the efficacy, 
safety and tolerance of the Travogen cream (isoconazole) and Travocort cream (isoconazole, diflucortolone) in patients suffering 
from combined (allergic, mycotic, bacterial) skin lesions of different etiology and localization in Moscow.
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ражения кожи и придатков. При кератомикозах по-
ражаются поверхностные слои эпидермиса и при-
датков кожи возбудителями разноцветного лишая 
и узловатой трихоспории. Для эпидермомикозов 
характерно повреждение всех слоев эпидермиса 
и дермы. К этой группе относят паховую эпидермо-
фитию, микозы стоп, ногтей и гладкой кожи; трихо-
фитию, фавус и микроспорию. отдельно выделяют 
кандидоз: поверхностный (слизистых оболочек и ко-
жи), хронический гранулематозный и висцераль-
ный. К глубоким микозам относят кокцидиоидоз, 
гистоплазмоз, североамериканский бластомикоз, 
южноамериканский бластомикоз, криптококкоз, 
споротрихоз, аспергиллез, мукороз, риноспоридоз, 
мицетома и др. В отдельную группу выделяют псев-
домикозы (эритразма, подкрыльцовый трихомикоз, 
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актиномикоз, нокардиоз), возбудители которых за-
нимают промежуточное место между микозами 
и заболеваниями бактериальной этиологии.

В абсолютном большинстве случаев поражения 
кожи при микозах носят ограниченный характер 
и до последнего времени не требовали особого вни-
мания врачей в связи с высокой эффективностью 
местных противогрибковых препаратов широкого 
спектра действия. Сложности в лечении микотиче-
ских поражений кожи, все чаще приводящие к не-
эффективности применения привычных схем тера-
пии, в первую очередь связаны с развитием устой-
чивости возбудителей к противогрибковым препа-
ратам [3].

Под устойчивостью к противогрибковому пре-
парату понимают неспособность препарата эффек-
тивно останавливать рост определенного штамма 
гриба и развитие грибкового заболевания, связан-
ного с размножением гриба в организме человека. 
Устойчивость может быть исходной (существовав-
шей до применения препарата) или приобретен-
ной (развивающейся во время лечения). Исходная 
устойчивость является, как правило, видовой харак-
теристикой или встречается у части штаммов вида, 
остальные штаммы которого чувствительны к дей-
ствию препарата. Устойчивость целых этиологиче-
ских групп грибов (например, дерматофитов к амфо-
терицину, Mucorales к азолам) является проблемой 
спектра действия препарата. Приобретенная устой-
чивость развивается во время лечения препаратом 
у штаммов, изначально чувствительных к нему. 
Причиной приобретенной устойчивости являются 
мутации грибов, приводящие к появлению и отбору 
штаммов с необычно высокой минимальной пода-
вляющей концентрацией (мПК). Необходимо также 
учитывать возможность селекции в процессе тера-
пии изначально устойчивых штаммов грибов при 
заражении сразу несколькими и чувствительными, 
и устойчивыми штаммами. 

Устойчивость in vitro описана для каждого из из-
вестных сегодня противогрибковых препаратов [4]. 
До последнего времени клинически значимые слу-
чаи развития устойчивости описывались лишь для 
системных антимикотиков [5] в связи с тем что при 
использовании местных препаратов концентра-
ции действующего вещества намного превосходят 
мПК. На сегодняшний день возможность развития 
устойчивости гриба к местным антимикотическим 
препаратам не вызывает сомнения [6], что требует 
проведения дополнительных клинических иссле-
дований по изучению эффективности применения 
давно известных и хорошо зарекомендовавших себя 
препаратов.

В 2009 г. в г. москве было проведено многоцен-
тровое наблюдательное проспективное исследо-
вание по изучению эффективности, безопасности 
и переносимости кремов Травоген (изоконазол) 
и Травокорт (изоконазол, дифлукортолон) у больных 

с установленными диагнозами ограниченных ми-
котических поражений кожи различной этиологии 
и локализации.

Травоген (изоконазола нитрат) в лекарственной 
форме 1% крема — противогрибковый препарат 
для наружного применения. химическое назва-
ние 1-{2-(2,4-дихлорфенил)-2-[ (2,6-дихлорфенил)
метокси]-этил}-1Н-имидазол. В 1 г крема содержат-
ся в качестве активного вещества изоконазола ни-
трат 10 мг и вспомогательные вещества. Изокона-
зол представляет собой противогрибковый препа-
рат из группы азолов, синтетическое производное 
имидазола. обладает широким спектром действия, 
включающим влияние на дерматофиты, грибы рода 
Candida, некоторые грамположительные бактерии 
(стрептококки, стафилококки) [7]. антибактериаль-
ное действие препарата обусловлено блокировани-
ем синтеза парааминобензойной кислоты, являю-
щейся необходимым компонентом синтеза протеи-
нов бактерий [8]. В клинической практике препарат 
применяется с середины 80-х годов прошлого века. 

Комбинированный препарат Травокорт по-
мимо изоконазола нитрата содержит 0,1% 
дифлукортолон-21-валерат, представляющий собой 
сильный глюкокортикостероид по классификации 
Miller — Munro.

Учитывая возможность действия Травокорта 
на этиологические агенты микозов гладкой кожи, 
вторичных пиококковых осложенений, а также его 
выраженное противоаллергическое действие, ис-
следовалась также клиническая и микробиологиче-
ская эффективность применения Травокорта при 
комбинированных поражениях кожи (сочетанное 
поражение грибковыми и бактериальными аген-
тами с явлениями аллергизации, а также аллерго-
дерматозы, осложненные вторичной пиодермией 
и/или микотической инфекцией).

Целью исследования явилась оценка эффектив-
ности и безопасности кремов Травоген и Травокорт 
у больных с ограниченными микотическими пораже-
ниями кожи различной этиологии и локализации.

В задачи исследования входила:
• оценка эффективности и безопасности при-

менения крема Травоген в терапии больных 
с ограниченными микозами кожи разной лока-
лизации с наличием сухости, шелушения, ги-
перкератоза и трещин, в том числе у больных 
разноцветным лишаем, микозами гладкой ко-
жи, кистей и/или стоп;

• оценка эффективности и безопасности крема 
Травокорт в терапии больных c осложнёнными 
ограниченными микозами кожи разной локали-
зации с мацерацией, везикуляцией, мокнутием, 
в том числе больных дисгидротической формой 
микоза стоп, микотической экземой, микозом 
крупных складок кожи;
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• оценка степени удовлетворенности пациентов 
препаратами для лечения микозов кожи и стоп.

Материал и методы
Критерии включения в исследование: наличие 

у больного микоза кожи, подтвержденного положи-
тельными результатами микологического обследова-
ния (микроскопией кожных чешуек с КоН или каль-
кофлуором белым, и/или культуральной диагно-
стикой). Критерии исключения: непереносимость 
или аллергическая реакция в анамнезе на один 
из компонентов крема Травоген или Травокорт.

группу обследуемых составляли амбулаторные 
пациенты (мужчины и женщины) с легкими и уме-
реннотяжелыми микозами кожи разной этиологии 
(разноцветный лишай, кандидоз кожи, дерматоми-
козы) и локализации (микозы кистей и/или стоп, 
крупных складок кожи, гладкой кожи). очаги по-
ражения должны были быть представлены одним 
или несколькими клиническими симптомами: эри-
темой, муковидным или иным шелушением, трещи-
нами, везикуляцией, мацерацией. 

больным с явлениями сухости кожи, шелушени-
ем, трещинами, умеренно выраженным гиперкера-
тозом назначался крем Травоген. Препарат нано-
сился на очаги поражения тонким слоем 1 раз в сут-
ки до полного разрешения процесса.

больным с явлениями острого воспаления на ко-
же (гиперемия, отек, экссудация, мацерация, мокну-
тие) назначался крем Травокорт. Препарат наносил-
ся на очаги поражения тонким слоем 2 раза в сутки 
в течение не более 28 дней. 

Протоколом было предусмотрено не более 5 
визитов больных: до начала лечения, на 4, 7, 14 
и 28-е сутки от начала лечения. В 1-й визит пред-
лагалось подписать информированное согласие, 
после чего проводился физикальный осмотр паци-
ента, оценка локального статуса, сбор анамнеза, 
определялся диапазон микологического обследо-
вания. По результатам проведенного обследова-
ния пациенту назначался один из двух исследуе-
мых препаратов.

оценку выраженности клинических симптомов 
заболевания проводили по трех-балльной шкале: 
0 — нет симптома, 1 — проявления симптома мини-
мальные, 2 — проявления симптома выражены уме-
ренно, 3 — проявления симптома максимально вы-
ражены. Проводилась оценка зуда, эритемы, шелу-
шения, выраженности гиперкератоза, мацерации, 
мокнутия, везикуляции, наличия трещин. Клиниче-
скую эффективность лечения оценивали по динами-
ке разрешения основных симптомов заболевания, 
микологическую эффективность — по результатам 
лабораторных исследований, проводимых на 28-е 

Рис. 1. Микотическая экзема стоп у пациента К. 32 лет. (а — до лечения, б — 12 дней монотерапии кремом Травокорт)

а б
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сутки от начала терапии. Полную эффективность 
лечения определяли путем суммирования показате-
лей клинической и микологической эффективности. 
Все нежелательные явления врачи фиксировали 
на 2 — 5-м визите. На 5-м визите (28-й день после 
начала лечения) исследователи и пациенты давали 
оценку эффективности лечения.

Результаты
В исследовании приняли участие 10 медицин-

ских центров москвы. Под наблюдением находи-
лись 100 больных дерматомикозами 61 женщина 
и 39 мужчин в возрасте от 18 до 73 лет (табл. 1). 
Крем Травоген был назначен 56 пациентам, Траво-
корт — 44.

Таблица 1
Распределение больных по возрасту (n = 100)

Возраст Число больных

18—30 лет 5

31—40 лет 16

4 1—50 лет 26

5 1—60 лет 34

61—73 года 19

Из табл. 1 видно, что основную часть составили 
больные в возрасте от 41 года и старше. Половина 
больных были старше 51 года. Продолжительность 
заболевания микозом кожи составляла в среднем 
1,8 ± 0,84 года (от 2 мес. до 6 лет). Ранее получали 
лечение по поводу микотического поражения кожи 
14 пациентов. Клинически у 12 пациентов установ-
лен диагноз кандидозного поражения гладкой кожи, 
у 8 — отрубевидного лишая, у 35 — микроспории 
гладкой кожи, у 45 — интертригинозной формы ру-
брофитии гладкой кожи (табл. 2). 

Таблица 2
Распределение больных интертригинозной формой  
руброфитии гладкой кожи по локализации поражения

Локализация поражения Количество больных 

Межпальцевые складки стоп 45 (100%)

Кожа подошвы и свода стопы 29 (64,4%)

Кожа кистей 4 (8,8%)

Из данных табл. 2, видно, что у 29 (64,4%) боль-
ных интертригинозной формой руброфитии глад-
кой кожи в патологический процесс была вовлече-
на кожа стоп, у 4 (8,8%) — кожа кистей. Кандидоз-
ные поражения были представлены паронихиями 
кистей (10 пациентов) и сочетанным поражением 
кистей и стоп (2 пациента). При лабораторном 

исследовании диагноз кандидозного поражения 
подтверждался микроскопическим выявлением 
почкующихся дрожжеподобных клеток, каждый 
случай микроспории был подтвержден культу-
рально, у 45 больных руброфитией гладкой кожи 
клинический диагноз подтверждался обнаруже-
нием в чешуйках, взятых из очагов поражения, 
нитей мицелия. При культуральном исследова-
нии у 37 больных выявлен Т. rubrum в виде моно-
инфекции, у 8 — в ассоциации с Т. mentagrophytes 
var. interdigitale. 

При анализе микотических поражений установ-
лено, что в структуре микозов у обследованных па-
циентов преобладали дерматофитии (80%), при этом 
практически с одинаковой частотой выявлялся 
Т. rubrum (37%) и M. canis (35%)

явления онихомикоза у больных отсутствовали. 
У 22 пациентов микоз кожи ассоциировался с ал-
лергодерматозами (у 8 — с микотической экземой, 
у 6 — с микробной экземой, у 4 — с истинной экзе-
мой; у 4 — с атопическим дерматитом). Наличие за-
болеваний других органов и систем отметили 64% 
обследованных больных.

Регресс клинических проявлений (зуда, чувства 
жжения, гиперемии, шелушения и др.) отмечался 
через 1—2 дня после начала лечения. Критерием 
эффективности лечения считалось исчезновение 
клинических проявлений микоза и отрицательный 
результат микроскопического исследования чешуек 
с бывших очагов поражения кожи. В среднем паци-
енты применяли крем Травоген 12,4±1,23 дня, крем 
Травокорт — 14,6±1,84 дня.

Из 56 больных дерматомикозами, получавших 
препарат Травоген клинико-этиологическое излече-
ние наступило у 53, этиологическое излечение (при 
микроскопии грибы не обнаружены, остается шелу-
шение кожи) — у 2, клиническое излечение (микро-
скопически обнаруживаются патогенные грибы) — 
у 1; среди 44 больных, применявших крем Траво-
корт — соответственно у 40, 3 и 1.

Таким образом у большинства наблюдавшихся 
больных (93%) достигнуто клинико-этиологическое 
излечение, у 2 (2%) больных  — клиническое излече-
ние (при микроскопическом исследовании обнару-
жены плесневые грибы). У 5 (5%) пациентов насту-
пило этиологическое излечение при сохраняющем-
ся мелкопластинчатом шелушении.

Необходимо отметить, что комбинированный 
препарат Травокорт назначался пациентам с ми-
козами, сопровождавшимися явлениями аллерги-
зации/присутствия бактериальной флоры. Из 44 
пациентов, получавших Травокорт, у 28 был уста-
новлен диагноз микотической экземы, у 8 — ал-
лергического дерматита, у 8 — микотического по-
ражения с выраженным воспалительным компо-
нентом. Известно, что наличие патогенного гриба 
в коже является мощным фактором антигенной 
стимуляции и зачастую приводит к развитию ал-
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лергодерматоза. Как правило, аллергодерматозы, 
развивающиеся на фоне микотического пораже-
ния, характеризуются выраженными клиниче-
скими проявлениями (см. рисунок, а), наличием 
бактериальной флоры и торпидностью к проводи-
мой терапии. 

Полученные результаты позволяют рассма-
тривать Травокорт для лечения дерматомикозов, 
осложненных аллергией, и для лечения инфици-
рованных дерматозов, осложненных бактериаль-
но/грибковой флорой.

При лечении пациентов этой группы монотера-
пия Травокортом проводилась в среднем 14,6 ± 1,84 
дня, что позволило добиться как разрешения ми-
котического (93,9% случаев), так и аллергического 
(97,7% случаев) процесса (см. рисунок, б). Получен-
ные результаты позволяют рассматривать препа-
рат Травокорт как эффективное средство лечения 
микотических поражений, осложненных аллергиза-
цией, и для инфицированных дерматозов сочетан-
ной этиологии. При этом не требуется проведения 
дополнительной специфической терапии. 

При использовании как Травогена, так и Тра-
вокорта ни в одном случае не отмечено общих 
побочных реакций. У одного пациента спустя не-
сколько минут после нанесения крема Травоген 
появилась незначительная гиперемия, которая 
самостоятельно регрессировала и при последу-
ющем применении препарата не развивалась. 
остальные пациенты хорошо переносили Траво-
ген и Травокорт.

По окончании лечения пациентом и врачом 
проводилась субъективная оценка терапии препа-
ратами Травоген и/или Травокорт. При этом ре-
зультаты были оценены как отличные 74 пациен-
тами и 56 врачами, «хорошо» оценили результаты 

23 пациента и 38 врачей, «удовлетворительно» — 
3 пациента и 6 врачей.

Выводы
1. Крем Травоген высокоэффективен при лече-

нии микозов гладкой кожи различной этиологии 
и локализации с типичным течением.

2. Крем Травокорт высокоэффективен при лечении 
микозов гладкой кожи различной этиологии и локали-
зации с выраженными явлениями воспаления, в том 
числе ассоциированных с аллергодерматозами / бак-
териальной инфекцией.

3. Высокая эффективность и широкий спектр 
действия в сочетании с высоким профилем безопас-
ности крема Травокорт позволяют рекомендовать 
его как препарат выбора для лечения больных по-
верхностными дерматомикозами, осложненными 
вторичной пиококковой инфекцией.
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В суровых и сложных условиях войны рядовые 
дерматовенерологи и учёные на фронте и в тылу са-
моотверженно трудились каждый на своём посту. 
Врачи и студенты были охвачены патриотическим 
подъёмом, отдавали все силы скорейшей победе. 
Врачи-дерматовенерологи воевали на фронте, ра-
ботали в медсанбатах и госпиталях, оказывая ме-
дицинскую помощь защитникам Родины. Успешно 
работали дерматовенерологические учреждения, 
институты, кафедры кожных и венерических болез-
ней медицинских институтов. При обучении рас-
сматривались особенности течения кожных и вене-
рических болезней во время войны.

В напряжённой обстановке военного времени пе-
ред дерматовенерологами встали задачи огромной 
важности: изменение практической, научной, педа-
гогической работы; поиск новых организационных 
форм деятельности лечебных учреждений на фрон-
те и в тылу. большинство дерматовенерологов были 
мобилизованы, учёных эвакуировали. В первый год 
Великой отечественной войны (ВоВ) количество 
дерматовенерологов, работавших с гражданским 
населением, уменьшилось, например, в московской 
области на 75%, в Ивановской — на 40%.

В первые два года, когда военные действия про-
текали на территории Советского Союза, не окку-
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пированной вражескими войсками, заболеваемость 
венерическими болезнями в войсках Советской ар-
мии была крайне незначительной и не превышала 
довоенного уровня. однако с переходом в насту-
пление, когда войска вступили на освобождённую 
территорию, и особенно с переходом наших войск 
на территорию противника, количество венериче-
ских заболеваний в войсках увеличилось [1]. глав-
ным дерматовенерологом армии в те годы был проф. 
С. Т. Павлов, Военно-морского Флота СССР — проф. 
С. е. горбовицкий. Для предупреждения венериче-
ских болезней в Советской армии была применена 
стройная и продуманная система организационных 
и профилактических мероприятий. При этом орга-
низация лечебного обеспечения больных строилась 
на двух принципах: максимального приближения 
помощи к больным и 100% госпитализации пациен-
тов с заразными формами сифилиса, мягким шан-
кром, затянувшимися и осложненными формами 
гонореи.

была организована единая этапная система дер-
матовенерологической помощи. В войсковом районе 
были развёрнуты дивизионные медицинские пун-
кты, в армейском и фронтовом — специализирован-
ные кожно-венерологические армейские и фронто-
вые госпитали, отделения кожно-венерологических 
госпиталей для легкораненых, а также тыловые го-
спитали НКз СССР. Возглавляли фронтовые и ар-
мейские кожно-венерологические госпитали и от-
деления а. л. алявдин, е. Д. ашурков, е. а. Досычев, 
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В. И. Казаков, м. м. Кузнец, Ф. С. малышев, В. я. Не-
качалов, К. г. Патканьян, К. К. Смирнов и другие из-
вестные специалисты.

особенно рациональной оказалась организа-
ция кожно-венерологических госпиталей в армей-
ском районе, а также использование дивизион-
ных медицинских пунктов для лечения некоторых 
форм венерических болезней. большие трудности, 
особенно в периоды боевых действий, представ-
ляло лечение больных в полковых медицинских 
пунктах. Положительную роль сыграли кожно-
венерологические госпитали и отделения, располо-
женные в глубоком тылу фронта; при наступатель-
ных операциях эти госпитали, принимая больных, 
предотвращали распространение венерических 
болезней в тылу страны [2].

Рациональным мероприятием явилась органи-
зация при госпиталях команд выздоравливающих 
из больных сифилисом. Но более приемлемым ока-
залось направление пациентов в венерологические 
пункты запасных частей. Небольшая часть больных 
сифилисом проходила повторные курсы лечения 
амбулаторно при дивизионных медицинских пун-
ктах [1].

Серологические лаборатории, осуществлявшие 
постановку всего комплекса реакций, были обо-
рудованы во фронтовых кожно-венерологических 
госпиталях и в небольшом количестве армейских 
госпиталей. В большинстве армейских госпиталей 
ставились лишь осадочные реакции. Некоторые 
госпитали пользовались серологическими отделе-
ниями санитарно-эпидемиологических лаборато-
рий или станций переливания крови. В связи с этим 
на некоторых фронтах широкое распространение 
получила практика пересылки плазмы в виде «сухой 
капли» [1].

были введены штатные должности главных 
фронтовых (8.03.1944) и армейских (27.11.1944), 
а в дальнейшем и дивизионных венерологов. Функ-
ции окружного венеролога возлагались на началь-
ника кожно-венерологического отделения окружно-
го или гарнизонного госпиталя.

Появились дополнительные формы профилак-
тической работы. Исключительное значение имела 
впервые проведённая санация подлежащих демо-
билизации венерических больных. Проводилась 
санитарно-венерологическая разведка, работали 
пункты личной профилактики.

Военно-санитарное управление Северо-
западного фронта издало методические указания 
по профилактике венерических болезней (11.1943). 
В помощь войсковому врачу в борьбе с венериче-
скими болезнями Военно-санитарное управление 
3-го. белорусского фронта выпустило брошюру 
(1945). В «Сборнике работ по военной медицине 
3-го. Прибалтийского фронта» [3] была опубликова-
на статья главного гинеколога фронта подполков-
ника медицинской службы г. Д. Дерчинского «о про-

филактической работе среди женщин в частях дей-
ствующей армии».

Шесть пленумов (1942—1944) были проведены 
комиссией учёного медицинского совета при от-
деле борьбы с кожными и венерическими болезня-
ми НКз СССР совместно с Всесоюзным обществом 
дерматовенерологов. В 1942 г. состоялось межре-
спубликанское совещание (Ташкент, 3—6.12.1942). 
были изданы приказы о работе дерматовенеро-
логических учреждений в военное время, о вос-
становлении их сети, опубликовано письмо о сан-
просветработе (13.01.1943) [4]. Вышел приказ НКз 
СССР № 34 от 27.10.1943 по обязательным срочным 
извещениям о заразных формах сифилиса, воз-
лагающий ответственность за своевременную го-
спитализацию больных на эпидемиологов; приказ 
от 17.11.1943 — об учёте венерических больных; 
от 5.02.1944 — о борьбе с венерическими болезнями 
в сельской местности; от 22.07.1944 — о подвижных 
венотрядах. были организованы Совет по борьбе 
с венерическими болезнями при НКз СССР (при-
каз от 29.06.1944), межведомственные комиссии 
по борьбе с венерическими болезнями (с 07.1944).

По данным С. П. архангельского (1951), в воен-
ные годы язвенный твёрдый шанкр наблюдался 
у 86,3% больных первичным сифилисом, эрозив-
ный — у 13,7%. множественные шанкры встреча-
лись чаще; розеолёзно-папулёзные и папулёзные 
сыпи вторичного свежего сифилиса преобладали 
над розеолёзными. Пустулёзные высыпания при 
сифилисе были редкими. Проводилась несравненно 
более ранняя госпитализация больных сифилисом, 
чем в прошлые войны. больные рецидивным сифи-
лисом составляли лишь 9,4% от общего числа госпи-
тализированных больных [5]. 

В СССР для лечения сифилиса применялись ар-
сеноксиды мафарсен (СШа) (1944—1950) и отече-
ственный соварсен (конец 1944—1950). однако 
отдалённые результаты оказались неудовлетвори-
тельными.

главное военно-санитарное управление Совет-
ской армии издало «Указания по лечению кожных 
и венерических заболеваний», «Наставление по ле-
чению кожных и венерических заболеваний в вой-
сковых частях» (4.04.1943). Каждого заболевшего 
брали на карточный учёт, заполняли извещение 
о венерическом заболевании. лечение венериче-
ских больных осуществлялось по единым схемам. 
В Советской армии лечение сифилиса в первый пе-
риод ВоВ проводилось по хронически перемежаю-
щемуся, комбинированному методу препаратами 
мышьяка и висмута или ртути.

об успешном уплотнённом лечении с использо-
ванием суточной дозы новарсенола 0,15 г сообщил 
С. П. архангельский (1943). Начал применяться 
(1941) и получил распространение (1943) уплот-
нённый метод В. я. арутюнова с использованием 
суточной дозы новарсенола 0,15 г и бийохинола 
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1,3 г. Доза препаратов была увеличена в полтора 
раза, что сокращало длительность курса до 35—40 
дней вместо 65—67 дней. В интенсивном методе 
В. я. арутюнова (1944) доза новарсенола составля-
ла 0,225 г в сутки [5].

Демобилизация больных сифилисом разреша-
лась только после проведения не менее двух курсов 
лечения с последующей передачей больных через 
военкоматы и райздравотделы на учёт в граждан-
ских дерматовенерологических учреждениях.

Во время ВоВ клиника мужской гонореи изме-
нилась: увеличился инкубационный период, преоб-
ладало подострое начало и течение, осложнения на-
ступали чаще, возросло число больных хронической 
гонореей [6].

В частях лечение гонореи проводили только при 
сроке заболевания до 5 дней. В случае неудачи пер-
вого курса рекомендовалось немедленно направлять 
больных в госпиталь. Восходящую схему сульфани-
ламидотерапии гонореи рекомендовал м. а. заигра-
ев. большинство врачей применяли нисходящую 
схему. значительное число специалистов проводили 
лечение равномерными суточными дозами. метод 
«одноударного» лечения сульфидином или сульфазо-
лом описал а. Д. Шехтер (1951). Из методов местной 
терапии преобладало орошение уретры раствором 
марганцевокислого калия, иногда в сочетании с ля-
писом, протарголом и другими бактерицидными 
препаратами. Пенициллин при гонорее начал при-
меняться в госпиталях в последний год ВоВ [6].

В кожно-венерологической клинике I московско-
го медицинского института (I ммИ) (и.о. зав. каф. — 
доц. В. а. Рахманов) под руководством заведующего 
лабораторией проф. С. С. Речменского проводи-
лись лабораторные анализы (препараторы Ф. Сте-
панова и П. Сёмина). В связи с эвакуацией I ммИ 
В. а. Рахманов и е. И. апасова были переведены 
(10.1941) в Уфу, доц. Н. Ф. Павлов — в г. Куйбышев 
(Самара). Восстановительный период в жизни ка-
федры начался с 1943 г. Возвратились е. И. апасо-
ва (02.1943), В. а. Рахманов (08.1943), Н. Ф. Павлов 
(08.1943). Кафедрой заведовала о. Н. Подвысоцкая 
с 1943 по 1944 г.; она была избрана действитель-
ным членом амН СССР в 1944 г., позже (осень 1944) 
она возвратилась в I ленинградский медицинский 
институт [7].

Несмотря на трудности военных лет, продол-
жалась научная работа. Кандидатскую диссерта-
цию, посвященную влиянию стрептоцида на со-
стояние вегетативной нервной системы у больных 
гонореей, защитил в I ммИ ассистент кафедры 
кожных и венерических болезней Кубанского ме-
дицинского института м. а. Эльфонд (10.02.1943); 
биологии гонококка — е. г. ливкина (1944, кафе-
дра микробиологии I ммИ). Исследование по те-
ме «Накопление мышьяка во внутренних органах 
кроликов, заражённых сифилисом» провела доц. 
е. И. апасова (1945); «Соварсен при лечении си-

филиса» — ассистент л. а. Нерадов. заведующим 
кафедрой кожных и венерических болезней I ммИ 
в 1945 г. был избран проф. В. а. Рахманов (1901 — 
1969). Командиром взвода противотанковых ружей 
был Н. С. Потекаев (17.09.1924 г.р.), в дальнейшем 
крупный учёный, член-корр. РамН, профессор ка-
федры кожных и венерических болезней I ммИ. 
На Курской дуге он был ранен.

большая часть сотрудников II ммИ была в эва-
куации в омске (10.1941 — 10.1943). В омске 
17.11.1942 г. начались занятия на военном факуль-
тете, позднее — на гражданском. По инициативе 
студентов было организовано соревнование за пра-
во называться фронтовой группой. Кандидатскую 
диссертацию, посвященную профилактике блено-
реи, защитила г. б. Рапис (1942).

окончив военный факультет II ммИ в омске 
(03.1942), а. а. антоньев и Т. В. Васильев участво-
вали в боевых действиях. В эвакогоспитале работал 
Н. С. Ведров. После защиты докторской диссертации 
по лечению сифилиса висмутом (1941) он был из-
бран заведующим кафедрой кожных и венерических 
болезней ммИ НКз РСФСР (1942). Кафедру кож-
ных и венерических болезней IV ммИ возглавлял 
(1935—1943) Ф. Н. гринчар. заведующим кафедрой 
кожных и венерических болезней IV ммИ в Фергане 
был ассистент этой кафедры е. И. гурвич. Дермато-
венерологическое отделение вошло в состав москов-
ского областного научно-исследовательского клини-
ческого института — моНИКИ (1942). Н. С. Ведров 
руководил (1943—1945) также кафедрой кожных 
и венерических болезней моНИКИ.

Ряд сотрудников Центрального кожно-вене-
рологического института (ЦКВИ) временно ра-
ботали в Ташкенте. был организован (02.1942) 
выпуск антигенов и гемолитической сыворотки 
в Узбекском научно-исследовательском кожно-
венерологическом институте. Кандидатскую дис-
сертацию «болезни почек у сифилитиков» (1942) за-
щитил а. В. Давидов (ЦКВИ). монографию «лечение 
сифилиса» (1943, 1947) написал заведующий от-
делением сифилиса ЦКВИ, заведующий кафедрой 
кожных и венерических болезней Центрального 
института усовершенствования врачей м. а. Ро-
зентул. Пенициллин при сифилисе начали при-
менять Н. С. Ведров и м. а. Розентул (1944). Стар-
ший научный сотрудник отделения сифилиса ЦКВИ 
я. Ф. зильберг защитил докторскую диссертацию 
«мягкий шанкр» (1944).

В городской клинической больнице № 14 
им. В. г. Короленко был развёрнут эвакогоспиталь. 
Участниками ВоВ были врачи С. Н. Дмитриев, 
В. С. мыскин, л. м. овсянников, л. м. Топоровский, 
медицинские сёстры Т. Д. зверева, л. И. лебедева, 
а. И. Перепёлкина и др. отделение для военнослу-
жащих (филиал больницы им. С. П. боткина) орга-
низовал проф. м. И. Пер.
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В тяжелейших условиях осаждённого города под 
непрерывным обстрелом врага ленинградские дер-
матовенерологи продолжали самоотверженно тру-
диться, оказывая медицинскую помощь населению. 
Находили силы они и для научной работы. Доктор-
скую диссертацию по лечению сифилиса защитил 
начальник кафедры кожных и венерических болез-
ней Военно-морской медицинской академии, дирек-
тор ленинградского кожно-венерологического ин-
ститута, полковник медицинской службы С. е. гор-
бовицкий (1941). Вышли монографии е. С. залкинда 
«Трансфузионный сифилис и его предупреждение» 
(1943), С. е. горбовицкого «химиотерапия и крите-
рии излечимости сифилиса» (1944). Кандидатскую 
диссертацию по сифилису защитил П. г. оганесян 
(1943). е. а. Досычев, впоследствии крупный дер-
матовенеролог, профессор, заведующий кафедрой 
кожных и венерических болезней I ленинградского 
медицинского института, был врачом на фронте. 
На первом в войну заседании ленинградского обще-
ства дерматовенерологов 1.11.1942 г. было избрано 
правление под председательством проф. а. К. Штей-
на. Доклад «биологическая характеристика пас-
сажных штаммов сифилиса» (01.1944) прочитал 
П. г. оганесян.

В 1943—1945 гг принимал участие в Великой 
отечественной Войне о.К. Шапошников в качестве 
старшего врача части, командира медицинского от-
деления танковой бригады, ординатора и начальни-
ка кожно-венерологического отделения армейского 
госпиталя; был ранен. о.К. Шапошников в 1942 го-
ду окончил с золотой медалью военно-медицинский 
факультет при ІІ московском медицинском институ-
те. Крупный отечественный дерматовенеролог, док-
тор медицинских наук, профессор, генерал-майор 
медицинской службы, о.К. Шапошников с 1949 года 
связал свою службу с Военно-медицинской академи-
ей им. С.м. Кирова, где он прошел путь от адъюнкта 
до начальника кафедры кожных и венерических бо-
лезней, главного дерматовенеролога министерства 
обороны СССР.

Участником ВоВ был В.И. Самцов, в последую-
щем видный учёный и педагог, заведующий кафе-
дрой дерматовенерологии Санкт-Петербургской 
медицинской академии последипломного образова-
ния. В послевоенные годы после окончания Военно-
медицинской академии В.И. Самцов служил в вой-
сковых частях закавказского и Дальневосточного 
округов.

При обследовании доноров на сифилис у серо-
логов в те годы возникали затруднения с получе-
нием комплемента морских свинок в связи с их 
малочисленностью. Р. С. германдт, а. В. алексеева 
(1942) применяли человеческий комплемент. Кан-
дидатскую диссертацию «Использование в реакции 
Вассермана комплемента и гемолизина человече-
ских сывороток» (1944) защитила Т. м. Кокушина 
(кафедра микробиологии I ленинградского меди-

цинского института и ленинградского кожно-
венерологического института). л. С. Резникова (мо-
сковский областной кожно-венерологический дис-
пансер) подготовила кандидатскую диссертацию 
«замена комплемента морской свинки комплемен-
том человека в реакции Вассермана» (1945).

Кафедрой кожных и венерических болезней Ива-
новского медицинского института в 1941—1945 гг. 
руководил В. я. арутюнов (1898—1988), автор учеб-
ника «Кожные и венерические болезни» (москва, 
1944). главный врач (1930—1941) Ивановского об-
ластного кожно-венерологического диспансера 
Н. а. алеутский был начальником эвакогоспиталя, 
защитил кандидатскую диссертацию по лечению 
сифилиса уплотнёнными курсами (1945). Кандидат-
скую диссертацию по лечению гонореи сульфазолом 
защитили л. Т. бойкова, л.Т Волкова (горьковский 
медицинский институт, 1943).

заведующий кафедрой кожных и венерических 
болезней хабаровского медицинского института 
проф. И. И. Потоцкий (1939—1944) был консультан-
том госпиталей хабаровска и Комсомольска-на аму-
ре, за свою работу он получил правительственную 
награду. Вышли статьи И. И. Потоцкого по саль-
варсанным дерматитам (1944); И. И. Потоцкого, 
а. И. горбунова «Трансфузия крови при лечении си-
филиса» (1944) [8].

Кандидатскую диссертацию, посвященную свой-
ствам трепонемы, защитила С. м. Вяселёва (Казань, 
1942). Вышла работа г. С. максимова «Два комплек-
са простых реакций диагностики сифилиса» (Уфа, 
1941). Для первой осадочной реакции автор при-
менил высушенные на стекле капли крови. Вто-
рая осадочная реакция выполнялась с сывороткой 
на стекле. Новую реакцию на сифилис г. С. макси-
мов (1944) проводил со свежей каплей крови [9].

были защищены докторская диссертация по го-
нококковому эндотоксину — м. м. левин (Киевский 
медицинский институт, 1942); кандидатские дис-
сертации по лечению мягкого шанкра — В. ю. яш-
вили (1942), функциям почек при врождённом си-
филисе — П. Э. Почхуа (Тбилиси, 1943), патогенно-
сти Trichomonas vaginalis — г. г. будагова (азербайд-
жанский медицинский институт, 1942). В челябин-
ске заведующий кафедрой кожных и венерических 
болезней I харьковского медицинского института 
л. а. Соболев написал свою последнюю работу по си-
филису.

Крупный учёный, заведующий кафедрой кожных 
и венерических болезней Ташкентского медицин-
ского института (1943—1971) проф. а. а. аковбян 
(1900—1974) продолжал исследования по мягкому 
шанкру, сифилису, гонорее. Стала применяться 
модификация реакции связывания комплемента 
с активной сывороткой — г. В. мерцлин (ашхабад, 
1942). Кандидатскую диссертацию на тему «Физио-
терапия при гонорее мужчин» защитил з. Н. Сыр-
кин (Киргизский медицинский институт, 1943), 



111ИСТОРИЯ МЕДИЦИНЫ

«лечение гонореи женщин белым стрептоцидом» — 
а. е. Розенгауз (Киргизский медицинский институт, 
1944).

Участниками ВоВ были П. Ф. бедненко, 
ю. а. горголюк, П. м. зорин, г. г. Кондратьев, 
Р.К макашева, а. И. мартынова, г. б. Нестеренко, 
м. а. Карагезян, ю. С. Касько, б. Д. Панков, К. Ф. Фо-
мин и многие другие.

На пленуме комиссии учёного медицинско-
го совета (26—28.05.1944) под председательством 
о. Н. Подвысоцкой обсуждались вопросы организа-
ции борьбы с распространением венерических забо-
леваний в освобождённых районах. При увеличении 
заболеваемости сифилисом в стране в 2 раза на за-
хваченных территориях она возрасла в 7 раз; 54% 
больных свежим сифилисом в СССР в 1944 г. прихо-
дилось на регионы оккупации.

В харькове в 1940 г. на 10 000 населения боль-
ных сифилисом было 0,9, а после освобождения го-
рода — 34,0. отдел НКз СССР направил в освобож-
дённые районы 69 венотрядов (1943—1945). был 
успешно выполнен план по борьбе с венерическими 
болезнями при репатриации миллионов граждан 
СССР (1944—1945).

Во время войны в результате эвакуации ряда 
институтов в тылу страны были созданы новые 
институты. Так, осенью 1942 г., в г. Красноярске 
медицинский институт был организован на ба-
зе эвакуированных Воронежского медицинского, 
ленинградского стоматологического и частич-
но I и II ленинградских медицинских институтов. 
одной из первых во вновь организованном инсти-
туте была кафедра кожных и венерических болез-
ней во главе с доктором медицинских наук, профес-
сором. С. К. Розенталем, который ранее заведовал 
кафедрой в ленинградском государственном сто-
матологическом институте; вернулся в ленинград 
в 1944 г. В последующие годы кафедрой заведовал 

доктор медицинских наук, профессор И. И. гитель-
зон, известный своими научными исследованиями 
по лейшманиозу. Во время ВоВ И. И. гительзон был 
начальником медицинской службы авиаподразде-
ления Восточно-Сибирского управления (Иркутск). 
После смерти профессора И. И. гительзона в 1965 г. 
кафедру возглавил д.м.н., профессор Ф. И. Колпа-
ков, который во время ВоВ был старшим врачом 
пехотного полка, закончил войну в германии заве-
дующим венерологическим отделением. 

В те тяжёлые незабываемые годы дерматовене-
рологи показали себя с самой лучшей стороны, с че-
стью выполнили свой долг. Их опыт является досто-
янием отечественной науки и непреходящей ценно-
стью для следующих поколений. Память о коллегах, 
отдавших все силы для Великой Победы, навсегда 
сохранится в наших сердцах.
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Уважаемые коллеги!

Приказом минздравсоцразвития России от 23 апреля 2009 г. № 210н «о номенклатуре специаль-
ностей с высшим и послевузовским медицинским и фармацевтическим образованием в сфере здраво-
охранения Российской Федерации» введена новая специальность, требующая дополнительной подго-
товки — «косметология». По поручению Департамента науки, образования и кадровой политики минз-
дравсоцразвития России, коллективом авторов под руководством главного внештатного специалиста 
дерматовенеролога и косметолога минздравсоцразвития России была разработана и утверждена Коор-
динационным советом по медицинскому и фармацевтическому образованию 23 марта 2010 года Типо-
вая программа дополнительного профессионального образования по специальности «косметология».

Информируем Вас о том, что государственный научный центр дерматовенерологии, в рамках дей-
ствующей лицензии на образовательную деятельность, начинает обучение по программе дополни-
тельного профессионального образования — профессиональной переподготовки врачей дерматове-
нерологов и преподавателей образовательных учреждений высшего и дополнительного профессио-
нального образования по специальности «Косметология» с получением диплома и сертификата спе-
циалиста государственного образца. 

Программа обучения предусматривает полный объем теоретических знаний и практических на-
выков по всем разделам и дисциплинам программы, необходимый для самостоятельной работы 
в должности врача косметолога. Для преподавателей образовательных учреждений высшего и допол-
нительного профессионального образования программой предусмотрен раздел по педагогике, рас-
сматривающий отдельные вопросы дидактики в преподавании специальности «косметология».

Для врачей дерматовенерологов при зачислении на цикл обучения необходимо иметь:
• паспорт; 
• диплом об окончании высшего медицинского образовательного учреждения по специальности 

«лечебное дело» или «педиатрия»; 
• удостоверение об окончании ординатуры, интернатуры либо диплом о профессиональной пере-

подготовке по специальности «дерматовенерология»; 
• копию трудовой книжки, заверенную печатью, подписью сотрудника отдела кадров с указани-

ем «работает по настоящее время»; 
• сертификат специалиста (врача-дерматовенеролога).
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