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Несмотря на продолжающуюся тенденцию к сни-
жению заболеваемости инфекциями, передаваемы-
ми половым путем (ИППП), в Российской Федера-
ции, ее уровень значительно превышает аналогич-
ные показатели в экономически развитых странах. 

Всего в Российской Федерации в 2006 году заре-
гистрировано 689 337 больных инфекциями, пере-
даваемыми половым путем. Заболеваемость ИППП 
в Российской Федерации за пятилетний период 
снизилась на 11,6%. При этом сифилисом на 45,6%, 
гонореей — 32,6%, трихомонозом — 29,7%, урогени-
тальным хламидиозом — 9,5%. 

Заболеваемость врожденным сифилисом также 
имеет тенденцию к снижению. В 2006 году был за-
регистрирован 321 случай врожденного сифилиса, 
в то время как в 2002-м — 619 случаев. Начиная 
с 2003 года темпы снижения заболеваемости замед-
лились, а в 2007 году, по предварительным данным, 
наметился рост заболеваемости сифилисом. При 
этом следует отметить, что между отдельными субъ-
ектами Российской Федерации отмечаются значи-
тельные различия в уровне заболеваемости (табли-
ца 1). Так в Республике Тыва и Чукотском автоном-
ном округе заболеваемость сифилисом в 4–6 раз вы-
ше, чем в среднем по Российской Федерации.

По данным ВОЗ и CDC (Centers for Diseases Con-
trol and Prevention — Центры по контролю и профи-

НОВЫЕ БИОМЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ В КОНТРОЛЕ 

НАД РАСПРОСТРАНЕНИЕМ ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ 

ПОЛОВЫМ ПУТЁМ, НА ТЕРРИТОРИИ РОССИЙСКОЙ 

ФЕДЕРАЦИИ
КУБАНОВА А.А., СИДОРЕНКО С.В., ФРИГО Н.В., ЛЕСНАЯ И.Н., КУБАНОВ А.А., СОЛОМКА В.С.

New biomedical technologies in the control over the spread of 
sexually-transmitted infections on the territory of the Russian Federation
KUBANOVA A.A., SIDORENKO S.V., FRIGO N.V., LESNAYA I.N., KUBANOV A.A., SOLOMKA V.S.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва

В статье обоснована необходимость применения новых биомедицинских технологий (молекулярной биологии, геноми-
ки, протеомики, метагеномики, биоинформатики) для решения актуальных задач современной медицинской науки в изу-
чении инфекций, передаваемых половым путем. 
На примере изучения гонококковой инфекции, проводившегося в рамках федеральной целевой программы «Предупреж-
дение и борьба с заболеваниями социального характера (2002–2006 годы)» подпрограммы «О мерах по предупрежде-
нию дальнейшего распространения заболеваний, передаваемых половым путем», показана возможность осуществлять 
выбор схем лечения заболевания на основании результатов определения резистентности гонококка к антимикробным 
препаратам как по России в целом, так и на уровне федеральных округов; продемонстрирована целесообразность и не-
обходимость применения современных биомедицинских технологий (амплификационные технологии, изучение нуклео-
тидного полиморфизма генов, por- и opa-, NG MAST-типирование гонококка) для изучения молекулярных механизмов 
резистентности N.gonorrhoeae к антимикробным препаратам, установления клонального родства отдельных штаммов 
N.gonorrhoeae и путей распространения гонококковой инфекции. 
Показана роль метагеномных исследований в оценке биологического разнообразия микроорганизмов, населяющих 
урогенитальный тракт человека, и изучении этиологической роли микрофлоры в развитии урогенитальной патологии.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: áèîìåäèöèíñêèå òåõíîëîãèè, äèàãíîñòèêà, èíôåêöèè, ïåðåäàâàåìûå ïîëîâûì ïóò¸ì.

The necessity of using of new biomedical technologies (molecular biology, genomics, proteomics, metagenomics, bioinformat-
ics) with the aid to resolve actual problems of the modern medical science in the investigation of sexually-transmitted infections is 
substantiated in this paper.
Using as an example the investigation of gonococcal infection conducted in frames of federal goal-oriented program «Prevention 
and struggle against social diseases (2002–2006)», subprogram «Measures for prevention of further spread of sexually-trans-
mitted diseases», the possibility to carry out the choice of regimens of therapy is shown on the base of testing of gonococcal 
resistance to antimicrobial medicines both in Russia as the whole and on the level of Federal districts; the suitability and neces-
sity of using the modern biomedical technologies (amplification, investigation of gene nucleotide polymorphism, por-, opa-, NG 
MAST-typing of gonococci) for the studying of the molecular mechanisms of N.gonorrhoeae resistance to antimicrobial medi-
cines, establishing of clonal relationship between different gonococcal strains and ways of spread of gonococcal infection.
The role of metagenomic investigations in evaluation of biological diversity of microorganisms living in human urogenital tract and 
in studying of etiological role of microflora in the development of urogenital pathology is shown.
Key words: biomedical technologies, diagnostics, sexually-transmitted infections.

©  Кубанова А.А. и соавт.,2008
Vestn Dermatol Venerol 2008; 2: 4–14.
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лактике заболеваний), с 2005 года в ряде стран Ев-
ропы и Америки также наметилась тенденция к рос-
ту заболеваемости гонококковой инфекцией и си-
филисом. Отмечается тенденция к импорту гонореи 
в Северную Европу из стран Балтии и России.

59-я сессия Всемирной ассамблеи здравоохране-
ния ВОЗ от 18 мая 2006 г. утвердила глобальную стра-
тегию на 2005–2015 годы «Предотвращение и конт-
роль инфекций, передаваемых половым путём». Стра-
тегия приводит неоспоримые доводы в пользу того, что 
предотвращение ИППП важно для здоровья в целом 
и особенно для обеспечения безопасной беременности 
и предотвращения ВИЧ-инфекции.

Высокий эпидемиологический риск распростра-
нения ИППП среди населения, преимущественно 
среди лиц молодого возраста, появление  осложне-
ний, представляющих угрозу для здоровья человека, 
явились основанием для отнесения ИППП к соци-
ально значимым и представляющим опасность для 
окружающих заболеваниям (Постановление Прави-

Òàáëèöà 1
Ïîêàçàòåëü çàáîëåâàåìîñòè ñèôèëèñîì â îòäåëüíûõ ñóáúåêòàõ 
Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè â 2007 ãîäó (íà 100 òûñ. íàñåëåíèÿ)

Российская Федерация 67,3

Республика Тыва 392,2

Чукотский автономный округ 263,8

Республика Хакасия 181,5

Амурская область 156,6

Еврейская авт. область 154,6

Читинская область 139,2

Республика Алтай 128,5

Иркутская область 123,8

Томская область 122,3

Хабаровский край 117,8

Республика Бурятия 111,3

Пермский край 107,1

Кемеровская область 104,9

Курская область 102,7

Калининградская область 99,9

Республика Марий Эл 96,6

Òàáëèöà 2
Ïåðå÷åíü ñîöèàëüíî çíà÷èìûõ çàáîëåâàíèé

Код заболеваний
по МКБ — 10*

Наименование 
заболеваний

1. А 15 — А 19 туберкулез

2. А 50 — А 64 инфекции, передающиеся преиму-
щественно половым путем

3. в 16; в 18.0; в 18.1 гепатит В

4. в 17.1; в 18.2 гепатит С

5. в 20 — в 24 болезнь, вызванная вирусом имму-
нодефицита человека (ВИЧ)

6. С 00 — С 97 злокачественные новообразования

7. Е 10 — Е 14 сахарный диабет

8. F 00 — F 99 психические расстройства и рас-
стройства поведения

9. I 10 — I 13.9 болезни, характеризующиеся повы-
шенным кровяным давлением

*  Международная статистическая классификация 

болезней и проблем, связанных со здоровьем (10-й пересмотр).

Òàáëèöà 3
Ïåðå÷åíü çàáîëåâàíèé, ïðåäñòàâëÿþùèõ îïàñíîñòü äëÿ îêðó-
æàþùèõ

Код заболеваний 
по МКБ — 10*

Наименование заболеваний

1. В 20 — В 24 болезнь, вызванная вирусом имму-
нодефицита человека (ВИЧ)

2. А 90 — А 99 вирусные лихорадки, передаваемые 
членистоногими, и

3. В 65 — В 83 вирусные геморрагические лихо-
радки  гельминтозы

4. В 16; В 18.0; В 18.1 гепатит В

5. В 17.1; В 18.2 гепатит С

6. А 36 дифтерия

7. А 50 — А 64 инфекции, передающиеся преиму-
щественно половым путем

8. А 30 лепра

9. В 50 — В 54 малярия

10. В 85 — В 89 педикулез, акариаз и другие инфес-
тации

11. А 24 сап и мелиоидоз

12. А 22 сибирская язва

13. А 15 — А 19 туберкулез

14. А 00 холера

15. А 20 чума

*  Международная статистическая классификация 

болезней и проблем, связанных со здоровьем (10-й пересмотр).
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тельства Российской Федерации № 715 от 1 декабря 
2004 г.) (таблица 2–3).

Ввиду высокой социальной значимости ИППП 
одним из ведущих направлений научной деятель-
ности в дерматовенерологии является контроль над 
распространением этих инфекций. Особая роль при 
этом отводится применению новых биомедицинс-
ких технологий в разработке диагностических и ле-
чебных подходов. 

Одной из древнейших ИППП, описанной Гале-
ном во II в. н.э., является гонорейная инфекция, 
возбудитель которой — грамотрицательный дип-
лококк — отличается высоким уровнем природной 
чувствительности к антимикробным препаратам 
различных фармакологических групп. 

Несмотря на то что к настоящему времени до-
статочно хорошо изучены биологические свойства 
возбудителя гонореи, методы диагностики и лече-
ния, уровень заболеваемости инфекцией продол-
жает оставаться высоким. В Российской Федерации 
пик заболеваемости гонореей наблюдался в начале 
1990-х годов ХХ века (230,9 на 100 тыс. населения), 
затем отмечалось снижение до 1998 года (103,0 на 
100 тыс. населения), и в 2000 году был вновь заре-
гистрирован ее подъем до 126,2 случая на 100 тыс. 
населения (рисунок 1).

К числу основных причин сохранения высокого 
уровня заболеваемости гонококковой инфекцией 
относится возникновение резистентности возбуди-
теля к антимикробным препаратам. 

Известно, что основными причинами развития ре-
зистентности являются мутации в различных облас-

тях генома бактериальной клетки, которые изменяют 
молекулярную структуру микроба и препятствуют 
воздействию на него антимикробных препаратов. 

Все многообразие механизмов устойчивости 
к антимикробным препаратам можно объединить 
в несколько групп: 

модификация чувствительной мишени бакте-
риальной клетки к действию антибиотиков;
инактивация антимикробных препаратов в бак-
териальной клетке; 
активное выведение антимикробных препара-
тов из бактериальной клетки (эффлюкс);
снижение проницаемости внешних структур 
микробной клетки.

Явление резистентности бактериальных патоге-
нов к антимикробным препаратам имеет широкое 
распространение в мире. К настоящему времени 
частота устойчивости возбудителя к антимикроб-
ным препаратам в различных географических реги-
онах значительно варьирует.

Частота встречаемости штаммов, устойчивых 
к пенициллину, в странах Западной Европы состав-
ляет 12,6% [1]. Для США эти показатели составля-
ют 1,2–7,0% [2]. В Австралии частота устойчивости 
к пенициллину с учетом всех механизмов в 2006 г. 
достигла 34% [3]. В целом наибольшую частоту ус-
тойчивости к пенициллину (до 80–90%) наблюдают 
в Юго-Восточной Азии и Африке. 

По данным многоцентрового исследования 
в странах Европейского союза, частота устойчи-
вости к тетрациклину составила 53,9% [1]. В США 
частота устойчивости к тетрациклину была ниже 
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Ðèñ. 1. Äèíàìèêà çàáîëåâàåìîñòè ãîíîêîêêîâîé èíôåêöèåé â Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè (1993–2006 ãã.)
íà 100 000 íàñåëåíèÿ.
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и составила 20,6% [4]. Из Австралии имеется сооб-
щение только о частоте высокого уровня устойчи-
вости к тетрациклину, который в 2006 г. достиг 12% 
[3]. В Индии частота устойчивости варьировала 
в 2004 г. от 0 до 45,6%, в Японии в 2003 г. составила 
33,3% [5].

Формирование устойчивости гонококков к фтор-
хинолонам, скорее всего, началось в Западно–Тихо-
океанском регионе в начале 1990-х годов. Снижение 
чувствительности к фторхинолонам было отмечено 
в ходе реализации координируемой ВОЗ программы 
по наблюдению за распространением резистентнос-
ти (The WHO Western Pacific Region Gonococcal Anti-
microbial Surveillance Programme) [6].

С 1992 г. штаммы со сниженной чувствительнос-
тью к ципрофлоксацину (МПК = 0,125–0,25 мкг/мл) 
начали выявлять на Гавайских островах в ходе вы-
полнения проекта по наблюдению за распростра-
нением гонореи в США (GISP — Gonococcal Isolate 
Surveillance Project) [7].

Для контроля над распространением антиби-
отикорезистентности N. gonorrhoeae в мире при-
няты глобальные программы ВОЗ, националь-
ные программы в США, Великобритании, странах 
Азиатско-Тихоокеанского региона и др. [8–10]. 
В Российской Федерации изучение резистентности 
N. gonorrhoeae проводится с 2002 года в рамках ме-
роприятий федеральной целевой программы (ФЦП) 
«Предупреждение и борьба с заболеваниями соци-

ального характера (2002–2006 годы)» подпрограммы 
«О мерах по предупреждению дальнейшего распро-
странения заболеваний, передаваемых половым пу-
тем». 

Для организации исследований по изучению ре-
зистентности гонококков к антимикробным препа-
ратам (АМП) была разработана и внедрена система 
мониторинга, позволившая осуществить получение 
штаммов гонококка из всех федеральных округов 
Российской Федерации (рисунок 2).

Результаты изучения резистентности 
N. gonorrhoeae классическими микробиологически-
ми методами показали наличие высокого уровня ре-
зистентности штаммов гонококка, полученных от 
больных из различных территорий Российской Феде-
рации к пенициллину (72,4%), тетрациклину (67,2%) 
и ципрофлоксацину (55,1%) (рисунок 3). В то же время 
в соответствии с  рекомендациями ВОЗ эмпиричес-
кое применение АМП для лечения гонореи возможно 
в случаях, когда резистентность к нему не превышает 
3–5%. В связи с этим перечисленные выше АМП были 
исключены из схем лечения гонорейной инфекции.

Исследования показали наличие высокой чувстви-
тельности изученных штаммов N. gonorrhoeae к спек-
тиномицину — 95,5%, макролидам (азитромицину) — 
98,7%, цефалоспоринам (цефтриаксон) — 100%. 

В то же время в литературе появились единич-
ные сообщения о выявлении резистентных штам-
мов к цефалоспоринам III поколения [11–12].

Þæíûé
îêðóã

Ñåâåðî-Çàïàäíûé
îêðóã

Öåíòðàëüíûé
îêðóã

Ïðèâîëæñêèé
îêðóã

Óðàëüñêèé
îêðóã

Ñèáèðñêèé
îêðóã

Äàëüíåâîñòî÷íûé
îêðóã

Ðèñ. 2. Ñóáúåêòû Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè, ïðèíèìàþùèå ó÷àñòèå â ìîíèòîðèíãå àíòèáèîòèêîðåçèñòåíòíîñòè ãîíîêîêêà.
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Ðèñ. 3. Óðîâåíü ðåçèñòåíòíûõ ê àíòèìèêðîáíûì ïðåïàðàòàì øòàììîâ N. gonorrhoeae ïî ôåäåðàëüíûì îêðóãàì 
Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè â 2007 ã.
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ïåíèöèëëèí òåòðàöèêëèí öèïðîôëîêñàöèí
ñïåêòèíîìèöèí öåôòðèàêñîí

Òàáëèöà 4
Ðåçóëüòàòû ïðîâåäåíèÿ ìîíèòîðèíãà àíòèáèîòèêîðåçèñòåíòíîñòè ãîíîêîêêà íà òåððèòîðèè Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè ñ èçó÷åíè-
åì ìèêðîáèîëîãè÷åñêèõ ïîêàçàòåëåé, ãåíîòèïèðîâàíèÿ è îïðåäåëåíèÿ ìàðêåðîâ ðåçèñòåíòíîñòè ìîëåêóëÿðíî-ãåíåòè÷åñêèìè 
ìåòîäàìè â 2007 ãîäó

Рекомендации по выбору антибактериальных препаратов для лечения гонококковой инфекции
в федеральных округах Российской Федерации 

Рекомендации Антимикробные препараты Число чувствительных 
штаммов, %

Центральный федеральный округ 

Рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: цефтриаксон 
цефиксим
азитромицин

100

Рекомендовано к назначению после определения чувствительнос-
ти к ним N.gonorrhoeae

спектиномицин 94,9

Не рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: пенициллин 20,3

тетрациклин 27,1

ципрофлоксацин 47,5

Северо-Западный федеральный округ

Рекомендовано для лечения гонококковой инфекции цефтриаксон
цефиксим
азитромицин

100

Рекомендовано к назначению после определения чувствительнос-
ти к ним N.gonorrhoeae

спектиномицин 97,1
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Рекомендации по выбору антибактериальных препаратов для лечения гонококковой инфекции
в федеральных округах Российской Федерации 

Рекомендации Антимикробные препараты Число чувствительных 
штаммов, %

Не рекомендовано для лечения гонококковой инфекции тетрациклин 43,7

пенициллин 40,8

ципрофлоксацин 48,5

Южный федеральный округ

Рекомендовано для лечения гонококковой инфекции цефтриаксон
цефиксим
азитромицин

100

Рекомендовано к назначению после определения 
чувствительности к ним N.gonorrhoeae

спектиномицин 96

Не рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: пенициллин 28

тетрациклин 36

ципрофлоксацин 76

Приволжский федеральный округ

Рекомендованно для лечения гонококковой инфекции цефтриаксон
цефиксим
азитромицин

100

Рекомендованно к назначению после определения 
чувствительности к ним N.gonorrhoeae

спектиномицин 97,3

Не рекомендованно для лечения гонококковой инфекции пенициллин 24

тетрациклин 34,3

ципрофлоксацин 39,7

Уральский федеральный округ

Рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: цефтриаксон
цефиксим
азитромицин

100

Рекомендовано к назначению после определения 
чувствительности к ним N.gonorrhoeae

спектиномицин 90

Не рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: пенициллин 40

тетрациклин 30

ципрофлоксацин 60

Сибирский федеральный округ

Рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: цефтриаксон
цефиксим

100

Рекомендовано к назначению после определения 
чувствительности к ним N.gonorrhoeae

спектиномицин 86,8

Не рекомендовано для лечения гонококковой инфекции тетрациклин 5,3

пенициллин 13,1

ципрофлоксацин 26,3

азитромицин 86,8
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Появление штаммов гонококков со сниженной 
чувствительностью к цефалоспоринам III поколе-
ния является крайне негативной тенденцией, так 
как в случае широкого распространения этого явле-
ния возможности эффективной этиотропной тера-
пии гонореи будут сведены к минимуму, что, в свою 
очередь, приведет к увеличению частоты случаев 
неудач лечения и активизации эпидемического про-
цесса распространения гонореи. 

Исследованиями установлено, что уровень ре-
зистентности возбудителя гонореи к АМП в фе-
деральных округах РФ существенно различался. 
Наиболее высокий процент резистентных к АМП 
штаммов N.gonorrhoeae был зарегистрирован в Си-

бирском и Дальневосточном федеральных округах 
(рисунок 3).

Полученные результаты явились основанием 
для разработки схем лечения гонорейной инфекции 
в федеральных округах с учетом чувствительности 
возбудителя к АМП (таблица 4).

В рамках реализации ФЦП в 2004–2007 гг. кро-
ме оценки распространения среди гонококков ан-
тибактериальной резистентности были также изу-
чены механизмы этого явления. Для этого с приме-
нением современных молекулярных методов прово-
дили детекцию основных маркеров резистентности 
(См. табл. 5).

Ðèñ. 4. Ðåçóëüòàòû ñåðîòèïèðîâàíèÿ N. gonorrhoeae êëàññè÷åñêèìè ìåòîäàìè.

PIA
ñåðîâàð

PIB
ñåðîâàð

26 ñåðîòèïîâ
IA-1–IA-26

32 ñåðîòèïà
IB-1–IB-32

10,8% 89,2%

Àññîöèèðîâàí
ñ äèññåìèíèðî-
âàííîé ôîðìîé
ãîíîêîêêîâîé
èíôåêöèè

Àññîöèèðîâàí
ñ ìóëüòè-
ðåçèñòåíòíîñòüþ
ê àíòèáàêòåðèàëü-
íûì ïðåïàðàòàì

Рекомендации по выбору антибактериальных препаратов для лечения гонококковой инфекции
в федеральных округах Российской Федерации 

Рекомендации Антимикробные препараты Число чувствительных 
штаммов, %

Дальневосточный федеральный округ

Рекомендовано для лечения гонококковой инфекции: цефтриаксон 100

цефиксим 100

азитромицин 100

спектиномицин 98,8

Рекомендовано к назначению после определения 
чувствительности к ним N.gonorrhoeae

- -

Не рекомендовано для лечения гонококковой инфекции пенициллин 2,3

тетрациклин 18,9

ципрофлоксацин 28,9
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Òàáëèöà 5
Ìàðêåðû ðåçèñòåíòíîñòè N. gonorrhoeae ê àíòèìèêðîáíûì 
ïðåïàðàòàì

Группы антимик-
робных препаратов

Гены, ответственные за 
формирование резистентности АМП

Пенициллины ponA, penA, penB, bla

Фторхинолоны gyrA, parC

Тетрациклины rpsJ, tetM

Спектиномицин 16SРНК

В результате проделанной работы было установ-
лено, что устойчивость к пенициллину в большинс-
тве случаев была обусловлена различными комби-
нациями хромосомных мутаций: 

в генах пенициллинсвязывающих белков (penA 
и ponB), что приводит к снижению аффинности 
антибиотика к мишени его действия;
в генах пориновых каналов (ponA), что приводит 
к снижению транспорта антибиотика внутрь 
бактериальной клетки;

•

•

в генах, регулирующих активность системы 
активного выведения экзогенных соединений 
из бактериальной клетки (mtrR), что приводит 
к усилению эффлюкса антибиотика.

Устойчивость к тетрациклину в большинстве 
случаев была обусловлена также комбинациями 
хромосомных мутаций:

в генах рибосомального белка (rpsJ), приво-
дящих к снижению аффинности антибиотика 
к мишени действия;
в генах пориновых каналов (ponA), что приводит 
к снижению транспорта антибиотика внутрь 
бактериальной клетки;
в генах, регулирующих активность системы 
активного выведения экзогенных соединений 
из бактериальной клетки (mtrR), что приводит 
к усилению эффлюкса антибиотика.

Устойчивость к ципрофлоксацину во всех случа-
ях была обусловлена мутациями в генах мишеней 
действия хинолоновых препаратов — ДНК-гиразы 
(ген gyrA) и топоизомеразы IV (ген parC). 

Накопленный опыт при проведении исследо-
ваний по изучению механизмов резистентности 
N. gonorrhoeae позволил нам с 2007 года приступить 

•

•

•

•
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к изучению причин и механизмов возникновения 
резистентности к АМП C.trachomatis и Tr.pallidum. 

С использованием классического метода серо-
типирования (por-типирования) было показано, 
что изученные штаммы N.gonorrhoeae подразделя-
лись на два основных серовара: PIA и PIB серовары. 
Для PIA серовара характерно развитие диссеми-
нированной формы гонококковой инфекции, а для 
PIB — резистентность к антибиотикам. В результате 
исследования нуклеотидного полиморфизма Por-ге-
на N.gonorrhoeae была выявлена гетерогенность вы-
деленных штаммов N.gonorrhoeae с преобладанием 
среди них штаммов, относящихся к PIB серовару 
(89,2% штаммов), ассоциированному с мультирезис-
тентностью к антибактериальным препаратам, над 
штаммами, относившимися к PIA серовару (10,8%) 
(рисунок 4).

Для более детального изучения серотипов разре-
шающей способности классических серологических 
и ранних молекулярных методов (por- и opa-типиро-
вания) оказалось недостаточно. 

Наиболее перспективным методом, обеспечи-
вающим максимальную разрешающую способ-
ность и воспроизводимость, является NG-MAST 
(NG-MAST-типирование — Neisseria gonorrhoeae — 
multi-antigen-sequence-typing) — международно при-
нятый метод молекулярного типирования гонококка. 

Принципом метода является одновременное 
определение нуклеотидных последовательностей 
двух генов трансферрин-связывающего белка (tbp) 
и гена поринового канала (por) — (сиквенс тип) 
N. gonorrhoeae. 

Метод NG-MAST позволяет получить индиви-
дуальную генетическую характеристику изучае-
мых штаммов и выявлять наличие их клонального 
родства.

Результаты типирования штаммов N.gonorrhoeae, 
проведенные в различных странах мира, вносятся 
в единую электронную базу данных (NG-MAST), ко-
торую ведет Департамент инфекционных болезней 
и эпидемиологии Имперского колледжа Великобри-
тании (рисунок 5).

В настоящее время в ней содержатся сведе-
ния о 3000 описанных сиквенс-типах Neisseria 
gonorrhoeae. Результаты NG MAST типирования штам-
мов N.gonorrhoeae, проведенного нами, позволили вне-
сти в указанную базу данных более 100 сиквенс-типов 
штаммов N.gonorrhoeae. Исследования показали, что 
30% штаммов, выявленных от больных из различных 
территорий РФ, соответствовали известным и опи-
санным ранее в других странах сиквенс-типам. 70% 
относилось к новым, ранее не описанным сиквенс-ти-
пам. Этот факт указывает на то, что на территории 
РФ циркулируют специфичные только для России 
и не встречающиеся в других регионах мира штаммы 
возбудителя.

Наличие таких штаммов N.gonorrhoeae опреде-
ляет необходимость создания национальных клини-

ческих рекомендаций лечения гонорейной инфек-
ции, имеющих отличия от европейских руководств.

Накопление объема информации о молекулярных 
сиквенс-типах штаммов гонококков от больных из 
разных регионов Российской Федерации позволит:

установить клональное родство отдельных 
штаммов N.gonorrhoeae; 
проследить эпидемиологическую цепочку путей 
заражения;
установить не только пути распространения ин-
фекции, но и выявить половых партнеров и ис-
точники заражения.

В целом результаты исследований механизмов 
резистентности возбудителя гонореи и его типиро-
вания могут явиться основанием для разработки 
молекулярных методов диагностики и прогнозиро-
вания развития резистентности, а также для созда-
ния новых фармакологических препаратов. 

Использование современных биомедицинских 
технологий позволяет решать эпидемиологические 
задачи по контролю над распространением гоно-
кокковой инфекции и определять рациональные 
подходы к терапии больных. 

В настоящее время нами разрабатывается метод 
молекулярного типирования и оценки клонального 
родства возбудителей урогенитального хламидиоза 
и сифилиса (C. trachomatis, T. pallidum).

Ограниченность доступных лабораторных мето-
дов диагностики не позволяет определить роль выяв-
ляемых микроорганизмов в развитии воспалитель-
ных процессов в урогенитальной сфере. Одними из 
наиболее частых микробиологических исследований 
являются мазок из влагалища у женщин и соскоб из 
уретры у мужчин. В обычной практике лаборатории 
сообщают о выделении 2–3 видов бактерий, что, ко-
нечно, не идет ни в какое сравнение с их реальным 
видовым разнообразием. В результате этого врач, 
не получив истинной информации об этиологии па-
тологического процесса, вынужден установить боль-
ному диагноз типа «негонококковый уретрит» либо 
«вульвовагинит неясной этиологии» и др. и назна-
чить лечение без реального обоснования.

С появлением современных биомедицинских тех-
нологий стала возможна идентификация бактери-
альной микрофлоры  и изучение ее роли в развитии 
урогенитальной патологии. Реальная перспектива 
этих исследований связана с развитием метагеном-
ных технологий.

Под бактериальной метагеномикой понимают 
технологии детекции и идентификации всего раз-
нообразия генов микроорганизмов в образце из оп-
ределенной экологической ниши, к которой можно 
отнести урогенитальный тракт человека. 

Появление технологий метагеномных исследова-
ний тесно связано с эволюцией методов молекуляр-
ной биологии, важнейшим этапом которой была ус-
пешная реализация проекта по расшифровке гено-
ма человека. Этот проект стал основным стимулом 

•

•

•
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разработки высокопроизводительных методов сек-
венирования огромных массивов ДНК. Приложение 
разработанных методов к решению микробиологи-
ческих задач позволило показать, что реальное раз-
нообразие мира микробов намного превосходит их 
количество, выявляемое с использованием класси-
ческих бактериологических методов культивирова-
ния. После появления методов детекции бактерий и 
определения их таксономической принадлежности 
без культивирования на искусственных питатель-
ных средах стало очевидно, что большинство бакте-
рий относится к «некультивируемым».

Эти факты, в свою очередь, послужили основани-
ем для формирования глобальной метагеномной ини-
циативы — амбициозного проекта, направленного на 
оценку всего разнообразия бактерий, населяющих 
земной шар и предложенного в 2007 г. Национальным 
исследовательским советом США. (2007 — U.S. Na-
tional Academies, National Research Council (NRC). 

Одной из составляющих глобальной метагеном-
ной инициативы явился  Проект «Микробиом чело-
века», направленный на «инвентаризацию» бакте-
рий, населяющих отдельные биологические ниши 
в организме человека. 

Технология метагеномных исследований по оцен-
ке биологического разнообразия микроорганизмов 
включает несколько этапов: 

выделение тотальной ДНК из образца биоло-
гического материала и получение небольших 
фрагментов геномной ДНК отдельных микроор-
ганизмов после обработки тотальной ДНК фер-
ментами — рестриктазами;
создание метагеномных библиотек путем кло-
нирования фрагментов геномной ДНК в сурро-
гатных микроорганизмах (как правило, для это-
го используется E.coli) и их амплификации;
скрининг метагеномных библиотек путем сек-
венирования полученных ампликонов, опреде-
ления нуклеотидной последовательности иско-
мых участков ДНК и их сопоставления с между-
народными базами данных.

Первые результаты метагеномных исследова-
ний микрофлоры, населяющей различные биотопы 
организма человека, в том числе и урогенитальный 
тракт, дали впечатляющие результаты. 

При исследовании микрофлоры влагалища пя-
ти здоровых женщин оказалось, что представления 
о доминировании лактобактерий у здоровых женщин 
не всегда соответствуют действительности. При этом 
у каждой из обследованных женщин во влагалище 
доминировали различные виды бактерий (Atopobium 
vaginae, бактерии рода Megasphaera, Leptotrichia sp, 
Peptostreptococcus sp., Veillonella sp.). Еще более по-
разительным было обнаружение ДНК не известных 
и не описанных ранее бактерий (рисунок 6).

На рисунке 6 приведен далеко не полный пе-
речень наиболее часто встречающихся бактерий, 
ДНК которых была обнаружена в ходе одного из ис-
следований бактериального вагиноза [13]. Следует 
обратить внимание на то, что значительная часть 
бактерий относится к некультивируемым. Тогда 
как выявление всех даже культивируемых бактерий 
является сложной, а иногда и недоступной задачей 
для лабораторий, располагающих высокопрофесси-
ональными кадрами и оснащенных современным 
оборудованием.

На рисунке 7 приведено сравнение результатов 
трех метагеномных исследований микрофлоры пред-
стательной железы [14]. Полученные данные под-
вергают сомнению существующее представление 
об этиологии и патогенезе  простатита, т.к. высокая 
частота обнаружения разнообразной бактериальной 
флоры требует пристального изучения ее роли в фи-
зиологии и патологии предстательной железы.

С 2007 года нами проводятся метагеномные ис-
следования микробиоты урогенитального тракта. 
Основными задачами исследования являются:

изучение всего микробиологического разнообра-
зия флоры, населяющей урогенитальный тракт;
изучение этиологической роли микрофлоры 
в развитии урогенитальной патологии;
изучение горизонтального обмена генетической 
информацией между микроорганизмами, населя-
ющими урогенитальный тракт, в том числе генов, 
ответственных за развитие резистентности.
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Ðèñ. 6. Ïåðå÷åíü áàêòåðèé, âûÿâëåííûõ ñ ïîìîùüþ
ìåòàãåíîìíûõ èññëåäîâàíèé [13].
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Сегодня говорить о практическом приложении 
результатов метагеномных исследований пока еще 
рано. Предстоит достаточно длительный период на-
копления, систематизации и анализа данных. Одна-
ко уже сейчас ясно, что речь идет о принципиально 
новой микробиологии.

Благодаря наличию современных прогрессив-
ных технологий (молекулярной биологии, геномике, 
протеомике, метагеномике, биоинформатике) в на-
стоящее время существуют реальные возможности 
для решения актуальных задач современной меди-
цинской науки в изучении инфекций, передаваемых 
половым путем.
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В настоящее время под косметологией принято 
понимать область клинической медицины, изучаю-
щую характер и механизмы возникновения косме-
тических дефектов и разрабатывающую способы их 
устранения, маскировки и профилактики.

Циркуляром Минздрава РСФСР от 17.03.1983 
№ 55-65 сл. органы управления здравоохранени-
ем всех краев и областей РСФСР получили для ру-
ководства и исполнения приказ Минздрава СССР 
от 28.12.1982 № 1290 «О мерах по улучшению 
косметологической помощи населению» [1], ко-
торый до настоящего времени наряду с другими 
нормативными правовыми актами и методичес-
кими документами используется при организации 
оказания косметологической помощи населению 
Российской Федерации. При этом следует учи-
тывать, что в соответствии с пунктом 2 раздела II 
Конституции Российской Федерации, а также За-
коном Российской Федерации от 24 октября 1990 г. 
№ 263-1 «О действии актов органов Союза ССР на 
территории РСФСР» [2] нормативные правовые ак-
ты СССР, официально не отмененные, действуют 
на территории Российской Федерации в части, не 
противоречащей Конституции Российской Феде-
рации и иным нормативным правовым актам Рос-
сийской Федерации.

Основная заслуга указанного документа заклю-
чается в упорядочении организации оказания кос-
метологической помощи населению на территории 
всей страны, определении структуры и функцио-
нальных нагрузок отдельных специалистов кос-
метологических лечебниц (отделений, кабинетов), 

выделении отдельных структурных подразделе-
ний, в том числе в виде юридических лиц, для оказа-
ния косметологической помощи.

До выхода в свет указанного документа космето-
логическая помощь (ее медицинская и коммуналь-
ная составляющие) оказывалась как в специально 
образованных косметических учреждениях, так и за 
их пределами. При этом следует отметить, что госу-
дарственных косметологических лечебниц до опре-
деленного времени в России не существовало. 

Первым специально образованным косметоло-
гическим учреждением в стране стал Институт вра-
чебной косметики, открывшийся в 1910 г. в г. Моск-
ве. В последующем работы и услуги по косметологии 
осуществлялись как во врачебно-косметологичес-
ких учреждениях, так и в отдельно сохранивших-
ся до наших дней косметических (немедицинских) 
кабинетах при парикмахерских, банях и организа-
циях бытового обслуживания. Заниматься уходом 
за лицом и телом в России с 1908 года разрешалось 
только выпускникам школ массажа и врачебной 
гимнастики.

К середине XX столетия в обществе сформиро-
валась высокая потребность в косметологических 
услугах, спрос способствовал открытию большо-
го числа косметологических кабинетов, отделе-
ний и отдельных лечебниц. Однако состояние ока-
зания косметологической помощи оставляло же-
лать лучшего. 

Стоит отметить, что до настоящего времени со-
храняются некоторые разночтения и непонимание 
вопросов организации оказания косметологической 
помощи, в особенности ее медицинской составля-
ющей. В значительной степени этому способствует 
несовершенство действующих классификаторов 
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экономической деятельности и отсутствие единых 
лицензионных требований к осуществлению косме-
тологической помощи.

Начавшаяся в 2004 году административная 
реформа повлекла за собой мощные процессы мо-
дернизации системы оказания медицинской помо-
щи, в том числе косметологической. 

Основные структурные преобразования были оп-
ределены Основами законодательства Российской 
Федерации об охране здоровья граждан от 22 июля 
1993 г. № 5487-1 [3] и Федеральными законами от 
6 октября 1999 г. № 184-ФЗ «Об общих принципах 
организации законодательных (представитель-
ных) и исполнительных органов государственной 
власти субъектов Российской Федерации» [4] и от 
6 октября 2003 г. № 131-ФЗ «Об общих принципах 
организации местного самоуправления в Российс-
кой Федерации» [5].

В ходе модернизации системы здравоохране-
ния Российской Федерации организация оказания 
медицинской помощи была разделена на три само-
стоятельных уровня — федеральный, государствен-
ный и муниципальный. В структуре медицинской 
помощи выделены четыре основных взаимосвязан-
ных звена: первичная медико-санитарная помощь, 
скорая медицинская помощь, неотложная медицин-
ская помощь, а также специализированная меди-
цинская помощь, одним из разделов которой явля-
ется косметологическая медицинская помощь.

Специализированная, в том числе высокотехно-
логичная, медицинская помощь оказывается граж-
данам при заболеваниях, требующих специальных 
методов диагностики, лечения и использования 
сложных, уникальных или ресурсоемких медицинс-
ких технологий.

Также Основами законодательства Российской 
Федерации об охране здоровья граждан определено, 
что специализированная медицинская помощь ока-
зывается врачами-специалистами. Стандарты и по-
рядок оказания медицинской помощи устанавлива-
ются федеральным органом исполнительной влас-
ти, осуществляющим функции по выработке госу-
дарственной политики и нормативно-правовому 
регулированию в сфере здравоохранения.

Финансовое обеспечение оказания косметологи-
ческой помощи за счет бюджетных средств не пре-
дусмотрено, за исключением случаев проведения 
реконструктивно-пластических операций, направ-
ленных на восстановление трудоспособности.

В соответствии с разграничениями полномо-
чий в сфере здравоохранения произошли измене-
ния в структуре организации медицинской помощи, 
что потребовало изменения отраслевой норматив-
но-правовой базы, регулирующей порядок оказания 
медицинской помощи в целом. В первую очередь 
Министерством здравоохранения и социального 
развития Российской Федерации (далее — Минис-
терство) была пересмотрена номенклатура органи-

заций здравоохранения, поскольку в соответствии 
с полномочиями различных уровней власти ими 
должны финансироваться из соответствующего 
бюджета только те организации здравоохранения, 
которые выполняют свойственные им функции.

В связи с этим кардинально изменился под-
ход к формированию номенклатуры организаций 
здравоохранения, который должен соответство-
вать уровню бюджетного финансирования и ви-
дам оказываемой медицинской помощи, в соот-
ветствии с возложенными на определенный уро-
вень государственной и муниципальной власти 
полномочиями. 

Вплоть до 2005 года единой номенклатурой го-
сударственных и муниципальных учреждений 
здравоохранения предусматривалась возможность 
организации оказания косметологической помо-
щи в косметологической лечебнице (приказ Мин-
здрава России от 3 июня 2003 г. № 229 «О единой 
номенклатуре государственных и муниципальных 
учреждений здравоохранения») [6].

Приказом Министерства от 7 октября 2005 г. 
№ 627 [7] была утверждена Единая номенклатура 
государственных и муниципальных учреждений 
здравоохранения (далее — номенклатура) на основе 
принципов разграничения полномочий и предме-
тов ведения в сфере здравоохранения, а также даны 
рекомендации руководителям федеральных органов 
исполнительной власти, имеющим подведомствен-
ные учреждения здравоохранения, руководителям 
органов управления здравоохранением субъектов 
Российской Федерации по приведению наименова-
ния учреждений здравоохранения в соответствии 
с новой номенклатурой.

Организация оказания косметологической ме-
дицинской помощи в соответствии с новой номен-
клатурой стала возможной лишь в таких государс-
твенных медицинских учреждениях, как центр 
специализированных видов медицинской помощи, 
либо в виде косметологического отделения (кабине-
та) в составе кожно-венерологического диспансера, 
задачи, структура и функции которого определе-
ны приказом Минздрава России от 30 июля 2001 г. 
№ 291 «О мерах по предупреждению распростране-
ния инфекций, передаваемых половым путем»[8].

Одним из необходимых условий осуществления 
услуг по медицинской косметологии является на-
личие лицензии на осуществление медицинской 
деятельности. Процессы структурной перестройки 
системы здравоохранения оказали значительное 
влияние и на порядок лицензирования медицинс-
кой деятельности.

Основные принципы лицензирования опреде-
лены Федеральным законом от 8 августа 2001 г. 
№ 128-ФЗ «О лицензировании отдельных видов де-
ятельности» [9] и включают единство экономическо-
го пространства, единый порядок лицензирования, 
единые лицензионные требования и условия, а так-



17

же гласность, открытость и соблюдение законности 
при осуществлении процедуры лицензирования.

В соответствии с вышеуказанным федеральным 
законом Правительством Российской Федерации 
издано, в том числе постановление от 22 января 
2007 г. № 30 «Об утверждении положения о лицен-
зировании медицинской деятельности» [10], в ко-
торым определен круг грубых нарушений лицен-
зионных требований и условий, предполагающих 
наложение на совершивших административного 
взыскания или приостановления лицензии реше-
нием суда. Общая схема лицензирования медицин-
ской деятельности включает Федеральную службу 
по надзору в сфере здравоохранения и социального 
развития и её территориальные органы в субъек-
тах Российской Федерации, а также комиссии по 
лицензированию медицинской деятельности, ре-
шения которых носят для лицензирующего органа 
рекомендательный характер. 

Лицензионными требованиями и условия-
ми в соответствии с постановлением Правительства 
Российской Федерации от 22 января 2007 г. № 30 
[10] при осуществлении медицинской деятельнос-
ти в целом являются:
а) наличие у соискателя лицензии (лицензиата) при-

надлежащих ему на праве собственности или на 
ином законном основании зданий, помещений, 
оборудования и медицинской техники, необходи-
мых для выполнения работ (услуг), соответствую-
щих установленным к ним требованиям;

б) наличие у руководителя или заместителя руко-
водителя юридического лица либо у руководите-
ля структурного подразделения, ответственного 
за осуществление лицензируемой деятельнос-
ти, — соискателя лицензии (лицензиата) высше-
го (среднего — в случае выполнения работ (услуг) 
по доврачебной помощи) профессионального (ме-
дицинского) образования, послевузовского или 
дополнительного профессионального (медицин-
ского) образования и стажа работы по специаль-
ности не менее 5 лет;

в) наличие у индивидуального предпринимате-
ля — соискателя лицензии (лицензиата) высшего 
(среднего — в случае выполнения работ (услуг) по 
доврачебной помощи) профессионального (ме-
дицинского) образования, послевузовского или 
дополнительного профессионального (медицин-
ского) образования и стажа работы по специаль-
ности не менее 5 лет;

г) наличие в штате соискателя лицензии (лицен-
зиата) или привлечение им на ином законном 
основании специалистов, необходимых для вы-
полнения работ (услуг), имеющих высшее или 
среднее профессиональное (медицинское) обра-
зование и сертификат специалиста, соответству-
ющие требованиям и характеру выполняемых 
работ (услуг);

д) повышение квалификации специалистов, осу-
ществляющих работы (услуги), не реже одного 
раза в 5 лет;

е) соблюдение лицензиатом медицинских технологий 
при осуществлении медицинской деятельности, 
разрешенных к применению в порядке, установ-
ленном законодательством Российской Федерации;

ж) соблюдение лицензиатом санитарных правил при 
осуществлении им медицинской деятельности;

з) обеспечение лицензиатом при осуществлении ме-
дицинской деятельности контроля за соответстви-
ем качества выполняемых медицинских работ (ус-
луг) установленным требованиям (стандартам);

и) соблюдение лицензиатом правил предоставления 
платных медицинских услуг, утвержденных в ус-
тановленном порядке;

к) наличие в штате соискателя лицензии (лицензиа-
та) специалистов, осуществляющих техническое 
обслуживание медицинской техники, или нали-
чие у соискателя лицензии (лицензиата) договора 
с организацией, имеющей лицензию на осущест-
вление этого вида деятельности;

л) ведение лицензиатом при осуществлении меди-
цинской деятельности учетной и отчетной меди-
цинской документации.
В процессе осуществления надзорных функций 

лицензионный контроль осуществляется по трем 
основным направлениям: соблюдение прав собс-
твенности и авторских прав, поддержание надлежа-
щего уровня профессиональной подготовки специа-
листов и уровня материально-технического обеспе-
чения учреждений и организаций. 

В марте–апреле 2005 года Федеральной службой 
по надзору в сфере здравоохранения и социально-
го развития осуществлялись плановые проверки 
соблюдения лицензионных требований и условий 
организациями, осуществляющими медицинс-
кую деятельность на базе салонов красоты и фит-
нес-центров г. Москвы. Из 22 организаций, осу-
ществлявших на момент проверки медицинскую 
деятельность, в 18 были выявлены нарушения ли-
цензионных требований и условий как в части не-
представления документов, подтверждающих право 
собственности, так и в части несоблюдения органи-
зационно-технических, материально-технических 
условий и профессиональной подготовки специа-
листов. Среди нарушений, выявленных в ходе осу-
ществления плановых проверок, наиболее типич-
ными были:

отсутствие лицензии на право осуществления 
медицинской и/или фармацевтической деятель-
ности;
использование не сертифицированных в установ-
ленном порядке косметологических препаратов;
использование медицинских технологий, не за-
регистрированных в установленном порядке 
(плацентарная терапия, диплоидные клетки че-
ловека, омоложение собственными аутологичны-

—

—

—
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ми клетками пациента, мезолифтинг, примене-
ние фибробластов при мезотерапии, прессотера-
пия и др.);
использование коммерческих наименований для 
большинства медицинских программ (техноло-
гий), что не позволяет оценить их медицинскую 
значимость («платиновое тело», «ионный дом», 
комплексная ионная программа «тело + капель-
ница», «минеральная гипсовая программа» и т.д.);
нарушение совместимости используемых мето-
дик и соответствующих им косметических пре-
паратов;
осуществление продажи косметических препара-
тов (концентраты «Эмбриобласт», «Жидкий ДНК», 
плацента, амниотическая жидкость) и изделий 
медицинского назначения (шприцы, иглы) без 
соответствующей лицензии;
отсутствие документов, подтверждающих специ-
альную подготовку специалистов;
несоответствие организационно-технических, са-
нитарно-эпидемиологических, материально-тех-
нических и противопожарных требований усло-
виям осуществления медицинской деятельности.
Объектами лицензирования медицинской де-

ятельности являются: федеральные медицинские 
учреждения; медицинские организации, находя-
щиеся в ведении субъектов Российской Федера-
ции и муниципальных образований; частные меди-
цинские организации.

Как уже было изложено выше, в соответствии 
с действующими нормативными правовыми акта-
ми лицензируемые работы (услуги) по косметологии 
терапевтической и хирургической отнесены к спе-
циализированной медицинской помощи. Оказание 
данных работ (услуг) возможно при осуществлении 

—

—

—

—

—

амбулаторно-поликлинической и стационарной 
медицинской помощи. Одновременно организация 
оказания работ (услуг) по косметологии терапевти-
ческой возможна при осуществлении санаторно-ку-
рортной помощи. 

При этом отсутствует четкая принадлежность 
различных косметологических работ и услуг к раз-
личным видам экономической деятельности.

В некоторой степени этому способствуют ут-
вержденные в установленном порядке классифика-
торы. Так объектами классификации Общероссий-
ского классификатора услуг населению ОК 002-93 
(ОКУН), введенного в действие с 1 января 1994 г. 
постановлением Госкомстата России от 28.06.1993 
№ 163 [11], являются услуги населению, оказыва-
емые предприятиями и организациями различ-
ных организационно-правовых форм собственнос-
ти и гражданами-индивидуалами, использующими 
различные формы и методы обслуживания. В соот-
ветствии с ОКУН услуги, оказываемые косметологи-
ческими подразделениями, относятся к медицинс-
ким услугам. Одновременно услуги по консультации 
косметологом ОКУН отнесены к услугам розничной 
торговли (см. таблицу). 

В соответствии с Общероссийским классифи-
катором видов экономической деятельности (да-
лее — ОКВЭД), утвержденным постановлением 
Госстандарта России от 6 ноября 2001 г. № 454-ст 
[12], выделяются услуги парикмахерских, космети-
ческих салонов и лечебных учреждений; услуги по 
косметической обработке, маникюру и педикюру. 
Также в рамках деятельности в области здравоох-
ранения и оказания социальных услуг ОКВЭДом 
предусмотрена деятельность специализированных 
лечебных центров. 

Òàáëèöà
Êëàññèôèêàöèÿ óñëóã, îêàçûâàåìûõ êîñìåòîëîãè÷åñêèìè ïîäðàçäåëåíèÿìè â ñîîòâåòñòâèè ñ ÎÊÓÍ

Код по ОКУН Наименование услуг в соответствии с ОКУН

080000 5 Медицинские услуги, санаторно-оздоровительные услуги, ветеринарные услуги

081000 8 Медицинские услуги

081500 6 Услуги, оказываемые косметологическими подразделениями

081501 1 Услуги косметические

081502 7 Процедуры врачебные

081503 2 Электрохирургия

081504 8 Пластическая хирургия

120000 5 Услуги торговли и общественного питания, услуги рынков

121000 8 Услуги торговли

121100 1 Услуги розничной торговли

121114 8 Консультации диетологов, косметологов
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При этом классификатором регламентировано 
оказание отдельных косметологических услуг в за-
висимости от вида учреждения:
I. Услуги, предоставляемые косметологическими 

поликлиниками, лечебницами и кабинетами.
Услуги косметические:

волосолечение; 
грим вечерний и дневной; 
компресс лица; 
коррекция формы бровей пинцетом; 
маски; 
массаж головы, шеи, лица; 
наложение эпилинового пластыря (при облысе-
нии); 
чистка лица, шелушение лица; 
электроэпиляция.

II.  Услуги, предоставляемые косметологическими 
поликлиниками, лечебницами и кабинетами.
Процедуры врачебные:

криомассаж кожи; 
прокол мочек ушных раковин;
удаление атеромы;
удаление звездчатой ангиомы;
удаление доброкачественных новообразований 
кожи; 
удаление ксантелазмы;
удаление расширенных сосудов кожи;
удаление угрей; 
удаление контагиозного моллюска.

III.  Услуги, предоставляемые косметологическими 
поликлиниками, лечебницами и кабинетами.
Электрохирургия:

иссечение ксантелазмы;
сглаживание рубцов;
удаление атеромы;
удаление импрегнации кожи методом электро-
коагуляции;
удаление импрегнации кожи методом шлифова-
ния;
удаление морщин, оспенных знаков, татуиро-
вок, сосудистых пятен, рубцовых изменений, 
импрегнаций и прочих на любом участке тела 
методом шлифования.

IV.  Услуги, предоставляемые косметологическими 
поликлиниками, лечебницами и кабинетами.
Пластическая хирургия:

иссечение рубца;
коррекция носа;
коррекция после паралича, лицевого нерва (бро-
вей, век, губ, щек);
коррекция рубца после пластической операции;
наркоз многокомпонентный при косметических 
операциях,
премедикация и анестезиологическое пособие 
во время операции, выполняемой под местной 
анестезией;
пластика при косметическом дефекте ли-
ца и различных частей тела;

•
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пластика при морщинах, складках и избытке 
мягких тканей (лба, век, углов глаз, щек, губы 
верхней, подбородка, шеи, лица, плеч, живота, 
бедер, поясничной области, ягодицы);
пластика с миофасциопластикой при избытке 
мягких тканей (лица, шеи, живота);
реконструкция верхней губы после устранения 
врожденной расщелины (односторонней, двух-
сторонней)
реконструкция носа после устранения врожден-
ной расщелины верхней  губы (односторонней, 
двухсторонней);
удаление доброкачественной опухоли (жира, 
жировика, татуировки, тела инородного).

Ответы на вопросы, касающиеся подготовки 
специалистов, осуществляющих работы (услуги по 
косметологии (терапевтической; хирургической), 
частично отражены в Общероссийском классифи-
каторе специальностей по образованию (ОКСО), 
утвержденным постановлением Госстандарта Рос-
сии от 30.12.1993 № 296 [13]. Объектами его клас-
сификации являются группы специальностей, об-
ласти знаний (наук), специальности среднего про-
фессионального и высшего образования, направ-
ления подготовки (в высшем образовании), а также 
специализации. В разделе ОКСО, посвященному 
среднему профессиональному образованию, при-
сутствует специализация «Парикмахерское искус-
ство и декоративная косметика», а также специаль-
ность среднего профессионального образования 
«Сестринское дело» по разделу «Здравоохранение».

Отраслевыми нормативными правовыми актами 
федерального органа исполнительной власти в сфе-
ре здравоохранения определены требования к под-
готовке медицинских специалистов со средним ме-
дицинским образованием для допуска к осущест-
влению работ (услуг) по косметологии.

 Приказом Минздрава России от 19 августа 
1997 г. № 249 «О номенклатуре специальностей 
среднего медицинского и фармацевтического пер-
сонала» [14] предусмотрена подготовка специалис-
тов со средним медицинским образованием по спе-
циальности «Сестринское дело». С целью подготовки 
медицинской сестры по косметологии, имеющей ба-
зовую специальность «Сестринское дело» приказом 
Минздрава России от 5 июня 1998 г. № 186 [15] пре-
дусмотрены циклы специализации и усовершенс-
твования в системе дополнительного образования 
среднего медицинского персонала. 

Процесс подготовки специалистов с высшим ме-
дицинским образованием, осуществляющих работы 
(услуги) по косметологии (терапевтической; хирур-
гической), является более сложным и носит междис-
циплинарный характер.

Неоднократные попытки отдельных специалис-
тов и общественных организаций ввести новую, 
искусственно обособленную специальность специ-
алиста с высшим медицинским образованием «Кос-
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метология» не нашли поддержки как в среде веду-
щих ученых страны, так и организаторов здравоох-
ранения.

Подтверждением этого стало отсутствие принци-
пиальных по данному вопросу изменений в приказе 
Минздрава России от 27 августа 1999 г. № 337 «О но-
менклатуре специальностей в учреждениях здраво-
охранения Российской Федерации» [16].

В соответствии с лицензионными требования-
ми и условиями осуществления медицинской де-
ятельности врачебные ставки косметологических 
подразделений должны укомплектовываться штат-
ными сотрудниками:

для косметологии терапевтической — специа-
листом с высшим медицинским образованием по 
специальности «Дерматовенерология» (040104), 
прошедшим последнюю специализацию:
по косметологии терапевтической — по дермато-
косметологии и физиотерапии (040124) 
по косметологии терапевтической — по дермато-
косметологии, физиотерапии (040124) и общей 
или малой хирургии (040126);
для косметологии хирургической — специалис-
том с высшим медицинским образованием по 
специальности «Хирургия» (040126), прошедшим 
последнюю специализацию:
по челюстно-лицевой хирургии (040126.08) 
и пластической (эстетической) хирургии и име-
ющим практический опыт оперирующего хи-
рурга в области челюстно-лицевой хирургии 
или пластический (эстетической) хирургии не 
менее 2 лет.
Таким образом, сложившаяся к настоящему мо-

менту ситуация в косметологии позволяет обеспе-
чить приток новых специалистов, их подготовку на 
достаточно высоком уровне, а также удовлетворе-
ние все возрастающей потребности населения на-
шей страны в косметологической помощи.

 Одним из принципиальных нововведений орга-
низации оказания медицинской помощи населению, 
способствующих повышению ее качества, является 
использование зарегистрированных в установлен-
ном порядке медицинских технологий и стандартов 
медицинской помощи, утвержденных Министерс-
твом здравоохранения и социального развития Рос-
сийской Федерации.

В современных условиях к новым медицинским 
технологиям относят впервые предлагаемые к ис-
пользованию на территории Российской Федерации 
или усовершенствованные совокупности методов 
(приемов, способов) лечения, диагностики, профи-
лактики, реабилитации (далее — метод), средств, 
с помощью которых данные методы осуществляют-
ся, а в некоторых случаях и способ получения средс-
тва, применяемого в данной технологии.

Методы и средства, применяемые в новых ме-
дицинских технологиях, могут включать в себя 
использование лекарственных средств и изделий 
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медицинского назначения при условии, что они за-
регистрированы в установленном порядке в Россий-
ской Федерации и используются в строгом соответс-
твии с утвержденными при регистрации инструк-
циями по медицинскому применению. Использова-
ние в новых медицинских технологиях зарегистри-
рованных в Российской Федерации лекарственных 
средств и (или) изделий медицинского назначения 
с отклонениями от инструкций по медицинскому 
применению не допускается.

В зависимости от степени потенциального риска 
применения в медицинских целях большинство но-
вых медицинских технологий, используемых в косме-
тологии, относятся к третьему или второму классу:

класс 3 — медицинские технологии с высокой 
степенью риска. Он включает в себя медицинс-
кие технологии, оказывающие прямое (хирурги-
ческое) воздействие на органы и ткани организ-
ма (за исключением медицинских технологий, 
относящихся ко 2-му классу), пластические ре-
конструктивные операции и медицинские техно-
логии, связанные с использованием клеточных 
технологий и генных манипуляций, трансплан-
тации органов и тканей;
класс 2 — медицинские технологии со средней 
степенью риска. Этот класс включает в себя ме-
дицинские технологии, оказывающие прямое 
(хирургическое) воздействие на кожу, слизистые 
оболочки и естественные полости организма, 
а также терапевтические, физиотерапевтичес-
кие и хирургические манипуляции в дерматокос-
метологии.
Федеральная служба по надзору в сфере здраво-

охранения и социального развития является орга-
ном, выдающим разрешение в виде регистрацион-
ного удостоверения на применение медицинских 
технологий [17].

Для получения разрешения на применение ме-
дицинских технологий организация-разработчик 
метода, организация-изготовитель средства, с по-
мощью которого осуществляется метод, либо другое 
юридическое лицо, уполномоченное в установлен-
ном порядке организацией-разработчиком метода 
или организацией-изготовителем средства, а также 
индивидуальный предприниматель, являющийся 
автором заявленного метода либо средства, должны 
направить в Федеральную службу по надзору в сфе-
ре здравоохранения и социального развития доку-
менты и описание медицинской технологии в уста-
новленном порядке.

Административным регламентом Федеральной 
службы по надзору в сфере здравоохранения и со-
циального развития по исполнению государствен-
ной функции по выдаче разрешений на примене-
ние новых медицинских технологий (приказ Мин-
здравсоцразвития России от 20.07.2007 № 488; 
зарегистрирован Минюстом России от 01.08.2007 
№ 9938 [18]) предусмотрены процедуры контроля 

—

—



21

качества оказания медицинской помощи посредс-
твом, в том числе:

внесения изменений в разрешение на примене-
ние новой медицинской технологии;
рассмотрения фактов и обстоятельств, созда-
ющих угрозу для жизни и здоровья людей при 
применении разрешенных новых медицинских 
технологий;
осуществления контроля за порядком проведе-
ния клинических и биомедицинских исследова-
ний новой медицинской технологии, а также ее 
использованием.
Публикация сведений о выданных разрешени-

ях на применение новых медицинских технологий 
осуществляется Федеральной службой по надзо-
ру в сфере здравоохранения и социального разви-
тия ежемесячно на официальном интернет-сайте 
www.roszdravnadzor.ru.

Другой обязательной составляющей организа-
ции косметологической помощи в современных ус-
ловиях является разработка и внедрение стандар-
тов медицинской помощи. Данными документами 
определяются требования к выполнению соответс-
твующей медицинской помощи больному при опре-
деленных заболеваниях, с определенными синдро-
мами или при определенных клинических ситуаци-
ях. Стандартизация медицинской помощи — основа 
финансового обеспечения, ориентированного на ко-
нечный результат. Кроме того, медицинские стан-
дарты необходимы для:

обеспечения гарантии безопасности используе-
мых медицинских технологий и адекватного ка-
чества медицинских услуг;
достижения совместимости организацион-
ных и информационных технологий, медицинс-
ких услуг, квалификации персонала, экономичес-
ких аспектов, лекарственных средств и медицин-
ской техники;
контроля качества медицинской помощи.
В соответствии с Основами законодательства 

Российской Федерации об охране здоровья граж-
дан от 22 июля 1993 г. № 5487-1 [3] установление 
стандартов медицинской помощи, стандартов ос-
нащения организаций здравоохранения медицинс-
ким оборудованием и других федеральных стандар-
тов в сфере здравоохранения отнесено к полномочи-
ям федерального уровня.

Органы государственной власти субъектов Рос-
сийской Федерации имеют право установления реги-
ональных стандартов медицинской помощи на уров-
не не ниже федеральных стандартов медицинской 
помощи, установленных федеральным органом ис-
полнительной власти, осуществляющим функции по 
выработке государственной политики и норматив-
но-правовому регулированию в сфере здравоохране-
ния, и осуществлять контроль за их соблюдением.

Министерством осуществляется выработка и ут-
верждение стандартов медицинских помощи с обя-
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зательным перечнем лечебно-диагностических про-
цедур и лекарств, а также с минимальными требо-
ваниями к условиям оказания медпомощи. 

Медицинские стандарты (протоколы ведения 
больных) позволяют определить четкий алгоритм 
диагностики, лечения, а также спектр диагнос-
тических и лечебных мероприятий, оказываемых 
больным. Использование медицинских стандартов 
позволяет обеспечить на территории Российской 
Федерации единые требования к порядку диагнос-
тики и лечения больных, унификацию расчетов сто-
имости медицинской помощи, разработку тарифов 
на медицинские услуги. 

Основу медицинских стандартов составляют тре-
бования к выполнению медицинских услуг в рамках 
определенной модели пациента, выделенной в пре-
делах определенного заболевания, синдрома или 
клинической ситуации. 

С целью унификации подходов к разработке 
стандартов медицинской помощи на федераль-
ном уровне утверждена Номенклатура работ и ус-
луг в здравоохранении, которая объединила такие 
классификаторы как «Простые медицинские услу-
ги», «Сложные медицинские услуги», «Манипуляции, 
исследования, процедуры и работы в здравоохране-
нии» и «Услуги медицинского сервиса», а также стан-
дарт «Сложные и комплексные медицинские услуги. 
Состав». В приложении к Номенклатуре содержится 
Реестр медицинских услуг с условными единицами 
трудозатрат.

В настоящее время в системе стандартизации 
медицинской помощи используются следующие 
формы документов:

протокол ведения больного; 
клинико-экономический протокол (матрица);
клинический протокол; 
стандарт оказания амбулаторно-поликлиничес-
кой помощи;
стандарт оказания специализированной меди-
цинской помощи;
стандарт оснащения медицинской организации; 
стандарт оказания высокотехнологичной меди-
цинской помощи;
стандарт оказания санаторно-курортной помощи.
К сожалению, до настоящего времени отсутс-

твуют стандарты оказания косметологической 
помощи в Российской Федерации. Существую-
щие отдельные методики, перечни технологий, ра-
бот и услуг в косметологии не обеспечивают уверен-
ности в качестве оказываемой и получаемой космето-
логической помощи… Учитывая это, представляется 
необходимым ведущим специалистам и обществен-
ным организациям в области косметологии и эстети-
ческой медицины принять активное участие в под-
готовке предложений по формированию стандартов 
оказания косметологической помощи.

Контроль за соблюдением стандартов медицинс-
кой помощи на территории Российской Федерации 

—

—

—

—

—

—

—

—
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осуществляется Федеральной службой по надзо-
ру в сфере здравоохранения и социального развития. 

Министерством здравоохранения и социального 
развития Российской Федерации в целях исполне-
ния государственной функции по осуществлению 
контроля за соблюдением стандартов качества ме-
дицинской помощи издан соответствующий адми-
нистративный регламент (приказ от 31.12.2006 
№ 905; зарегистрирован Минюстом России от 
12.03.2007 № 9079 [19]).

Федеральная служба по надзору в сфере здраво-
охранения и социального развития в ходе исполне-
ния государственной функции по осуществлению 
контроля за соблюдением стандартов качества ме-
дицинской помощи рассматривает следующие сведе-
ния о соблюдении стандартов медицинской помощи:

показатели качества медицинской помощи, ока-
зываемой в организациях государственной, му-
ниципальной и частной систем здравоохранения 
субъекта Российской Федерации;
сводный анализ жалоб на несоблюдение стан-
дартов медицинской помощи в установленном 
порядке (от управлений Федеральной службы по 
надзору в сфере здравоохранения и социального 
развития по субъектам Российской Федерации).
Контроль за соблюдением стандартов качества 

медицинской помощи включает, в том числе, осу-
ществление проверок соблюдения стандартов меди-
цинской помощи (плановых и внеплановых).

С 1 января 2008 г. органы государственной влас-
ти субъектов Российской Федерации будут наделе-
ны полномочиями Российской Федерации по осу-
ществлению контроля за соответствием качества 
оказываемой медицинской помощи установленным 
федеральным стандартам в сфере здравоохранения 
(за исключением контроля качества высокотехноло-
гичной медицинской помощи, а также медицинской 
помощи, оказываемой в федеральных организациях 
здравоохранения, полномочиями по осуществле-
нию которых наделена Российская Федерация).

Постепенное развитие систем стандартизации, 
лицензирования и контроля качества медицин-
ской помощи, в целом, способствовало зарожде-
нию в стране системы добровольной сертификации 
услуг в здравоохранении [20]. Разработка и утверж-
дение систем добровольной сертификации осущест-
вляется в целях организации, контроля и проведе-
ния независимой и квалифицированной оценки ка-
чества оказания услуг в здравоохранении. Основная 
задача указанной системы, как нам представляется, 
заключается в повышении качества медицинской 
помощи, конкретных медицинских услуг.

К настоящему моменту Федеральной службой 
по надзору в сфере здравоохранения и социального 
развития зарегистрирована в установленном по-
рядке система добровольной сертификации косме-
тологических услуг. Основополагающие документы 
по созданию и функционированию данной систе-

—

—

мы были разработаны совместно со специалистами 
Центрального научно-исследовательского кожно-
венерологического института. 

Таким образом, перспективными направления-
ми развития косметологической помощи населению 
Российской Федерации являются:

развитие систем управления качеством космето-
логической помощи (стандартизация, лицензи-
рование, аккредитация и сертификация);
создание моделей специалистов, оказывающих 
косметологическую помощь населению, и еди-
ных программ их подготовки;
разработка современных моделей организации 
оказания косметологической помощи;
формирование сводного реестра медицинских 
технологий, разрешенных к использованию в кос-
метологии (терапевтической, хирургической), за-
регистрированных в установленном порядке;
совершенствование вопросов апробации косме-
тических средств.
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В последние годы в России отмечается рост забо-
леваемости псориазом, в том числе и среди лиц мо-
лодого возраста, увеличение количества тяжелых 
(эритродермия, пустулезный псориаз, псориати-
ческий артрит) и резистентных к различным мето-
дам лечения форм заболевания, учащение случаев 
длительной нетрудоспособности и инвалидизации 
[1]. Исследования показали, что псориаз значимо 
ухудшает качество жизни пациентов: изменения, 
связанные с физическими и моральными страда-
ниями больных, сходны с таковыми при других се-
рьезных заболеваниях, таких как рак, заболевания 
сердца, сахарный диабет, артрит, гипертония и де-
прессия. Отмечается, что 8,0–10,0% больных псори-
азом в условиях хронизации стресса, вызванного за-
болеванием, высказывают суицидальные мысли или 
совершают аналогичные попытки [2, 3, 4]. Решение 
проблемы оптимизации оказания специализирован-
ной помощи больным псориазом требует комплекс-
ного подхода, включающего как улучшение работы 
амбулаторно-поликлинического звена, в том числе 
с повышением эффективности диспансерной рабо-
ты, так и в особенности стационарного этапа, обеспе-
чивающего результативную госпитальную помощь, 
а также в полной мере использование имеющихся 
возможностей для оказания высокотехнологичной 
медицинской помощи больным псориазом [5, 6]. 

ОПЫТ ОРГАНИЗАЦИИ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ

И ПРЕЕМСТВЕННОСТИ ПО ОКАЗАНИЮ 

СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ ПСОРИАЗОМ
КУНГУРОВ Н.В., КОХАН М.М., ФИЛИМОНКОВА Н.Н., ГРИШАЕВА Е.В., КЕНИКСФЕСТ Ю.В., КАЩЕЕВА Я.В.

The experience in organization of cooperation and continuity in giving special 
assistance to psoriatic patients
KUNGUROV N.V., KOHAN M.M., FILIMONKOVA N.N., GRISHAEVA E.V., KENIKSFEST YU.V., KASCHEEVA YA.V.

ФГУ «Уральский научно-исследовательский институт дерматовенерологии и иммунопатологии 
Росмедтехнологий»

Статья посвящена актуальной проблеме дерматологии — оптимизации оказания специализированной помощи боль-
ным псориазом. Освещен опыт работы ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» по разработке медицинских техноло-
гий, организации взаимодействия с кожно-венерологическими учреждениями, в том числе по выполнению программы 
высокотехнологичной медицинской помощи больным тяжелыми формами заболевания; показана высокая медицинс-
кая и социальная результативность ВМП для данной категории больных.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ïñîðèàç, òåðàïèÿ, ìåäèöèíñêèå òåõíîëîãèè, îðãàíèçàöèÿ ñïåöèàëèçèðîâàííîé ïîìîùè.

The paper is devoted to actual problem of dermatology — the optimization of special assistance to psoriatic patients. The work 
experience of FSI “UrRIDV&I Rusmedtechnology” in development of medical technologies, in organization of cooperation with 
dermatovenerological institutions is reported including the performance of program of high-technological medical assistance to 
patients with severe forms of disease. The high medical and social effectiveness of HTMA is demonstrated for this category of 
patients.
Key words: psoriasis, therapy, medical technologies, organization of special assistance.

Опыт организации взаимодействия клиники 
ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» и кожно-ве-
нерологических учреждений (КВУ) Свердловской, 
Челябинской, Мурманской, Самарской областей 
представлен в данной статье.

В последние годы все большее количество исследо-
вателей говорят о псориазе не как об изолированном 
кожном заболевании, но как о системной «псориати-
ческой болезни» с доминирующими проявлениями 
на коже. Это подкрепляется данными о выявленной 
генетической предиспозиции системных иммунных 
изменений и патологии иммуноцитов дермы, частом 
вовлечении в процесс опорно–двигательного аппара-
та и внутренних органов, а также фактами формиро-
вания тяжелых форм заболевания с распространен-
ными кожными поражениями и/или тяжелыми ар-
тропатиями, приводящими к необратимым изменениям 
костной и хрящевой ткани [7, 8, 9]. 

Больные псориазом составляют значительную 
часть на поликлиническом приеме у специалистов 
дерматологов. Так, до 15,0–20,0% всех обратив-
шихся в поликлинику ФГУ «УрНИИДВиИ Росмед-
технологий» страдают этим заболеванием. В струк-
туре госпитализаций в клинику института на долю 
больных с различными формами псориаза прихо-
дится в разные годы от 19,8 до 35,0% случаев (таб-
лица 1). Количество госпитализированных больных 
увеличилось за период с 1999 г. по 2006 г. в 2,8 раза, 
а количество койко-дней, проведенных больными 
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Òàáëèöà 1
Äèíàìèêà êîëè÷åñòâà ñëó÷àåâ è êîéêî-äíåé ïðè ãîñïèòàëèçàöèè áîëüíûõ ïñîðèàçîì çà ïåðèîä 1999–2006 ãã. (àáñ., %)

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Случаи

Все дерматологические больные 1621 1167 1052 1454 1591 1931 1943 2566

Псориаз (все формы) 321 319 310 439 465 577 676 898

% 19,8 27,3 29,5 30,2 29,2 29,9 34,8 35,0

Койко-дни

Все дерматологические больные 48441 35416 32606 42153 44427 48188 43202 44925

Псориаз (все формы) 10616 11146 10967 14613 15968 17983 18107 19243

% 21,9 31,5 31,6 34,7 35,9 37,3 41,9 42,8

Ðèñ. 1. Àëãîðèòì âûáîðà òàêòèêè òåðàïèè áîëüíûõ ïñîðèàçîì:
       PASI — èíäåêñ òÿæåñòè ïñîðèàçà; BSA — ïëîùàäü ïîðàæåíèÿ êîæè (%).
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I. Óòî÷íåíèå äèàãíîçà, âûáîð ìîäåëè ïàöèåíòà

Òÿæåëîå òå÷åíèå
BSA > 20% êîæè

PASI > 20 - 30 áàëëîâ

Ñðåäíÿÿ ñòåïåíü
BSA > 10,0 – 20,0% êîæè

PASI > 10 áàëëîâ

Ëåãêàÿ ñòåïåíü
BSA < 2,0 -10,0% êîæè

PASI < 10 áàëëîâ
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псориазом в стационаре, увеличилось за указанный 
период в 1,8 раза.

Среднее пребывание больного псориазом в ста-
ционаре составляло в 1999–2004 гг. 33,0–31,2 дня, 
тогда как в 2005 г. и 2006 г. оно, не уменьшая эф-
фективности, снизилось до 21,4 дня, то есть в 1,5 
раза, что связано с внедрением новых методов тера-
пии псориаза, в том числе с выполнением програм-
мы по высокотехнологичной медицинской помощи 
больным тяжелыми формами заболевания. Выбор 
тактики терапии больных псориазом зависит от тя-
жести процесса, определяемой исчислением стан-
дартизованного индекса (PASI), площади поражения 
кожи (BSA) и производится в соответствии с утверж-
денным Стандартом оказания медицинской помо-
щи больным псориазом (Приказ МЗ и СР № 433 от 
30.05.2006 г.), а также с учетом имеющихся кли-
нических рекомендаций (под ред. А.А. Кубановой, 
2007). Нами разработан и с 2006 года внедрен в ра-
боту клиники института и ряда КВУ Уральского фе-
дерального округа общий алгоритм организации по-
мощи больным псориазом (рисунок 1).

Несмотря на применяемый широкий арсенал те-
рапевтических методов, у части больных псориазом 
процесс носит торпидный, резистентный характер 
течения, приводит к частой утрате трудоспособнос-
ти и инвалидизации пациентов, что делает особенно 
актуальной проблему обеспечения доступности для 
пациентов самых современных, эффективных и до-
рогостоящих технологий лечения [10, 11]. В то же вре-
мя повышение эффективности и доступности меди-

цинской помощи путем внедрения в медицинскую 
практику современных организационных и высоко-
эффективных лечебно-диагностических технологий 
является одной из основных задач концепции здраво-
охранения и медицинской науки, а обеспечение на-
селения высокотехнологичной медицинской помо-
щью (ВМП) является одним из направлений приори-
тетного национального проекта «Здоровье». Основ-
ные цели перевода федеральных специализирован-
ных медицинских учреждений на работу в условиях 
выполнения государственного задания по оказанию 
ВМП:

Обеспечение равных прав граждан на указан-
ные виды медицинской помощи. 
Повышение эффективности использования бюд-
жетных средств за счет перехода на принцип 
финансирования по конечному результату.
Приведение в соответствие объемов медицинс-
кой помощи и объемов финансовых средств на 
ее оказание.

Согласно Приказу Минздравсоцразвития России 
от 29.03.2006 г. № 220 «Об оказании высокотехноло-
гичных видов медицинской помощи за счет средств 
федерального бюджета…», Приказу Минздравсоц-
развития России № 320 от 07.05.2007 г. «Об оказа-
нии во II–IV кварталах 2007 г. высокотехнологичной 
медицинской помощи за счет средств федерального 
бюджета…» и других нормативных актов в програм-
му ВМП по разделу дерматовенерологии включены 
такие тяжелые и торпидно протекающие дерматозы, 
как: псориаз, атопический дерматит, распростра-

•

•

•

Ðèñ. 2. Îðãàíèçàöèîííàÿ ñõåìà âçàèìîäåéñòâèÿ ÔÃÓ «ÓðÍÈÈÄÂèÈ Ðîñìåäòåõíîëîãèé» è ó÷ðåæäåíèé, îêàçûâàþùèõ 
ñïåöèàëèçèðîâàííóþ äåðìàòîâåíåðîëîãè÷åñêóþ ïîìîùü.

ÔÃÓ  «ÓÐÍÈÈÄÂÈÈ  ÐÎÑÌÅÄÒÅÕÍÎËÎÃÈÉ» 

  Ñïåöèàëèñòû-
äåðìàòîëîãè
ËÏÓ
ã. Åêàòåðèíáóðãà

Êëèíèêî-ýêñïåðòíàÿ êîìèññèÿ

Ñïåöèàëèñòû-
äåðìàòîëîãè
Ñâåðäëîâñêîé
îáëàñòè

Îòáîð áîëüíûõ ïî òåìàòèêå ÍÈÐ

Îòäåëåíèå äåðìàòîëîãèè

Ñâåðäëîâñêèé
îáëàñòíîé

Ðåñïóáëè-
êàíñêèå,
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ненные формы красного плоского лишая, акантоли-
тическая пузырчатка, склеродермия, Т-клеточная 
лимфома кожи. В перечень лечебных мероприятий 
для лечения больных псориазом внесены: фотохими-
отерапия с внутренним и наружным применением 
фотосенсибилизаторов; комплексное лечение с при-
менением узкополосной средневолновой и дальней 
длинноволновой ультрафиолетовой терапии; баль-
неофотохимиотерапия (ПУВА-ванны); поликомпо-
нентное лечение с назначением цитостатических, 
иммуносупрессивных средств и эфферентных ме-
тодов воздействия; комбинированное лечение с ис-
пользованием генно-инженерных биологических 
препаратов и остео-, хондропротективных средств. 

На рисунке 2 представлена схема взаимодейс-
твия института и учреждений, оказывающих де-
рматовенерологическую помощь, показаны пути 
формирования потоков госпитализируемых паци-
ентов, в том числе и по программе ВМП.

В 2006 г. для ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехноло-
гий» была определена квота лечения больных хро-
ническими дерматозами в количестве 194 человека 
из числа пациентов, проживающих в Свердловской, 
Нижегородской, Самарской, Саратовской областях. 
С учетом организационно-экономических аспектов 
оказания ВМП (проезд больных в настоящее время 
осуществляется за счет средств самих пациентов, 
что нередко приводит к отказу от направления в фе-
деральные клиники, расположенные в других об-
ластях) в институте было подготовлено и представ-
лено в Росздрав обоснование пересмотра региональ-
ных квот и включения в план оказания ВМП для 
УрНИИДВиИ территории преимущественно Ураль-
ского федерального округа. С 2007 г. данное предло-
жение реализовано, что сделало оказание ВМП бо-
лее доступным и своевременным. 

В 2007 г. объем государственного задания по 
оказанию ВМП для ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехно-
логий» составил 276 человек (на 82 пациента боль-
ше по сравнению с 2006 г.), жителей Свердловской, 
Самарской, Челябинской, Тюменской, Курганской, 
Омской областей, Пермского края, Ханты-Мансий-
ского и Ямало-Ненецкого автономных округов, Рес-
публики Ингушетия. 

С целью оптимизации механизма направле-
ния и отбора пациентов в клинику, выполнения 
основных положений приказов Минздравсоцраз-
вития России в институте разработано и принято 
к исполнению «Положение об организации работы 

по оказанию высокотехнологичных видов меди-
цинской помощи»; модифицированная форма «Ин-
формированного согласия» для пациента, госпита-
лизируемого для оказания ВМП. Для ознакомления 
с основными нормативными актами, показаниями, 
противопоказаниями, объемами медицинской по-
мощи по программе ВМП и выработки совместных 
действий регулярно проводились рабочие совеща-
ния главных врачей областных и городских кожно-
венерологических учреждений. Утверждены и ра-
зосланы информационные письма к руководителям 
органов управления здравоохранением субъектов 
РФ о порядке направления пациентов в клинику ФГУ 
«УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» для лечения по 
программе ВМП. Разработаны и представлены в тер-
ритории предложения по длительному мониториро-
ванию пациентов, получивших ВМП, и оценке ее ме-
дицинской и социальной результативности. 

За период с мая 2006 г. по июнь 2007 г. ком-
плексное обследование и лечение по программе 
ВМП в клинике института проведено 339 пациен-
там, из них 310 (91,4%) человек из Свердловской, 
11 (3,2%) из Самарской, 4 (1,2%) из Курганской, 
6 (1,8%) из Тюменской, 7 (2,1%) из Челябинской об-
ластей и 1 (0,3%) из Пермского края. Из числа всех 
пациентов больные с различными формами псо-
риаза составили 255 человек (75,3%), из них 35 
(10,3 %) — с псориатической эритродермией. 

В таблице 2 представлены данные о продол-
жительности стационарного лечения больных 
с тяжелыми формами псориаза до (2005 г.) и после 
(2006–2007 гг.) внедрения ВМП в ФГУ «УрНИИДВиИ 
Росмедтехнологий».

Снижение показателя длительности стационар-
ного лечения у больных псориазом, получавших 
терапию по программе ВМП, составило в среднем 
25,2%, а у больных с псориатической эритродерми-
ей сократилось на 35,6%, что обусловлено проведе-
нием качественной предгоспитальной подготовки 
(обследование на госпитальном этапе по месту жи-
тельства) и использованием эффективных патоге-
нетических методов терапии с применением усовер-
шенствованных медицинских технологий. 

Медицинская результативность терапии боль-
ных псориазом по программе ВМП реализуется в до-
стижении благоприятных исходов лечения в 99,7% 
случаев, причем у подавляющего большинства па-
циентов (73,8%) с изначально тяжелыми и резис-
тентными формами заболевания удалось добиться 

Òàáëèöà 2
Ñðåäíèé êîéêî-äåíü ïðåáûâàíèÿ â ñòàöèîíàðå áîëüíûõ ïñîðèàçîì, ïðîëå÷åííûõ ñ èñïîëüçîâàíèåì âûñîêîòåõíîëîãè÷íûõ 
âèäîâ ìåäèöèíñêîé ïîìîùè â ÔÃÓ «ÓðÍÈÈÄÂèÈ Ðîñìåäòåõíîëîãèé»

Диагноз основной Средний к/д 2005 г. Средний к/д 2006–2007 гг. Изменение

Псориаз 26,8 21,4 -5,4

Псориатическая эритродермия 38,5 28,39 -10,1
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клинической ремиссии и значительного улучшения 
(таблица 3). 

В процессе лечения состояние клинической ре-
миссии достигнуто у 67 (26,3%) больных псориазом, 
значительное улучшение — у 121 (47,5%), при этом 
данный исход был получен у большинства больных 
с псориатической эритродермией; улучшение — 
у 66 (25,9%), без перемен выписан 1 больной (0,3%). 
Ухудшения по кожному процессу, побочных реак-
ций и осложнений в процессе проведения лечения 
по программе ВМП не наблюдалось. 

Клинический пример:
Больная С., 27 лет, страдающая псориазом 

с детского возраста, ранее неоднократно лечи-
лась по месту жительства и в клинике институ-
та, обострения ежегодные, процесс резистентный 
к общепринятым методам лечения. По програм-
ме ВМП получила курс терапии циклоспорином 
(3,0 мг/кг/сутки в течение 21 дня), выписана в со-
стоянии клинической ремиссии (фото 1 и 2). 

Длительность клинической ремиссии у больных, 
получавших терапию по программе ВМП в 2006 г. 
при различных формах псориатического процесса, 
составила от 5 до 11 месяцев (таблица 4).

У 4 пациентов, имеющих показания к направ-
лению в медико-социальную экспертную комис-
сию для оформления инвалидности по дерматоло-
гическому заболеванию, после проведения курсов 
лечения по программе ВМП восстановилась трудо-
способность и исчезла необходимость оформления 
группы инвалидности. 

Проведенное анкетирование пациентов, полу-
чивших лечение по программе ВМП, выявило край-

не высокую (97,0%) удовлетворенность качеством 
оказываемой медицинской помощи, лекарственным 
обеспечением и общением с медицинской средой, 
превышающую таковую при лечении по программе 
обязательного медицинского страхования (93,5%).

Продолжая в 2008 году набор пациентов в кли-
нику, ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» для по-
вышения эффективности выполнения программы 
по оказанию ВМП гражданам РФ планирует: сокра-
тить сроки ожидания стационарного лечения, про-
водить мониторирование отдаленных результатов 
терапии и последующее диспансерное наблюдение 
больных, получивших данную помощь, в том числе 
с разработкой научно обоснованных рекомендаций 
по диспансерному наблюдению пациентов, полу-
чивших патогенетическую иммунноориентирован-
ную терапию. Проводится работа по учету и анализу 
расходов на выполнение отдельных видов высоко-
технологичной медицинской помощи больным хро-
ническими дерматозами, научному обоснованию 
планирования ресурсного обеспечения на дальней-
ший период в рамках выполнения государственного 
задания по ВМП. Планируется формирование обос-
нованных предложений по усовершенствованию 
организации и проведения ВМП в разделах расши-
рения перечня нозологических форм и лечебных 
методов, созданию новых и усовершенствованных 
медицинских технологий.

Заключение
Псориаз остается важной медико-социальной 

проблемой дерматологии, что связано с его широ-
кой распространенностью, хроническим течением 

Òàáëèöà 3
Èñõîä ãîñïèòàëüíîãî ýòàïà ëå÷åíèÿ ó áîëüíûõ ïñîðèàçîì, ïðîëå÷åííûõ ñ èñïîëüçîâàíèåì âûñîêîòåõíîëîãè÷íûõ âèäîâ ìåäè-
öèíñêîé ïîìîùè â ÔÃÓ «ÓðÍÈÈÄÂèÈ Ðîñìåäòåõíîëîãèé» â 2006–2007 ãã.

Исход госпитального этапа 
лечения

II–IV квартал
2006 г.

I–II квартал
2007 г.

Всего 
2006–2007 гг. (абс.)

Всего,
%

Клиническая ремиссия 42 25 67 26,3

Значительное улучшение 77 44 121 47,5

Улучшение 28 38 66 25,9

Без перемен - 1 1 0,3

Итого: 147 108 255 100

Òàáëèöà 4
Ñðåäíÿÿ äëèòåëüíîñòü êëèíè÷åñêîé ðåìèññèè ó áîëüíûõ ïñîðèàçîì ïîñëå òåðàïèè

Диагноз основной Длительность ремиссии
2005 г.

Длительность ремиссии 
2006-2007 гг.

Изменение 

Псориаз 6,1 ± 1,8 8,9 ± 2,1 +2,7

Псориатическая эритродермия 4,3 ± 0,9 8,8 ± 1,4 +4,5
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с частым формированием инвалидизирующих форм 
заболевания, а также высоким удельным весом боль-
ных, нуждающихся в стационарном лечении. Ор-
ганизация оказания специализированной помощи 
данной категории пациентов включает обоснование 
формирования потоков госпитализируемых больных, 
проведение дифференцированной терапии в зависи-
мости от тяжести псориатического процесса, разра-
ботку и использование утвержденных медицинских 

технологий и алгоритмов комплексного, в том числе 
топического, лечения. Опыт ФГУ «УрНИИДВиИ Ро-
смедтехнологий» по программе ВМП, в сотрудничес-
тве с территориальными кожно-венерологическими 
учреждениями свидетельствует о высокой медицин-
ской результативности программы, которая позволя-
ет сократить госпитальный этап терапии в среднем 
на 25,2%, а у больных с псориатической эритродер-
мией — на 35,6%, добиться клинического улучше-
ния и ремиссии у подавляющего большинства пациен-
тов (73,8%) с изначально тяжелыми и резистентными 
формами дерматоза, а также увеличить длительность 
клинической ремиссии заболевания. Высокая удов-
летворенность пациентов результатами лечения, вос-
становление трудоспособности у больных псориазом 
молодого возраста, предотвращение инвалидизации 
определяют значимую социальную эффективность 
ВМП, обусловленную адекватным финансированием, 
проведением качественной предгоспитальной подго-
товки (обследование на госпитальном этапе по месту 
жительства) и использованием эффективных патоге-
нетических методов терапии с применением усовер-
шенствованных медицинских технологий. 
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Приоритетный национальный проект в сфере 
здравоохранения первой и основной своей задачей 
ставит развитие первичной медико-санитарной 
помощи и государственной программы врача об-
щей и семейной практики. Важнейшими направ-
лениями и неотъемлемой частью проекта являются 
развитие профилактического направления здраво-
охранения и обеспечение населения высокотехно-
логичной медицинской помощью, управление про-
ектом и его информационная поддержка [1, 2].

Именно по этим причинам специализированная 
медицинская помощь на первый взгляд и на первом 
этапе осталась за рамками этого процесса — вра-
чи-специалисты не получили доплат к заработной 
плате, участие ряда специалистов не потребова-
лось при проведении диспансеризации, оказание 
высокотехнологичной специализированной меди-
цинской помощи планировалось только на уровне 
федеральных учреждений. Эти изменения, а в ряде 
случаев несогласованность правовых актов феде-
рального уровня и реального положения дел регио-
нального и муниципального здравоохранении вы-

звали в медицинской общественности закономер-
ное обсуждение реформ здравоохранения, высказы-
вались различные и порой противоречивые мнения 
о целесообразности и обоснованности принятых 
решений [2, 3].

Обсуждение модернизации и реформирова-
ния здравоохранения в Ханты-Мансийском ав-
тономном округе — Югре также бурно происхо-
дило и в рядах дерматовенерологической службы 
округа. В рамках плановых конференций, на рабо-
чих совещаниях главных специалистов по дерма-
товенерологии из территорий округа активно об-
суждалась роль дерматовенерологической службы 
на современном этапе. Глубоко и тщательно сде-
лан анализ состояния дерматовенерологической 
помощи. Детально рассмотрены концепция при-
оритетного национального проекта и развитие 
здравоохранения в целом на современном этапе 
с применением методов стратегического менедж-
мента. Проведен анализ положительных и отри-
цательных сторон проходящих реформ, оценены 
возможности дальнейшего развития с учетом име-
ющихся ресурсов и социальной политики органов 
власти региона.
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Решениями всероссийских научно-практичес-
ких конгрессов и конференций по вопросам органи-
зации дерматовенерологической службы Санкт-Пе-
тербурга  (2003); Москвы (2004, 2005, 2006), Екате-
ринбурга (2006), региональных совещаний (Ханты-
Мансийск, 2003–2006 гг.) отмечено, что глобаль-
ность решаемых задач и быстрые темпы перемен 
поставили перед органами управления здравоохра-
нением непростую задачу — произвести структур-
ные изменения в сторону первичной медико-сани-
тарной помощи и оптимизировать объемы и ресур-
сы специализированной медицинской помощи в со-
ответствие с потребностями населения на каждом 
этапе проводимых реформ.

Для принятия грамотных решений в таких си-
туациях используются основополагающие прин-
ципы развития общества — Основной Закон стра-
ны — Конституция РФ; цели и задачи, обозначен-
ные Президентом РФ В.В. Путиным (Послания 
Федеральному Собранию Российской Федерации — 
2002–2007 гг.), — обеспечение доступности; про-
филактическая направленность и бесплатный ха-
рактер медицинской помощи в рамках Программы 
государственных гарантий; целевые программы по 
борьбе с заболеваниями социального характера. 
Важным этапом стала реализация Федерального 
закона от 22.08.2004 года № 122-ФЗ «О внесении 
изменений в законодательные акты Российской 
Федерации …». Закон сложный, неоднозначный, 
но в определенной части он упорядочил оказание 
специализированной медицинской помощи на му-
ниципальном, региональном и федеральном уров-
нях и сыграл положительную роль для обеспечения 
главной задачи — доступности специализирован-
ной дерматовенерологической помощи, в особен-
ности стационарного звена.

Обсуждение перспектив развития регионального 
здравоохранения в органах управления здравоохра-

нением Ханты-Мансийского автономного округа — 
Югры, инициативы и предложения расширить рам-
ки национального проекта в сфере здравоохранения 
для специализированных медицинских служб на 
региональном уровне получили поддержку Прави-
тельства автономного округа [4].

Реализовать одно из основных направле-
ний — обеспечение доступности медицинской по-
мощи и развитие высокотехнологичных видов ме-
дицинской помощи нам удалось, используя возмож-
ности Федеральной и окружной программы разви-
тия телемедицинских технологий [4, 5, 6].

В рамках Программы приоритетного националь-
ного проекта в сфере здравоохранения Ханты-Ман-
сийского автономного округа — Югры сформирован 
специальный раздел, который включил в себя раз-
витие нового направления дерматовенерологичес-
кой помощи на региональном уровне:

для всех территорий округа были приобретены 
фотодерматоскопы (33 прибора), которые поз-
воляют производить раннюю диагностику онко-
логических заболеваний кожи, прежде всего на-
иболее злокачественную форму дерматоонколо-
гии — меланому кожи;
внедрение программы телемедицинских техно-
логий на территории автономного округа и орга-
низация сети телемедицинских пунктов (52) и те-
лемедицинских центров в крупных городах окру-
га (6) позволили начать передачу визуальной де-
рматологической информации посредством гло-
бальной сети Интернет из отдаленных и трудно- 
доступных территорий округа с диагностической 
целью и консультаций по лечению;
дальнейшее развитие этого направления и кон-
сультирование сложной дерматологической па-
тологии планируется с участием федеральных 
научно-исследовательских и научно-образова-
тельных медицинских учреждений по профилю.

—

—

—

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà çàáîëåâàåìîñòè ñîöèàëüíî çíà÷èìûìè çàáîëåâàíèÿìè (ñèôèëèñ, ÷åñîòêà) â Õàíòû-Ìàíñèéñêîì 
       àâòîíîìíîì îêðóãå — Þãðå çà 1980–2006 ãã. (Ïîêàçàòåëè çàáîëåâàåìîñòè íà 100 òûñÿ÷ íàñåëåíèÿ). 
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Корпоративная стратегия развития дермато-
венерологической службы позволила сконцентри-
ровать кадровые и материальные ресурсы в одном 
из кожно-венерологических учреждений округа 
(г. Сургут) и организовать Региональный центр гис-
тологической диагностики патологии кожи. В перс-
пективе передача медицинской информации о боль-
ном (визуальной картины, гистологических дан-
ных и т. п.) в региональные телемедицинские де-
рматологические центры позволит решать вопросы 
ранней диагностики заболеваний, особенно для жи-
телей округа, отдаленных районов.

И потребность в этом очевидна — с начала 
2007 года уже проведено 7 телемедицинских кон-
сультаций. Имеются первые положительные ре-
зультаты: телемедицинская консультация из отда-
ленной рай онной больницы позволила заподозрить 
онкологическую патологию кожи лица, рекомен-
довано гистологическое исследование, определен 
диагностический маршрут пациенту. Диагноз под-
твержден, и в настоящее время пациент проходит 
специальное лечение.

Таким образом, проведение данной телемеди-
цинской консультации позволило:

обеспечить доступность специализированной 
высококвалифицированной дерматологической 
медицинской помощи;
в ранней стадии заподозрить онкологическое за-
болевание кожи;
своевременно дать рекомендации лечащему 
врачу;
сократить расходы больницы и средств ОМС на 
направление и оплату проезда пациента, стацио-
нарного обследования для уточнения диагноза;
своевременно начать специализированное ле-
чение.
В данном случае это было особенно важно, т. к. 

пациент имел посттравматическое поражение ниж-
них конечностей и передвигался только в пределах 
квартиры, не выходя из дома. Прогноз без проведе-
ния такой телемедицинской консультации, очевид-
но, был бы неблагоприятным.

Кроме развития современных диагностичес-
ких технологий ранней диагностики онкологи-
ческих заболеваний кожи с помощью фотодерма-
тоскопов и передачи телемедицинской информа-
ции, в рамках раздела Приоритетного националь-
ного проекта, приобретено оборудование, которое 
также можно отнести к сфере высоких техноло-
гий — лазерное оборудование с красным и зеленым 
спектром излучения, осуществляющее лечение доб-
рокачественных новообразований кожи.

Закономерное старение населения округа обуслав-
ливает рост онкологической патологии, в том чис-
ле и дерматологического профиля. Развитие этого 
направления — это медицина, направленная в буду-
щее.

—

—

—

—

—

Раздел информационного сопровождения на-
ционального проекта позволил создать видеоро-
лик о Ханты-Мансийском окружном клиническом 
кожно-венерологическом диспансере и дерматове-
нерологической службе округа, что дало возмож-
ность шире информировать население о возмож-
ностях здравоохранения Ханты-Мансийского авто-
номного округа — Югры, позиционировать дости-
жения специализированной медицинской помощи 
[1].

Результатом информированности населе-
ния и современных возможностей дерматовенеро-
логической службы может служить невысокий пока-
затель числа пациентов дерматовенерологического 
профиля, направляемых для диагностики и лечения 
за пределы округа, — в последние годы он не превы-
шает 7–8 человек.

Современная медицина невозможна без внедре-
ния новых технологий. Разработка новых лекарств, 
методов диагностики и лечения, без сомнения, за-
нимает приоритетное направление в медицине. 
Вместе с тем в процессе реформы здравоохранения 
не меньшее значение имеет внедрение и исполь-
зование новых организационных, информацион-
ных и управленческих технологий [7].

Сегодня уже очевидно, что благодаря эффек-
тивной стратегии органов управления здравоохра-
нением региона, сотрудничеству с научно-практи-
ческими учреждениями дерматовенерологического 
профиля федерального уровня, вместе с решением 
стратегической цели — развитием первичной ме-
дико-санитарной помощи и реализацией Приори-
тетного национального проекта в сфере здравоохра-
нения на территории автономного округа увязыва-
ются решения по наиболее актуальным, социально 
значимым проблемам специализированной дерма-
товенерологической помощи [7].

Такой подход, несомненно, отражает перспекти-
вы и комплексность развития здравоохранения как 
отрасли, показывает социальную направленность 
политики органов власти Ханты-Мансийского авто-
номного округа — Югры.
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МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ И СОЦИАЛЬНОГО 

РАЗВИТИЯ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

ПРИКАЗ

от 11 марта 2008 года № 112н

О номенклатуре специальностей специалистов с высшим 

и послевузовским медицинским и фармацевтическим 

образованием в сфере здравоохранения Российской Федерации

    5.2.2       

  ,     

  30  2004   321 (    , 

2004,  28, . 2898; 2005,  2, . 162; 2006,  19, . 2080), :

       

         

 .

                         . . 

Зарегистрировано в Министерстве юстиции
Российской Федерации
20 марта 2008 года, регистрационный № 11384 

УТВЕРЖДЕНА
приказом Министерства здравоохранения и социального развития 

Российской Федерации
от 11 марта 2008 года № 112н

НОМЕНКЛАТУРА
специальностей специалистов с высшим и послевузовским медицинским и фармацевтическим образованием

в сфере здравоохранения Российской Федерации

Специальность,
полученная в вузе Основная специальность Специальность,

требующая дополнительной подготовки 

1 2 3 

Лечебное дело
Педиатрия

Акушерство и гинекология 

Ультразвуковая диагностика
Физиотерапия
Функциональная диагностика
Эндоскопия 

Анестезиология и реаниматология 
Токсикология
Трансфузиология
Функциональная диагностика 

Дерматовенерология Клиническая микология 
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Специальность,
полученная в вузе Основная специальность Специальность,

требующая дополнительной подготовки 

1 2 3 

Детская хирургия 

Детская онкология
Детская урология — андрология
Колопроктология
Нейрохирургия
Сердечно-сосудистая хирургия
Торакальная хирургия
Трансфузиология
Ультразвуковая диагностика
Функциональная диагностика
Челюстно-лицевая хирургия
Эндоскопия 

Генетика Лабораторная генетика 

Инфекционные болезни Клиническая микология

Клиническая лабораторная диагностика 

Бактериология
Вирусология
Лабораторная генетика
Лабораторная микология 

Неврология 

Восстановительная медицина
Лечебная физкультура и спортивная медицина
Мануальная терапия
Рефлексотерапия
Физиотерапия
Функциональная диагностика 

Неонатология Функциональная диагностика

Судебно-медицинская экспертиза 

Терапия 

Авиационная и космическая медицина
Аллергология и иммунология
Восстановительная медицина
Гастроэнтерология
Гематология
Гериатрия
Диетология
Кардиология
Клиническая фармакология
Лечебная физкультура и спортивная медицина
Мануальная терапия
Нефрология
Профпатология
Пульмонология
Ревматология
Рефлексотерапия
Трансфузиология
Ультразвуковая диагностика
Физиотерапия
Функциональная диагностика
Эндоскопия 

Травматология и ортопедия 

Восстановительная медицина
Лечебная физкультура и спортивная медицина
Мануальная терапия
Физиотерапия 

Фтизиатрия Пульмонология 

Хирургия 

Колопроктология
Нейрохирургия
Сердечно-сосудистая хирургия
Торакальная хирургия
Трансфузиология
Ультразвуковая диагностика
Урология
Функциональная диагностика
Челюстно-лицевая хирургия
Эндоскопия 

Эндокринология 
Детская эндокринология
Диабетология 

Медико-профилактическое дело Клиническая лабораторная диагностика 

Бактериология
Вирусология
Лабораторная генетика
Лабораторная микология 
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Специальность,
полученная в вузе Основная специальность Специальность,

требующая дополнительной подготовки 

1 2 3 

Общая гигиена 

Гигиена детей и подростков
Гигиена питания
Гигиена труда
Гигиеническое воспитание
Коммунальная гигиена
Радиационная гигиена
Санитарно-гигиенические лабораторные исследования 

Социальная гигиена и организация 
госсанэпидслужбы 

Эпидемиология 

Бактериология
Вирусология
Дезинфектология
Паразитология 

Стоматология Стоматология общей практики 

Ортодонтия
Стоматология детская
Стоматология ортопедическая
Стоматология терапевтическая
Стоматология хирургическая
Челюстно-лицевая хирургия
Физиотерапия 

Клиническая лабораторная диагностика 

Бактериология
Вирусология
Лабораторная генетика
Лабораторная микология 

Фармация Управление и экономика фармации 

Фармацевтическая технология 

Фармацевтическая химия и 
фармакогнозия 

Сестринское дело Управление сестринской деятельностью 

Медицинская биохимия Генетика Лабораторная генетика 

Клиническая лабораторная диагностика 

Бактериология
Вирусология
Лабораторная генетика
Лабораторная микология 

Судебно-медицинская экспертиза 

Медицинская биофизика 
Медицинская кибернетика 

Клиническая лабораторная диагностика 

Бактериология
Вирусология
Лабораторная генетика
Лабораторная микология 

Рентгенология 
Радиология
Функциональная диагностика 
Ультразвуковая диагностика 

Примечания:
1. Подготовка специалистов по основным специальнос-

тям проводится через обучение в интернатуре и (или) орди-
натуре, за исключением основной специальности «Общая 
врачебная практика (семейная медицина)», подготовка по 
которой осуществляется через обучение в ординатуре.

2. Подготовка специалистов по специальностям, требу-
ющим дополнительной подготовки, проводится:

через обучение в ординатуре;
через профессиональную переподготовку для выполне-

ния нового вида профессиональной деятельности при на-
личии послевузовского профессионального образования 
(интернатура, ординатура) по соответствующей основной 
специальности.

Подготовка по специальностям «Детская онкология», 
«Сердечно-сосудистая хирургия», «Торакальная хирургия», 
«Нейрохирургия», «Челюстно-лицевая хирургия» и «Уроло-
гия» проводится исключительно в ординатуре.

3. Допускается получение основных специальностей 
через профессиональную переподготовку для выполнения 
нового вида профессиональной деятельности для лиц:

— замещающих должности «врач-терапевт участко-
вый» и «врач-педиатр участковый» — по специальности 
«Общая врачебная практика (семейная медицина)»;

— замещающих должности руководителей организа-
ций здравоохранения и учреждений госсан эпидслужбы — 
по специальностям «Организация здравоохранения и об-
щественное здоровье» и «Социальная гигиена и организа-
ция госсанэпидслужбы»;

— замещающих должности руководителей аптечных 
организаций — по специальности «Управление и экономи-
ка фармации»;

— замещающих должности врачей хирургического 
профиля — по специальностям «Судебно-медицинская эк-
спертиза» и «Патологическая анатомия»;

— замещающих должности врачей-педиатров по спе-
циальностям «Неонатология» и «Неврология».

4. Лица, получившие право на профессиональную де-
ятельность по специальности, а также зачисленные на 
обучение по программам послевузовского профессиональ-
ного и дополнительного профессионального образования 
в соответствии с ранее действовавшими нормативными 
актами, сохраняют право на профессиональную деятель-
ность и дальнейшее обучение в соответствии с имеющейся 
специальностью.
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Технология заключается в лечении доброка-
чественных новообразований кожи (папиллома-
вирусных поражений кожи, новообразований 
эпидермиса, дермы и придатков кожи, мелано-
цитарных невусов, контагиозного моллюска, по-
верхностных пороков развития и новообразова-
ний сосудов кожи) высокоинтенсивным диодным 
лазерным излучением с длиной волны 0,81 мкм, 
позволяющим проводить избирательное удаление 
различных патологических образований. По дан-
ным морфологических исследований, деструкция 
кожи высокоинтенсивным диодным лазерным 
излучением с длиной волны 0,81 мкм обладает 
рядом преимуществ по сравнению с электрокоагу-
ляцией и криодеструкцией жидким азотом, в час-
тности, вызывает минимальную травматизацию 
окружающих здоровых тканей, а также уменьша-
ет риск развития вторичной инфекции и сроки 
заживления раны. Медицинская технология мо-
жет использоваться в кожно-венерологических 
диспансерах, медицинских центрах, больницах, 
поликлиниках и предназначена для дерматовене-
рологов, хирургов и онкологов. 

Заявитель: Федеральное государственное уч-
реждение «Центральный научно-исследователь-
ский кожно-венерологический институт Росз-
драва» (директор — академик РАМН, профессор 
А.А. Кубанова).

Авторы: профессор, д. м. н. Самсонов В.А., про-
фессор, д. м. н. Вавилов А.М., д. м. н. Гомберг М.А., 
д. м. н. Волнухин В.А., д. м. н. Смольянникова В.А., 
к. б. н. Неменко А.А., м. н. с. Коваленко Ю.Ю.

Рецензенты:
Заведующий кафедрой кожных и венерических 

болезней МГМСУ, профессор Ю.Н. Перламутров.
Заместитель директора по научной работе ГНЦ 

лазерной медицины, доктор медицинских наук, про-
фессор В.И. Елисеенко.

Введение
В общей дерматологической практике лечение 

доброкачественных новообразований кожи прово-
дят обычно путем электрокоагуляции или криохи-
рургии жидким азотом. Однако эти методы облада-
ют ограниченными возможностями, а также рядом 

побочных эффектов и осложнений (развитие кро-
вотечений, пузырей, отеков, рубцов, диспигмента-
ций и др.). 

В последние годы создан новый тип высокоин-
тенсивных лазерных аппаратов на основе диодных 
лазеров, оптимально сочетающих хирургические 
эффекты с минимальным термическим поврежде-
нием нормальной кожи при достаточно глубоком 
проникновении излучения в ткани, а также обла-
дающих большой практичностью, простотой в экс-
плуатации и возможностью использования гибкого 
световолокна.

Согласно зарубежным данным высокоинтенсив-
ное диодное импульсное лазерное излучение с дли-
ной волны 0,8–0,81 мкм успешно используется в ме-
дицинской практике для удаления поверхностных 
венозных сосудов и волос (Garden J.M. et al., 1998; 
Dierickx C.C. et al., 1998; Campos V.B. et al., 2001; 
Baugh W.P. et al., 2001; Eremia S., Li C., Newman N., 
2001). 

Сотрудниками ФГУ «ЦНИКВИ» разработа-
на и предложена для практического применения 
эффективная технология лечения больных различ-
ными доброкачественными новообразованиями ко-
жи высокоинтенсивным диодным инфракрасным 
лазерным излучением с длиной волны 0,81 мкм, 
оказывающим селективное воздействие на патоло-
гически измененную кожу без теплового поврежде-
ния подлежащих тканей.

Показания к применению высокоинтенсивного
лазерного излучения с длиной волны 0,81 мкм:

папиллома-вирусные поражения кожи (вуль-
гарные бородавки, папилломы, остроконечные 
кондиломы);
доброкачественные новообразования эпидер-
миса, дермы и придатков кожи (кератомы, эпи-
дермальные кисты, мягкие фибромы, аденомы 
сальных желез, сирингомы, трихоэпителиомы);
поверхностные пороки развития и новообра-
зования сосудов кожи (паукообразные анги-
омы, капиллярные гемангиомы, пиогенные 
гранулемы);
меланоцитарные невусы;
контагиозный моллюск.

•

•

•

•
•

МЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ

ПРИМЕНЕНИЕ ВЫСОКОИНТЕНСИВНОГО ДИОДНОГО 
ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ С ДЛИНОЙ ВОЛНЫ 0,81 МКМ 
В ЛЕЧЕНИИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ 
КОЖИ. МЕДИЦИНСКАЯ ТЕХНОЛОГИЯ № ФС-2006/253-У 
ОТ 15 АВГУСТА 2006 Г.
ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва
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Противопоказания к применению высокоинтенсивного 
лазерного излучения с длиной волны 0,81 мкм

Склонность к кровотечениям и повышенная кро-
воточивость, лихорадочные состояния, резкое обос-
трение воспалительных процессов, инфекционные 
заболевания в острой стадии, психоз с признаками 
психомоторного возбуждения, кахексия, общее тя-
желое состояние и плохое самочувствие больного.

Материально-техническое обеспечение
Для лечения новообразований кожи высоко-

интенсивным диодным лазерным излучением ис-
пользуют лазерный хирургический аппарат «КРИС-
ТАЛЛ» (рег. номер МЗ РФ 29/01101100/213903 
от 17.02.2003, сертификат соответствия РОСС 
RU.ИМО2.В10686), генерирующий излучение с дли-
ной волны 0,81 мкм, мощностью до 10 Вт, в непре-
рывном или импульсном периодическом режиме 
с длительностью импульса от 10 до 1000 мкс, или 
другую аппаратуру с аналогичными параметра-
ми лазерного излучения, разрешенную к примене-
нию в медицинской практике. Процедуры проводят 
с использованием гибкого светооптического волок-
на (диаметр 0,6 мм). При работе с хирургическим ла-
зером дополнительно применяют аппарат для эва-
куации/фильтрации дыма и газов «VAPOR-VAC II» 
(«ELLMAN international, inc.», США; рег. номер МЗ 
РФ 2000/581 от 20.10.2000) или другой аппарат 
с аналогичными характеристиками, разрешенный 
к применению в медицинской практике.

Описание применения высокоинтенсивного
лазерного излучения с длиной волны 0,81 мкм

Перед удалением новообразований необходи-
мо установить точный диагноз, тщательно собрать 
анамнез, оценить состояние пациента и его кожи. 
Удаленный материал должен обязательно направ-
ляться на гистологическое исследование. В случае 
обнаружения гистологических признаков злокачес-
твенного характера новообразования больной на-
правляется на консультацию к онкологу.

Лечение новообразований кожи диодным лазером 
обычно проводят амбулаторно: при манипуляциях на 
коже — под местной инфильтрационной анестезией 
2% раствором лидокаина, при удалении дефектов на 
слизистых оболочках — под аппликационной анес-
тезией 10% раствором лидокаина. Метод отличается 
малой болезненностью и хорошей переносимостью 
пациентами, поэтому при лечении небольших ново-
образований анестезия часто не требуется.

Воздействие лазерным излучением проводят 
контактным путем, сканирующими движениями 
световода. Мощность, режим, а также время воз-
действия выбирают в зависимости от величины но-
вообразования, характера и степени васкуляриза-
ции удаляемых тканей. 

Для деструкции небольших экзофитных ново-
образований (кератом, сирингом, трихоэпителиом, 

аденом сальных желез, папиллом, остроконечных 
кондилом, мягких фибром, невусов, капиллярных 
гемангиом, пиогенных гранулем, элементов конта-
гиозного моллюска) с размерами не более 1 см в диа-
метре используют непрерывный режим работы ап-
парата и мощность от 1 до 2,5 Вт. При удалении об-
разований с размерами более 1 см в диаметре или 
появлении кровотечения мощность увеличивают до 
3–5 Вт, что позволяет быстрее достичь гемостаза. 
Время воздействия зависит от величины новообра-
зования и составляет от 1–2 секунд до 2–3 минут. 

У больных паукообразными ангиомами облуче-
ние проводят в непрерывном режиме с мощностью 
2–3 Вт. Воздействуют лишь на центральную узелко-
воподобную часть ангиомы, поскольку окружающие 
сосуды после облучения узелка исчезают самопро-
извольно.

При удалении эпидермальных кист (до 
1–2 см в диаметре) сначала производят рассечение 
кожи над образованием (контактным воздействием 
световода с мощностью излучения 5 Вт), затем со-
держимое вместе с капсулой удаляют и повторно об-
лучают дно кисты. Швы обычно не накладывают.

Вульгарные бородавки, требующие более глу-
бокой обработки, удаляют сканирующими движе-
ниями послойно, до основания, при непрерывном 
режиме и мощности излучения 2–5 Вт. Образовав-
шийся струп иссекают ножницами, затем дно раны 
вторично облучают лазером, что позволяет более 
тщательно обработать рану, достичь полного ге-
мостаза и предотвратить присоединение вторичной 
инфекции.

После окончания облучения разрушенные тка-
ни удаляют ватным тампоном, смоченным спиртом 
или раствором перекиси водорода, что позволяет 
провести ревизию основания удаляемого элемента, 
удостовериться в полном разрушении новообра-
зования и ускорить процесс заживления. Если но-
вообразование разрушено не полностью, проводят 
повторное воздействие лазерным излучением до 
полного удаления патологической ткани. 

Большинство новообразований удается успешно 
удалить за одну процедуру, время которой не превы-
шает 20 минут. У больных кератомами, аденомами 
сальных желез, сирингомами, папилломами, остро-
конечными кондиломами с большим количеством 
элементов, процесс удаления может быть разделен 
на несколько сеансов с интервалом в 1–2 недели.

Ведение больных после удаления новообразований
После удаления новообразований кожи лазерным 

излучением с длиной волны 0,81 мкм наложения по-
вязки, как правило, не требуется, за исключением 
ран, образующихся при деструкции подошвенных 
бородавок. Пациенту рекомендуют 2–4 раза в сутки 
смазывать раневую поверхность растворами краси-
телей (бриллиантового зеленого, фукорцина), избе-
гать травмирования раны и контакта с водой, а так-
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же самостоятельного удаления струпа до окончания 
процесса заживления. При мокнутии и присоедине-
нии вторичной инфекции назначают водораствори-
мые мази или присыпки, содержащие антибиотики. 
Для предотвращения возникновения диспигмента-
ций на месте удаленных новообразований после ле-
чения необходимо избегать инсоляции и использо-
вать солнцезащитный крем. 

Для коррекции ухода за послеоперационной зо-
ной, а также контроля полноты и качества лече-
ния обязателен повторный осмотр лечащего врача. 
У больных кератомами, паукообразными ангиома-
ми, контагиозным моллюском, папилломами и ост-
роконечными кондиломами повторный осмотр про-
водят через 2–3 недели после удаления, у больных 
эпидермальными кистами, аденомами сальных же-
лез, сирингомами, трихоэпителиомами, мягкими 
фибромами, невусами, пиогенными гранулемами, 
капиллярными гемангиомами — через 2–3 месяца. 
Больных вульгарными бородавками осматрива-
ют повторно после заживления раневого дефекта 
(в среднем через 2–4 недели). При отсутствии пол-
ного излечения проводят 1–2 повторные процедуры 
лазерной деструкции.

Возможные осложнения и способы их устранения
При нарушении пациентами рекомендаций вра-

ча по уходу за раневой поверхностью могут наблю-
даться случаи присоединения вторичной инфекции, 
формирования атрофического рубца (при площади 
поражения более 1 см и заживлении раны вторич-
ным натяжением) и гиперпигментации. 

Эффективность применения высокоинтенсивного 
лазерного излучения с длиной волны 0,81 мкм

С целью определения оптимальных режимов 
лечения высокоинтенсивным диодным лазерным 
излучением с длиной волны 0,81 мкм, а также срав-
нительной оценки влияния лазерной деструкции, 
электрокоагуляции и криохирургии жидким азо-
том на морфологическую картину кожи авторами 
проведены экспериментальные исследования на 70 
морских свинках-альбиносах с последующим гис-
тологическим изучением биоптатов кожи, взятых с 
участков воздействия.

На 20 морских свинках выполнены морфологи-
ческие исследования по оценке глубины поврежде-
ния, наносимого различными мощностями лазер-
ного излучения (0,5–5 Вт в непрерывном режиме) 
при экспозиции воздействия 5 секунд. В результате 
проведенных исследований установлено, что ми-
нимальной эффективной мощностью, позволяю-
щей проводить деструкцию кожи, является 0,5 Вт. 
При увеличении мощности лазерного излучения 
от 0,5 до 2 Вт происходит нарастание глубины пов-
реждений, однако при дальнейшем повышении 
мощности до 5 Вт значительного нарастания степе-
ни повреждения кожи не наблюдается.

Для сравнения морфологических изменений, 
развивающихся в коже животных после воздейс-
твия высокоинтенсивным лазерным излучением 
с длиной волны 0,81 мкм, электротоком и жидким 
азотом, у 50 морских свинок на боковой поверхности 
спины формировали участок деструкции кожи ука-
занными физическими факторами (до подкожно-
жировой клетчатки) диаметром 1 см2. Электрокоагу-

МЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ



 № 2, 2008 38

ляцию проводили аппаратом ЭХВЧ-20-01-МТУСИ, 
криодеструкцию — криодеструктором «Крио-Иней». 
Затем на 1, 3, 5, 15 и 20 сутки после воздействия у 
животных брали биоптаты кожи, в которых при гис-
тологическом исследовании оценивали характер 
повреждения эпидермиса и дермы, интенсивность 
воспалительной реакции и сроки развития репара-
тивных процессов в ране.

Для лазерного облучения было характерно быст-
рое формирование фокусов коагуляционного некро-
за. Перифокальные изменения (отек, фрагментация 
коллагеновых волокон) ограничивались верхней 
частью дермы и вызывались, по всей видимости, не-
которым рассеиванием лазерного излучения. Вос-
палительная реакция была выражена слабо и распо-
лагалась четко вокруг зоны некроза. Репаративные 
процессы начинались на 5 сутки, а полное заживле-
ние раны происходило на 15 сутки.

При электрокоагуляционном воздействии в гис-
тологических препаратах, помимо развития коагу-
ляционного некроза, наблюдали зоны обширных 
перифокальных изменений, которые нараста-
ли в течение первых суток и проявлялись анизотро-
пией ядер клеток эпидермиса, образованием субэпи-
дермальных пузырей и отеком дермы. Воспалитель-
ные изменения были более выражены по сравнению 
с воздействием лазерным излучением. Тем не менее 
начало репаративных изменений и сроки заживле-
ния ран практически не отличались от таковых при 
лазерном облучении кожи.

При воздействии жидким азотом формирование 
фокусов коагуляционного некроза происходило мед-
леннее, чем при лазерной деструкции и электрокоа-
гуляции. Деструктивные изменения носили поверх-
ностный и диффузный характер, были более выра-
жены перифокальные изменения и воспалительная 
реакция. Соответственно значительно возрастали 
сроки заживления ран, которые при криохирургии 
составляли 20 суток. 

Изучение клинической эффективности высоко-
интенсивного диодного лазерного излучения с дли-
ной волны 0,81 мкм и мощностью от 1 до 5 Вт было 
проведено у 60 больных доброкачественными но-
вообразованиями кожи (кератомами, эпидермаль-
ными кистами, сирингомами, аденомами сальных 
желез, бородавками, остроконечными кондилома-
ми, папилломами, мягкими фибромами, контаги-
озным моллюском, меланоцитарными невусами, 
трихоэпителиомами, паукообразными ангиомами, 
капиллярными гемангиомами, пиогенными грану-
лемами). Оценивали такие параметры, как наличие 
или отсутствие вторичной инфекции и диспигмен-
таций, характер рубцевания, а также развитие или 
отсутствие рецидива новообразования.

Применение разработанного метода позволило 
получить хорошие ближайшие клинические и кос-
метические результаты в 93% случаев. В единичных 
случаях в процессе лечения наблюдали развитие ос-

ложнений, причем все они были связаны с наруше-
нием пациентами рекомендаций врача по уходу за 
раневой поверхностью. У 2 больных подошвенными 
бородавками (3,3%) после лечения присоединилась 
вторичная инфекция. У 1 больного (1,7%) после уда-
ления обширных подошвенных бородавок и зажив-
ления лазерной раны вторичным натяжением сфор-
мировался атрофический рубец, ещё у 1 больного 
(1,7%) после удаления меланоцитарного невуса кро-
ме рубца сформировался ободок гиперпигментации. 
Развития гипертрофических или келоидных рубцов 
не было отмечено ни в одном случае.

У больных папиллома-вирусными поражениями 
кожи в 25% случаев констатировано рецидивирова-
ние новообразований. Рецидивы развивались в ос-
новном в случаях неправильного соблюдения паци-
ентами рекомендованных сроков повторного посе-
щения лечащего врача для контрольного осмотра.  

Таким образом, по данным морфологических 
исследований, деструкция кожи диодным инфра-
красным лазером обладает рядом преимуществ, по 
сравнению с электрокоагуляцией и криодеструкци-
ей, в частности, вызывает более быстрое формиро-
вание коагуляционного некроза при наименьшей 
травматизации окружающих тканей, уменьшает 
риск вторичного инфицирования и сроки заживле-
ния послеоперационной раны. Разработанный ме-
тод лечения высокоинтенсивным диодным инфра-
красным лазерным излучением с длиной волны 0,81 
мкм позволяет достичь хороших клинических и кос-
метических результатов у 93% больных доброка-
чественными новообразованиями кожи, является 
безопасным и легко выполнимым в амбулаторных 
условиях, что делает его доступным широкой кли-
нической практике. Внедрение данной медицинс-
кой технологии в практику здравоохранения поз-
волит повысить эффективность и сократить сроки 
лечения, уменьшить побочные эффекты, улучшить 
косметические результаты терапии доброкачест-
венных новообразований кожи.
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Технология основана на применении в терапии 
больных псориазом и витилиго нового вида ультра-
фиолетового излучения — эксимерного лазерного 
света с длиной волны 308 нм. В отличие от ультра-
фиолетового излучения, получаемого с помощью 
ламповых источников, генерируемый эксимерным 
лазером ультрафиолетовый свет является лазер-
ным, подается в импульсном режиме с частотой 
следования импульсов до 200 Гц, длительностью 
импульсов 30 нс, номинальной рабочей энергией 
импульсов 2–3 МДж/см2; длина волны его находит-
ся в наиболее эффективном терапевтическом диа-
пазоне средневолнового ультрафиолетового спектра 
(307–313 нм). Эксимерная лазерная система благо-
даря возможности передачи излучения по гибкому 
оптоволоконному световоду позволяет проводить 
лечение очагов поражения в труднодоступных об-
ластях тела, воздействовать на патологически изме-
ненные участки в оптимальных дозах и исключить 
отрицательное влияние ультрафиолетового излу-
чения (канцерогенное и потенцирующее фотоста-
рение) на окружающую здоровую кожу. Технология 
может использоваться в кожно-венерологических 
диспансерах, медицинских центрах, больницах, по-
ликлиниках, санаториях и предназначена для вра-
чей дерматовенерологов, физиотерапевтов и других 
специалистов, занимающихся данной патологией.

Заявитель. Федеральное государственное уч-
реждение «Центральный научно-исследовательский 
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ректор — академик РАМН, профессор А.А. Кубанова).
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Введение
Псориаз и витилиго до настоящего времени оста-

ются актуальными проблемами дерматологии, пос-
кольку являются хроническими рецидивирующими 

дерматозами, лечение которых часто недостаточно 
эффективно.

Среди немедикаментозных методов лечения псо-
риаза и витилиго ведущее положение занимает уль-
трафиолетовая терапия. В настоящее время в Рос-
сии больным псориазом и витилиго применяют два 
метода ультрафиолетовой терапии: селективную 
фототерапию, заключающуюся в использовании 
широкополосного средневолнового ультрафиолето-
вого излучения с длиной волны 280–320 нм, и фото-
химиотерапию, основанную на сочетанном исполь-
зовании фурокумариновых фотосенсибилизато-
ров и длинноволнового ультрафиолетового излуче-
ния с длиной волны 320–400 нм. 

В последние годы за рубежом появился новый 
метод фототерапии псориаза и витилиго ультрафи-
олетовым эксимерным лазером XTRAC (PhotoMedex 
Inc, США) с длиной волны 308 нм (Asawanonda P. et 
al., 2000; Feldman S.R. et al., 2002; Trehan M., Tay-
lor C.R., 2002; Spenser J.M. et al., 2002; Taneja A. 
et al., 2003). Во всех работах отмечаются высокая 
эффективность и перспективность нового метода 
лечения.

Эксимерная лазерная система XTRAC генери-
рует лазерное ультрафиолетовое излучение в им-
пульсном режиме (частота следования импульсов 
до 200 Гц, длительность импульсов 30 нс, номиналь-
ная рабочая энергия импульсов 2–3 МДж/см2) и уз-
ком спектральном диапазоне (308 нм), чем качест-
венно отличается от другой фототерапевтической 
аппаратуры. Кроме того, благодаря наличию оп-
товолоконного световода она позволяет подвести 
к очагам поражения излучение с высокой плотнос-
тью энергии, не затрагивая окружающую здоровую 
кожу, что способствует повышению эффективнос-
ти лечения и уменьшению риска отрицательного 
действия ультрафиолетового света (канцерогенно-
го и потенцирующего фотостарение) на участки те-
ла, свободные от высыпаний. Данный метод не тре-
бует применения фотосенсибилизаторов, позволяет 
проводить облучение труднодоступных областей 
тела (отдельных очагов на волосистой части голо-
вы, в подмышечных впадинах, паховых складках, 
межпальцевых промежутках), может назначаться 
не только взрослым, но и детям. 
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Терапевтический эффект эксимерного лазерного 
излучения основан на иммуносупрессивном дейс-
твии его на лимфоциты кожи, антипролифератив-
ном влиянии на кератиноциты и стимулирующем 
действии на рост и функциональную активность ме-
ланоцитов. 

Технология с использованием эксимерного лазе-
ра XTRAC впервые предлагается к использованию 
на территории Российской Федерации.

Показания к использованию
эксимерного  ультрафиолетового лазера

1. Ограниченные формы псориаза в стационарной 
или регрессирующей стадии с площадью пора-
жения не более 10–20% поверхности тела:

вульгарный псориаз;
ладонно-подошвенный псориаз;
псориаз волосистой части головы;
псориаз крупных складок.

2. Ограниченные формы витилиго в стационарной 
или регрессирующей стадии с площадью пора-
жения не более 10–20% поверхности тела:

вульгарное витилиго;
фокальное витилиго;
сегментарное витилиго;
акрофациальное витилиго.

Противопоказания к использованию
эксимерного ультрафиолетового лазера 

Непереносимость ультрафиолетового излуче-
ния, заболевания, сопровождающиеся повышенной 
чувствительностью к свету (пигментная ксеродерма, 
альбинизм, красная волчанка, синдром Горлина, 
дерматомиозит, синдром Блюма, синдром наследс-
твенного диспластического невуса, синдром Кокей-
на, порфирии), злокачественные новообразования 
кожи (в том числе в анамнезе), склонность к образо-
ванию келоидных рубцов, применение фотосенси-
билизирующих средств, возраст менее 7 лет.

Материально-техническое обеспечение 
Для лечения используется эксимерная лазер-

ная система XTRAC XL PLUS (рег. номер. 2002/510) 
производства фирмы PhotoMedex, Inc (США), основу 
которой составляет газоразрядный хлорид-ксено-
новый лазер, генерирующий ультрафиолетовое из-
лучение с длиной волны 308 нм, частотой следова-
ния импульсов до 200 Гц, длительностью импульса 
30 нс, номинальной рабочей энергией импульсов 
2–3 МДж/см2, шириной луча 2 x 2 см. 

Описание использования
эксимерного  ультрафиолетового лазера

Лечение псориаза
Перед началом лечения проводят определение 

минимальной эритемной дозы (МЭД); результаты 
фототестирования оценивают через 24 часа.

—

—

—

—

—

—

—

—

При локализации псориатических высыпаний 
на лице, шее, туловище, верхних и нижних конеч-
ностях и незначительной инфильтрации очагов по-
ражения лечение начинают с дозы, равной 1 МЭД, 
при выраженной инфильтрации очагов — с дозы, 
равной 2 МЭД.

При наличии на локтях и коленях незначительно 
инфильтрированных псориатических бляшек на-
чальная доза составляет 2 МЭД, при наличии плот-
ных инфильтрированных бляшек назначают дозу, 
равную 3 МЭД.

Повышение разовой дозы облучения осущест-
вляют каждую процедуру или каждую 2-ю проце-
дуру на 1 МЭД, или 25% от предыдущей дозы. Ле-
чение проводят с режимом 2–3 раза в неделю. Про-
должительность курса индивидуальна и зависит 
от чувствительности больного к лечению, а также 
динамики кожного процесса и составляет от 5 до 20 
процедур. 

Лечение витилиго
Начальная доза при лечении всех больных вити-

лиго составляет 50–100 мДж/см2 (исходя из того, что 
МЭД в очагах витилиго эквивалентна 1 МЭД больных 
с первым фототипом кожи и равна 100 мДж/см2).

При расположении очагов витилиго на лице, 
шее, в подмышечных впадинах облучение начина-
ют с дозы 50 МДж/см2 (0,5 МЭД); при расположении 
очагов поражения на туловище, конечностях — с до-
зы 100 МДж/см2 (1 МЭД). Процедуры проводят с ре-
жимом 2–3 раза в неделю. Каждую процедуру дозу 
увеличивают на 25–100 МДж/см2 (0,25–1 МЭД) до 
появления слабой эритемы. в дальнейшем, в зави-
симости от наличия эритемы и индивидуальной 
переносимости процедур больным, дозу оставляют 
постоянной или увеличивают на 25–50 МДж/см2 
(0,25–0,5 МЭД). На курс назначают от 20 до 60 про-
цедур и более. 

Возможные осложнения при использовании
эксимерного ультрафиолетового лазера

и способы их устранения
При лечении эксимерным лазером возможно по-

явление преходящей эритемы, пузырей, зуда, пиг-
ментации и сухости кожи. При развитии выражен-
ной эритемы и/или пузырей лечение прерывают 
на 3–5 дней. После разрешения эритемы и пузырей 
процедуры возобновляют в уменьшенных дозах. 
Для уменьшения зуда и сухости кожи рекоменду-
ют смазывание тела смягчающими или увлажняю-
щими средствами. Для предотвращения развития 
гиперпигментации во время проведения процедур 
применяют специальный трафарет, экранирую-
щий окружающую очаг здоровую кожу, или нано-
сят на пигментированные участки солнцезащит-
ный крем. 
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Эффективность использования
эксимерного ультрафиолетового лазера

Лечение больных псориазом
Лечение проведено 25 больным псориазом со 2–4 

типом кожи в возрасте от 17 до 42 лет (средний воз-
раст 30 лет) с давностью заболевания от 2 до 24 лет 
(в среднем 13 лет). Все больные страдали вульгар-
ной формой псориаза с торпидным течением и ре-
зистентностью к общепринятым методам терапии. 
Очаги поражения располагались на волосистой час-
ти головы, лице, туловище, локтевых и коленных 
суставах, голенях, кистях и стопах.

Процедуры проводили 2–3 раза в неделю, ра-
зовую дозу повышали в зависимости от динами-
ки кожного процесса и переносимости лечения на 
50–400 МДж/см2 каждую процедуру или каждую 
2-ю процедуру. При развитии интенсивной эрите-
мы делали перерыв в лечении; после разрешения 
эритемы процедуры продолжали с дозы, уменьшен-
ной на 25%. 

МЭД варьировала от 250 до 350 МДж/см2 (в сред-
нем 308 МДж/см2), начальная доза облучения — 
от 350 до 1200 МДж/см2 (в среднем 600 МДж/см2), 
максимальная доза — от 500 до 2100 МДж/см2 

(в среднем 1200 МДж/см2), курсовая доза — от 1400 
до 20500 МДж/см2 (в среднем 9742 МДж/см2). Ко-
личество процедур на курс составляло от 4 до 16 
(в среднем 12).

Положительный эффект от лечения наблюдали 
у 24 (96%) больных; он выражался в уменьшении ин-
фильтрации, эритемы, десквамации, а также сокра-

щении площади очагов поражения. Выраженный 
терапевтический эффект (клиническое выздоров-
ление и значительное улучшение) достигнуто у 18 
(72%) пациентов, улучшение — у 6 (24%), эффект от-
сутствовал у 1 (4%) больного. 

Из побочных эффектов у 7 (28%) больных в про-
цессе лечения наблюдали выраженную эритему, 
у 4 (16%) — пузыри. Указанные явления не вызыва-
ли беспокойства пациентов и быстро регрессирова-
ли после временной отмены процедур. Комплаент-
ность к лечению у всех больных была высокой. 

Лечение больных витилиго
Лечение проведено 27 больным витили-

го в возрасте от 10 до 46 лет (средний возраст 27 
лет), со 2–4 фототипом кожи и давностью заболе-
вания от 6 месяцев до 4 лет (в среднем 1,5 года). 26 
пациентов страдали вульгарной формой витилиго 
с локализацией очагов поражения на лице, в подмы-
шечных областях, на туловище и нижних конечнос-
тях, 1 больная — фокальной формой заболевания. 
У 19 больных (70,4%) была стационарная стадия ви-
тилиго, у 8 (29,6%) — прогрессирующая стадия. 

Процедуры проводили 3 раза в неделю, началь-
ная доза равнялась 50–100 МДж/см2. Разовую дозу 
повышали в зависимости от динамики кожного про-
цесса и переносимости лечения на 25–100 МДж/см2 
до появления незначительной или умеренно выра-
женной эритемы, после чего дозу облучения остав-
ляли постоянной. 

Максимальная доза варьировала от 200 до 
1400 МДж/см2 (в среднем 694 МДж/см2), курсо-
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вая доза — от 7420 до 33555 МДж/см2 (в среднем 
15090 МДж/см2). Количество процедур на курс со-
ставляло от 24 до 53 (в среднем 39).

Положительный эффект в виде репигмента-
ции 16–100% площади очагов витилиго наблюдали 
у 19 (70,4%) больных, выраженный терапевтичес-
кий эффект (репигментация более 50% очагов) — 
у 11 (40,7%), эффект отсутствовал у 8 (29,6%) паци-
ентов. 

Среди побочных реакций лечения у 6 (22%) боль-
ных наблюдали выраженную эритему, у 2 (5,7%) —
чувство жжения, у 1 (2,9%) — сухость кожи. Указан-
ные явления разрешались после временной отмены 
процедур или уменьшения дозы облучения. 

Таким образом, полученные результаты лече-
ния больных псориазом и витилиго свидетельству-
ют о высокой эффективности и относительной безо-
пасности эксимерного ультрафиолетового лазерно-
го излучения с длиной волны 308 нм. 

Применение данной технологии в практике 
позволит улучшить результаты лечения больных 

псориазом и витилиго, сократить сроки лечения, 
уменьшить курсовую дозу облучения. По сравнению 
с фотохимиотерапией и селективной фототерапией 
использование эксимерного лазера расширяет круг 
пациентов, подлежащих лечению методами ультра-
фиолетовой терапии. 
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ АКТИНИЧЕСКОГО 

КЕРАТОЗА
АКИМОВ В.Г., БРАТЦЕВА Е.В.

Current treatments of actinic keratosis
AKIMOV V.G., BRATTSEVA E.V.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва

Актинический кератоз (АК) — заболевание, воз-
никающее при длительном повторном действии на 
кожу интегрального УФ-излучения, в исключитель-
ных случаях только УФВ (290–320 нм). По данным 
Американской академии дерматологии, 60% людей 
со светлой кожей (фототип I–III) старше 40 лет име-
ют, по крайней мере, один очаг АК. Предрасполага-
ющим фактором к развитию АК является также час-
тая и длительная инсоляция. 

Клиническая картина АК представлена одним, 
но чаще множественными очагами гиперкерато-
за. На местах, подвергавшихся инсоляции, могут 
встречаться также папулезные элементы, окру-
женные эритематозным венчиком. Очаги покрыты 
плотными беловатыми чешуйками или корками, 
удаление которых затруднено и сопровождается бо-
лезненностью. Очаги склонны к периферическому 
росту и могут образовывать бляшки диаметром до 
10 мм, в большинстве случаев высыпания не сопро-
вождаются субъективными ощущениями, но иног-
да пациентов беспокоят жжение, зуд или болезнен-
ность при пальпации элемента. Поверхность очагов 
обычно шершавая, грубая, как наждачная бумага. 
Такие элементы плохо различимы при визуальном 
осмотре, но легче определяются при пальпации 
(«лучше чувствовать, чем видеть») или при ярком ос-
вещении. 

Актуальность проблемы АК заключается в том, 
что плоскоклеточный рак в 60% случаев развивается 
именно из очагов АК, тогда как только 40% образуют-
ся de novo [1]. Вероятность развития плоскоклеточно-
го рака в очагах АК оценивается от 0,85% [2] до 26% 
[3] на один очаг в год. В большинстве случаев плос-
коклеточный рак, развившийся в очагах АК, протека-
ет благоприятно, но в редких случаях может метаста-
зировать. Невозможно предсказать, в каком именно 
очаге АК разовьется рак, поэтому необходимость ле-
чения больных АК не вызывает сомнения [4, 5].

Современные методы лечения направлены на де-
струкцию очагов АК. Выбор метода лечения зависит 
от размеров очагов, их анатомической локализации, 
характера роста, площади поражения, ранее прово-
димого лечения, общего состояния пациента и его 
пожеланий. 

Общепринятые методы лечения АК включают 
криотерапию, препараты для наружного лечения, 
лазерную терапию. Электродессикация и кюретаж, 
химический пилинг, дермабразия используются ре-
же, но достаточно эффективны. В последнее время 
хорошие результаты в лечении продемонстрирова-
ли фотодинамическая терапия (ФДТ) и иммуномо-
дулирующий препарат имиквимод. Персистенция 
очагов после поведенного лечения должна вызывать 
подозрение на рак, что требует биопсии или полного 
иссечения очага с последующим гистологическим 
исследованием.

Актинический кератоз возникает при длительном повторном действии на кожу УФ-излучения. Необходимость лечения 
этого заболевания обусловлена возможностью развития в очагах актинического кератоза плоскоклеточного рака. Кроме 
того, эти два заболевания клинически трудно дифференцировать друг от друга. В настоящее время существует широкий 
выбор методов лечения актинического кератоза (криодеструкция, хирургическое иссечение, дермабразия, химический 
пилинг, 5-фторурацил, диклофенак, ретиноиды и др.), каждый из которых обладает своими преимуществами и недостат-
ками. Самыми современными методами являются иммунофармакотерапия препаратами имиквимода и фотодинамичес-
кая терапия с 5-аминолевуленовой кислотой. В обзоре представлены результаты  клинических исследований эффектив-
ности терапии актинического кератоза различными методами.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: àêòèíè÷åñêèé êåðàòîç, ïëîñêîêëåòî÷íûé ðàê, ìåòîäû ëå÷åíèÿ.

Actinic keratosis is a common disease caused by chronic UVR exposure. These lesions should be treated because they may 
evolve into lesions clinically indistinguishable from those of invasive squamous cell carcinoma. Treatment options for actinic kera-
tosis include a lot of different methods (cryosurgery, excisional surgery, dermabrasion, chemical peels, 5-fluorouracil, diclofenac, 
retinoids, etc.) each with advantages and limitations. The most up-to-date treatments are imiquimod and photodynamic therapy 
with 5-aminolevulinic acid. Different clinical trials of effectiveness of combined therapy are also under way. 
Key words: actinic keratosis, squamous cell carcinoma, different methods of treatment.
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Методы лечения АК разделяются на физические, 
химические, фармакоиммунологические и комби-
нированные.

Физические методы лечения
Криотерапия — наиболее популярный и эффек-

тивный метод  лечения изолированных очагов АК 
[6, 7]. В США, например, удаление очагов АК физи-
ческими методами является наиболее часто про-
изводимой дерматологической процедурой на ам-
булаторном приеме [8]. Криотерапия используется 
как при наличии небольшого количества очагов 
малого размера, так и при множественных рассре-
доточенных очагах. Жидкий азот наносится непос-
редственно на очаг и разрушает его. Данный метод 
прост в применении, доступен, высокоэффективен. 
При диссеминированных высыпаниях рекомендует-
ся дополнительное проведение криопилинга [9]. Не-
смотря на широкую распространенность криотера-
пии, критерии в отношении частоты, длительности, 
интенсивности лечения разработаны недостаточно, 
имеются лишь отдельные масштабные контролиру-
емые исследования. 

Проведенное R.M. Szeimies и соавт. [10] рандоми-
зированное клиническое исследование эффективнос-
ти двукратного криолечения 699 очагов АК привело 
к выздоровлению в 81% случаев при поверхностном 
АК, в 71% — при обычном и в 69% — при гиперкера-
тотическом. Рецидивы в течение 1 года после лече-
ния встречаются в 1,2–12% случаев [9]. Недостатка-
ми метода являются болезненность, покраснение, 
отечность, образование пузырей, гипер- или чаще 
гипопигментация, образование рубцов. Особую осто-
рожность необходимо проявлять при лечении очагов 
АК вблизи сухожилий, в частности на тыле кистей. 
Тонкая кожа этой области и отсутствие защиты под-
лежащих тканей делают высоким риск такого серь-
езного осложнения, как повреждение сухожилий.

К.Е. Thai и соавт.[11]проводили проспективное 
мультицентровое исследование эффективности 
криотерапии очагов АК размером более 5 мм на ли-
це и голове. В исследовании принимали участие 90 
пациентов. Авторы оценивали продолжительность 
воздействия жидкого азота на элемент, космети-
ческий эффект и побочные явления. При оценке ре-
зультатов полное клиническое излечение было до-
стигнуто у 67,2% пациентов. Авторы отмечают, что 
сокращение времени воздействия жидкого азота на 
очаги АК приводит к ухудшению результатов лече-
ния. Гипопигментации после лечения отмечались 
у 29% от пациентов с клиническим излечением, 
при этом частота гипопигментации увеличивалась 
с повышением времени экспозиции жидкого азота. 
Удовлетворительные косметические результаты от-
мечались в 94% случаев. Наиболее частые побочные 
эффекты включали жжение или болезненность, эри-
тему и отечность кожи. Несмотря на то что в данном 
исследовании клиническое выздоровление отмеча-

лось гораздо реже (67,2%) по сравнению с наблю-
дениями RM. Szeimies (81%) [10], авторы считают 
применение криотерапии эффективным методом 
лечения АК.

Также широко распространено механическое 
удаление высыпаний посредством кюретажа, со-
провождаемого иногда электродесикацией [12]. 
Метод пригоден для лечения всех форм АК, но осо-
бенно удобен при гиперкератотической форме [13]. 
Еще одной положительной стороной метода явля-
ется возможность гистологического исследования 
материала. Показаниями для этого вида лечения 
являются подозрение на трансформацию АК в плос-
коклеточный рак, устойчивость к другим методам 
лечения. Использование этого метода требует ло-
кального обезболивания. 

Хирургическое удаление проводится в тех случа-
ях, когда предыдущее лечение было неэффективно  
либо есть подозрение на инвазивный рост и необхо-
димо гистологическое исследование. Рекомендуется 
проводить гистологическое исследование очагов у 
пациентов со сниженным иммунитетом, подвер-
гавшихся интенсивной инсоляции, радиационному 
излучению, воздействию канцерогенных факторов; 
у пациентов с пигментной ксеродермой, альбиниз-
мом; у лиц, контактировавших с соединениями мы-
шьяка; у пациентов с раком кожи в анамнезе, так 
как у этой категории пациентов высок риск разви-
тия плоскоклеточного рака кожи.

Лазеротерапия с применением высокоинтенсив-
ного СО2, YAG или других типов лазера используется 
как для лечения единичных высыпаний, так и в ви-
де лазерного пилинга при распространенном про-
цессе. Лазеротерапия рекомендуется для лечения 
очагов АК на красной кайме губ («солнечный хей-
лит»). Заживление очага происходит в течение 2–4 
нед. Полное выздоровление достигается в 90–100% 
случаев, частота рецидивов составляет 10–15% для 
единичных высыпаний при наблюдении от 3 до 6 
мес. [14, 15].

Химические методы лечения
Наружная терапия — наиболее часто применяе-

мый метод при лечении множественных очагов АК. 
Основными препаратами на сегодняшний день яв-
ляются подофиллин и 5-фторурацил. Однако вса-
сывание подофиллина через кожу может вызывать 
общие токсические реакции. 

Аналог пиримидина 5-фторурацил, который тор-
мозит синтез пиримидиновых нуклеотидов, дейс-
твуя на тимидинсинтетазу, является антиметабо-
литом. Этот препарат практически не всасывается 
с поверхности кожи. Он наносится 2 раза в неде-
лю в течение 2–4 нед. в случае локализации очагов 
на лице, но при локализации очагов на туловище мо-
жет потребоваться более длительное лечение. При-
менение препарата ограничивается сравнительно 
часто наблюдаемыми выраженными воспалитель-
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ными реакциями, сухостью кожи, зудом, жжени-
ем и иногда болями, образованием эрозий и изъ-
язвлений. Также пациенты вынуждены избегать 
пребывания на солнце, поскольку 5-фторурацил 
является фотосенсибилизатором. Следует учиты-
вать, что у 5–10% населения отмечается полимор-
физм дигидропиримидин-дегидрогеназы, что ведет 
к недостатку этого фермента, метаболизирующего 
5-фторурацил. В редких случаях применение 5-фто-
рурацила наружно в стандартных дозировках у этих 
пациентов может привести к развитию угрожаю-
щих жизни осложнений, например токсического аг-
ранулоцитоза [16]. Интенсивность нежелательных 
побочных явлений коррелирует с распространен-
ностью процесса. Исследования последних лет по-
казывают, что эффективность лечения с примене-
нием 0,5% мази 5-фторурацила сравнима с таковой 
5% мази при лучшей переносимости первой [17–19]. 
Эффективность метода составляет около 50%, реци-
дивы наблюдаются в 55% случаев [18, 20].

Деструктивное действие на очаги АК оказывают 
также срединный или глубокий химический пилинг. 
Химические вещества, применяемые при химичес-
ком пилинге (трихлоруксусная кислота, высокопро-
центные -гидроксикислоты, фенол, хлорид цинка), 
вызывают удаление слоев эпидермиса и верхних 
частей дермы. Восстановление эпидермиса про-
исходит в среднем через 7 дней. Пилинг является 
альтернативной методикой при распространенных 
актинических кератозах в области лица, если число 
очагов превышает 15, и при неэффективности пре-
дыдущих методов лечения (криотерапия, наружное 
фармакологическое лечение и кюретаж с электро-
десикацией). Эффективность метода зависит от на-
носимого средства и составляет около 75%, частота 
рецидивов в течение 1 года после лечения — 25–30% 
[21].

N. Lawrence и соавт.[22] оценивали сравнитель-
ную эффективность срединного пилинга (Jessner’s 
solution и 35% трихлоруксусной кислотой) и аппли-
каций  5-фторурацила при лечении распространен-
ного АК на лице. В течение 3 недель 15 пациентов 
получали лечение, которое заключалось в одно-
кратном проведении пилинга на левой стороне ли-
ца и нанесении крема 5-фторурацила 2 раза в день 
на правую сторону. Результаты оценивались сразу 
после окончания лечения, через 1, 6 и 12 мес. Авто-
ры сообщают, что оба метода лечения уменьшали 
количество элементов на 75% при сохранении поло-
жительных результатов не менее 12 месяцев. Паци-
енты предпочитали проведение пилинга нанесению 
крема, так как процедура пилинга была однократ-
ной и менее болезненной. При дальнейшем наблю-
дении за пациентами отмечено появление новых 
элементов на обеих половинах лица в сроки от 12 до 
32 мес. [23].

Дермабразия также применяется при лечении 
АК в случаях неэффективности криотерапии, на-

ружного фармакологического лечения и кюретажа 
с электродесикацией, при наличии множественных 
(более 15) элементов. 

Фармакоиммунологические методы лечения
Сравнительно недавно в распоряжении врачей 

появился новый препарат имиквимод, который 
является специфическим агонистом рецепторов 
TLR-7 и относится к новому классу модификаторов 
иммунного ответа [24]. Имиквимод первично связы-
вает Toll-like-рецепторы антигенпрезентирующих 
клеток. Это ведет к активации ядерного фактора 
транскрипции NF-кВ и к последующему повышению 
уровня IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF- , IFN-  и других 
цитокинов, которые являются индукторами воспа-
лительного ответа. Данные свойства объясняют про-
тивовирусное и противоопухолевое действие препа-
рата [25, 26]. В терапии АК в настоящее время имик-
вимод применяется в виде 5% крема. Рекомендуется 
наносить крем дважды в неделю с 3–4-дневными 
перерывами в течение 16 нед. Полное выздоровле-
ние, по разным данным, достигается у 45% [27], до 
84% пациентов при частоте рецидивов в течение 
года после терапии около 10% [28]. Воспалительная 
реакция, лежащая в основе действия препарата, мо-
жет быть довольно выраженной и сопровождаться 
интенсивным покраснением, образованием корок, 
инфильтратами, эрозиями, зудом, болями. Побоч-
ные эффекты возникают в среднем у 77,2% пациен-
тов [27]. Описаны также такие системные побочные 
явления, как боли суставов, мышц, головная боль, 
редко — лихорадка.

Ретиноиды являются дериватами витамина А. 
Они устраняют вызванный УФ-облучением дефи-
цит витамина А в эпидермисе, дают антиоксидан-
тный эффект [29, 30], уменьшают число так назы-
ваемых ожоговых клеток при избыточной инсоля-
ции. Как было показано M. Moriarty и соавт. [31], 
ретиноидный препарат этретинат при его местном 
применении эффективен в 85% случаев. Парал-
лельное применение 5-фторурацила наружно 2 ра-
за в день и 20 мг изотретиноина внутрь позволило 
C. Sander и соавт. [32] в течение 21 дня лечения до-
стичь у всех 27 пациентов с множественной диссе-
минированной формой АК уменьшения проявлений 
заболевания и у 82% — полного выздоровления. 
D. Shuttleworth и соавт. [33] наблюдали морбиста-
тический эффект при системном применении ма-
лых доз ацитретина у пациентов с множественными 
и/или рецидивирующими опухолями кожи после 
трансплантации органов. Этот эффект касался как 
развития АК, так и других немеланоцитарных опу-
холей и был выражен на протяжении от нескольких 
месяцев до нескольких лет. В других работах ука-
зывается, что топические ретиноиды, в частности 
ретинальдегид, оказывают лишь незначительное 
позитивное терапевтическое и профилактическое 
влияние на АК или лежащие в его основе неопласти-
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ческие процессы [34–36]. В клиническом исследова-
нии S. Kang и соавт. [37] аппликация другого рети-
ноида — адапалена — вызывала лишь посветление 
высыпаний, но не их исчезновение.

Среди характерных для топических ретиноидов 
побочных явлений необходимо отметить сравни-
тельно часто встречающиеся воспалительные реак-
ции, развитие эрозий, чувство жжения, боли.

Препарат диклофенак, ингибирующий циклоок-
сигеназу-1 и 2 (СОХ-1 и -2), с недавних пор применя-
ется в виде 3% геля с добавлением 2,5% гиалуроно-
вой кислоты. COX-2 играет большую роль в развитии 
кожных опухолей. Ее повышенная экспрессия отме-
чается как в нормальной УФ-экспонированной ко-
же, так и в очагах базальноклеточного рака [38–40]. 
Диклофенак путем ингибирования СОХ-2 тормозит 
синтез простагландина Е2, который способствует 
развитию опухолей вследствие торможения апопто-
за, индукции ангиогенеза и иммуно супрессии [41]. 
Значение гиалуроновой кислоты в лечебном эф-
фекте пока выяснено недостаточно. Она, предполо-
жительно, повышает биодоступность действующей 
субстанции в очагах поражения [42]. Гель наносит-
ся 2 раза в день. Недостатком метода является до-
стижение полного излечения лишь у 47% пациен-
тов, при этом терапия длится не менее 3 мес. [43]. Из 
побочных действий известны покраснение, сухость 
кожи, гипо- и парестезии, зуд, сенсибилизация. 

Преимуществом фармакоиммунологических 
препаратов является возможность их использова-
ния для терапии множественных и распространен-
ных очагов АК, а также для лечения еще клинически 
незаметных высыпаний. Кроме того, применение 
фармакоиммунологических препаратов не вызыва-
ет образования рубцов.

Комбинированные методы лечения
К новым методам лечения АК относится также 

фотодинамическая терапия (ФДТ), обладающая те-
ми же достоинствами, что и  фармакоиммунологи-
ческие методы лечения, а также высокой эффектив-
ностью и дающая отличные косметические резуль-
таты. В дерматологии ФДТ на настоящий момент 
применяется в лечении не только АК, но и поверх-
ностного базально-клеточного рака, с косметичес-
кими целями для фотоомоложения, в лечении акне, 
жирной себореи (sebaceous skin), розацеа и рино-
фимы [44]. Метод заключается в предварительной 
фотосенсибилизации очагов 5-аминолевулиновой 
кислотой (5-ALA) с последующим (через 14–18 часов) 
облучением лучами видимого, чаще всего красного, 
спектра. Диспластические клетки, вследствие свое-
го гиперпролиферативного статуса, аккумулируют 
5-ALA более интенсивно, чем здоровые, и индуци-
руют синтез мощного фотосенсибилизатора прото-
порфирина IX. Облучение вызывает избирательные 
цитотоксические и цитостатические процессы в по-
раженных клетках вследствие образования активи-

рованных форм кислорода: синглетного кислоро-
да и супероксидного радикала. Глубина проникно-
вения лучей 3–4 мм. Полное выздоровление наблю-
дается в 70–78% случаев после однократного лече-
ния, в 90% — после 2 облучений и более [10, 45–47]. 
Данный метод больше всего подходит для лечения 
АК без гиперкератоза, особенно если у пациента 
более 10 очагов. Косметические результаты приме-
нения ФДТ, по оценке как врачей, так и пациентов, 
превосходят криотерапию. К недостаткам, однако, 
относятся болезненность во время облучения, иног-
да выраженная локальная реакция в виде покрас-
нения, зуда, болей, образования корок, эрозий, ин-
фильтрации кожи.

В настоящее время в ФДТ используются новые 
фотосенсибилизаторы, например, дериваты 5-ALA: 
метиламинолевулинат — для лечения АК и трудно-
поддающегося терапии базально-клеточного рака 
кожи, гексиламинолевулинат — для лечения по-
верхностного рака мочевого пузыря [48]. Во многих 
центрах проводятся также исследования с приме-
нением различных источников излучения в ФДТ с 
подбором оптимальных доз, длительности воздейс-
твия и т. д. [49, 50].

S. Smith  и соавт. [51] провели рандомизиро-
ванное исследование с участием 36 пациентов с 
АК лица и кожи головы. Пациентам одной группы 
(n = 12) на очаги АК наносили наружно 5-ALA на1 ч., 
затем эти места облучали синим светом в течение 
1000 сек. Второй группе пациентов (n = 12) наноси-
ли наружно 5-ALA также на 1 ч., затем соединение 
активировалось импульсным лазером с длиной вол-
ны 595 нм. Пациенты обеих  групп получали лече-
ние дважды с перерывом 30 дней. Пациенты треть-
ей группы (n = 11) получали наружно 5-фторурацил 
1 или 2 раза в день на очаги АК в течение 4 нед. Ав-
торы делают заключение, что ФДТ с применением 
синего света по эффективности не уступает лече-
нию 5-фторурацилом. ФДТ с применением лазерно-
го излучения была менее эффективна. Однако оба 
метода ФДТ лучше переносились пациентами, чем 
лечение 5-фторурацилом.

H.A. Kurwa и соавт. [52] изучали эффективность 
однократной процедуры ФДТ с нанесением 5-ALA и  
последующим облучением красным светом (halogen 
emitting red light) по сравнению с кремом 5-фторура-
цила дважды в день в течение 3 нед. у больных с АК. 
При этом ФДТ применялась на правую руку, а 5-фто-
рурацил — на левую руку того же пациента. Авторы 
делают заключение, что ФДТ так же эффективна, 
как лечение 5-фторурацилом. Оба вида лечения со-
провождались болевыми ощущениями и покрасне-
нием, ФДТ — в первые 2 нед. от начала лечения, а 5-
фторурацил — на 3-й и 4-й неделях. 

D.J. Gilbert [53] сообщает об успешном комби-
нированном применении ФДТ и 5-фторурацила 
у 15 пациентов с множественными диссеминиро-
ванными очагами АК на лице. Пациенты наноси-
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ли 5-фторурацил на ночь в течение 5 дней подряд, 
затем на 6-й день проводилась ФДТ с 5-ALA. В ре-
зультате лечения 90% очагов АК разрешились, ре-
зультаты лечения сохранялись у 14 пациентов 
при наблюдении от 1 мес. до 1 года. Автор делает 
заключение, что данная методика эффективна 
при лечении пациентов с множественными очага-
ми АК.
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Первый конфокальный микроскоп был соз-
дан в 1955 году и применен в дерматологии  для изу-
чения нервных окончаний кожи. С дальнейшим раз-
витием возможностей записи видеоизображения, 
а также цифровых технологий конфокальная микро-
скопия получила широкое распространение в науч-
ных исследованиях. Данная методика обладает рядом 
преимуществ, позволяющих рассматривать ее как 
один из новых клинико-диагностических методов.

Конфокальной данный вид микроскопии был на-
зван из-за того, что линза объектива используется 
одновременно для подсветки образца и для получе-
ния изображения. Основной принцип конфокаль-
ной микроскопии заключается в регистрации изоб-
ражения в каждой точке объекта и в дальнейшем 
изображении светового сигнала, полученного от 
этой точки. Суть метода заключается в следующем: 

ярко освещается одна отдельная точка образ-
ца в каждый момент времени;
регистрация света производится только от одной, 
освещенной точки, в то время как свет от осталь-
ных точек задерживается диафрагмой;
осуществляется оптическое сканирование, в ре-
зультате которого воссоздается полное изображе-
ние [1]. 
Конфокальная микроскопия имеет два выражен-

ных преимущества — возможность получения прижиз-
ненного изображения на клеточном уровне и демонс-
трация изображения в четырех измерениях — высота, 
ширина, глубина и время. Применение конфокальной 
микроскопии в дерматологии особенно привлекатель-

—

—

—

ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА КОНФОКАЛЬНОЙ 
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но в связи c возможностью использования данного ме-
тода в неинвазивных исследованиях, без взятия био-
псии. Конфокальная микроскопия делает возможным 
анализировать образования кожи с высокой степенью 
разрешения и в реальном времени. 

В экспериментальных исследованиях широкое 
распространение конфокальной микроскопии обус-
ловлено возможностью использования нескольких 
источников света с различной длиной волн, что поз-
воляет применять несколько флюорофоров. Обычно 
используются лазерные источники света: аргоно-
вый лазер (длина волны 488 и 514 нм), криптоновый 
(длина волны 568 нм), аргоново-криптоновый (дли-
на волны 488, 514, 568 нм), гелий-неоновый (длина 
волны 633 нм). Это делает возможным применять 
одновременно набор различных флуоресцентных 
проб и в одном образце использовать несколько их 
комбинаций [1]. 

Данное преимущество конфокальной микроско-
пии позволяет определять пространственные вза-
имоотношения молекул, а также внутриклеточную 
локализацию искомого антигена (рис. 1). Достоинс-
твом метода является возможность выполнения 
такого анализа как в живых, так и в фиксирован-
ных клетках. При наложении двух изображений, 
полученных при использовании двух различных 
флуоресцентных красителей, и при совпадении 
пикселей изображений происходит изменение цве-
та совмещенного изображения [2]. Так, например, 
при окраске митохондрий с помощью специфичес-
кого митохондриального красителя Mitotracker red 
(красное свечение) и при связывании белка с пред-
положительной митохондриальной локализацией 
со специфическими антителами, меченными флю-

Конфокальная микроскопия получила широкое распространение в клеточной биологии благодаря возможности приме-
нения данного метода для изучения структуры клеток и клеточных органелл, определения колокализации белков и про-
ведения наблюдений за функционированием живых клеток. Данный метод имеет широкие перспективы использова-
ния в дерматологии с целью прижизненного изучения патологических процессов в коже.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: àêòèíè÷åñêèé êåðàòîç, ïëîñêîêëåòî÷íûé ðàê, ìåòîäû ëå÷åíèÿ. 

Confocal microscopy gained wide spread occurrence in cell biology due to capacity of this method to study cell structure and 
cell organella, to determine protein colocalization and to conduct observations over live cells. This method possesses extensive 
outlook of application in dermatology at vital study of pathologic processes in skin.  
Key words: actinic keratosis, squamous cell carcinoma, different methods of treatment.
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орохромом FITC (зеленое свечение), образец скани-
руется сперва с помощью лазера, определяющего 
Mitotracker, а потом — FITC. В результате при нало-
жении двух снимков и при локализации определяе-
мого белка в митохондриях появляется желтое окра-
шивание — признак того, что интересуемый белок 
находится в митохондриях [3].

В дерматологии данный вид исследования при-
менялся для определения наличия экспрессии ре-
цепторов, связанных с G-белками в мастоцитах [4], 
оценки эффективности транспорта через волосяные 
фолликулы флуоресцентных микросфер, исполь-

зуемых в качестве модели для изучения скорости 
проникновения в кожу фармакологических агентов 
[5]. Конфокальная микроскопия применялась для 
наблюдения за передвижением клеток Лангерганса 
прижизненно при использовании в качестве модели 
лабораторных животных с помощью мечения клеток 
Лангерганса зеленым флуоресцентным белком [6].

Как уже указывалось выше, важной особенностью 
конфокальной микроскопии является возможность 
исследования ткани на субклеточном уровне без ее 
повреждения. В  эпителиальных тканях конфокальная 
микроскопия позволяет достигать разрешения 1 μм 

Ядра клеток (DAPI, флюоресцентный маркер ДНК, 
окрашивающий ядра в синий цвет). Ув. х600.

Тот же препарат: клетка, экспрессирующая антиген Ki-67 
(красное окрашивание). Ув. х600.

Тот же препарат: появление розового окрашивания при 
совмещении двух изображений свидетельствует о присутствии 
Ki-67 в ядре клетки.

Ðèñ. 1. Îïðåäåëåíèå ñóáêëåòî÷íîé ëîêàëèçàöèè ìàðêåðà ïðîëèôåðàöèè Ki-67 â êëåòêàõ ïëîñêîêëåòî÷íîãî ðàêà êîæè.
Ôîòî àâòîðîâ.
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с глубиной проникновения 350–500 μм и проводить 
неинвазивные исследования в режиме реального вре-
мени [7, 8]. В клинических экспериментах в дермато-
логии наибольший интерес представляет исследова-
ние морфологии клеток кожи, в первую очередь при 
неопластических процессах. 

Так, меланин, содержащийся в цитоплазме кле-
ток эпидермиса, обладает хорошей способностью 
отражать свет, что обеспечивает возможность изу-
чения структуры эпителиальных клеток на всю тол-
щину эпидермиса. Другим источником отраженного 
света могут являться ядра клеток. В последнем слу-
чае для усиления эффекта применяется обработка 
3–6% раствором уксусной кислоты. 

С помощью конфокальной микроскопии возмож-
но определение содержания меланина в меланоци-
тах, кератиноцитах. В коже лабораторных живот-
ных содержание меланина, определяемое с помощью 
конфокальной микроскопии, достоверно коррелиро-
вало с уровнем пигмента, выявляемого с помощью 
окраски по методу Фонтана-Мэссон [9]. В другом 
исследовании с помощью конфокальной микроско-
пии проводилась дифференциальная диагностика 
врожденных меланоцитарных невусов и меланомы 
кожи. Из 7 исследуемых невусов в 1 были обнару-
жены признаки меланомы: увеличение числа инт-
раэпидермальных атипичных меланоцитов, потеря 
нормальной структуры эпидермиса, что в дальней-
шем было подтверждено с помощью гистологичес-
кого исследования [10]. 

Существуют данные о применении конфокальной 
микроскопии в диагностике беспигментной мелано-
мы кожи: с помощью данного метода определялись 
атипичные пролиферирующие интраэпидермаль-
ные меланоциты, что в дальнейшем было подтверж-
дено методами иммуногистохимии и электронной 
микроскопии [11]. Конфокальная микроскопия ус-
пешно применяется для определения четких границ 
опухоли, а также с целью мониторинга излеченности 
заболевания в послеоперационном периоде [12]. 

При базально-клеточной карциноме с помощью 
конфокальной микроскопии определяются харак-
терные базалоидные клетки с вытянутыми ядрами, 
мононуклеарный инфильтрат вокруг опухолевых 
комплексов, а также изменение количества крове-
носных сосудов [13]. 

Другим примером использования конфокальной 
микроскопии в прижизненных исследованиях явля-
ется оценка наличия морфологических признаков 
аллергического контактного дерматита. При этом 
было возможно определить уровень акантоза, спон-
гиоза, экзоцитоза. Специфичность данного метода 
достигала 95,8–100%. Авторы исследования предпо-
ложили, что метод может являться альтернативой 
кожным аппликационным пробам [14]. При исследо-
вании псориатических элементов определялись кор-
неоциты, содержащие ядра, клетки воспалительного 
инфильтрата. Помимо этого, in vivo были оценены 

морфометрические параметры, такие как толщина 
эпидермиса, толщина сосочкового слоя дермы, опре-
делялись изменения капилляров [15]. Конфокальная 
микроскопия применялась для оценки патологичес-
ких изменений в коже у пациента с фолликулитом: 
с помощью конфокального микроскопа отчетливо 
визуализировались нейтрофильная инфильтра-
ция и субкорнеальные пустулы [16]. 

Некоторые авторы указывают на существующие 
недостатки данного метода — трудности анализа 
структур, располагающихся на глубине более 350 μм, 
что не позволяет оценивать состояние сосочкового 
слоя дермы и адекватно определять глубину инвазии 
опухолевых клеток. Другим ограничением исполь-
зования метода в клинической практике служит су-
ществующий на данный момент риск субъективного 
восприятия морфологических изменений [8].

Однако в целом конфокальная микроскопия явля-
ется новым перспективным методом в клинико-экс-
периментальных исследованиях в дерматологии.
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ЭКСПРЕССИЯ РАННИХ КОМПОНЕНТОВ 

КОМПЛЕМЕНТА В СТРУКТУРАХ ЭПИДЕРМИСА 

ПРИ ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ КОЖИ 
МАХНЕВА Н.В, БЕЛЕЦКАЯ Л.В.

Expression of early complement components in epidermis structures under 
immunopathologic conditions of skin
MAHNEVA N.V., BELETSKAYA L.V.

Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского,
Научно-исследовательский институт трансплантологии и искусственных органов МЗ РФ

Система комплемента представляет собой слож-
ный комплекс плазменных и мембранных проте-
инов, взаимодействующих между собой, является 
одним из факторов естественной защиты организма 
наряду с другими механизмами, например, системой 
фагоцитирующих клеток, лизоцимом и другими фи-
зиологически активными соединениями. При учас-
тии компонентов комплемента организм очищает-
ся от инфекционных факторов, денатурированных 
белков жидкой среды и некротизированных тканей 
[1]. Главным источником циркулирующих в плазме 
белков системы комплемента являются гепатоциты 
[2, 3]. Синтезировать и секретировать С3 компонент 

комплемента могут также макрофаги, фиброблас-
ты, в том числе дермы, кератиноциты кожи и мно-
гие другие клеточные элементы организма [4–13]. 
Такая секреция белков системы комплемента раз-
личными клетками способствует локальной концен-
трации этих протеинов в тканях, что имеет важную 
биологическую функцию при местных тканевых 
процессах [14]. Так, участие кератиноцитов в син-
тезе С3 компонента комплемента при различных 
видах патологии кожи имеет немаловажное значе-
ние. Полученные ранее негативные результаты при 
иммунофлюоресцентном исследовании позволяли 
предположить, что белки системы комплемента 
обычно не продуцируются в нормальной коже чело-
века. Позднее работы ряда авторов продемонстри-
ровали присутствие некоторых компонентов комп-

Система комплемента представляет собой сложный комплекс плазменных и мембранных протеинов и является одним 
из факторов естественной защиты организма. У большинства обследованных больных выявлено наличие ранних ком-
понентов комплемента (С4, С4 d, С3) в различных тканевых структурах верхних отделов дермы (эластических волокнах, 
стенке сосудов), в зоне базальной мембраны эпидермиса и цитоплазме кератиноцитов. При аутоиммунных буллезных 
дерматозах показана активация системы комплемента с обнаружением компонентов последнего вне зоны антигенов-
мишеней для антител. Данные наблюдения свидетельствуют о сложных процессах развития аутоиммунных дерматозов 
с активацией системы комплемента одновременно как классическим, так и альтернативным путями. Принимая во внима-
ние значение системы комплемента в развитии кожных заболеваний, выяснение характера и локализации белков ранних 
компонентов системы комплемента в коже больных может способствовать пониманию особенностей, оценке тяжести 
течения, прогноза заболевания и эффективности проводимого лечения. 
Êëþ÷åâûå ñëîâà: Ñ4 êîìïîíåíò êîìïëåìåíòà, Ñ4d êîìïîíåíò êîìïëåìåíòà, Ñ3 êîìïîíåíò êîìïëåìåíòà, èììóíîãèñ-
òîõèìèÿ, àóòîèììóííûå áóëëåçíûå äåðìàòîçû, áîëåçíè êîæè. 

Complement system is a complex aggregate of plasma and membrane proteins and is one of participant of natural organism 
protection. The conducted experimental immunohistochemical investigation has shown that human skin having a complement in 
its structure is not only an active member of immunity providing the organism with  immunological protection but it is also an area 
where autoimmune and immunopathologic processes are developing. The expression of early complement components (С4, 
С4d, С3) was found  in different tissue structures of upper parts of derma (elastic fibers, vascular wall), in basal membrane region 
of epidermis and in cytoplasm of keratinocytes in the majority of observed patients. In autoimmune bullous dermatoses the vigor-
ous activation of complement system with probable existence of simultaneous isolated expression in tissue structures, i.e. out of 
area of antigens – targets for antibodies, is demonstrated. The observations evidence the complex processes in development of 
autoimmune dermatoses with activation of complement system both by classic and alternative ways. In consideration of the role of 
complement system in the development of skin diseases the elucidation of the expression level and of the localization of proteins 
of early components of complement system would help to understand the character, evaluation of disease severity, prognosis and 
efficiency of provided therapy.
Key words: C4 complement component, C4d complement component, C3 complement component, immunohistochemistry, 
autoimmune bullous dermatoses, skin diseases.
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лемента в эпидермисе и культуре клеток кератино-
цитов здоровых лиц [15, 4, 16]. Экспериментально 
показано, что кератиноциты способны синтезиро-
вать и секретировать С3 компонент. В коже выявлен 
только один из фрагментов С3 компонента компле-
мента, а именно С3dg, который присутствует в де-
рмо-эпидермальном соединении и зоне базальной 
мембраны [17]. При этом депозиты С3dg являются 
изолированными (без наличия антител), наблюда-
ются в виде линейных отложений в зоне базальной 
мембраны эпидермиса при иммунофлюоресцентном 
исследовании. При электронной микроскопии они 
выявляются в виде гранулярных отложений в lami-
na densa и области sublamina densa (якорные фиб-
риллы). Считают, что данный фрагмент расщепле-
ния С3 компонента комплемента является нормаль-
ным участником наряду с другими соединениями 
базальной мембраны, который расположен в глуби-
не ее структур. С3dg обнаруживается также в зоне 
базальной мембраны других органов, в частности 
гломерул почек и плаценты (человека), а также ба-
зальной мембраны эпидермиса, эпителия слизис-
той полости рта и трахеи (обезьяны) [4, 7, 18, 8]. 
Сходные отложения обнаружены у новорожденных 
мышей [15, 4]. Предполагают, что С3dg, связанный 
с дермоэпидермальным соединением в результате 
взаимодействия с гепаран-сульфат-протеоглика-
нами, не является пассивным феноменом в дермо-
эпидермальном соединении, а наоборот, может ак-
тивно способствовать образованию и аккумуляции 
иммунных комплексов, обнаруживаемых в тканях 
при патологии, например при различных аутоим-
мунных заболеваниях, в том числе красной волчан-
ке, ревматоидном полиартрите [15, 19, 20, 21, 1]. 

Активация системы комплемента может проис-
ходить классическим или альтернативным путями. 
Однако некоторые компоненты комплемента могут 
быть активируемы независимо от данных путей ак-
тивации, взаимодействуя с рядом протеаз. Все эти пу-
ти ведут к образованию конвертазы, расщепляющей 
С3 на С3a и С3b [22, 19, 23, 24, 7]. Конечной фазой 
каскада активации комплемента является образова-
ние комплекса лизирующего мембрану (мембрано-
атакующий комплекс), способного вызвать повреж-
дение и даже лизис клеток тканей органов. При ин-
фицировании комплекс способствует уничтожению 
вирусов и микроорганизмов. Для предотвращения 
повреждающего ткани действия в организме сущес-
твуют факторы контроля и подавления цитолитичес-
кого действия комплемента. Один из них — фактор 
I плазмы крови, который совместно с ко-фактором 
цитоплазматической мембраны клетки расщепляет 
компоненты комплемента на части. Одной из них яв-
ляется С4d фрагмент комплемента, стойкий в отно-
шении каталитического процесса. Благодаря этому 
свойству C4d компонент комплемента может сохра-
няться при ряде процессов длительное время в орга-
низме как свидетель гуморальной реакции после то-

го, как другие участники иммунного комплекса раз-
рушаются и вымываются из тканей [ 25, 26]. 

Поскольку данные о составе и характере ком-
плексов, а также месте их локализации в тканях 
важны для оценки характера, тяжести и прогноза 
заболевания, целью настоящего исследования яви-
лось выяснение степени экспрессии и локализации 
белков ранних компонентов системы комплемен-
та в коже человека при аутоиммунных буллезных 
дерматозах и ряде других форм кожной патологии.

Материалы и метод исследования
Работа выполнена на основании клинического 

обследования и изучения 348 биоптатов кожи 306 
больных, из них 107 больных страдали аутоиммун-
ным пемфигусом (71 больной вульгарным, 20 — се-
борейным, 5 — листовидным, 5 — вегетирующим, 
5 — паранеопластическим и 1 — индуцированным). 
У 19 больных диагностирована доброкачественная 
пузырчатка Гужеро-Хейли-Хейли, у 44 больных — 
буллезный пемфигоид, 10 — приобретенный бул-
лезный эпидермолиз, 11 — дерматит Дюринга. Кро-
ме того, 28 больных страдали красной волчанкой, 
14 — псориазом, 16 — болезнью Рейтера и 57 — дру-
гими дерматозами (экземой, пузырно-сосудистым 
синдромом, аллергическим дерматитом, врожден-
ным буллезным эпидермолизом, болезнью Дарье, 
многоформной экссудативной эритемой, синдро-
мом Стивенса-Джонсона, васкулитом, афтозным 
стоматитом, демодекозом, пруриго, пиодермией, 
красным плоским лишаем, токсидермией, ретику-
лоидом, постскабиозным дерматитом, лимфомой 
кожи, субкорнеальным пустулезом, фиксированной 
эритемой, склеродермией, рецидивирующей гер-
петической инфекцией, линейным IgA-зависимым 
дерматозом, эозинофильным пустулезным фолли-
кулитом Офуджи, кандидозом, саркомой Капоши, 
базалиомой, чесоткой). В качестве контроля исполь-
зовали биоптаты кожи 10 больных дилатационной 
кардиомиопатией (ФКМП), 4 больных ревматоид-
ным артритом, больных ревматическим пороком 
сердца (1), острым лейкозом (1), узелковым периар-
териитом (1) и артрозом (1). 

Под местной анестезией 2% раствором ново-
каина проводилась биопсия кожи (из поражен-
ных и клинически интактных участков), а в ряде слу-
чаев и слизистой полости рта. Кусочки тканей (раз-
мером 0,5 х 0,5 см) замораживали при -20–25 °С. Се-
рийные срезы толщиной 4–5 мкм готовили в криоста-
те (-20–25 °С), подсушивали, промывали в фосфатном 
буфере (PBS) при pH 7,0–7,5. Для определения мест 
экспрессии С4-, С4d-, С3-компонентов комплемента 
использовали сыворотки против С4-, С3-компонен-
тов комплемента (НИИ эпидемиологии и микробио-
логии им. Н.Ф. Гамалеи) и моноклональные антитела 
против С4d компонента комплемента (QUIDEL, USA). 
С3 компонент комплемента выявляли методом пря-
мой иммунофлюоресценции [27]. С4 и С4d — методом 
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непрямой иммунофлюоресценции. После нанесения 
антител срезы оставляли на 45 мин. при комнатной 
температуре или на ночь при температуре +4 °С, про-
мывали в PBS (10 мин.) и обрабатывали 30 мин. лю-
минесцирующими антителами к иммуноглобулинам 
кролика и мышей соответственно. После окончатель-
ной промывки срезы заключали под покровное стек-
ло в 60%-ный нейтральный глицерин. Препараты 
исследовали в люминесцентном микроскопе LABOR-
LUX фирмы LEICA с объективом 40. Часть срезов, 
фиксированных в 96%-ном этаноле, окрашивали 
гематоксилином и эозином для гистологического ис-
следования. 

Все диагнозы были выставлены на основании 
комплексного клинико-лабораторного обследова-
ния, включая гистологическое, иммунологичес-
кое и иммуногистохимическое исследования. 

Результаты
С4 компонент комплемента. Исследованы кри-

остатные срезы клинически интактных участков 
кожи 37 больных аутоиммунным пемфигусом, из 
них 34 пациента с впервые выявленным пемфи-
гусом и 3 — с рецидивом заболевания. Кроме того, 
у 3 больных с впервые выявленным пемфигусом 
проводился дополнительный иммуноморфологичес-
кий контроль (у 2 больных вульгарным пемфигусом 
— в процессе лечения только преднизолоном и у од-
ного больного себорейным пемфигусом — после про-
ведения экстракорпорального фотофереза в сочета-
нии с преднизолоном). У 1 пациента с впервые вы-
явленным вегетирующим пемфигусом исследованы 
одновременно биоптаты пораженного и клинически 
интактного участков кожи. 

При исследовании криостатных срезов кли-
нически интактных участков кожи 34 пациентов 

с впервые выявленным аутоиммунным пемфигу-
сом до назначения основного лечения преднизоло-
ном в 33 случаях выявлена фиксация С4 компонента 
комплемента в цитоплазме некоторых кератиноци-
тов дифференцированных слоев, акантолитических 
клеток со скоплением С4+материала под роговым 
слоем и/или в виде слоистых наложений в роговом 
слое и/или на поверхности кожи (рис. 1, а). Кроме 
того, в 13 случаях из 33 отмечена также фиксация 
данного компонента комплемента в зоне базальной 
мембраны эпидермиса в виде линейных отложе-
ний, в 14 других случаях — в МСС эпидермиса и во-
лосяных фолликулов в виде сеточки. При этом в слу-
чае паранеопластического пемфигуса отмечены до-
полнительно очаговые гранулярные отложения С4 
компонента комплемента по десмосомам диффе-
ренцированных слоев эпидермиса. Одновременно 
фиксация данного компонента комплемента в зоне 
базальной мембраны и межклеточной склеиваю-
щейся субстанции (МСС) эпидермиса была выявле-
на в 6 случаях из 33.

При одновременном исследовании криостат-
ных срезов пораженного и клинически интактного 
участков кожи больного с впервые выявленным ве-
гетирующим пемфигусом в месте очага поражения 
С4 компонент комплемента выявлен в цитоплазме 
кератиноцитов дифференцированных слоев эпи-
дермиса, а в клинически интактном участке ко-
жи — в зоне базальной мембраны эпидермиса. Сек-
вестрация С4+материала на поверхности эпидер-
миса наблюдали как в пораженном, так и клиничес-
ки интактном участках кожи больного, что говорит 
о распространенности процесса. 

При исследовании криостатных срезов кожи 
3 больных с обострением вульгарного пемфигуса вы-
явлена фиксация С4 компонента комплемента в зоне 

Ðèñ. 1. Ýêñïðåññèÿ Ñ4 êîìïîíåíòà êîìïëåìåíòà. Ñðåçû êîæè äåðìàòîëîãè÷åñêèõ áîëüíûõ. Ó÷àñòêè êëèíè÷åñêè íåïîðàæåííîé 
êîæè. Îáðàáîòêà ñûâîðîòêîé ïðîòèâ Ñ4 êîìïîíåíòà êîìïëåìåíòà. Ìåòîä íåïðÿìîé èììóíîôëþîðåñöåíöèè. õ400.

a — ðåàêöèÿ íà ïîâåðõíîñòè êåðàòèíîöèòîâ âñåõ ñëîåâ ýïèäåðìèñà ïðè âóëüãàðíîì ïåìôèãóñå; b — ðåàêöèÿ â çîíå áàçàëü-
íîé ìåìáðàíû ýïèäåðìèñà, íà äíå ñóáýïèäåðìàëüíîãî ïóçûðÿ ïðè ïðèîáðåòåííîì áóëëåçíîì ýïèäåðìîëèçå.
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базальной мембраны эпидермиса с секвестра цией 
С4+материала на поверхность кожи. При этом 
у 2 пациентов дополнительно фиксация обнаруже-
на в МСС всех слоев эпидермиса в виде сеточки. 

При исследовании криостатных срезов клини-
чески интактных участков кожи больных с впервые 
выявленным вульгарным пемфигусом в процессе 
лечения только преднизолоном в 2 исследуемых слу-
чаях выявлено сохранение С4+материала в цитоп-
лазме кератиноцитов дифференцированных слоев 
эпидермиса с секвестрацией его на поверхность ко-
жи, а у одного из них — и в МСС эпидермиса. При 
этом у другого больного отмечено отсутствие С4 
компонента комплемента в зоне базальной мембра-
ны эпидермиса при наличии данного компонента 
комплемента в этой зоне до лечения.

После курса экстракорпорального фотофере-
за в сочетании с преднизолоном в случае впервые 
выявленного себорейного пемфигуса обнаруже-
но перераспределение фиксации С4 компонента 
комплемента в эпидермисе от очаговой фиксации 
данного компонента комплемента в зоне базаль-
ной мембраны эпидермиса с проникновением ма-
териала в цитоплазму кератиноцитов до фиксации 
его в МСС эпидермиса соответственно. Скопление 
С4+материала слоями в роговом слое выявлено как 
до лечения, так и после проведенного курса экстра-
корпорального фотофереза.

При постановке иммуногистохимической реак-
ции с сывороткой против С4 компонента компле-
мента в большинстве случаев аутоиммунного пем-
фигуса выявлена экспрессия данного компонента 
комплемента в виде диффузной реакции в верхних 
отделах дермы и в составе гиалиновых телец.

При исследовании криостатных срезов интакт-
ных участков кожи 6 больных болезнью Хейли-Хей-
ли в 4 случаях выявлена фиксация С4 компонента 
комплемента в МСС эпидермиса с проникновени-
ем материала в цитоплазму кератиноцитов и/или 
скоплением его в роговом слое или на поверхнос-
ти эпидермиса. В одном случае данный компонент 
комплемента обнаружен в виде очагов в зоне ба-
зальной мембраны эпидермиса и на поверхности 
кожи; в другом — только в цитоплазме кератиноци-
тов дифференцированных слоев эпидермиса. 

При исследовании криостатных срезов кли-
нически интактных участков кожи 13 больных 
буллезным пемфигоидом в 12 случаях выявлена 
экспрессия С4 компонента комплемента в цитоп-
лазме кератиноцитов со скоплением его в роговом 
слое и/или на поверхности эпидермиса. Кроме 
того, в 10 случаях из 12 дополнительно отмечена 
С4+иммуногистохимическая реакция в зоне ба-
зальной мембраны на всем ее протяжении в ви-
де линейных отложений. В месте формирования 
подэпидермальных пузырей удалось установить 
локализацию С4 компонента комплемента на дне 
подэпидермального пузыря в 3 случаях, в 1 случае 

из них — одновременно на дне и покрышке подэпи-
дермального пузыря. 

Во всех 6 исследуемых случаях приобретенного 
буллезного эпидермолиза выявлена фиксация С4 
компонента комплемента в цитоплазме кератино-
цитов дифференцированных слоев эпидермиса со 
скоплением С4+ материала в роговом слое и на по-
верхности кожи, в 5 случаях из них — дополнитель-
но в зоне базальной мембраны (на всем ее протяже-
нии). При этом в 4 случаях в процессе постановки 
реакции отмечено спонтанное расслоение кожи на 
ее составные части — дерму и эпидермис, что поз-
волило выявить точную локализацию данного ком-
понента комплемента: в 3 случаях — в дермальной 
части лоскута (lamina densa) (рис. 1, б), у одного из 
них одновременно и в дермальной, и в эпидермаль-
ной частях лоскута; в четвертом случае — толь-
ко в эпидермальной части лоскута (lamina lucida). 

При исследовании криостатных срезов ин-
тактных участков кожи двух больных дермати-
том Дюринга выявлена фиксация С4 компонента 
комплемента на поверхности кожи, а в одном слу-
чае — и в цитоплазме кератиноцитов со скоплением 
материала под роговым слоем. 

При исследовании криостатных срезов интак-
тных участков кожи 8 больных красной волчанкой 
(6 — диссеминированная красная волчанка, 2 — 
дискоидная ) во всех исследуемых образцах выявле-
но небольшое количество фиксированного С4 ком-
понента комплемента в различных структурах вер-
хних отделов дермы, включая гиалиновые тельца, 
стенки сосудов и гистиоциты (отростчатые клетки), 
а в 5 — дополнительно в цитоплазме кератиноцитов 
со скоплением материала под роговым слоем и/или 
секвестрацией его на поверхность кожи. 

При исследовании биоптатов кожи 13 больных 
болезнью Рейтера во всех исследуемых случаях С4 
компонент комплемент в цитоплазме кератиноци-
тов со скоплением С4+материала под роговым сло-
ем и секвестрацией его на поверхность кожи, при 
этом в 2 — и в зоне базальной мембраны эпидерми-
са. Сходную иммуногистохимическую картину на-
блюдали и при псориазе (2). 

При экземе (1), пузырно-сосудистом синдроме 
(1), аллергическом дерматите (1), болезни Дарье (1) 
выявлена фиксация С4 компонента комплемен-
та в цитоплазме кератиноцитов дифференцирован-
ных слоев эпидермиса со скоплением С4+материала 
либо в роговом слое в виде слоистых отложений, 
либо наложений на поверхности кожи. Скопление 
С4+материала в роговом слое с секвестрацией его на 
поверхность кожи обнаружено и при красном плос-
ком лишае (1), синдроме Стивенса-Джонсона (1).

При врожденном буллезном эпидермолизе выяв-
лена фиксация С4 компонента комплемента в зоне 
базальной мембраны эпидермиса на всем ее про-
тяжении в виде линейных отложений с диффузной 
реакцией по всему эпидермису и секвестрацией ма-
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териала на поверхность кожи. В местах формирова-
ния субэпидермального пузыря отмечены фиксация 
данного компонента комплемента на его дне, а так-
же гранулярные отложения С4 компонента ком-
племента в верхних отделах дермы, прилежащие 
к субэпидермальному пузырю. 

При ретикулоиде (1) и постскабиозном дермати-
те (1) С4 компонент комплемент ни в одной из струк-
тур дермы и эпидермиса не выявлен. 

Необходимо отметить, что при исследовании 
криостатных срезов кожи больных с различными 
кожными проявлениями в большинстве исследуе-
мых образцах выявлено небольшое количество гра-
нулярных отложений С4 компонента комплемен-
та в различных тканевых структурах верхних от-
делов дермы, включая гиалиновые тельца и стенки 
некоторых сосудов. 

В случаях ревматоидного артрита (1) и больных, 
страдающих ДКМП (2), выявлена фиксация С4 ком-
понента комплемента в цитоплазме кератиноцитов 
с секвестрацией материала на поверхность. При 
этом у 1 больного с ДКМП отмечена фиксация дан-
ного компонента комплемента и в зоне базальной 
мембраны эпидермиса в виде линейных отложений. 

Таким образом, данное иммуногистохимическое 
исследование с использованием поликлональных 
антител против С4 компонента комплемента про-
демонстрировало его экспрессию на поверхности 
кератиноцитов дифференцированных слоев эпи-
дермиса практически во всех исследуемых случаях 
независимо от клинических проявлений у больных, 
страдающих болезнью Хейли-Хейли, болезнью Да-
рье, болезнью Рейтера, красной волчанкой и други-
ми нозологическими формами. В ряде исследований 

С4+реакция выявлена в зоне базальной мембраны. 
При аутоиммунных буллезных дерматозах выяв-
лена экспрессия данного компонента комплемента 
не только в местах локализации антигена-мишени, 
но и в других клеточных элементах эпидермиса. 
Так, при аутоиммунной пузырчатке С4 компонент 
комплемента выявлен в виде линейных отложе-
ний в зоне базальной мембраны изолированно или 
одновременно с фиксацией его в месте локализации 
антител (межклеточной субстанции). При буллезном 
пемфигоиде наблюдали реакцию с С4 компонентом 
комплемента не только в lamina lucida (в зоне анти-
гена-мишени), но и вне зоны антигена (lamina den-
sa). Сходную иммуногистохимическую картину, т. е. 
экспрессию данного компонента комплемента в зо-
не антигена-мишени (lamina densa) и вне его зоны 
(lamina lucida), можно было наблюдать при приобре-
тенном буллезном эпидермолизе. Подобное явление 
можно рассматривать как признак генерализован-
ной активации системы комплемента.

С4d компонент комплемента. С помощью моно-
клональных антител к С4d компоненту комплемен-
та исследованы криостатные срезы клинически ин-
тактных участков кожи 20 пациентов с аутоиммун-
ным пемфигусом, из них 18 пациентов с впервые 
выявленным пемфигусом и 2 — в фазе обострения, 
находившихся в течение длительного времени без 
поддерживающей дозы преднизолона. Кроме того, 
у одного пациента с впервые выявленным вульгар-
ным пемфигусом проводился дополнительный им-
муноморфологический контроль в процессе лечения 
преднизолоном. У другого пациента с впервые вы-
явленным вегетирующим пемфигусом исследованы 
одновременно биоптаты с клинически интактно-

Ðèñ. 2. Ýêñïðåññèÿ Ñ4d êîìïîíåíòà êîìïëåìåíòà. Ñðåçû êîæè äåðìàòîëîãè÷åñêèõ áîëüíûõ. Ó÷àñòêè êëèíè÷åñêè íåïîðàæåí-
íîé êîæè. Îáðàáîòêà ìîíîêëîíàëüíûìè àíòèòåëàìè ïðîòèâ Ñ4d êîìïîíåíòà êîìïëåìåíòà. Ìåòîä íåïðÿìîé èììóíîôëþî-
ðåñöåíöèè. õ400.

a — ðåàêöèÿ â çîíå áàçàëüíîé ìåìáðàíû è ìåæêëåòî÷íîé ñóáñòàíöèè âñåõ ñëîåâ ýïèäåðìèñà ïðè âóëüãàðíîì ïåìôèãóñå; 
b — ðåàêöèÿ â çîíå áàçàëüíîé ìåìáðàíû è ìåæêëåòî÷íîé ñóáñòàíöèè áàçàëüíîãî è ó÷àñòêàìè øèïîâàòîãî ñëîåâ ýïèäåðìè-
ñà ïðè áóëëåçíîì ïåìôèãîèäå.
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го и поврежденного участков кожи до назначения 
глюкокортикостероидной терапии. 

При исследовании криостатных срезов с кли-
нически интактных участков кожи 18 пациентов 
с впервые диагностированным пемфигусом выяв-
лена фиксация С4d компонента комплемента од-
новременно в зоне базальной мембраны эпидер-
миса в виде линейных отложений и в МСС в виде 
сеточки в местах фиксации IgG с секвестрацией 
материала на поверхность кожи в 8 исследованиях 
(рис. 2, a). При этом в случаях себорейного пемфи-
гуса (4) дополнительно отмечены гранулярные отло-
жения С4d компонента комплемента по десмосомам 
дифференцированных слоев эпидермиса. В 8 других 
случаях из 18 отмечена фиксация данного компо-
нента комплемента только в зоне базальной мемб-
раны эпидермиса, а в 3 — одновременно и на повер-
хности эпидермиса. 

В большинстве исследований независимо от кли-
нических форм аутоиммунного пемфигуса наблюда-
лось разрыхление и утолщение базальной мембра-
ны эпидермиса в месте фиксации С4d компонента 
комплемента. В случаях себорейного (1) и вульгар-
ного (1) пемфигуса отмечена реакция только в ци-
топлазме кератиноцитов. При этом при вульгарном 
пемфигусе одновременно наблюдалось скопление 
С4d+материала под роговым слоем. 

При исследовании клинически интактного и пов-
режденного участков кожи больного с впервые вы-
явленным вегетирующим пемфигусом фиксация 
С4d компонента комплемента выявлена в зоне ба-
зальной мембраны эпидермиса, в основном в виде 
гранулярных отложений. При этом в очаге пораже-
ния отмечена дополнительно реакция и в МСС эпи-
дермиса в виде сеточки.

В случае впервые выявленного вульгарного пем-
фигуса в процессе глюкокортикостероидной тера-
пии в клинически интактном участке кожи выявлено 
сохранение экспрессии С4d компонента комплемен-
та в зоне базальной мембраны и МСС эпидермиса 
со скоплением С4d+материала в роговом слое в виде 
слоистых наложений и на поверхности кожи. Подоб-
ная иммуногистохимическая картина обнаруже-
на в случаях обострения вульгарного пемфигуса (2).

В большинстве исследований при аутоиммун-
ном пемфигусе небольшое количество гранулярных 
отложений С4d компонента комплемента выявле-
ны в различных структурах верхних отделов дермы, 
включая гиалиновые тельца и интерстиции сосудов 
дермы. 

При исследовании криостатных срезов клини-
чески интактных участков кожи 2 больных болез-
нью Хейли-Хейли С4d компонент комплемента вы-
явлен участками в зоне базальной мембраны в виде 
линейных и гранулярных отложений, при этом в од-
ном случае — и на поверхности эпидермиса. 

При исследовании криостатных срезов клини-
чески интактных участков кожи 7 больных буллез-

ным пемфигоидом С4d компонент комплемента вы-
явлен в зоне базальной мембраны в 6 случаях. Кро-
ме того, в 3 случаях из 6 одновременно с фиксаци-
ей в зоне базальной мембраны эпидермиса отмечена 
слабая реакция и в МСС эпидермиса с секвестраци-
ей материала на поверхность кожи (рис. 2, б). В мес-
тах образования субэпидермальных пузырей С4d 
компонент комплемента выявлен в 1 случае на пок-
рышке пузыря с секвестрацией его на поверхность 
кожи, в 3 — на его дне. При этом в некоторых мес-
тах отмечалось разрыхление и утолщение базаль-
ной мембраны на большем ее протяжении. В одном 
случае иммуногистохимическая реакция выявлена 
только в цитоплазме кератиноцитов шиповидного 
слоя эпидермиса.

В 2 исследуемых случаях приобретенного бул-
лезного эпидермолиза фиксация С4d компонента 
комплемента выявлена в зоне базальной мембра-
ны, в одном из которых в месте расслоения эпидер-
миса фиксация данного компонента комплемента 
определена на покрышке и дне субэпидермального 
пузыря с разрыхлением и утолщением базальной 
мембраны эпидермиса. 

В случае дерматита Дюринга С4d компонент 
комплемента выявлен только на поверхности эпи-
дермиса и небольшое количество в верхних отделах 
дермы. 

В случаях диссеминированной красной волчан-
ки (3) и дискоидной красной волчанки (1) С4d ком-
понент комплемент выявлен в небольшом количес-
тве в виде гранулярных отложений в различных 
структурах верхних отделов дермы (сосуды, отрост-
чатые клетки, гиалиновые тельца), в зоне базальной 
мембраны эпидермиса с проникновением материа-
ла в цитоплазму кератиноцитов шиповидного слоя 
и/или скоплением его под роговым слоем, в роговом 
слое в виде слоистых наложений и/или секвестра-
цией на поверхность эпидермиса. 

При болезни Рейтера (1), постскабиозном дерма-
тите (1), красном плоском лишае (1), ретикулоиде (1), 
псориазе (1), врожденном буллезном эпидермоли-
зе (1), синдроме Стивенса-Джонсона (1) выявлено 
или скопление С4d+материала в роговом слое в виде 
слоистых наложений с секвестрацией его на поверх-
ность кожи или только на поверхности эпидермиса. 
При этом в случае врожденного буллезного эпидер-
молиза фиксация С4d компонент комплемент выяв-
лена в виде линейных отложений в зоне базальной 
мембраны с признаками разрыхления ее структу-
ры, а в месте образования субэпидермального пузы-
ря — на его дне. В случае синдрома Стивенса-Джон-
сона фиксация С4d компонент комплемента наблю-
далась в цитоплазме кератиноцитов. 

При болезни Дарье (1) фиксация C4d компонента 
комплемента выявлена в зоне базальной мембраны 
на большем ее протяжении в виде гранулярных от-
ложений и в МСС в виде гранул по полудесмосомам 
кератиноцитов базального слоя и сеточки диффе-
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ренцированных слоев эпидермиса со скоплением 
С4d+материала в роговом слое в виде слоистых от-
ложений и на поверхности кожи. 

Таким образом, экспрессия С4d компонента 
комплемента, как и С4 компонента, отмечена в ци-
топлазме кератиноцитов и в зоне базальной мем-
браны. Это явление широко распространено при 
разной патологии. При аутоиммунных буллезных 
дерматозах, таких как аутоиммунная пузырчатка, 
буллезный пемфигоид, приобретенный буллезный 
эпидермолиз, экспрессия данного компонента ком-
племента выявлена как в месте локализации анти-
гена-мишени (межклеточная субстанция, lamina 
lucida, lamina densa соответственно), так и в других 
структурах кожи изолированно или одновременно 
с фиксацией антител. Так, при аутоиммунной пу-
зырчатке экспрессия С4d компонент комплемента 
дополнительно выявлена в зоне базальной мембра-
ны эпидермиса в виде линейных отложений. При 
буллезном пемфигоиде и приобретенном буллезном 
эпидермолизе — дополнительно на уровне lamina 
densa и lamina lucida соответственно. Кроме того, 
обнаружен интересный факт экспрессии С4d ком-
понента комплемента в межклеточной субстанции 
эпидермиса при буллезном пемфигоиде. Наличие 
его в межклеточных пространствах при данной па-
тологии свидетельствует о глубоких механизмах 
развития заболевания с активацией системы ком-
племента и вовлечением в патологический процесс 
молекул адгезии и десмосомального аппарата. 

С3 компонент комплемента. С помощью сыво-
ротки против С3-компонента комплемента исследо-
вано 164 биоптата клинически интактных, а в ряде 
случаев и пораженных участков кожи 106 пациен-
тов с аутоиммунным пемфигусом, из них 97 пациен-
тов с впервые выявленным пемфигусом; 2 пациента 
вульгарным пемфигусом в стадии ремиссии; 7 — 
с обострением пемфигуса. Кроме того, у 11 больных 
с впервые выявленным пемфигусом и 6 с обострени-
ем патологического процесса проведен дополнитель-
ный иммуноморфологический контроль в процессе 
лечения только преднизолоном и после проведения 
экстракорпорального фотофереза в комбинации с 
преднизолоном.

При исследовании криостатных срезов клиничес-
ки интактных участков кожи 95 пациентов с впер-
вые выявленным аутоиммунным пемфигусом в 69 
случаях отмечена фиксация С3 компонента комп-
лемента в цитоплазме некоторых кератиноцитов 
со скоплением С3+материала в роговом слое в виде 
слоистых отложений и на поверхности кожи. При 
этом в 19 случаях из 69 данный компонент компле-
мента дополнительно обнаружен в зоне базальной 
мембраны эпидермиса преимущественно в виде ли-
нейных отложений; в 12 случаях — в МСС эпидер-
миса; в 24 — одновременно в зоне базальной мемб-
раны и МСС эпидермиса, преимущественно базаль-
ного и 1—2 ряда шиповатого слоев эпидермиса в ви-

де сеточки (рис. 3, a). Подобную иммуноморфоло-
гическую картину с С3 компонентом комплемента 
наблюдали и при исследовании криостатных срезов 
пораженных участков кожи больных с впервые вы-
явленным пемфигусом: во всех 6 исследуемых слу-
чаях выявлена фиксация данного компонента ком-
племента либо раздельно, либо одновременно в зоне 
базальной мембраны и в МСС эпидермиса с проник-
новением С3+материала в цитоплазму отдельных 
кератиноцитов. При этом иммунохимическая реак-
ция в очаге поражения была ярче по интенсивности 
свечения, чем в интактном участке кожи. 

При исследовании криостатных срезов клини-
чески интактных участков кожи больных в стадии 
обострения основного процесса в 6 случаях из 12 
выявлена фиксация С3 компонента комплемен-
та в зоне базальной мембраны эпидермиса с сек-
вестрацией материала на поверхность эпидерми-
са, при этом в одном случае из них — одновремен-
но и в МСС шиповидного слоя эпидермиса, в другом 
выявлена фиксация С3 компонента комплемента 
только в МСС базального слоя эпидермиса. 

При исследовании криостатных срезов клиничес-
ки интактных участков кожи 2 больных вульгарным 
пемфигусом в стадии ремиссии (без поддерживаю-
щей дозы и на поддерживающей дозе преднизолона 
соответственно) выявлена фиксация С3 компонента 
комплемента в МСС всех слоев, при этом в одном слу-
чае (без поддерживающей дозы) одновременно и в зо-
не базальной мембраны эпидермиса.

При исследовании криостатных срезов клиничес-
ки интактных участков кожи больных вульгарным 
пемфигусом (2) в процессе лечения только преднизо-
лоном выявлено сохранение С3 компонента компле-
мента в виде коротких линейных отложений в зоне 
базальной мембраны эпидермиса с проникновением 
С3+материала в цитоплазму кератиноцитов и секвест-
рацией его на поверхность эпидермиса. При этом в од-
ном случае из них отмечена фиксация С3 компонента 
комплемента и в МСС эпидермиса в виде сеточки. 

При исследовании криостатных срезов клини-
чески интактных участков кожи 6 больных с обост-
рением пемфигуса после курса экстракорпорального 
фотофереза в комбинации с преднизолоном выявле-
на фиксация С3 компонента комплемента в виде ли-
нейных и гранулярных отложений в зоне базальной 
мембраны в 3 случаях и в цитоплазме кератиноцитов 
с секвестрацией его на поверхность кожи в одном 
случае при отсутствии данного компонента компле-
мента в структурах эпидермиса до назначения курса 
экстракорпорального фотофереза. В 2 других слу-
чаях после проведения фотофереза С3 компонент 
комплемента не выявлен при наличии его в одном 
случае в виде линенейных и гранулярных отложе-
ний в зоне базальной мембраны эпидермиса и на по-
верхности кожи до проведения фотофереза.

В 8 исследованиях при впервые выявленном 
вульгарном пемфигусе из 9 после проведения курса 
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фотофереза в комбинации с преднизолоном отмече-
на фиксация С3 компонента комплемента одновре-
менно или раздельно в МСС, базальной мембране 
эпидермиса в ряде случаев с проникновением мате-
риала в цитоплазму кератиноцитов и секвестраци-
ей его на поверхность кожи при отсутствии данного 
компонента комплемента в структурах эпидермиса 
до лечения в 5 случаях из 8. Лишь в одном случае 
вульгарного пемфигуса после курса экстракорпо-
рального фотофереза обнаружено отсутствие С3 
компонента комплемента при наличии его в зоне 
базальной мембраны эпидермиса до лечения.

В большинстве исследуемых случаев аутоиммун-
ного пемфигуса независимо от клинических форм 
его проявления в верхних отделах дермы отмечены 
гранулярная или диффузная фиксация С3 компо-
нента комплемента, а также его экспрессия в гиа-
линовых тельцах, сосудах, эластических волокнах. 
Также обращало на себя внимание наличие спон-

танного активного акантолиза с образованием внут-
риэпидермальных пузырей и разрыхление базаль-
ной мембраны в местах фиксации на ней данного 
компонента комплемента. 

При болезни Хейли-Хейли в клинически интакт-
ных участках и очагах поражения кожи в 9 случаях 
из 19 выявлена фиксация С3 компонента компле-
мента в цитоплазме кератиноцитов с секвестрацией 
его на поверхность эпидермиса. При этом в клини-
чески интактных участках кожи в 6 случаях из 9 от-
мечены линейные или гранулярные отложения в зо-
не базальной мембраны эпидермиса, в 2 из которых 
одновременно и в МСС зернистого слоя (рис. 3, б). 

При исследовании криостатных срезов интак-
тных участков кожи больных буллезным пемфи-
гоидом во всех 43 исследуемых случаях выявлена 
экспрессия С3 компонента комплемента в цитоп-
лазме единичных кератиноцитов со скоплением 
С3+материала в роговом слое в виде слоистых на-

Ðèñ. 3. Ýêñïðåññèÿ Ñ3 êîìïîíåíòà êîìïëåìåíòà. Ñðåçû êîæè äåðìàòîëîãè÷åñêèõ áîëüíûõ. Ó÷àñòêè êëèíè÷åñêè íåïîðàæåííîé 
êîæè. Îáðàáîòêà ñûâîðîòêîé ïðîòèâ Ñ3 êîìïîíåíòà êîìïëåìåíòà. Ìåòîä ïðÿìîé èììóíîôëþîðåñöåíöèè. õ400.

a — ðåàêöèÿ â çîíå áàçàëüíîé ìåìáðàíû è ìåæêëåòî÷íîé ñóáñòàíöèè ñ ñåêâåñòðàöèåé Ñ3+ìàòåðèàëà íà ïîâåðõíîñòü ýïèäåð-
ìèñà ïðè ïàðàíåîïëàñòè÷åñêîì ïåìôèãóñå; b — ðåàêöèÿ â çîíå áàçàëüíîé ìåìáðàíû è ó÷àñòêàìè â ìåæêëåòî÷íîé ñóáñòàí-
öèè çåðíèñòîãî ñëîÿ ïðè áîëåçíè Õåéëè-Õåéëè; c — ðåàêöèÿ â çîíå áàçàëüíîé ìåìáðàíû, íà äíå è ïîêðûøêå ñóáýïèäåðìàëü-
íîãî ïóçûðÿ ïðè áóëëåçíîì ïåìôèãîèäå; d — ãðàíóëÿðíûå îòëîæåíèÿ â äåðìî-ýïèäåðìàëüíîì ñîåäèíåíèè ïðè ÑÊÂ.
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ложений и секвестрацией его на поверхность ко-
жи. Кроме того, в 35 из них данный компонент 
комплемента также выявлен в виде линейных от-
ложений в зоне базальной мембраны эпидермиса с 
признаками разрушения ее структуры. Причем в 3 
случаях из 35 — дополнительно и в МСС базально-
го и шиповатого слоев эпидермиса, но в меньшей 
степени интенсивности реакции. В местах обра-
зования субэпидермальных пузырей в 14 случаях 
выявлена фиксация С3 компонента комплемен-
та на их дне, при этом в 5 из них — одновременно 
на дне и покрышке субэпидермального пузыря 
(рис. 3, c). В 2 случаях выявлена фиксация данно-
го компонента комплемента только на покрышке 
субэпидермальных пузырей. При исследовании 
криостатных срезов пораженного участка ко-
жи и слизистой оболочки полости рта С3 компонент 
комплемента обнаружен в зоне базальной мембра-
ны эпидермиса и на поверхности кератиноцитов ба-
зального слоя соответственно. В последнем случае 
отмечены одновременно и участки в МСС базально-
го слоя многослойного плоского эпителия.

При исследовании криостатных срезов интакт-
ных участков кожи 10 больных приобретенным бул-
лезным эпидермолизом С3 компонент комплемента 
выявлен в виде линейных или гранулярных отложе-
ний в зоне базальной мембраны эпидермиса в 9 слу-
чаях, в некоторых из них — с проникновением ма-
териала в цитоплазму кератиноцитов, скоплением 
его в роговом слое и секвестрацией на поверхность 
кожи. В случае спонтанного расслоения эпидер-
миса от дермы выявлена фиксация С3 компонента 
комплемента в дермальной части лоскута в 7 слу-
чаях, в 4 случаях из них одновременно и в эпидер-
мальной части лоскута. Лишь в одном случае выяв-
лена экспрессия С3 компонента комплемента толь-
ко в цитоплазме кератиноцитов. 

При исследовании криостатных срезов интакт-
ных участков кожи больных дерматитом Дюринга 
(11) С3 компонент комплемента обнаружен в виде 
гранулярных отложений в дермо-эпидермальном 
соединении в 8 случаях. При этом дополнитель-
но в зоне базальной мембраны обнаружены грану-
лярные отложения в 4 случаях и участками в МСС 
зернистого слоя в 1 случае. 

При исследовании криостатных срезов интакт-
ных участков кожи больных дискоидной (7), диссе-
минированной (12) и системной (8) красной волчан-
кой, в 18 случаях независимо от клинических форм 
проявления выявлены гранулярные отложения С3 
компонента комплемента в дермо-эпидермальном 
соединении (рис. 3, d), в зоне базальной мембраны 
эпидермиса с участками проникновения С3+ мате-
риала в цитоплазму кератиноцитов и в ряде случаев 
с секвестрацией его на поверхность кожи. При ис-
следовании пораженных участков кожи в 2 иссле-
дуемых случаях (дискоидная и диссеминированная 
красная волчанка) отмечена фиксация С3 компо-

нента комплемента на поверхности эпидермиса, 
а в случае диссеминированной красной волчанки 
одновременно и в зоне базальной мембраны при на-
личии его в той же локализации в интактном учас-
тке кожи. В большинстве исследований при крас-
ной волчанке обращало на себя внимание наличие 
С3+реакции в стенке сосудов, а также большое ко-
личество гиалиновых телец, содержащих в своем со-
ставе С3 компонент комплемента, вдоль базальной 
мембраны и участки их скопления в дермо-эпидер-
мальном соединении. 

При исследовании криостатных срезов кожи 
больных болезнью Рейтера в 7 случаях из 16 С3 ком-
понент комплемента обнаружен в зоне базальной 
мембраны в виде гранулярных отложений с про-
никновением в ряде случаев С3+материала в цитоп-
лазму отдельных кератиноцитов с секвестрацией 
его на поверхность эпидермиса. В 4 других случа-
ях — только в цитоплазме кератиноцитов всех слоев 
эпидермиса. 

С3+иммуногистохимическую реакцию в цитоп-
лазме кератиноцитов дифференцированных сло-
ев и на поверхности эпидермиса наблюдали при 
исследовании криостатных срезов клинических ин-
тактных участков кожи больных хронической экзе-
мой (3), многоформной экссудативной эритемой (1), 
васкулитом (2), пузырно-сосудистым синдромом (2), 
ретикулоидом (1), постскабиозным дерматитом (2), 
аллергическим дерматитом (1), склеродермией (1). 
Кроме того, в случаях пузырно-сосудистого синдро-
ма и васкулита — в стенке сосудов дермы. 

При исследовании криостатных срезов интакт-
ных участков кожи больных псориазом в 10 случа-
ях из 13 выявлена фиксация С3 компонента комп-
лемента в цитоплазме кератиноцитов с секвестра-
цией материала на поверхность эпидермиса, при 
этом в 7 случаях из 10 одновременно и в зоне ба-
зальной мембраны эпидермиса в виде гранулярных 
или линейных отложений. В криостатных срезах по-
раженного участка кожи выявлена слабая реакция 
данного компонента комплемента в зоне базальной 
мембраны эпидермиса. При исследовании крио-
статных срезов кожи 2 больных псориазом до и пос-
ле курса экстракорпорального фотофереза выявле-
на идентичная иммуногистохимическая картина: 
фиксация С3 компонента комплемента в цитоплаз-
ме кератиноцитов и на поверхности эпидермиса, 
причем в 1 случае после курса фотофереза дополни-
тельно выявлены гранулярные отложения данного 
компонента комплемента в зоне базальной мембра-
ны эпидермиса. 

При исследовании криостатных срезов клини-
чески интактных участков кожи 11 больных токси-
дермией в 5 случаях выявлена фиксация С3 компо-
нента комплемента в зоне базальной мембраны эпи-
дермиса с проникновением материала в цитоплазму 
единичных кератиноцитов (2) и на поверхности 
эпидермиса (3). Подобную картину наблюдали и при 
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афтозном стоматите (1), демодекозе (3), лимфоме 
кожи (4), пиодермии (3), герпесе (1), врожденном 
буллезном эпидермолизе (1), болезни Дарье (1), суб-
корнеальном пустулезе (1), синдроме Стивенса-
Джонсона (2), кандидозе складок кожи (1), саркоме 
Капоши (2), базалиоме (1), чесотке (1), красном плос-
ком лишае (4) и пруриго (4). Кроме того, при болезни 
Дарье и субкорнеальном пустулезе отмечена также 
фиксация данного компонента комплемента в МСС 
эпидермиса; в случае врожденного приобретенного 
буллезного эпидермолиза — на дне субэпидермаль-
ного пузыря в виде гранулярных отложений. 

В случаях линейного IgA-зависимого дермато-
за (1) и эозинофильного пустулезного фолликулита 
Офуджи (1) обнаружена фиксация С3 компонента 
комплемента в зоне базальной мембраны в виде ли-
нейных и гранулярных отложений соответственно.

Необходимо отметить, что в большинстве иссле-
дований независимо от клинических проявлений 
отмечены С3+ гранулярные отложения в дермо-эпи-
дермальном соединении, а также экспрессия данно-
го компонента комплемента в эластических пучках, 
гиалиновых тельцах и стенке единичных сосудов 
верхних отделов дермы. 

При исследовании криостатных срезов кожи не-
дерматологических больных во всем исследуемом 
материале при ревматоидном полиартрите (4), арт-
розе (1) и 8 случаях из 10 дилатационной кардиоми-
опатии выявлена фиксация С3 компонента компле-
мента в цитоплазме кератиноцитов со скоплением 
С3+материала подроговым слоем или на поверхнос-
ти кожи. Кроме того, во всех случаях ревматоидно-
го полиартрита и 6 случаях ДКМП дополнительно 
наблюдали фиксацию данного компонента компле-
мента в зоне базальной мембраны эпидермиса в ви-
де линейных или гранулярных отложений и его экс-
прессию в гиалиновых тельцах и стенок некоторых 
сосудов.

Данное наблюдение свидетельствует о том, что 
С3 компонент комплемента является активным эле-
ментом, входящим в состав эпидермиса и участву-
ющим в гуморальном ответе естественного иммуни-
тета организма. 

При остром лейкозе (1), ревматическом пороке 
сердца (1), узелковом периартериите (1) выявить 
фиксацию С3 компонента комплемента в коже не 
удалось, по-видимому, в результате подавления им-
мунитета, развития иммунопатологических процес-
сов и/или проведения иммуносупрессивной тера-
пии. 

Таким образом, в большинстве исследований 
независимо от клинических проявлений экспрес-
сия С3 компонента комплемента, как С4 и С4d 
компонентов, в небольших количествах выявлена 
на поверхности кератиноцитов и в зоне базальной 
мембраны в виде линейных и/или гранулярных 
отложений. При аутоиммунных буллезных дерма-
тозах экспрессия данного компонента комплемен-

та, как и С4, С4d компонентов, выявлена не толь-
ко в месте фиксации антител, но и в других струк-
турах эпидермиса, т. е. вне зоны антигена-мишени. 
Возможно, участвуя в формировании иммунных 
комплексов, функция комплемента не ограничива-
ется его участием в иммунной защите только в зоне 
антигенов-мишеней, поэтому его отложения мож-
но наблюдать в самых различных структурах ко-
жи. в тех случаях, когда отмечается изолированная 
фиксация без участия антител, т. е. вне локализа-
ции антигена-мишени, в результате генерализован-
ной активации системы комплемента, происходит, 
по-видимому, сорбция и интенсивное накопление 
компонентов комплемента в более плотных структу-
рах ткани, в частности в базальной мембране эпи-
дермиса.

Обсуждение
Результаты исследования показали, что у боль-

ных, страдающих как различными дерматозами, 
так и другими заболеваниями, выявлена фиксация 
ранних компонентов комплемента в зоне базальной 
мембраны эпидермиса и цитоплазме кератиноци-
тов с секвестрацией материала на поверхность эпи-
дермиса. Кроме того, обращала на себя внимание 
экспрессия ранних компонентов комплемента (С4, 
С4d и С3) в виде гранулярного или диффузного ха-
рактера в различных тканевых структурах верхних 
отделов дермы, включая эластические волокна, стен-
ки сосудов. Наиболее выраженная фиксация компо-
нентов комплемента на эндотелии сосудов отмечена 
у больных с пузырно-сосудистым синдромом, пато-
логией сердечно-сосудистой системы, красной вол-
чанкой, у последних на гистиоцитах и в обильном 
количестве на гиалиновых тельцах. Обнаружение 
С3 компонента комплемента в различных тканевых 
структурах дермы не исключает способность эндо-
телиальных клеток, фибробластов и макрофагов де-
рмы самостоятельно синтезировать С3 компонент 
комплемента в ответ на различные стимуляторы 
(бактериальные полисахариды, антигены вирусов, 
УФ-облучение) и приводить к активации системы 
комплемента альтернативным путем или под воз-
действием различных протеаз. 

При аутоиммунных буллезных дерматозах факт 
участия системы комплемента показан во многих 
работах [28, 29, 30]. Это подтверждают и наши ис-
следования. Тем не менее заслуживают внимания 
явления, связанные с экспрессией ранних компо-
нентов комплемента. Так, при аутоиммунном пем-
фигусе, независимо от клинических форм его прояв-
ления, фиксация ранних компонентов комплемента 
(С4,С4d,С3) выявлена не только в местах локали-
зации антител (иммуноглобулинов), т. е. в межкле-
точной субстанции, но и в зоне базальной мемб-
раны, хотя при меньшей интенсивности реакции 
свечения. Эти данные свидетельствуют о широкой 
активации системы комплемента и возможном су-
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ществовании одновременно даже изолированной 
экспрессии комплемента в тканевых структурах. 
Кроме того, выявлен факт появления экспрессии 
ранних компонентов комплемента, преимущест-
венно в зоне базальной мембраны, а также МСС 
эпидермиса в большинстве исследуемых случаев 
аутоиммунной пузырчатки после курса экстра-
корпорального фотофереза, проводимого на фоне 
глюкокортикостероидной терапии. Это позволяет 
рассматривать экстракорпоральный фотоферез 
как один из стимулирующих факторов системы 
комплемента, способного приводить ее в активное 
состояние. Подобное явление наблюдали и в случа-
ях полной клинической ремиссии аутоиммунного 
пемфигуса на поддерживающих дозах преднизоло-
на или при полной отмене глюкокортикостероидов. 
Наличие ранних компонентов комплемента в струк-
турах эпидермиса свидетельствует об активно про-
исходящих патологических процессах без видимых 
клинических проявлений. В последующем, возмож-
но, при дополнительных стимулирующих факторах 
или нарушении в самой системе контроля макроор-
ганизма, происходит развитие клинической карти-
ны заболевания. Обнаружение ранних компонентов 
комплемента наблюдали и при доброкачественной 
семейной пузырчатке Гужеро-Хейли-Хейли, что 
подтверждает мнение ряда авторов об участии им-
мунных комплексов в патогенезе этого заболевания 
[31, 32]. 

У большинства больных буллезным пемфиго-
идом и приобретенном буллезном эпидермолизе 
фиксация компонентов комплемента строго соот-
ветствовала локализации иммуноглобулинов в зоне 
базальной мембраны, т. е. в структуре, которая яв-
ляется мишенью для антител. При этом базальная 
мембрана в значительной степени была разрых-
лена. В местах формирования субэпидермальных 
пузырей или отслойки эпидермиса от дермы экс-
прессию комплемента в большинстве случаев бул-
лезного пемфигоида и приобретенного буллезного 
эпидермолиза можно было наблюдать на дне пузы-
ря или дермальной части лоскута, соответственно 
реже — на покрышке субэпидермального пузыря, 
эпидермальной части лоскута или одновременно на 
их покрышке и дне, а также на дермальной и эпи-
дермальной части лоскутов при буллезном пемфи-
гоиде и приобретенном буллезном эпидермолизе, 
соответственно. Выявлен факт изолированной фик-
сации комплемента (без фиксации иммуноглобу-
линов) в местах формирования субэпидермальных 
пузырей и отслойки эпидермиса от дермы, т. е. вне 
зоны антигенов-мишеней (lamina lucida базальной 
мембраны и полудесмосомы кератиноцитов базаль-
ного слоя эпидермиса при буллезном пемфигоиде, 

при приобретенном буллезном эпидермолизе — lam-
ina densa и коллаген VII типа). Кроме того, наличие 
С4d компонента комплемента при буллезном пем-
фигоиде у ряда больных выявлено в межклеточной 
субстанции всех слоев эпидермиса. В данном случае 
С4d как стойкий комплемент по отношению к ката-
литическому процессу может являться свидетелем 
гуморальной реакции после того, как другие учас-
тники иммунного комплекса разрушаются и вы-
мываются из тканей. Наличие его в межклеточных 
пространствах эпидермиса свидетельствует об опос-
редованном вовлечении в патологический процесс 
молекул адгезии и десмосомального аппарата. 

Данные наблюдения свидетельствуют о сложных 
процессах развития аутоиммунных буллезных де-
рматозов с активацией системы комплемента одно-
временно как классическим, так и альтернативным 
путями. Этим, возможно, и объясняется изолиро-
ванное выявление ранних компонентов комплемен-
та в тканевых структурах эпидермиса и дермы. 

Кроме того, обнаружение гранулярных и/или 
линейных отложений ранних компонентов компле-
мента в зоне базальной мембраны с проникновени-
ем материала в цитоплазму кератиноцитов и сек-
вестрацией его на поверхность эпидермиса при раз-
личных видах патологии (красная волчанка, болезнь 
Рейтера, псориаз, токсидермия, красный плоский 
лишай, ревматоидный полиартрит, дилатационная 
кардиомиопатия и др.), свидетельствует о том, что 
система комплемента является активным участни-
ком защитных механизмов организма. В этих слу-
чаях и в случаях, когда отмечается изолированная 
фиксация компонентов комплемента, т. е. вне лока-
лизации антигена-мишени, в результате генерали-
зованной активности системы комплемента проис-
ходит сорбция и интенсивное накопление ее ком-
понентов в более плотных структурах ткани, в час-
тности базальной мембраны. Появление компонен-
тов комплемента на поверхности эпидермиса связа-
но с выделительной функцией кожи.

Таким образом, проведенное исследование де-
монстрирует, что кожа человека является террито-
рией, на которой развиваются аутоиммунные (пем-
фигус, буллезный пемфигоид, приобретенный бул-
лезный эпидермолиз и др.) и иммунопатологические 
процессы (васкулит). 

Принимая во внимание значение системы ком-
племента в развитии кожных заболеваний, выяс-
нение степени экспрессии и локализации белков 
ранних компонентов системы комплемента в коже 
больных может способствовать пониманию харак-
тера, оценки тяжести течения и прогноза заболева-
ния и эффективности проводимого лечения. 
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Одним из новых методов лечения витилиго яв-
ляется узкополосная средневолновая ультрафиоле-
товая терапия с длиной волны 311 нм. У больных 
витилиго этот метод применяется уже более 10 лет 
[1], однако параметры его до сих пор не стандарти-
зованы, вопрос об оптимальной длительности фото-
терапии окончательно не решен. В настоящей рабо-
те нами проведен анализ эффективности узкополос-
ной фототерапии больных витилиго при различной 
длительности курса лечения.

Материалы и методы
Узкополосную фототерапию проводили в ультра-

фиолетовой кабине «Вальдманн УВ-7001К» (Герберт 
Вальдманн Гмбх и Ко, Германия) с использованием 
ламп TL-01, излучающих в диапазоне 310–315 нм с 
максимумом эмиссии на длине волны 311 нм. При 
назначении начальной дозы облучения учитывали 
тип кожи, степень загара и индивидуальную чувс-
твительность больного. Облучения начинали с дозы 

ОБ ОПТИМАЛЬНОЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ 

УЗКОПОЛОСНОЙ (311 НМ) СРЕДНЕВОЛНОВОЙ 

УЛЬТРАФИОЛЕТОВОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ВИТИЛИГО
ПРОШУТИНСКАЯ Д.В.

On the question about the optimal duration of the course of narrow-band 
(311 nm) medium-wave ultraviolet treatment of patients with vitiligo
PROSHUTINSKAYA D.V.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва

0,06–0,36 Дж/см2, каждую последующую процедуру 
разовую дозу увеличивали на 0–20% до появления 
умеренной эритемы, после чего оставляли посто-
янной. Облучения проводили в виде монотерапии с 
режимом 2–3 раза в неделю, дополнительно назна-
чали наружные увлажняющие средства. 

При оценке эффективности лечения улучшени-
ем считали репигментацию 16–50% исходной пло-
щади очагов витилиго, значительным улучшени-
ем — репигментацию 51–95% площади поражения, 
клиническим выздоровлением — репигментацию 
96–100% площади очагов. Отсутствие эффекта кон-
статировали при восстановлении пигментации на 
площади, занимающей менее 16% первоначальной 
площади очагов.

Статистический анализ проводили с применени-
ем пакета прикладных программ Statistica’99 (Stat-
Soft, США). Различия считали статистически зна-
чимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Лечение методом узкополосной (311 нм) фототе-

рапии проведено 63 больным витилиго: 48 женско-

Представлены результаты узкополосной (311 нм) средневолновой ультрафиолетовой терапии 63 больных витилиго на 
разных этапах лечения. Установлено повышение эффективности фототерапии при увеличении курсового количества 
процедур. Выраженное улучшение (клиническое выздоровление и значительное улучшение) после 75 и 100 процедур 
развивалось соответственно в 2,4 и 3,3 раза чаще, чем после 25 процедур. Репигментация кожи более 75% площади 
поражения после 100 процедур наблюдалась у 40% больных, тогда как после 25 процедур — лишь у 11,1%. При анализе 
динамики клинической картины заболевания в процессе длительного курса фототерапии (после 25, 50, 75 и 100 проце-
дур) выявлено статистически значимое повышение процента репигментации пораженной кожи по мере увеличения ко-
личества процедур. Вопрос о безопасности длительного курса узкополосной фототерапии и максимально допустимом 
количестве процедур на курс требует дальнейшего изучения.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: âèòèëèãî, óçêîïîëîñíàÿ (311 íì) ñðåäíåâîëíîâàÿ óëüòðàôèîëåòîâàÿ òåðàïèÿ, äëèòåëüíîñòü ëå÷åíèÿ.

The results of narrow-band (311 nm) medium-wave ultraviolet treatment of 63 patients with vitiligo at different stages of therapy are 
presented. The increase of phototherapy efficacy due to increase of number of procedures in course was revealed. The apparent 
improvement (clinical recovery and significant improvement) after 75 and 100 procedures was developed respectively in 2,4 and 
3,3 times more frequently than after 25 procedures. When more than 75% of skin is affected its repigmentation after 100 proce-
dures was observed at 40% of patients whereas after 25 procedures — only at 11% of patients. Analysis of the dynamics of clinical 
presentation of the disease during the prolonged course of phototherapy (after 25, 50, 75 and 100 procedures) has revealed the 
statistically significant increase in percentage of repigmentation of affected skin while increasing the number of procedures. The 
problem of safety of the prolonged course of narrow-band phototherapy and maximum allowed number of procedures per course 
needs further investigation.
Key words: vitiligo, narrow-band (311 nm) medium-wave ultraviolet treatment, duration of therapy.
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го пола и 15 мужского пола (табл. 1). Возраст боль-
ных колебался от 7 до 49 лет, длительность заболе-
вания — от 4 месяцев до 42 лет. Вульгарная форма 
витилиго диагностирована у 49 (77,8%) больных, 
фокальная — у 6 (9,5%), сегментарная — у 5 (7,9%), 
акрофациальная — у 3 (4,8%). Площадь поражения 
варьировала от 0,1% до 60% поверхности тела. Ме-
диана количества процедур на курс лечения соста-

вила 56 процедур, медиана кумулятивной дозы об-
лучения — 59,2 Дж/см2. 

В целом по группе улучшение констатировано у 
24 (38,1%) больных, значительное улучшение — у 22 
(34,9%), клиническое выздоровление — у 3 (4,8%), 
эффект отсутствовал у 14 (22,2%) пациентов. Таким 
образом, выраженный эффект (значительное улуч-
шение и клиническое выздоровление) был достиг-
нут у 25 (39,7%) больных. Медиана процента репиг-
ментации составила 45%.

Для анализа зависимости эффективности фото-
терапии от её длительности результаты оценивали 
на разных этапах лечения. У 36 больных результаты 
лечения были оценены после 25 процедур, у 34 боль-
ных — после 50 процедур, у 19 и 20 пациентов — со-
ответственно после 75 и 100 процедур фототерапии 
(табл. 2). Проведенный анализ выявил существен-
ное повышение результатов лечения с увеличени-
ем количества полученных процедур. Выраженное 
улучшение (клиническое выздоровление и значи-
тельное улучшение) после 75 и 100 процедур раз-
вивалось соответственно в 2,4 и 3,3 раза чаще, чем 
после 25 процедур. Репигментация более 75% пло-
щади поражения после 100 процедур фототерапии 
наблюдалась у 8 (40%) больных, тогда как после 
25 процедур — лишь у 4 (11,1%). 

У 10 больных вульгарной формой витилиго про-
ведено изучение динамики клинической картины 
заболевания на всех этапах длительного курса лече-
ния: после 25, 50, 75 и 100 процедур фототерапии. 
Установлено статистически значимое повышение 
процента репигментации кожи по мере увеличения 
количества процедур (рис. 1). Медианы процента ре-
пигментации после 25, 50, 75 и 100 процедур соста-
вили соответственно 20,5%, 34,9%, 62,3% и 76,5%. 

В литературе имеются неоднозначные данные 
об эффективности узкополосной (311 нм) фототе-
рапии больных витилиго и зависимости её от дли-
тельности лечения и суммарной дозы облучения. 

Òàáëèöà 1
Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà áîëüíûõ, ïàðàìåòðû óçêîïîëîñ-
íîé (311 íì) ôîòîòåðàïèè è ïðîöåíò ðåïèãìåíòàöèè êîæè 
â î÷àãàõ âèòèëèãî (ìåäèàíû è êâàðòèëè, n=63) 

Возраст (лет) 23 (15; 35)

Пол:*      муж.
жен.

15 (23,8%)
48 (76,2%)

Длительность заболевания (годы) 5 (2; 13)

Площадь поражения
(в процентах от поверхности тела)

4,3 (0,8; 15,0)

Форма витилиго:*  вульгарная
фокальная
сегментарная
акрофациальная

49 (77,8 %)
6 (9,5%)
5 (7,9%)
3 (4,8%)

Тип кожи 3 (3; 3)

Количество процедур на курс 56 (39; 93)

Начальная доза облучения 0,25 (0,20; 0,25)

Максимальная доза облучения 1,70 (1,16; 2,35)

Курсовая доза облучения 59,2 (28,2; 136,2)

Процент репигментации 45 (17; 73)

*  Примечание.   Приведены абсолютные частоты, в скобках про-
центы; дозы облучения представлены в Дж/см2.

Òàáëèöà 2
Ðåçóëüòàòû óçêîïîëîñíîé (311 íì) ôîòîòåðàïèè áîëüíûõ âèòèëèãî íà ðàçíûõ ýòàïàõ ëå÷åíèÿ (ìåäèàíû è êâàðòèëè)

Показатели  лечения После 25 процедур 
(n=36)

После 50 процедур 
(n=34)

После 75 процедур 
(n=19)

После 100 проце-
дур

(n=20)

Начальная доза облучения

Максимальная доза облучения

Кумулятивная доза облучения

Процент репигментации кожи

Выраженный эффект

Улучшение

Без эффекта

0,25 (0,20; 0,25)

1,0 (0,8; 1,3)

17,8 (12,8; 25,2)

26,4 (10,0; 47,5)

7 (19,44)*

16 (44,44)

13 (36,11)

0,25 (0,20; 0,25)

1,6 (1,3; 1,8)

47,1 (40,6; 56,9)

38,5 (17,0; 61,6)

10 (29,41)

16 (47,06)

8 (23,53)

0,25 (0,20; 0,26)

2,0 (1,7; 2,3)

88,4 (70,3; 103,0)

51,0 (30,0; 70,5)

9 (47,37)

8 (42,10)

2 (10,53)

0,25 (0,23; 0,25)

2,3 (1,9; 2,9)

150,9 (128,4; 184,8)

67,3 (48,9; 81,5)

13 (65,00)

6 (30,00)

1 (5,00)

* Примечание.  Начальная, максимальная и кумулятивная дозы облучения приведены в Дж/см2;
здесь и далее приведены абсолютные частоты, в скобках проценты.
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Так, L. Scherschun и соавт. [2] констатировали ре-
пигментацию кожи более 75% площади поражения 
у большинства наблюдавшихся больных (71,4%) 
уже после 19 процедур узкополосной фототера-
пии. Напротив, S.S. Yashar и соавт. [3] наблюдали 
значительную репигментацию пораженной кожи 
лишь у 39% пациентов, причем хороший эффект 
развивался в среднем после 62 процедур узкопо-
лосной фототерапии. Имеются исследования, в ко-
торых не установлено зависимости эффективности 
лечения от его длительности и общей дозы облуче-
ния. Например, G.Y. Chen и соавт. [4] не выявили 
какой-либо взаимосвязи процента репигментации 
кожи от курсового количества процедур и кумуля-
тивной дозы облучения. Другие авторы при лече-
нии 15 больных витилиго констатировали хороший 
эффект (репигментацию 60–75% площади очагов) 
после 20, 40 и 60 процедур фототерапии соответс-
твенно у 1 (6,7%), 4 (26,7%) и 8 (57,1%) пациентов 
[5]. Тем не менее результаты лечения после 60 
процедур не зависели от кумулятивной дозы облу-
чения: у больных с недостаточным и хорошим эф-
фектом средние её значения соответствовали 113,2 
Дж/см2 и 94,6 Дж/см2. 

В нашем исследовании наиболее высокий эф-
фект был достигнут при длительном курсе лечения 
больных витилиго, включавшем 100 процедур уз-
кополосной фототерапии. При анализе динами-
ки клинической картины заболевания в процессе 
длительного курса фототерапии нами установлено 
статистически значимое повышение процента ре-
пигментации кожи по мере увеличения количества 
процедур (рис. 1). 

Полученные нами данные согласуются с ря-
дом зарубежных исследований [1, 3, 6–8]. W. Koster 
и A. Wiskemann [6] при фототерапии больных ви-
тилиго широкополосным средневолновым ультра-
фиолетовым светом с длиной волны 280–320 нм 
наблюдали репигментацию кожи более 75% площа-
ди поражения после 6 месяцев лечения у 13% паци-
ентов, после 12 мес. — у 57,1%. Согласно данным 
W. Westerhof и L. Nieuweboer-Krobotova, после трех-
месячного и двенадцатимесячного курса узкополос-
ной (311 нм) фототерапии репигментация более 75% 
площади поражения наблюдалась соответственно 
у 8% и 63% больных распространенным витилиго, 
эффект отсутствовал у 43% и 2% пациентов [1]. Тен-
денция к повышению эффективности фототерапии 
по мере увеличения количества процедур отмечена 
в работе [3]. В отдельных исследованиях установле-
на статистически значимая зависимость эффектив-
ности узкополосной фототерапии от длительности 
лечения [7], а также количества проведенных про-
цедур и курсовой дозы облучения [8].

Сведений о безопасности длительного курса узко-
полосной (311 нм) фототерапии больных витилиго, 
а также максимально допустимом количестве про-
цедур на курс в доступной литературе нам не встре-
тилось. Известно, что средневолновый диапазон 
солнечного света является фактором риска для раз-
вития рака кожи. Вопрос о канцерогенном действии 
средневолновой ультрафиолетовой терапии в на-
стоящее время остается спорным. В экспериментах 
на мышах обнаружена возможность канцероген-
ного действия как широкополосного (280–320 нм), 
так и узкополосного (311 нм) средневолнового излу-

0

20

40

60

80

100

Äî
ëå÷åíèÿ

25 ïð 50 ïð 75 ïð 100 ïð

Ï
ð

îö
åí

òû

p1=0,005

p3=0,017

p2=0,005

p1 — óðîâåíü ñòàòèñòè÷åñêîé çíà÷èìîñòè ïðè ñðàâíåíèè çíà÷åíèé ïîñëå 25 è 50 ïðîöåäóð; p2 — óðîâåíü 
ñòàòèñòè÷åñêîé çíà÷èìîñòè ïðè ñðàâíåíèè çíà÷åíèé ïîñëå 50 è 75 ïðîöåäóð; p3 — óðîâåíü ñòàòèñòè÷åñêîé 
çíà÷èìîñòè ïðè ñðàâíåíèè çíà÷åíèé ïîñëå 75 è 100 ïðîöåäóð (êðèòåðèé Âèëêîêñîíà).

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà ïðîöåíòà ðåïèãìåíòàöèè êîæè â î÷àãàõ âèòèëèãî â ïðîöåññå äëèòåëüíîãî êóðñà ëå÷åíèÿ ïîñëå 
25, 50, 75 èè 100 ïðîöåäóð óçêîïîëîñíîé (311 íì) ôîòîòåðàïèè (n = 10, ìåäèàíû).
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чения [9]. Вместе с тем анализ отдаленных резуль-
татов средневолновой ультрафиолетовой терапии 
больных атопическим дерматитом и псориазом не 
выявил увеличения частоты развития меланомы и 
рака кожи экстрагенитальной локализации [10]. В 
проведенном недавно исследовании установлено 
небольшое, но статистически значимое повышение 
частоты развития базальноклеточного рака кожи 
при проведении узкополосной (311 нм) фототера-
пии больным псориазом и некоторыми другими де-
рматозами (10 против 4,7 в общей популяции) [11]. 
Однако среди выявленных случаев не было больных 
витилиго. Сами же авторы считают, что полученные 
ими данные не совсем корректны, поскольку в обсле-
дованную группу входили пациенты, проходившие 
регулярные осмотры в дерматологической клинике, 
тогда как в общей популяции больные выявлялись 
по мере их обращения. Кроме того, в 3 из 10 зарегис-
трированных случаев базальноклеточный рак кожи 
развился в течение 26, 62 и 103 дней после начала 
фототерапии, что свидетельствует о малой вероят-
ности возникновения его под действием проводи-
мого лечения. Если эти 3 случая исключить из ста-
тистического анализа, то различия в обследованной 
группе и общей популяции окажутся недостоверны-
ми (7 против 4,7; p>0,05). Следует также учесть, что 
у больных витилиго, в отличие от больных псориа-
зом, не выявляется повышенного риска развития 
фотостарения и немеланомного рака кожи даже при 
хронической солнечной инсоляции или длительной 
ПУВА-терапии (в течение 2 мес. — 3 лет) [12]. 

Таким образом, полученные нами результаты 
и данные зарубежных исследований свидетельс-
твуют о повышении эффективности узкополосной 
(311 нм) фототерапии больных витилиго при увели-
чении курсового количества процедур. В большинс-
тве случаев для получения выраженного лечебного 
эффекта (клинического выздоровления и значи-
тельного улучшения) необходимо проведение дли-
тельного курса ультрафиолетовой терапии (100 
процедур). Отдаленные эффекты, в том числе риск 
канцерогенного действия длительной узкополосной 
фототерапии больных витилиго, до настоящего вре-
мени не установлены. Вопрос о максимально допус-
тимом безопасном количестве процедур на курс так-
же не решен и требует дальнейшего изучения.

Выводы
1. Эффективность узкополосной (311 нм) средне-

волновой ультрафиолетовой терапии больных 
витилиго значительно повышается при увеличе-
нии курсового количества процедур.

2. Для получения выраженного эффекта (клиничес-
кого разрешения и значительного улучшения) 
у большинства больных необходимо проведение 
длительного курса узкополосной фототерапии. 

3. Вопрос о безопасности длительного курса узкопо-
лосной фототерапии и максимально допустимом 
количестве процедур на курс требует дальнейше-
го изучения.
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Синдром гранулематозной «вялой» кожи представ-
ляет собой редкий гранулематозный вариант гри-
бовидного микоза с патогномоничной клинической 
картиной. Первое описание пациента с поражением 
кожи, напоминающим данное заболевание, было 
сделано Базексом и соавторами под названием «гра-
нулематозная халазодермия» (chalazodermie granulo-
mateuse) в 1968 году [1]. Далее Конвит опубликовал 
описание необычного дерматоза, характеризовавше-
гося инфильтрированными складчатыми бляшками, 
напоминавшими «вялую» кожу (cutis laxa), и гистоло-
гически-гранулематозным инфильтратом, и назвал 
его «прогрессирующий атрофический хронический 
гранулематозный дермогиподермит» (progressive at-
rophying chronic granulomatous dermohypodermitis) 
[2]. В 1978 году Ackerman предложил для данного 
заболевания название «синдром гранулематозной 
«вялой» кожи» [3], которое и сохранилось по настоя-
щее время. Девять лет спустя ЛеБуа и соавторы про-
демонстрировали лимфопролиферативную природу 
синдрома гранулематозной «вялой» кожи, обнаружив 
клональную перестройку гена Т-клеточного рецепто-
ра, и предположили, что данный синдром является 

СИНДРОМ ГРАНУЛЕМАТОЗНОЙ «ВЯЛОЙ» КОЖИ
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БЕЛОУСОВА И.Э., НИКОНОВА С.М., ПИРЯТИНСКАЯ В.А., КЛЮЧАРЕВА С.В., КАЗАКОВ Д.В., СИМА Р.
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Т-клеточной лимфомой кожи, имеющей близкое от-
ношение к грибовидному микозу [4, 5]. Дальнейшие 
исследования подтвердили эту точку зрения, и в на-
стоящее время в последней ВОЗ-EORTC-классифи-
кации первичных лимфом кожи синдром грануле-
матозной «вялой» кожи рассматривается как подтип 
грибовидного микоза [6].

На настоящий момент в зарубежной литературе 
описано всего около 50 случаев этого редкого вари-
анта Т-клеточной лимфомы кожи.

Синдром гранулематозной «вялой» кожи обычно 
начинается с появления инфильтрированных пятен 
в крупных складках кожи, иногда напоминающих 
высыпания при бляшечном парапсориазе. Описаны 
варианты начала заболевания с клинической кар-
тины, напоминающей сосудистую атрофическую 
пойкилодермию [7]. Постепенно в пораженных об-
ластях развиваются своеобразные изменения кожи 
в виде появления складчатых, инфильтрированных 
и лишенных эластичности образований, имеющих 
тенденцию к эрозированию. Наблюдались случаи 
изъязвления высыпаний [8–10]. Наиболее часто по-
ражаются паховые и подмышечные складки, может 
вовлекаться кожа подколенных и локтевых сгибов.

По данным литературы, возраст начала заболе-
вания варьирует с 11 до 82 лет (средний возраст — 

Синдром гранулематозной «вялой» кожи является первичной Т-клеточной лимфомой кожи и рассматривается в пос-
ледней ВОЗ-EORTC-классификации первичных лимфом кожи как подтип грибовидного микоза. Клиническая картина 
характеризуется появлением в крупных складках своеобразных изменений кожи в виде складчатых, инфильтрированных 
и лишенных эластичности образований, имеющих тенденцию к эрозированию. Гистологическая картина характеризу-
ется наличием плотного диффузного инфильтрата, состоящего из малых и средних лимфоидных клеток с фенотипом 
CD45RO+CD4+CD8-, многоядерных гигантских клеток, и отсутствием эластических волокон в дерме. В связи с редко-
стью данного вида первичной Т-клеточной лимфомы кожи приводим собственное наблюдение.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñèíäðîì ãðàíóëåìàòîçíîé «âÿëîé» êîæè, Ò-êëåòî÷íàÿ ëèìôîìà êîæè.

Granulomatous loose skin syndrome is the primary T-cell skin lymphoma and is considered as a subtype of mycosis fungoides ac-
cording to the latest classification of primary skin lymphomas by WHO-EORTC. Clinical pattern is characterized by the appearance 
of distinctive changes of skin in coarse folds in form of plicate infiltrated and non-elastic formations tending to erosion. Histological 
pattern is characterized with the presence of consistent diffuse infiltrate composed of small and middle size lymphoid cells with 
CD45RO+CD4+CD8- phenotype, polynuclear giant cells as well with the absence of the elastic fibers in derma. The proper medi-
cal supervision of the patient are presented due to low frequency of occurrence of this type of primary T-cell skin lymphoma.
Key words: granulomatous loose skin syndrome, T-cell skin lymphoma. 
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37 лет), отношение мужского пола к женскому — 3:1 
[7–11].

Гистологическая картина характеризуется на-
личием плотного диффузного инфильтрата, со-
стоящего из малых и средних лимфоидных клеток 
без выраженной атипии ядер, многоядерных гига-
нтских клеток, и отсутствием эластических волокон 
в сосочковой и сетчатой частях дермы. Гигантские 
клетки могут содержать до 40 ядер в отличие от 
гранулематозной формы грибовидного микоза, при 
которой количество ядер варьирует от 5 до 10 в од-
ной клетке. Было обнаружено, что в большинстве 
случаев синдрома гранулематозной «вялой» кожи 
наблюдается лимфофагоцитоз и эластофагоцитоз, 
инфильтрат гранулематозного строения занимает 

все отделы дермы в отличие от инфильтрата полосо-
видной формы при грибовидном микозе. Наиболее 
характерным гистологическим симптомом является 
кольцевидное или гирляндообразное расположение 
опухолевых лимфоидных клеток вокруг гигантских 
клеток инфильтрата [5, 12]. Клиническая картина 
«вялой» кожи обусловлена практически полным от-
сутствием эластических волокон в сосочковой и сет-
чатой частях дермы, что выявляется специальными 
окрасками (Ван-Гизон, Хардт и т.д.).

Иммуногистохимические исследования показа-
ли, что лимфоидные клетки в инфильтрате имеют 
фенотип Т-хелперов (CD4+, CD8-) и могут обнару-
живать отсутствие других Т-клеточных маркеров 
(CD3-, CD5-, CD7-). В редких случаях опухолевые 
клетки экспрессируют CD30 антиген [7]. Гигантские 
клетки экспрессируют гистиоцитарные маркеры 
CD68 и Mac387.

В большинстве случаев синдрома гранулема-
тозной «вялой» кожи молекулярно-биологические 
методы исследования выявляли клональную Т-кле-
точную популяцию с реарранжировкой гена Т-кле-
точного рецептора [4, 5, 7, 8, 10, 12–18]. Трисомия 
8-хромосомы, играющая роль в патогенезе болезни 
Ходжкина, некоторых неходжкинских лимфомах 
и лейкемиях, была выявлена в двух случаях синдро-
ма гранулематозной «вялой» кожи.

Внекожные очаги поражения при этом варианте 
грибовидного микоза обнаруживаются редко, они 
представлены вовлечением в процесс паховых лим-
фатических узлов (гранулематозный лимфаденит), 
в единичных случаях наблюдалось образование гра-
нулем в селезенке и печени [7, 16, 18].

Согласно данным литературы течение синдро-
ма гранулематозной «вялой» кожи характеризует-
ся медленным прогрессированием кожных очагов, 

Ðèñ. 1. Èíôèëüòðèðîâàííûå î÷àãè áóðî-êîðè÷íåâîãî öâåòà 
ñî ñíèæåíèåì ýëàñòè÷íîñòè êîæè â ïàõîâûõ îáëàñòÿõ.

Ðèñ. 3. Ïàõîâûé ëèìôàòè÷åñêèé óçåë: åäèíè÷íûå ãèãàíòñêèå 
êëåòêè, ôàãîöèòèðîâàâøèå ìàëûå ëèìôîöèòû.

Ðèñ. 2. Ïëîòíûé äèôôóçíûé ãðàíóëåìàòîçíûé èíôèëüòðàò, 
ðàñïðîñòðàíÿþùèéñÿ â ïîäêîæíóþ æèðîâóþ êëåò÷àòêó è ñî-
ñòîÿùèé èç ìàëûõ ëèìôîöèòîâ, ìíîãî÷èñëåííûõ ãèãàíòñêèõ 
êëåòîê è ãèñòèîöèòîâ.
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прогноз в большинстве случаев благоприятный 
с 5-летней выживаемостью 100% [6]. В редких слу-
чаях течение данного заболевания осложнялось 
присоединением других лимфопролиферативных 
процессов, среди которых наиболее часто встреча-
лась болезнь Ходжкина (у 9 пациентов), реже — дру-
гие неходжкинские лимфомы [7, 17, 19].

Несмотря на благоприятное течение синдрома 
гранулематозной «вялой» кожи, результаты от при-
менявшихся методов лечения оставались неудов-
летворительными. Полной ремиссии заболевания 
в течение 2 лет удалось достичь у пациента с единс-
твенным очагом на коже, удаленным хирургичес-
ким путем. Различные способы терапии, в том чис-
ле — ПУВА-терапия, поли- и монохимиотерапия, 
системные кортикостероиды, азатиоприн, интер-
ферон-  и их комбинация, применялись с достиже-
нием временных неполных ремиссий.

В связи с редкостью данного вида первичной 
Т-клеточной лимфомы кожи представляем следую-
щее наблюдение.

Пациент Г., 59 лет, обратился с жалобами на мед-
ленно увеличивающиеся инфильтрированные очаги 
в паховых областях, которые появились около 13 лет 
назад. За этот период времени по результатам не-
скольких диагностических биопсий, выполненных 
пациенту, ставились следующие диагнозы: грануле-
матозное воспаление неясной этиологии, саркоидоз 
кожи, туберкулез кожи. Лечение, проводимое по по-
воду данных заболеваний, оказалось неэффектив-
ным. При осмотре в паховых областях имелись четко 
очерченные инфильтрированные очаги буро-корич-
невого цвета со снижением эластичности кожи в этих 
же областях (рис. 1). Паховые лимфатические узлы 
были увеличены до 1,5–2 см в диаметре. При обследо-
вании пациента (клинический и биохимический ана-
лизы крови, УЗИ органов брюшной полости и малого 
таза, рентгенограмма органов грудной клетки) пато-
логии выявлено не было. На основании клинической 
картины заболевания была заподозрена лимфома 
кожи, и пациенту была выполнена диагностическая 
биопсия кожи и забор увеличенного пахового лим-
фатического узла для проведения гистологического, 
иммуногистохимического и молекулярно-биологи-
ческого исследований.

При гистологическом исследовании участка ко-
жи с подкожной жировой клетчаткой был выявлен 
плотный диффузный гранулематозный инфиль-
трат, распространяющийся в подкожную жиро-
вую клетчатку и состоящий из малых лимфоцитов, 

многочисленных гигантских клеток и гистиоци-
тов (рис. 2). Отдельные лимфоциты имели непра-
вильный контур ядра, наблюдались участки эпи-
дермотропизма клеток инфильтрата. Иммуногис-
тохимическое исследование показало, что малые 
лимфоциты имеют следующий иммунофенотип: 
CD4+CD45RO+.

При гистологическом исследовании пахово-
го лимфатического узла на фоне его сохраненной 
структуры имелись светлые паракортикальные об-
ласти с повышенным количеством интердигитиру-
ющих дендритических клеток и макрофагов, содер-
жащих пигмент. При серийных срезах были обнару-
жены единичные гигантские клетки, фагоцитиро-
вавшие малые лимфоциты (рис. 3).

Исследование реарранжировки гамма-гена 
Т-клеточного рецептора было выполнено методом 
полимеразной цепной реакции согласно протоколу, 
описанному в статье Ван Донген и соавторов [20]. 
Была выявлена клональная реарранжировка гамма-
гена Т-клеточного рецептора в исследуемом участке 
кожи и в лимфатическом узле. Установление после-
довательности нуклеотидов в исследуемых образцах 
(секвенирование) показало, что обе клональные по-
пуляции лимфоцитов являются идентичными.

Таким образом, на основании данных клиничес-
кой картины, гистологического, иммуногистохими-
ческого и молекулярно-биологического исследова-
ний был поставлен следующий диагноз: синдром 
гранулематозной «вялой» кожи с поражением лим-
фатических узлов. Больному были проведены два 
курса проспидина по 100 мг внутримышечно (3 г на 
курс), отмечена умеренная положительная динами-
ка в виде уменьшения площади очагов и инфиль-
трации кожи. На настоящий момент из-за малого 
количества наблюдений не выработана определен-
ная тактика лечения данного заболевания. В даль-
нейшем больному планируется провести курс ПУ-
ВА-терапии, при его неэффективности — введение 
интерферона в очаги поражения кожи.

В заключение подчеркнем, что синдром грану-
лематозной «вялой» кожи является редко встречаю-
щимся и сложным для диагностики подтипом гри-
бовидного микоза. Отсутствие информации о дан-
ной Т-клеточной лимфоме кожи в отечественной 
литературе, ошибочная трактовка данных гисто-
логического исследования привели в нашем случае 
к постановке неправильного диагноза и назначе-
нию неадекватного лечения.
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Репродуктивное здоровье в целом включает 
в себя много составляющих. Инфекции репродук-
тивного тракта, в том числе и инфекции, переда-
ваемые половым путем (ИППП), являются одним из 
наиболее важных компонентов этого комплексного 
понятия. ИППП представляют серьезную угрозу об-
щественному здоровью как в связи с возможными 
осложнениями, так и в связи с увеличением риска 
передачи ВИЧ (1). По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), каждый год в мире ре-
гистрируется 340 миллионов новых случаев ИППП, 
включая приблизительно 5 миллионов заразивших-
ся ВИЧ ежегодно (2).

Факторы, влияющие на эпидемиологические данные 
и диагностику

Взятие образцов. Преаналитическая стадия, 
т.е. взятие образцов, хранение и транспортировка, 
имеет значительное влияние на результат лабо-
раторной диагностики (3). Установление диагно-
за ИППП в Восточной Европе, включая Россию, во 
многих случаях основывается на проведении мик-
роскопического исследования окрашенных мазков 
(4, 5, 6). Образцы, полученные врачами, проходя-
щими обучение «прикроватной» («Bed side») диа-
гностике, включающей микроскопию генитальных 
мазков в рамках российско-шведского проекта (7), 
сильно различались между собой по качеству (8, 
9). Например, из 500 образцов, взятых из уретры у 
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мужчин, лишь в 350 содержались эпителиальные 
клетки слизистой уретры. Большинство образцов 
было взято с использованием ложечки Фолькмана, 
и в 65% случаев из них было отмечено, что образец 
нанесен на стекло чрезмерно толстым слоем. В 2/3 
случаев при исследовании образцов, полученных 
из уретры у женщин, на стекле не было найдено 
материала из уретры (8). Удивительно, что врачи, 
не нашедшие материала из уретры на своих стек-
лах, никогда ранее не получали вопросов по этому 
поводу из лаборатории, в которую отправляли свои 
образцы. Можно предположить, что при отсутствии 
клеток на стекле лаборатория просто выдавала от-
рицательный ответ.

Общепринято, что диагноз цервицита у женщин 
устанавливается при наличии выделений из цер-
викального канала шейки матки при осмотре в зер-
калах и обнаружении более 10 лейкоцитов (ПЯЛ) в 
одном поле зрения при проведении микроскопичес-
кого исследования с использованием светового мик-
роскопа (увеличение в 1000 раз). Для постановки 
диагноза цервицита недостаточно только наличия 
выделений из цервикального канала шейки матки 
или только увеличения числа лейкоцитов в мазках 
(10). Тем не менее для 25% врачей, участвовавших 
в курсах, наличие только одного из этих признаков 
было достаточным для назначения лечения по по-
воду цервицита. Более того, в 30% случаев пациен-
ткам был поставлен диагноз цервицита на основа-
нии исследования неправильно взятых образцов, 
т.е. вместо цервикальных проводилась оценка ваги-
нальных образцов.

В статье обобщены результаты работы Российско-Шведского проекта, подробно разобраны факторы, влияющие на 
эпидемиологическую ситуацию, качество диагностики ИППП, в том числе эффективность тест-систем и лабораторного 
контроля качества. Сделан вывод о необходимости стандартизации тест-систем, методов диагностики и лечения.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ÈÏÏÏ, ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà.

The results of working data of the Russian-Swedish program «Improvement of the control and prevention of the STD» are pre-
sented in the paper. Factors influencing the epidemiological situation and quality of the STD diagnostics (including efficacy of the 
test systems and the laboratory quality control) are discussed in detail. Conclusions about the necessity of the standardization of 
test systems, method of diagnostics and treatment are stated. 
Key words: STD, laboratory diagnostics. 
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Транспортировка
В ряде случаев в диагностическую лабораторию 

для сдачи анализов направляется пациент, а не 
проба. Это может быть одним из факторов, приво-
дящих к «снижению» количества случаев гонореи 
(11). Транспортировка образцов сыворотки крови, 
предназначенных для серологической диагностики 
сифилиса, хорошо разработана, тогда как транс-
портировка образцов при обследовании на гонорею 
и хламидийную инфекции не организована вовсе. 

Диагностика инфекции, вызываемой Trichomon-
as vaginalis, в первую очередь основана на микро-
скопическом исследовании окрашенных мазков, по-
лученных со слизистых оболочек урогенитального 
тракта (6), которое проводится сотрудниками лабо-
раторий. В результате низкого качества красителей 
или оборудования (т.е. микроскопов) делается за-
ключение о наличии так называемых «атипичных» 
трихомонад (маленьких по размеру и без жгутика) 
(8). В Санкт-Петербурге и Ленинградской области, а 
также в Эстонии и Литве обнаружение «атипичных» 
трихомонад стало закономерным. Обнаружение 
«атипичных» форм трихомонад часто сопровожда-
ется назначением «особого лечения» (12). Этот фе-
номен тем не менее не известен в странах Западной 
Европы.

Когда культуральная диагностика невозмож-
на, микроскопическое исследование препаратов, 
приготовленных по методу «раздавленной» или «ви-
сячей» капли, является традиционным методом 
диагностики T. vaginalis (13). Так как подвижность 
трихомонады со временем уменьшается, микроско-
пическое исследование для выявления T. vaginalis 
должно быть проведено в наиболее короткий срок 
после взятия материала. Если бы исследование на 
T. vaginalis было проведено в кабинете врача, это 
позволило бы избежать различных температурных 
колебаний, возможных во время транспортировки. 
Являясь чувствительными к температурным усло-
виям, трихомонады могут погибнуть. Следователь-
но, при микроскопическом исследовании в лабора-
тории препаратов, приготовленных по методу «раз-
давленной» или «висячей» капли, они часто не могут 
быть охарактеризованы как трихомонады.

Всего лишь очень небольшое количество лабора-
торий проводят культуральную диагностику гоно-
реи. При попытке расширить использование куль-
туральной диагностики, даже при использовании 
специальных транспортных сред, гонококки часто 
погибаюти, следовательно, не выявляются.

Микроскопия в кабинете врача. Более 30 ра-
бочих мест получили поддержку, и как минимум 
по 1 рабочему месту было создано в каждом из 
19 районов Ленинградской области (9). Во Всево-
ложском и Выборгском районах Ленинградской об-
ласти большинство гинекологов, венерологов, уро-
логов и врачей общей практики прошли обучение 
по использованию микроскопии в кабинете врача 

в своей повседневной практике. В Санкт-Петербур-
ге молодежные центры стали основными местами 
применения метода на практике (14). НИИ аку-
шерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН стал 
учебным центром по микроскопии в кабинете вра-
ча. Оснащенный и прошедший подготовку учеб-
ный центр проводит 144-часовой курс обучения, 
после прохождения которого выдается удостовере-
ние о повышении квалификации. Были подготов-
лены учебные материалы по микроскопии в каби-
нете врача (10, 15, 16, 17, 18). 

Использование микроскопии в кабинете врача 
создало предпосылки для влияния врачей на качес-
тво своей работы. Пациенты дали положительную 
оценку микроскопии в кабинете врача. Однако в со-
ответствии с существующими правовыми нормами 
врачи не могут поставить окончательный диагноз 
до получения результатов из лаборатории. Следова-
тельно, все образцы в настоящее время отправляют-
ся в лабораторию для подтверждения. Тем не менее 
врачи, которые пользуются микроскопией (i), более 
тщательно следят за работой лаборатории, особен-
но в тех случаях, когда результаты лабораторного 
исследования не совпадают с их собственными ре-
зультатами; (ii) лабораторные работники отмети-
ли, что улучшилось качество взятия материала; 
(iii) и формируется тесный контакт между врачами 
и лабораторными работниками, особенно в отноше-
нии непонятных и сложных случаев.

Регистрация образцов в лабораториях
Каждая лаборатория, получающая образцы ма-

териала из клинических учреждений, проводит их 
регистрацию до начала проведения лабораторных 
тестов. Во время нашего исследования (19) мы вы-
яснили, что многие лаборатории не имеют единой 
системы сбора данных, а также стандартных про-
токолов для оформления результатов исследований. 
Более того, бланки лабораторных заключений не от-
вечают потребностям врачей. 

Расходные материалы и среды
Сотрудники лабораторий, проводящие микро-

скопическое исследование, проделывают огромную 
работу. В большинстве лабораторий используются 
толстые, очень старые, поцарапанные стекла, кото-
рые обрабатывались и вновь использовались много 
раз. Все это делает работу очень сложной и снижа-
ет достоверность результатов. Качество обработки 
стекол может повлиять на качество окраски мазков 
(т.е. прикрепление микроорганизма к стеклу и изме-
нение pH может привести в результате к неправиль-
ному окрашиванию).

Использование стеклянных пробирок для куль-
туральной диагностики гонореи приводит к нерав-
номерному распределению питательной среды, 
в результате образуется неравномерный по толщине 
слой среды в разных частях пробирки. Это, в свою 
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очередь, создает неоптимальные условия для роста 
микроорганизма (20).

Для получения культуры микроорганизма часто 
необходимо использовать специально адаптирован-
ную среду. Гонококки очень чувствительны к составу 
питательной среды. На среде, которая используется, 
могут расти и другие микроорганизмы, мешающие 
росту гонококков. Таким образом, для выделения 
гонококков необходимо использовать специальные 
добавки антибиотиков, подавляющие рост других 
бактерий (20). При проведении тестирования сред 
российского производства было признано, что эти 
среды с некоторыми оговорками могут быть исполь-
зованы для выделения гонококков (19). Тем не менее 
не многие лаборатории осознали важность использо-
вания добавок с антибиотиками при выделении го-
нококков. Пересев гонококков для получения чистой 
культуры с целью проведения окончательной иден-
тификации все еще остается проблемой. 

Тест-системы и лабораторный контроль качества
Во всем мире каждый новый диагностический 

набор перед появлением на рынке должен прохо-
дить определенное тестирование для сравнения 
с международно принятым «золотым стандартом». 
Это правило тем не менее не применяется к боль-
шинству тест-систем, произведенных в России 
(и других восточноевропейских странах). Мы на-
блюдали различное качество тестов (21) и в случае 
использования разных производителей (22), и в слу-
чае использования различных наборов одного и то-
го же производителя (19). Отсутствие системы кон-
троля качества не дает возможности даже самым 
интересным исследованиям быть признанными на 
международном уровне. Более того, когда пациен-
ты сдают анализы в различных лабораториях, они 
могут получить абсолютно разные результаты, что 
может в итоге привести к назначению неправиль-
ного лечения. 

В настоящее время проводится несколько иссле-
дований с целью оценки тестов, основанных на ме-
тодах амплификации нуклеиновых кислот (МАНК), 
произведенных российскими компаниями (22). Это 
будет первой попыткой оценить качество диагнос-
тических наборов российского производства, ис-
пользуя международно принятые методы оценки, 
т.е. оценку в сравнении с западными тест-система-
ми с подтвержденным качеством (23). 

Контроля качества в большинстве клинико-мик-
робиологических лабораторий нет. Существующая 
система контроля качества не соответствует меж-
дународным стандартам. Контрольные исследо-
вания обычно проводятся тем же самым методом, 
это означает то, что контрольный результат, веро-
ятнее всего, будет соответствовать рекомендациям 
производителя, но от начала и до конца качество 
проведения исследования будет оставаться неиз-
вестным. 

Внешний контроль качества в России сталкива-
ется с той же проблемой, что и в остальных стра-
нах Восточной Европы. На настоящий момент 
в России нет учреждения, которое предоставляет 
необходимые контрольные образцы и оценивает 
качество проведения диагностических тестов, ис-
пользуя международно признанные методы. Вместе 
с тем в России есть такие организации, как Цент-
ральный научно-исследовательский кожно-венеро-
логический институт (ЦНИКВИ) и Федеральная сис-
тема внешней оценки контроля качества (ФСВОК). 
Эти учреждения проводят работу по организации 
контроля качества, хотя на данный момент попыт-
ки создания эффективной системы внешнего конт-
роля качества с их стороны не увенчались успехом. 

Необходимость создания референс-лаборатории
Оценка ситуации по состоянию лабораторной 

диагностики ИППП в г. Санкт-Петербурге и Ленин-
градской области позволила создать лабораторную 
сеть. Создание этой сети позволило специалистам 
обмениваться опытом и знаниями. 

Городской КВД Санкт-Петербурга участвует 
в Федеральной программе по ИППП. Имея список 
лабораторий и зная, какие услуги они предостав-
ляют, диспансер мог бы стать координационным 
центром, работа которого включала бы поиск прак-
тических решений для улучшения взятия материа-
ла и внедрения соответствующих технологий, алго-
ритмов и др. 

В течение 10 лет проект тесно сотрудничал с ла-
бораторией микробиологии НИИ акушерства и ги-
некологии им. Д.О. Отта, РАМН (руководитель проф. 
А.М. Савичева). За этот период персонал лаборато-
рии проходил многократные обучения как за рубе-
жом, так и у себя в лаборатории. В данной лабора-
тории проводились многочисленные исследования, 
такие как, например, популяционные исследования 
по распространению ИППП (17), сравнению и изу-
чению качества тестов и тест-систем, применяемых 
для диагностики ИППП (23). В совместной научной 
работе принимали участие соискатели степеней 
кандидатов и докторов наук. Лаборатория имеет все 
необходимые предпосылки для того, чтобы стать 
референс-лабораторией и в сотрудничестве с лабо-
раторией городского КВД г. Санкт-Петербурга, под-
нять уровень качества диагностики в данном регио-
не. Однако при обсуждении вопросов, касающихся 
референс-лабораторий, ощущается коммуникаци-
онный барьер между муниципальными и федераль-
ными учреждениями.

Вопрос о необходимости создания в России цен-
тральной референс-лаборатории ставился много-
кратно и на разных уровнях. Хотя термин «рефе-
ренс» часто путают с выражением «нормально фун-
кционирующая». Ясно, что для такой большой стра-
ны, как Россия, необходим референс-центр с разви-
той сетью региональных центров. Подобная систе-
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ма в настоящее время разрабатывается в ЦНИКВИ 
в рамках Федеральной целевой программы по борь-
бе с распространением ИППП. 

Российские микробиологические лаборатории 
получат огромную выгоду от введения системы кон-
троля качества лабораторий. С этой позиции много-
обещающим является недавнее принятие междуна-
родного стандарта ISO/FDIS 15189: «Медицинские 
лаборатории. Особые требования к качеству и ком-
петентности» (ISO 15189:2003) Российской ассоциа-
цией микробиологов (24).

Стандарты лабораторной диагностики ИППП
На сегодняшний день стандарты диагностики 

ИППП в России пока не утверждены. Во время про-
веденного нами исследования по оценке состояния 
лабораторной службы в Российской Федерации бы-
ли выявлены пробелы в диагностике ИППП (6, 19). 
Такая же информация пришла к нам и из других 
стран Восточной Европы, что в 2006 г. привело 
к созданию Международной сети по проблемам 
в сфере сексуального и репродуктивного здоровья 
(25). Во время семинаров эксперты из восточно-
европейских стран тесно работают с их западное-
вропейскими представителями референс-лабора-
торий. Целью этой работы была подготовка реко-
мендаций, адаптированных к специфике восточ-
ноевропейских стран, с последующим принятием 
и внедрением этих рекомендаций в лабораторную 
практику каждой отдельной страны, включая Рос-
сию. 

Ведение пациентов
Обычно обязанностью врача является опреде-

ление перечня тех инфекций, на которые должен 
быть обследован пациент. Так как большинство 
категорий пациентов в настоящее время самосто-
ятельно оплачивают обследование и лечение, то 
именно они оказывают большое влияние на приня-
тие решения о том, какие исследования будут про-
ведены. Даже в случаях, когда пациенты принадле-
жат к одной категории, им могут быть предложены 
различные исследования в зависимости от того, 
обратились ли они в частное или государственное 
медицинское учреждение (26). Лечащий доктор ин-
формирует пациента об имеющихся методах диа-
гностики и определяет тот метод, который в дан-
ном случае наилучшим образом подойдет пациенту 
или пациентке. Часто в государственных учреж-
дениях врач старается сэкономить средства боль-
ницы, тогда как в частных клиниках, наоборот, 
предлагают самые передовые технологии. Наше 
анкетирование показало, что большинство врачей 
не были осведомлены о качестве тестов, используе-
мых в конкретной лаборатории. 

Пациенты часто обследуются одновременно на 
несколько инфекций, таких как Chlamydia tracho-
matis, Neisseria gonorrhoeae, Ureаplasma urealyticum, 

Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium, Herpes 
simplex virus, Candida spp., Trichomonas vaginalis, 
и Gardnerella vaginalis. Обнаружение нескольких 
инфекций ведет к использованию «комплексной 
терапии», включающей в себя несколько антиби-
отиков и иммуномодуляторов (27). Обнаружение 
лишь одной из вышеперечисленных инфекций уже 
является достаточным для обследования и лечения 
полового партнера. Можно только представить себе 
все «варианты», возможные при разных комбина-
циях ложноположительных и ложноотрицательных 
результатов исследований в случае, если пациент 
обследовался в нескольких лабораториях с разным 
уровнем качества диагностики. 

Несмотря на наличие международных рекомен-
даций, в России существует несколько разных схем 
лечения, зачастую многокомпонентных, дорогих 
и не подтвержденных доказательными методами.

Выводы
Исходя из опыта, полученного во время работы 

в российско-шведском проекте, и с целью повыше-
ния качества диагностики и ведения пациентов 
с ИППП, нам представлялось бы необходимым вы-
полнение следующих рекомендаций:
(а) постепенное внедрение в клинических лаборато-

риях, в т.ч. занимающихся диагностикой ИППП, 
надлежащей лабораторной практики (GLP), ос-
нованной на утверждении системы контроля 
качества через аккредитацию лабораторий. Это, 
в свою очередь, потребует от лабораторий опти-
мизации и стандартизации процедур по диагнос-
тике ИППП;

(б) изучение состояния лабораторной службы Рос-
сии и создание лабораторной (референс) сети. 
Это стало бы большим преимуществом как для 
стандартизации исследований, так и для созда-
ния платформы для обмена опытом, навыками, 
стандартными материалами. Такая сеть также 
послужила бы основанием для создания системы 
контроля качества;

(в) необходимо ужесточить требования к вновь вы-
пускаемым и уже имеющимся тест-системам 
и проводить их сравнение с международными 
тест-системами, что будет способствовать улуч-
шению качества диагностики ИППП;

(г) с нашей точки зрения, для повышения качества 
преаналитического этапа исследования необ-
ходимо, чтобы в обучение и последипломное об-
разование врачей (например, в системе МАПО) 
было включено обучение проведению микроско-
пии генитальных мазков практическими врача-
ми. Это позволило бы врачам улучшить качество 
взятия материалов и тем же самим повысило бы 
качество лабораторных исследований;

(д) необходимо создание стандартных операцион-
ных процедур (СОП) и введение в систему пос-
ледипломного образования обучения этим про-

ОБМЕН ОПЫТОМ
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цедурам, что стало бы первым шагом на пути к 
стандартизации не только лабораторной диа-
гностики ИППП, но и ведения пациентов;

(е) необходимо установить четкие, основанные на 
взаимном уважении и высокой компетентности 
отношения между лабораторией и лечащим вра-
чом, что положительно повлияет на качество ра-
боты и врача, и лаборатории.
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болезней. 2007, Т. LVI, с. 53–55.

Мнение редакции
Редакция журнала «Вестник дерматологии и ве-

нерологии» обращает внимание читателей, что ста-
тья М. Домейка  обобщает результаты работы регио-
нального российско-шведского проекта «Улучшение 
контроля и профилактики ИППП», проведенного 
в Санкт-Петербурге и Ленинградской области.

Предлагаемая автором дополнительная подго-
товка врачей клинических специальностей по лабо-
раторной диагностике в объеме 144 часов недоста-
точна для проведения лабораторных исследований, 
поэтому метод «микроскопии в кабинете врача» не 
может быть внедрен в практику лечебных учрежде-
ний Российской Федерации.

В соответствии с Приказом № 112н от 11 марта 
2008 г. Минздравсоцразвития России «О номенкла-
туре специальностей специалистов с высшим и пос-
левузовским медицинским и фармацевтическим 
образованием в сфере здравоохранения Российской 
Федерации» подготовка врача клинической лабора-
торной диагностики осуществляется через обуче-
ние в ординатуре или через профессиональную пе-
реподготовку.

ОБМЕН ОПЫТОМ
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Ôîòî 1. Áîëåçíü Äàðüå.

Ôîòî 2–3. Ñêëåðîìèêñåäåìà.
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ВЛИЯНИЕ ЭФФЕКТИВНОЙ ТЕРАПИИ

(АКТИВИРОВАННЫЙ ПИРИТИОН ЦИНКА (СКИН-КАП))

НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ
КУБАНОВ А.А., ПЕТРОВСКИЙ Ф.И.

Influence of an effective therapy (activated pyrithione Zinc (skin-cap))
on the life quality of psoriatic patients
KUBANOV A.A., PETROVSKIY F.I.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва

Псориаз является одним из наиболее часто 
встречающихся хронических заболеваний кожи 
[1]. Его распространенность оценивается примерно 
в 2% в популяции [1]. Псориаз может начинаться 
в любом возрасте, как у новорожденных, так и по-
жилых [2]. Несмотря на то что это заболевание не 
влияет на продолжительность жизни, однако ока-
зывает существенное негативное влияние на ее ка-
чество [2, 3]. Псориаз формирует у пациентов чувс-
тво собственной неполноценности; у значительной 
части больных отмечаются депрессия и суицидаль-
ные идеи [2, 3]. В целом псориаз характеризуется 
худшим качеством жизни в сравнении с такими тя-
желыми и жизнеугрожающими заболеваниями, как 
онкологические и диабет [3].

В последние несколько десятилетий были достиг-
нуты значительные успехи в терапии псориаза, тем 
не менее подавляющее (78%!) большинство пациен-

тов не удовлетворены получаемым лечением [4]. Это 
связано с тем, что наиболее эффективные методы 
отличаются высокой стоимостью и плохой перено-
симостью, а малоэффективные подходы не прино-
сят желаемого облегчения. Таким образом, поиск 
новых подходов к наружной терапии псориаза, ко-
торые бы отличались высокой эффективностью 
и приемлемой переносимостью при потенциальной 
возможности безопасного длительного применения, 
является актуальной задачей, решение которой 
позволит значительно улучшить качество жизни 
пациентов. В последние несколько десятилетий для 
местного лечения псориаза был предложен ряд пре-
паратов, включая Скин-кап (активированный пи-
ритион цинка), препарат, отличающийся хорошим 
профилем безопасности и широким спектром фар-
макодинамических эффектов [5]. Целью настоящего 
исследования было оценить влияние активирован-
ного пиритиона цинка на качество жизни и удовлет-
воренность лечением у пациентов с легким и сред-
нетяжелым папулезно-бляшечным псориазом.

В рамках рандомизированного, плацебо контролируемого исследования было изучено влияние активированного пи-
ритиона цинка (ПЦ) на качество жизни пациентов с легким и среднетяжелым папулезно-бляшечным псориазом. В ис-
следование были включены 60 больных со значениями индекса PGA 2–3 балла и индекса PASI  10 баллов, площадью 
поражения  10% поверхности тела. Продолжительность двойного слепого периода составила 3 недели. Изучались: ка-
чество жизни (вопросник DLQI) и отношение пациентов к препарату. К окончанию двойного слепого периода значения 
вопросника DLQI составили 5,63 балла (95% ДИ 4,029–7,221) и 7,95 балла (95% ДИ 5,690–10,210) в группах ПЦ и пла-
цебо (р = 0,048) соответственно. Большинство больных охарактеризовали свое отношение к ПЦ как позитивное (95%) 
и указали на простоту его применения (98%), 78% пациентов отметили, что лечение псориаза при применении ПЦ проще 
и лучше в сравнении с другими препаратами, которые использовались ими до участия в исследовании. Таким образом, 
применение активированного ПЦ при легком и среднетяжелом папулезно-бляшечном псориазе характеризуется вы-
раженным улучшением качества жизни и позитивным отношением больных как к препарату, так и терапии заболевания 
в целом. 
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ïñîðèàç, àêòèâèðîâàííûé ïèðèòèîí öèíêà .

The impact of activated zinc pyrithione (AZP) topical therapy on quality of life in mild-to-moderate plaque type psoriasis was stud-
ied in randomized placebo-controlled trial. Sixty patients with PGA score of 2 or 3, PASI score  10, body surface area  involved 
(BSA)  10% were included in the 3 weeks double blind period. Dermatology life quality index (DLQI) and patients’ perceptions 
of treatment were evaluated. At the end of the double blind period DLQI fell down to 5.63 (95% Cl 4.029–7.221) vs 7.95 (95% Cl 
5.690–10.210) in AZP and placebo groups respectively (р = 0.048). Most of the patients showed positive perception of AZP (95%) 
and noted the simplicity of its use (98%). 78% of patients noted that therapy of psoriasis with AZP is easier and better compared 
to drugs they used before the study. Therefore, AZP topical therapy in mild-to-moderate plaque type psoriasis is characterized by 
improvement of quality of life and very high patients’ perception.
Keywords: Psoriasis, activated zinc pyrithione.

©  Кубанов А.А., Петровский Ф.И., 2008
Vestn Dermatol Venerol 2008; 2: 80–85.
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Материалы и методы
Для достижения поставленной цели в 2007 г. под 

общим руководством академика Кубановой А.А. было 
проведено двойное слепое, рандомизированное, плаце-
бо контролируемое исследование эффективности мес-
тного применения активированного цинк пиритиона 
при легком и среднетяжелом папулезно-бляшечном 
псориазе (исследование «Антрацит»). В исследовании 
приняли участие 10 центров (фамилии исследователей 
приведены в алфавитном порядке): профессор Абдрах-
манов Р.М. (Казань), профессор Иванов О.Л. (Москва), 
профессор Кунгуров Н.В. (Екатеринбург), профессор 
Короткий Н.Г. (Москва), канд. мед. наук Надгериева 
О.В. (Москва), профессор Новиков А.И. (Омск), профес-
сор Орлов Е.В. (Самара), профессор Перламутров Ю.Н. 
(Москва), профессор Самцов А.В. (Санкт-Петербург), 
академик Скрипкин Ю.К. (Москва).

Исследование состояло из трех периодов (см. 
рис. 1). Первый период — двойное слепое, плаце-
бо контролируемое исследование в параллельных 
группах продолжительностью 3 недели (далее по 
тексту — двойной слепой период): 

активированный цинк пиритион 0,2 % 
(Скин-кап) аэрозоль 2 раза в день в течение 21±3 
дня (далее по тексту — группа активной терапии 
или группа активированного ПЦ);
плацебо-контроль (основа Скин-кап) аэрозоль 
2 раза в день в течение 21±3 дня (далее по текс-
ту — группа плацебо).

Пациенты рандомизировались в двойной слепой 
период исследования в группы плацебо и активной 
терапии в соотношении 1/2. 

•

•

Второй период — открытое исследование в па-
раллельных группах продолжительностью 2 недели; 
в течение открытого периода пациенты обеих групп 
получали активированный цинк пиритион 0,2% 
(Скин-кап) аэрозоль 2 раза в день в течение 14 2 
дня (далее по тексту — открытый период).

Третий период — период последующего наблюде-
ния с продолжительностью 1 неделя, в течение ко-
торого пациенты получали терапию по усмотрению 
врача-исследователя. 

Вводный период и период скрининга не были 
предусмотрены.

На визите 2 (через 1 неделю от начала двойного 
слепого периода) врач должен был оценить тече-
ние псориаза. При ухудшении течения заболева-
ния и отсутствии положительной динамики с мо-
мента первого визита врач должен был рекомен-
довать топический кортикостероид мометазон; 
при улучшении — поставить пациента в извест-
ность о возможности использования топического 
кортикостероида мометазона в случае возможного 
ухудшения состояния. 

В исследовании были рандомизированы 60 паци-
ентов в возрасте от 18 до 60 лет с диагнозом легкого 
и среднетяжелого течения папулезно-бляшечного 
псориаза, значениями индекса PGA 2–3 балла и ин-
декса PASI  10 баллов, площадью поражения  10% 
поверхности тела. До рандомизации, а также в тече-
ние двойного слепого периода пациенты не должны 
были применять топические кортикостероиды (за 
исключением мометазона между визитами 2 и 3), 
системные кортикостероиды, препараты дегтя, ан-
тралин, лечебные шампуни, включая шампуни от 
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Ðèñ 1. Äèçàéí èññëåäîâàíèÿ 
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перхоти, препараты салициловой кислоты, иммуно-
супрессанты, ПУВА терапию. 

В исследование не включались больные с псори-
атическим артритом, псориазом ладоней, стоп, ног-
тей, пустулезным псориазом. 

В настоящей статье представлены результаты 
оценки качества жизни («Вопросник по качеству 
жизни пациентов с дерматологическими заболева-
ниями», DLQI использовался с любезного разреше-
ния проф. Finlay A.Y.) и удовлетворенности получа-
емым лечением. Дополнительно рассчитывались 
домены вопросника DLQI: «Симптомы и ощущения», 
«Повседневная активность», «Состояние кожи», «Ра-
бота и школа», «Личные взаимосвязи» и «Терапия», 
отражающие влияние заболевания на соответству-
ющие составляющие качества жизни [6].

Результаты изучения индексов тяжести течения 
псориаза PGA, PASI, площади поражения, потреб-
ности в применении топического кортикостероида, 
а также нежелательных явлений опубликованы ра-
нее [7]. 

Òàáëèöà 1
Èñõîäíàÿ êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà èçó÷àâøèõñÿ ãðóïï

Показатель
Активированный ПЦ (n = 40) Плацебо (n = 20)

Р
Среднее СКО Среднее СКО

Мужчины, % 53% 60% 0,783

Возраст, лет 41,18 11,50 39,50 14,39 0,712

Индекс PASI 4,80 2,32 5,61 2,96 0,293

Площадь поражения, % 5,30 3,00 5,84 3,14 0,587

Качество жизни по вопроснику DLQI 9,93 6,62 11,20 5,39 0,410

Статистическая обработка проводилась при по-
мощи пакета программ Statistica for Windows 6.0. 
(StatSoft, США). Качественные данные представле-
ны в виде абсолютных или относительных (%) час-
тот. При приведении клинической характеристики 
пациентов количественные данные представлены 
в виде среднего арифметического и среднеквадра-
тичного отклонения, при сравнении средних — в ви-
де среднего арифметического и 95% доверительного 
интервала. Разницу значений считали значимой 
при р < 0,05.

Результаты 
В исследование были включены 60 пациентов с лег-

ким и среднетяжелым папулезно-бляшечным псориа-
зом: 40 — в группу активированного пири тиона цин-
ка и 20 — в группу плацебо. В начале исследования 
пациенты обеих групп имели схожую клиническую 
и половозрастную характеристику, без достоверных 
различий в каком-либо из изучавшихся показателей 
(табл. 1).

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà êà÷åñòâà æèçíè (âîïðîñíèê DLQI) â òå÷åíèå äâîéíîãî ñëåïîãî ïåðèîäà.
       * - ð =  0,048. 
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Через три недели (в течение двойного слепого пе-
риода исследования) в группе получавших активный 
препарат индекс DLQI снизился на 43% от исходно-
го, а у использовавших плацебо — на 29%; абсолют-
ные значения составили 5,63 (95% ДИ 4,029–7,221) 
и 7,95 балла (95% ДИ 5,690–10,210) соответственно 
(р = 0,048, рис. 2). Очень важно отметить, что уже 
к третьему визиту более половины пациентов в груп-
пе активной терапии имели улучшение индекса 
DLQI до 5 баллов и менее (незначительное влияние 
на жизнь пациентов); к концу исследования таких 
больных при применении активированного пири-
тиона цинка было 80%.

Также оказалось, что терапия активированным 
пиритионом цинка в течение 5 недель сопровожда-
ется дальнейшим улучшением отдельных доменов; 
наибольшие изменения отмечены в разделах «состо-
яние кожи», «работа и школа», «личные взаимосвя-

зи», значения которых снизились до 10% и менее, 
что свидетельствует о практически полном отсутс-
твии влияния заболевания на эти составляющие ка-
чества жизни (рис. 3).  

Большинство пациентов охарактеризовали свое 
отношение к препарату (по окончании открытого 
периода исследования) как позитивное (95% боль-
ных ответили, что препарат им «очень нравится» 
или «нравится»), указали на простоту его примене-
ния (98% пациентов ответили, что применять пре-
парат просто) (рис. 4). Особого внимания заслужи-
вает тот факт, что 78% больных отметили, что ле-
чение псориаза при применении активированного 
пиритиона цинка проще и лучше (или «значитель-
но проще и лучше») в сравнении с другими препа-
ратами, которые использовались ими до участия 
в исследовании. Различий в долях пациентов, так 
или иначе охарактеризовавших свое отношение 

Ðèñ. 3. Èçìåíåíèÿ â îòäåëüíûõ äîìåíàõ âîïðîñíèêà DLQI â õîäå èññëåäîâàíèÿ. 
       À — ãðóïïà ïîëó÷àâøèõ àêòèâèðîâàííûé ïèðèòèîí öèíêà; 
       Â — ãðóïïà ïëàöåáî.
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к препарату, между изучавшимися группами уста-
новлено не было. 

Обсуждение 
Данное исследование является первым, в кото-

ром в рамках двойного слепого периода было пока-
зано положительное влияние терапии активирован-
ным пиритионом цинка на качество жизни и удов-
летворенность используемым средством при легком 
— среднетяжелом папулезно-бляшечном псориазе. 
Применение этого препарата сопровождалось зна-
чительным снижением влияния заболевания на та-
кие важнейшие домены, как «состояние кожи», «ра-
бота и школа», «личные взаимосвязи». 

Хотя качество жизни традиционно расценива-
ется как суррогатный показатель эффективности, 
его улучшение при псориазе должно рассматри-
ваться как одна из основных целей терапии [3]. 
В исследовании «Антрацит» было установлено, что 
препарат Скин-кап значительно превосходил пла-
цебо в отношении влияния на качество жизни. 
К окончанию исследования снижение показателя 
DLQI до 5 баллов и менее (свидетельствует о нор-
мальном или близком к нормальному качестве жиз-
ни) было зарегистрировано у 80% пациентов, ис-
пользовавших активный препарат. Таким образом, 
у большинства пациентов через 5 недель терапии 

симптомы заболевания были минимальными. Это 
подтверждает и динамика клинических показате-
лей (опубликовано ранее): к окончанию двойного 
слепого периода исследования среди больных, по-
лучавших активный препарат, было значительно 
больше имевших снижение индекса PGA до 0 или 
1 балла (значения «Чисто» или «Почти чисто») и ин-
декса  PASI на 50% и более [7]. Рассматривая резуль-
таты исследования «Антрацит», стоит учитывать, 
что 30% пациентов в группе плацебо в течение 
двойного слепого периода использовали мометазон 
(против 5% в группе активной терапии).  

Анализ динамики отдельных доменов вопросни-
ка DLQI также свидетельствует о том, что Скин-кап 
эффективно воздействует на наиболее важные его 
составляющие, связанные с влиянием заболевания 
на отношения с друзьями и родственниками, сексу-
альную активность, а также профессиональную де-
ятельность и учебу. 

Известно, что лишь незначительное количество 
больных псориазом удовлетворены терапией, кото-
рую они получают [4]. Причин для этого достаточ-
но много; среди наиболее актуальных — стероидо-
фобия и относительно небольшая эффективность 
нестероидных препаратов для наружного приме-
нения. Вместе с тем терапия, отвечающая ожида-
ниям больных (безопасная и эффективная), может 

Ðèñ. 4. Îòíîøåíèå ê ïðåïàðàòó Ñêèí-Êàï (À) è òåðàïèè ïñîðèàçà ñ åãî ïîìîùüþ (Â) ê îêîí÷àíèþ îòêðûòîãî ïåðèîäà.
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значительно улучшить соблюдение пациентом вра-
чебных рекомендаций, а также будет способство-
вать установлению партнерских взаимоотношений 
и сотрудничества между доктором и пациентом, 
а это является обязательным условием успешного 
лечения всех хронических заболеваний. Как бы-
ло показано в проведенном исследовании, по за-
вершении лечебного периода подавляющее боль-
шинство пациентов были удовлетворены терапией 
и охарактеризовали свое отношение к препарату 
Скин-кап как «очень нравится» или «нравится». Это 
очень важные особенности активированного пи-
ритиона цинка, определяющиеся не только эффек-
тивностью препарата, но также простотой его при-
менения и отсутствием во многом оправданного 
беспокойства, связанного с побочными эффектами 
топических кортикостероидов.

Значительным преимуществом препарата 
Скин-кап является очень хороший профиль безо-
пасности [5]. Отличная переносимость препарата 
нашла подтверждение и в проведенном исследова-
нии. Было зарегистрировано крайне незначитель-
ное количество нежелательных явлений, что еще 
раз подтверждает безопасность активированного 
пиритиона цинка при местном применении (опуб-
ликовано ранее) [7].

Таким образом, применение активированно-
го пиритиона цинка при легком — среднетяжелом 
течении папулезно-бляшечного псориаза, помимо 
высокой клинической эффективности, отличается 
выраженным улучшением качества жизни, а также 
положительным отношением больных к терапии. 
Совокупность свойств препарата Скин-Кап дела-
ет его оптимальным средством наружного лечения 
этого заболевания, отвечающим самым актуальным 
ожиданиям врачей и пациентов.
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ВУЛЬГАРНАЯ ПУЗЫРЧАТКА,

СПРОВОЦИРОВАННАЯ ЯТРОГЕННЫМИ ФАКТОРАМИ
ЧИСТЯКОВА И.А,, МУГАДОВА Р.Д,, ДВОРОВАЯ Ю.Г.

Pemphigus vulgaris provoked with iatrogenic factors
CHISTYAKOVA I.A., MUGADOVA R.D., DVOROVAYA YU.G.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва

Этиология истинной пузырчатки до настоящего 
времени не установлена. В её патогенезе признана 
ведущая роль аутоиммунных процессов. Провоци-
рующими факторами возникновения болезни могут 
быть инсоляция, лучевая терапия в тех случаях, ког-
да поражение принималось за опухолевый процесс.

Нами наблюдалась больная, работавшая опера-
ционной сестрой, у которой впервые пузыри воз-
никли на лице, передней поверхности груди после 
того, как она включала бактерицидную лампу. Дру-
гая пациентка получала лучевую терапию, как пред-
полагалось, по поводу бластоматозного процесса, 
проявляющегося в виде пузырей и эрозий полости 
рта и губ. После нескольких облучений процесс про-
грессировал и многочисленные пузыри появились 
на коже груди.

В последнее время наблюдали женщину, у кото-
рой проявления болезни возникли вследствие оши-
бочной диагностики и нерационально проведенного 
лечения высыпаний на лице и груди.

Больная А. 53 лет, жительница Смоленска, на-
ходилась на стационарном лечении в ГУ ЦНИКВИ 
с 02.10.2006 по 31.10.2006 г.

Жалобы при поступлении на высыпания на коже 
и слизистых полости рта, носа.

Больна с декабря 2005 г. (в течение 11 мес.). Пер-
вые высыпания были локализованы на коже лица 
и слизистой  носа. Вначале появилось покраснение 
на кончике носа, а вскоре корочка. Одновременно 
больная отметила появление кровяных корок на 

слизистой носа. После механических травм образо-
вывались новые геморрагические корочки на кон-
чике носа, размер и количество которых постоянно 
увеличивались. Лечилась самостоятельно, без эф-
фекта. Затем подобные элементы стали возникать 
на коже груди, носили экссудативный характер, 
быстро покрывались корочкой.

Впервые обратилась к дерматологу по месту жи-
тельства в марте 2006 г., где был поставлен диагноз 
эпителиома лица и груди; диагноз не был подтверж-
ден какими-либо лабораторными исследованиями. 
В апреле того же года была направлена  на лечение 
в онкологический стационар Смоленска, где  бы-
ла проведена операция по поводу множественных 
базалиом лица и сирингомы области груди, далее 
присоединена близкофокусная рентгенотерапия на 
область носа. Суммарная очаговая доза (СОД) облу-
чения составила 60 гр. Сразу после облучения стали 
появляться пузыри на лице, слизистой оболочке по-
лости рта и носа. С апреля по июнь лечилась у сто-
матолога, который трактовал имеющиеся измене-
ния как состояние после рентгенотерапии. В июне 
поступила на стационарное лечение в дерматоло-
гическое отделение железнодорожной больницы 
с диагнозом пемфигоид. 

Проводилось лечение преднизолоном 180 мг 
(16 таблеток), получала аспаркам, альмагель, флуко-
назол, амитриптилин, ранитидин, ципрофлоксацин, 
наружно примочки с 0,5% раствором хлоргексидина, 
олазоль. Наступило улучшение, однако полного рег-
ресса пузырных элементов не произошло. В сентябре 
2006 г. вновь обратилась в кожно-венерологический 
диспансер, где установили диагноз пемфигоид как 

Представлено наблюдение больной 53 лет, которой не был своевременно установлен диагноз вульгарной пузырчатки, 
несмотря на типичные проявления на коже и слизистых оболочках полости рта и носа. Пациентке была назначена луче-
вая терапия, произведено оперативное удаление некоторых элементов, что привело к резкому обострению и появлению 
множественных пузырей на коже и слизистых оболочках. 

There is presented supervision of a female patient of 52 years old. The diagnosis of pemphigus vulgaris was not determined op-
portunely in spite of the presence of typical manifestations in skin and tunica mucosa of mouth and nose. Radiotherapy was pre-
scribed to the patient and some elements were ablated. These manipulations resulted in acute exacerbation and onset of multiple 
vesicles on skin and mucosae.

©  Чистякова И.А, и соавт., 2008
Vestn Dermatol Venerol 2008; 2: 86–87.
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паранеопластический процесс на фоне базалиомы. 
При повторном лечении преднизолоном в дозе 80 мг 
количество пузырей уменьшилось.

Для дальнейшего лечения направлена в наш ин-
ститут.

Из анамнеза жизни известно, что в 1991 г. была 
оперирована по поводу кисты яичника. В остальном 
здорова.

Локальный статус при поступлении: процесс рас-
пространенный, с локализацией на лице (нос, левая 
щека), верхней части туловища. Основной морфо-
логический элемент — вялые пузыри, без склоннос-
ти к группировке. Некоторые пузыри имеют мутное 
или гнойное содержимое. Феномен Никольского по-
ложительный вокруг пузыря и на видимо здоровой 
коже. Имеются многочисленные фигурные эрозии 
ярко-красной и синюшно-розовой окраски, многие 
покрыты серозным экссудатом, геморрагическими  
рыхлыми корками. На слизистой полости рта (вер-
хнее небо, щеки, под языком) имеются болезненные 
эрозии ярко-красного цвета, на нижней губе слева 
обрывки покрышки пузыря.

Данные обследования: акантолитические клетки 
в отпечатках со дна эрозий обнаружены.

Гистологическое исследование кожи: эпидер-
мис неравномерной толщины, незначительный 
гиперкератоз, спонгиоз, внутриэпидермально рас-
положен пузырь, заполненный единичными акан-
толитическими клетками, очаговая вакуольная 
дистрофия клеток. Дерма отечна, периваскулярно 
и в зоне пузыря расположены скудные лимфогис-
тиоцитарные инфильтраты с примесью единичных 
эозинофилов и нейтрофилов. Заключение: вульгар-
ная пузырчатка.

Иммуноморфологический анализ (с участка 
видимо здоровой). Фиксация иммуноглобулина 
класса G +++ в межклеточной склеивающей суб-
станции шиповатого слоя. Иммуноглобулин А не 
выявлен. Сз + компонент комплемента определя-
ется в зоне базальной мембраны и в гиалиновых 
тельцах дермы.

Заключение: результат анализа свидетельствует 
в пользу пузырчатки (аутоиммунной).

Консультация терапевта: патологии не выявлено.
Консультация гинеколога: патологии не выявлено.
Консультация отоларинголога: хронический ри-

нофарингит, гипотонусная дисфония. Признаков 
пузырчатки не выявлено.

На основании клинических, цитологических, им-
муноморфологических и гистологических данных 
установлен диагноз вульгарная пузырчатка с пора-
жением кожи и слизистых оболочек полости рта и 
носа.

Проводилась терапия: дипроспан 1 мл внутри-
мышечно № 1, преднизолон 80 мг (16 таблеток), за-
тем метипред 60 мг (15 таблеток), метотрексат 30 мг 
внутримышечно № 3, ретаболил 50 мг внутримы-
шечно № 1, цифран 500 мг 2 раза в день № 8 в связи 
с присоединившейся вторичной инфекцией; панан-
гин 1 таблетка 3 раза в день, кальций-Д3-никомед 
200 мг, альмагель по 1 чайной ложке 3 раза в день, 
капотен 0,25 г 1 раз в день. Наружно применялись: 
раствор перманганата калия, жидкость Кастелля-
ни, олазоль на эрозии кожи, раствор хлоргексидина, 
ромазулан для обработки полости рта. 

Лечение переносила хорошо. После начала те-
рапии кортикостероидами наступило улучшение — 
быстрая эпителизация эрозий на коже и в полости 
рта, отсутствие появление свежих пузырей. На мес-
те имевшихся пузырей остались участки гиперпиг-
ментации.

История болезни этой пациентки свидетельству-
ет об отсутствии у курировавших её врачей опыта 
в диагностике пузырных дерматозов. Не проведён 
алгоритм обследования, без достаточных основа-
ний и не по показаниям произведено оперативное 
и лучевое лечение.

Поступила в редакцию 11.12.2006.
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РОАККУТАН В ТЕРАПИИ УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ:

НОВАЯ СХЕМА НИЗКИХ ДОЗ
ЛЬВОВ А.Н., КИРИЛЮК А.В.

Roaccutane in therapy of acne: the new low dose therapeutic regimen 
L’VOV A.N., KIRILUC A.V.

Кафедра кожных и венерических болезней лечебного факультета Московской медицинской академии 
имени И.М. Сеченова

Около 25 лет назад в мировой научной литера-
туре появились первые сообщения о возможности 
перорального применения изотретиноина (13-цис-
ретиноевой кислоты — роаккутана, Ф. Хоффманн 
ля Рош, Швейцария) для лечения тяжелых форм уг-
ревой болезни. Терапевтический триумф данной 
методики при сложных воспалительных и склеро-
зирующих формах акне, других дерматозах (напри-
мер, розацеа) подтверждался многочисленным, пос-
тоянно увеличивающимся из года в год числом со-
лидных публикаций, что с позиций доказательной 
медицины позволило не только достоверно оценить 
клиническую эффективность препарата, но и объ-
ективизировать переносимость, а также составить 
спектр показаний и противопоказаний. 

Каковы же на настоящее время прочно сложив-
шиеся принципы системной терапии акне роаккута-
ном и каковы возможные пути модификации хорошо 
известных схем? Прежде чем ответить на этот вопрос, 
обратимся к уникальным циторегуляторным и фар-
макокинетическим свойствам препарата, позволяю-
щим, в соответствии с современными показаниями 
и индивидуальной ситуацией, в большинстве случаев 
сразу рассматривать его в качестве препарата первой 
линии для инициального лечения акне. Многочис-
ленными исследованиями установлено, что роакку-
тан, взаимодействуя со специфическими ядерными 
(ретиноидными) рецепторами, влияет на процессы 
дифференцировки клеток сальных желез, что приво-
дит к выраженному уменьшению их размеров и по-
давлению их активности. Равным образом, замедляя 

размножение эпителиальных клеток, роаккутан тор-
мозит образование роговой пробки, что в совокуп-
ности с эксфолиативными и комедонолитическими 
свойствами препарата препятствует закупорке саль-
но-волосяного фолликула. Благодаря резкому сни-
жению экскреции кожного сала лишенные питания 
бактерии (P. аcnes) также значительно уменьшают 
показатели своей колонизации — так роаккутан ока-
зывает косвенное антибактериальное действие. Кро-
ме того, доказана прямая противовоспалительная 
активность роаккутана. Таким образом, роаккутан 
в той или иной степени направленно воздействует 
на все звенья патогенеза угревой болезни [4, 12]. Ро-
аккутан позволяет лечить все группы больных, хотя 
у женщин детородного возраста из-за тератогенного 
действия препарата необходимо строго соблюдать ус-
тановленные меры предосторожности. 

В стандартных дозировках* роаккутан назнача-
ют для лечения средних и тяжелых форм акне, ре-

*  Лечение обычно начинают с дозировки 0,5 мг/кг в день. 
Как показывает наш опыт, оптимальной первоначальной 
дозой является несколько бо̀льшая доза — 0,75 мг/кг. 
Она обеспечивает более быстрый терапевтический эф-
фект при минимальном побочном действии. Коррекция 
дозы производится обычно через 3–5 недель после нача-
ла терапии в зависимости от эффекта и переносимости 
препарата. После достижения стойкого положительного 
терапевтического эффекта суточная доза может быть 
адаптирована до поддерживающей (0,1–0,3 мг/кг). 
Длительность лечения изотретиноином составляет, как 
правило, не менее 4 месяцев, а обычно — 6–8 месяцев 
(кумулятивная доза при этом может составлять 100–150 
мг/кг массы тела больного). 

На основании анализа литературы и собственного опыта обсуждаются предпосылки и перспективы применения систем-
ного изотретиноина (роаккутана) по схемам низких доз в терапии различных форм угревой болезни и ассоциированных 
с ней состояний. Новая методика позволяет не только минимизировать возможные побочные эффекты и расширить 
терапевтические показания, но и существенно удешевить проводимую терапию.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ðîàêêóòàí, óãðåâàÿ áîëåçíü, ñõåìà íèçêèõ äîç.

Backgrounds and outlooks for use of systemic isotretinoin (roaccutane) in low dose regimen of therapy of different forms of acne and 
of associated conditions are discussed on the basis of literature analysis and proper experience. The new method allows not only 
minimizing possible side effects and broadening therapeutic indications but  essentially reducing the cost of conducted therapy.
Key words: roaccutane, acne, low dose therapeutic regimen.
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цидивирующих, и/или устойчивых к традиционной 
терапии, и/или склонных к заживлению с образова-
нием рубцов акне, а также при нетипичных формах. 
В настоящее время обсуждается назначение роак-
кутана и при более легких формах акне, если они 
сопровождаются выраженными психоэмоциональ-
ными нарушениями и социальной дезадаптацией, 
поскольку польза от энергичного и эффективного 
лечения хронического поражения кожи в виде повы-
шения качества жизни больных может значительно 
превышать возможный риск. 

В последнее время, в связи с расширением по-
казаний к применению роаккутана, в зарубежной 
научно-практической литературе активно дискути-
руется вопрос о так называемой методике низкодо-
зированного и ультранизкодозированного приме-
нения препарата. Следует отметить, при стандар-
тном режиме дозирования низкие дозы препарата 
(0,1–0,3 мг/кг, либо 10 мг в сутки) применялись на 
завершающих этапах лечения, при этом фармако-
кинетические свойства препарата (период полувы-
ведения в среднем 30 часов) позволяли применять 

его как ежедневно, так и по интермиттирующей схе-
ме, т. е. через день. Как показывает и зарубежный, 
и наш собственный опыт, применение роаккутана 
инициально с низких доз возможно при целом ряде 
состояний, включающих выраженную себорею, ас-
социированную с нетяжелыми акне, заболевания из 
группы декальвирующих фолликулитов, экскории-
рованные угри, а также угревая болезнь различной 
степени тяжести при условии психологического на-
строя пациентов на лечение системными ретинои-
дами.

Многие дерматологи и косметологи во всем мире 
применяют на практике низкие дозы роаккутана, 
однако достоверных клинических исследований, 
построенных на принципе доказательности в меди-
цине, практически не проводилось. Принципиально 
в назначении низких доз при так называемой про-
блемной коже за рубежом выделяются следующие 
четыре подхода [2, 4, 9, 10, 12]: 1) назначение роак-
кутана в дозе 10 мг в сутки независимо от массы те-
ла на протяжении приблизительно 4 недель; затем 
10 мг каждые 5 дней в неделю; затем 10 мг каждые 

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ



 № 2, 2008 90

Ôîòî 1. Óãðåâàÿ áîëåçíü (ÑÒÀ II) äî ëå÷åíèÿ. Ôîòî 2. Çíà÷èòåëüíîå êëèíè÷åñêîå óëó÷øåíèå ïîñëå 3 ìåñÿ-
öåâ ïðèìåíåíèÿ ðîàêêóòàíà ïî ñõåìå íèçêèõ äîç. 

3 дня в неделю; затем 10 мг каждые 2 дня в неделю; 
затем 10 мг один раз в неделю, при этом ступенча-
тая коррекция дозы осуществляется ежемесячно; 
2) 5 мг в сутки независимо от массы тела длительно; 
3) 2,5 мг в сутки независимо от массы тела длитель-
но; 4) 2,5 мг в сутки дважды в неделю длительно. Из 
всех предложенных схем нам представляется наибо-
лее обоснованной первая методика применения низ-
кодозированного роаккутана, разрабатываемая и 
апробируемая на практике с 1991 по 2004 г. G. Plewig 
и сотрудниками [9, 10]. По их данным, в одно из ис-
следований были включены 28 пациентов с угревой 
болезнью III и IV степени тяжести, которые получа-
ли низкие дозы изотретиноина в стандартной дозе 
0,5 мг/кг ежедневно в течение 6 месяцев. Во втором 
исследовании пациенты получали ультранизкие до-
зы изотретиноина от 10 до 5 мг в день, а также 2,5 мг 
2 р./нед. в течение 6 месяцев. В первой группе под-
твердилась эффективность проводимой терапии: 
сократилось число элементов сыпи, как показатель 
терапевтической эффективности редуцировалось 
количество фолликулярных филаментов, снизился 
уровень колонизации Р.acne, уменьшилась экскре-
ция себиума. Во втором исследовании эффектив-

ность также отмечалась по основным клиническим 
параметрам, уменьшился уровень себореи и коли-
чество Р.acne. Таким образом, полученные данные 
продемонстрировали эффективность низких доз 
изотретиноина для лечения себореи, персистирую-
щих акне**, равно как и в качестве поддерживающей 
терапии для пациентов с тяжелыми формами акне, 
пролеченных более высокими дозами, а также для 
лечения пациентов с различными гиперплазиями 
сальных желез [10]. На своем опыте мы также кон-
статировали хороший эффект от ее применения 
у больных со среднетяжелыми акне (фото 1, 2). При 
этом так называемая кумулятивная доза при ис-

**   Проф. G. Plewig также считает перспективным лечение 
тяжелых, конглобатных форм угревой болезни низкими 
дозами изотретиноина: первые 7–14 дней применяют-
ся пероральные кортикостероиды 1 мг/кг массы тела, 
затем в течение 7–10 дней — антибиотики из группы 
макролидов, в последующем, после уменьшения острого 
воспалительного процесса, назначается лечение изот-
ретиноином в дозе от 0,2 до 0,4 мг/кг массы тела. Эта 
схема позволяет добиться более быстрого клинического 
эффекта, чем при монотерапии изотретиноином [10]. 
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пользовании низкодозированных схем роаккутана 
может составлять 15, 7,5 и даже 1 мг/кг массы тела, 
что изменяет представление о необходимости рас-
чета ее как значимого ориентира клинической эф-
фективности терапии роаккутаном. Мы полностью 
разделяем выдвигаемый этим авторитетным авто-
ром постулат о факультативности, а в определенных 
случаях и фиктивности расчета кумулятивной дозы 
в клинической практике.

Комбинированная терапия низкими дозами 
изотретиноина в сочетании с другими системны-
ми или наружными препаратами для лечения акне 
также представляется весьма заманчивым предме-
том для внимания дерматологов. Группой исследо-
вателей [7] была проведена оценка эффективности 
лечения пациентов с акне низкими дозами изот-
ретиноина в сочетании с ципротерон ацетатом. 
27 пациенток были пролечены в течение 12 недель 
0,05 мг/кг/день изотретиноина (10 пациентов) или 
50 мг/день ципротерон ацетата (8 пациентов), или 
двумя препаратами одновременно в тех же дозах 
(9 пациентов). Проведенное исследование показа-
ло, что клиническая эффективность во всех груп-
пах была примерно сравнимой, однако повышение 
уровня триглицеридов, вызываемое изотретинои-
ном, встречалось существенно реже на фоне сопутс-
твующей терапии антиандрогенным препаратом.

Перспективным направлением является приме-
нение низких доз роаккутана у пациентов с поздней 
персистирующей формой акне. В исследовании, про-
веденном профессором R. Marks [6], была подтверж-
дена эффективность лечения пациентов с поздней 
формой акне в возрасте 30–60 лет низкими дозами 
изотретиноина в дозе 0,25 мг/кг в день в течение 
6 месяцев. На фоне проводимой терапии пациенты 
отметили регресс проявлений акне, стойкую ремис-
сию в течение 36 мес. по окончании лечения и очень 
хорошую переносимость проводимой терапии. В ходе 

работы также была отмечена эффективность приме-
нения низких доз изотретиноина у группы пациен-
тов с торпидными акне, в сравнении с использовани-
ем наружных форм ретиноидов и бензилпероксида. 
Применение изотретиноина в стандартном режиме 
вызывало достоверно большее число побочных эф-
фектов (сухость кожи, хейлиты, изменение биохи-
мических параметров), что явилось одной из причин 
прерывания терапии изотретиноином у некоторых 
пациентов из данной группы [6].

Одним из ключевых при применении низких 
доз роаккутана остается вопрос, насколько долго 
в безопасном режиме можно проводить подобную 
терапию? Длительное использование системных ре-
тиноидов в стандартных или высоких дозах может 
приводить к изменениям биохимических маркеров 
костной ткани и токсическим эффектам на костную 
ткань (раннее закрытие зон роста). В отношении 
низкодозированного режима эта точка зрения была 
опровергнута. Trifir G., Norbiato G. исследовали со-
отношение маркеров различных типов коллагена, 
а также экскреторные показатели резорбции кост-
ной ткани у 10 молодых людей 17–19 лет, получав-
ших лечение низкими и средними дозами роакку-
тана [11]. На фоне хорошего клинического эффекта 
отмечалось влияние изотретиноина на коллаген 
I типа кожи, при этом не было выявлено каких-либо 
изменений в биохимических показателях, отражаю-
щих состояние костей. Учитывая этот факт, в качес-
тве гипотезы можно предположить, что лечение па-
циентов с угревой болезнью низкими дозами изот-
ретиноина на протяжении длительного периода 
времени может способствовать не только редукции 
воспалительных элементов акне, но и значительной 
коррекции рубцовых изменений (постакне).

Несомненный интерес вызывает применение 
низких доз роаккутана при психосоматизирован-
ных формах акне, кожный процесс при которых 

Ôîòî 3. Ýêñêîðèèðîâàííûå àêíå äî ëå÷åíèÿ. ×èñëî ñà-
ìîäåñòðóêòèâíûõ ýëåìåíòîâ ñóùåñòâåííî ïðåâàëèðóåò íàä 
âûñûïàíèÿìè àêíå.

Ôîòî 4. Òà æå áîëüíàÿ ïîñëå 3,5 ìåñÿöà òåðàïèè íèçêèìè 
äîçàìè ðîàêêóòàíà â  êîìáèíàöèè ñ ïñèõîòðîïíûìè ïðåïà-
ðàòàìè.
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не всегда коррелирует с выраженностью психи-
ческих расстройств. Так, в исследовании Ng C.H., 
Schweitzer I. (2003) при подтвержденной ассоциации 
расстройств депрессивного спектра и различных по 
тяжести акне была отмечена динамика на фоне ле-
чения низкими дозами роаккутана не только со сто-
роны кожного процесса, но и психопатологической 
симптоматики [8]. 

В этом контексте мы также можем сослаться 
на приоритетные собственные данные по включе-
нию в терапевтический комплекс при экскории-
рованных акне низких доз системного изотрети-
ноина [1,5]. У всех больных экскориированными 
угрями, развивавшимися в рамках психопатоло-
гического симптомокомплекса сверхценной ипо-
хондрии красоты (n=28, 25 женщин, 3 мужчин, 
средний возраст 25,1 2,3 лет), в кожном статусе 
явления самодеструкций превалировали над про-
явлениями вульгарных угрей. Первым этапом мы 
назначали лечение с применением психотропных 
препаратов — атипичных антипсихотиков (риспе-
ридон 2–4 мг/сут., оланзапин 2,5–10 мг/сут. и др., 
на протяжении 6–8 недель) и антидепрессантов 
(СИОЗС — флуоксетин 40 мг/сут, сертралин до 
100 мг/сут. и др., 6–8 недель). В последующем на-
значали роаккутан в начальной дозе, достаточной 
для купирования минимальных проявлений ак-
не, из расчета 0,3 мг/кг, в последующем снижали 
дозу до 0,15–0,1 мг/кг в сутки. После достижения 
стойкого клинического улучшения переходили на 
интермиттирующий прием 10 мг роаккутана че-
рез день. Продолжительность лечения составляла 

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà äåðìàòîëîãè÷åñêèõ ñèìïòîìîâ ýêñêîðèèðîâàííûõ óãðåé â ïðîöåññå êîìáèíèðîâàííîé òåðàïèè 
       íèçêèìè äîçàìè ðîàêêóòàíà è ïñèõîòðîïíûìè ïðåïàðàòàìè.
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Ôîòî 5. Ñòåðòàÿ ôîðìà ïîäðûâàþùåãî ôîëëèêóëèòà Ãîôìà-
íà (äåêàëüâèðóþùèé ôîëëèêóëèò) â ñî÷åòàíèè ñ âóëüãàðíûìè 
óãðÿìè – ïîòåíöèàëüíûé îðèåíòèð äëÿ ïðèìåíåíèÿ íèçêèõ 
äîç ðîàêêóòàíà.
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4–6 мес. В процессе комбинированного лечения от-
мечалась положительная динамика в виде регресса 
комедонов, папул, пустул, явлений себореи. При от-
сутствии новых элементов акне, а также снижении 
психопатологической симптоматики уменьшилось 
и число самоэкстракций (рис. 1, фото 3, 4). Общая 
клиническая эффективность составила 78,2%.

Переносимость низких доз роаккутана была хо-
рошей. Явления ретиноидного дерматита носили 
значительно менее выраженный характер по срав-
нению с лечением по стандартным схемам приме-
нения роаккутана. У всех пациентов на 2–3 день 
терапии развивались симптомы РД (особенно беспо-
коили явления хейлита, сухость и шелушение кожи 
лица), примерно у половины пациентов в течение 
1–2 месяца терапии отмечалась умеренная сухость 
кожи кистей. Таким образом, изотретиноин при 
системном применении в низких дозах достаточен 
для купирования фоновых изменений кожи при 
экскориированных угрях и, в комплексе с терапией 
нейролептиками, значительно повышает качество 
терапии заболевания. 

Другой моделью для применения низкодозиро-
ванного режима может служить дерматоз, относя-
щийся в группу инверсных акне, — декальвирую-
щий фолликулит волосистой кожи головы, рассмат-
риваемый некоторыми авторами как стертый вари-
ант абсцедирующего и подрывающего фолликулита 
и перифолликулита Гофмана (фото 5). Заболевание 
имеет схожий с акне патогенез, отличается крайне 
торпидным течением, устойчиво к системной анти-
биотикотерапии и наружным ретиноидам, в то же 
время процесс часто носит стертый, субклиничес-
кий характер, в связи с чем назначение стандарт-
ных доз роаккутана неоправданно. Имеется лишь 
единичный опыт лечения этого состояния по рас-
сматриваемой инновационной схеме. 

В заключение следует отметить особо, что, не-
смотря на уменьшение побочных эффектов при 
низкодозированном приеме изотретиноина, его те-
ратогенность и, как следствие, облигатность конт-
рацепции на весь период лечения и месяц после не-
го остаются неизменным фактом. При этом следует 
принимать во внимание, что удлинение периода 
приема препарата даже в низких дозах ведет к по-

вышению риска возникновения беременности, да-
же в условиях адекватной контрацепции [3]. 

 Таким образом, использование низких и очень 
низких доз изотретиноина для лечения пациентов 
с различными формами угревой болезни является 
новым и перспективным методом. Такой подход не 
только минимизирует возможные побочные эффек-
ты стандартно проводимой терапии и расширяет 
терапевтические возможности, но и существенно 
оптимизирует фармакоэкономические показатели 
в сторону удешевления лечения роаккутаном.
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СИНДРОМ СВИТА
ЗНАМЕНСКАЯ Л.Ф., ОСОКИНА Д.Е., ВАВИЛОВ А.М.

Sweet-Syndrome
ZNAMENSKAYA L.F., OSOKINA D.E., VAVILOV A.M.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», 
г. Москва

Синдром Свита (син. острый фебрильный ней-
трофильный дерматоз) — полиэтиологичное забо-
левание, преимущественно токсико-аллергического 
генеза, характеризующееся лихорадкой, нейтро-
фильным лейкоцитозом и характерными кожными 
высыпаниями [1–3].

Заболевание впервые описано R.D. Sweet 
в 1964 г.

Синдром Свита чаще наблюдается у женщин 
в возрасте 30–60 лет.

Этиология до настоящего времени неизвестна. 
Чаще всего заболевание развивается под влияни-
ем инфекций, особенно вирусных, под воздействи-
ем лекарственных препаратов, установлена связь 
с иерсиниозом. Примерно у 20% больных отмеча-
ется связь поражения кожи со злокачественным 
заболеванием системы кроветворения или другими 
злокачественными новообразованиями. В Женеве 
(Швейцария) в 1993 г. было выявлено 29 больных 
с синдромом Свита, из них 24 (84%) находились под 
наблюдением сотрудников дерматологического от-
деления университетского госпиталя. В 4 случаях 
синдром Свита развивался на фоне хронического 
заболевания (язвенный колит, полицитемия, лим-
фома и саркоидоз), в остальных случаях при дли-
тельном наблюдении сопутствующей патологии ус-
тановлено не было. В ряде случаев синдром Свита 
развивается на фоне гистоплазмоза, доброкачест-
венной моноклональной гаммапатии или после вак-
цинации.

Начало заболевания острое, возможен продро-

мальный период. За несколько недель до высыпа-
ний у больных могут наблюдаться признаки острого 
респираторного заболевания, кишечной инфекции, 
ангины, гриппа. У некоторых пациентов кожные эле-
менты развиваются на месте микротравм. Появлению 
элементов предшествуют ухудшение общего самочувс-
твия, слабость, головная боль, ломота в суставах, боли 
в мышцах, повышение температуры тела до 39–40 °С, 
возможны явления конъюнктивита и эписклерита. 

 На лице, шее, в верхней части туловища и на ко-
нечностях появляются болезненные отечные узлы 
или папулы красновато-фиолетового цвета, которые, 
сливаясь между собой, образуют бляшки диаметром 
3–5 см неправильных очертаний, с четкими граница-
ми. Элементы одиночные или множественные, распо-
лагаются беспорядочно и асимметрично. Вследствие 
сильного отека кожи высыпания могут напоминать 
везикулы или пузыри, плотные на ощупь, болезнен-
ные при пальпации. Могут отмечаться участки некро-
за эпидермиса, мокнущие эрозии и корки. В течение 
некоторого времени кожа в центре бляшек приобре-
тает нормальный вид, и они становятся похожими на 
кольца или дуги. Без лечения состояние ухудшается в 
течение нескольких дней или недель, после чего вы-
сыпания начинают медленно регрессировать. Дли-
тельность заболевания варьирует от 3 до 9 нед. Ре-
цидивы наблюдаются у половины больных, при этом 
элементы обычно возникают на тех же местах.

При обследовании: лейкоцитоз более 10 000/ мм3 
у 60% больных, повышение СОЭ, увеличение чис-
ла нейтрофилов, лимфопения, анемия, повышение 
содержания а2=глобулинов и С=реактивного белка. 
Сообщалось о выявлении у больных антинейтро-
фильных цитоплазматических антител. При гисто-

Сообщается о больном 62 лет, страдающем редким дерматозом — синдромом Свита. Диагноз подтвержден резуль-
татами клинических анализов крови и гистологическим исследованием биоптата пораженной кожи. Описаны сложнос-
ти диагностики и лечения заболевания. Высказывается предположение о возможности развития острого фебрильного 
нейтрофильного дерматоза на фоне диссеминированного кандидозного поражения слизистых оболочек полости рта, 
языка, пищевода, возникшего после лучевой терапии по поводу рака гортани. 
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñèíäðîì Ñâèòà, íåéòðîôèëåç, êëèíèêà, ïðåäíèçîëîí.

There is given a description of a patient (62 years old) suffering with rear dermatosis — Sweet-syndrome. The diagnosis was 
confirmed with the results of the clinical analyses of blood and during the histological examination of biopsy sample of the affected 
skin. The complicacies of diagnosis and treatment of the disease are discussed. The assumption about the probable development 
of the acute febrile neutrophilous dermatosis due to the disseminated candidal lesion of the oral mucosa, mucous membrane of 
tonque and oesophagus appeared after the radiotherapy with regard to larynx cancer.
Key words: Sweet-syndrome, neutrophilia, clinical picture, prednisolone.
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логическом исследовании наблюдается массивная 
полиморфно-клеточная инфильтрация дермы, вы-
раженный отек эпидермиса и сосочкового слоя де-
рмы, распад нейтрофилов с образованием «ядерной 
пыли», возможны нейтрофильные инфильтраты 
в подкожной клетчатке.  

Диагноз устанавливается на основании клини-
ческой картины заболевания (лихорадка, типичные 
кожные проявления), подтвержденной результатами 
биопсии и наличием нейтрофильного лейкоцитоза. 

Дифференциальная диагностика проводится со 
следующими дерматозами: многоформной экссуда-
тивной эритемой, узловатой эритемой, лекарствен-
ной эритемой, гангренозной пиодермией.

Препаратами выбора при синдроме Свита яв-
ляются кортикостероиды. Однако применение сис-
темных стероидов при паранеопластической фор-
ме заболевания неэффективно. Иногда хорошие 
результаты отмечаются на фоне лечения дапсоном 
и йодидом калия. Антибиотики эффективны только 
в тех случаях, когда заболевание было спровоциро-
вано иерсиниозом. Наружно назначают взбалтыва-
емые взвеси или кремы с кортикостероидами.

В связи с тем, что синдром Свита относится к до-
статочно редким дерматозам, приводим собствен-
ное клиническое наблюдение.

Больной Н., 62 лет, поступил в отделение клини-
ческой дерматологии института с диагнозом токси-
дермии.

При поступлении пациент жаловался на болез-
ненные высыпания на коже лица, шеи, спины, гру-
ди, рук, сопровождающиеся незначительным зудом, 
повышением температуры тела до 39 °С.

Причину заболевания больной ни с чем не связы-
вал. Первые высыпания появились 9 дней назад на 
коже спины и сопровождались сильным зудом, в те-
чение недели высыпания распространились на кожу 
лица, груди, верхних конечностей, температура тела 
поднималась до 39 °С. Пациент на несколько дней 
был госпитализирован в одну из московских дерма-
тологических клиник, где проводилось лечение кор-
тикостероидами по поводу токсидермии. Выписан 
с улучшением, но через день вновь стали появляться 
новые элементы, сопровождающиеся лихорадкой.

Объективно на момент поступления на коже 
лица, шеи, спины, груди, верхних и нижних конеч-
ностей папулы плотной консистенции, с четкими 
границами, до 2,5 см в диаметре, багрово-красного 
цвета с плоской поверхностью, возвышающиеся над 
поверхностью кожи, при боковом освещении эле-
менты напоминали пузыри (см. рис. 1 (а–д). 

При осмотре слизистых оболочек полости рта 
и языка отмечались творожистые налеты белого 
цвета. Подобные высыпания, со слов больного, от-
мечаются с 2001 г.

Из анамнеза известно, что в 2001 году у пациента 
был диагностирован рак гортани I стадии, по поводу 
чего он получал лучевую терапию. Из сопутствую-

щих заболеваний: гипертоническая болезнь II ст.; 
атеросклеротический кардиосклероз; мерцательная 
аритмия, преходящая форма; язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки в стадии ремиссии, добро-
качественная гиперплазия предстательной железы, 
хронический простатит; хроническая почечная не-
достаточность.

В клиническом анализе крови были харак-
терные для дерматоза изменения: лейкоцитоз 
(13,0 · 109 /л), абсолютный нейтрофилез (7,670 при 
норме 2,040–5,800 · 109/л), относительное число 
нейтрофилов было в пределах нормы (68%).

При бактериологическом исследовании налетов 
со слизистой оболочки полости рта выделен обиль-
ный рост Candida albicans. 

Для уточнения диагноза произведена биопсия 
с двух элементов с последующим гистологическим 
исследованием. Данные гистологического иссле-
дования были идентичными из разных очагов и не 
противоречили диагнозу синдрома Свита: эпидер-
мис акантотически утолщен. Выраженный отек со-
сочковой дермы с образованием субэпидермальных 
щелей. Сосуды дермы расширены, резко полнокров-
ны, периваскулярно обнаруживаются большие поля 
экстравазации эритроцитов. Вокруг сосудов плот-
ные муфтообразные инфильтраты из лимфоцитов, 
нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов, 
гистиоцитов с примесью «ядерной пыли».

В биохимическом анализе крови и общем ана-
лизе мочи патологически значимых отклонений не 
обнаружено. 

С учетом наличия бластоматозного процесса 
в анамнезе назначена консультация онколога для 
исключения рецидива опухоли и возможного мета-
стазирования. Пациенту проведено обследование 
в ГУ Российский онкологический научный центр, где 
при УЗИ органов брюшной полости выявлена гепато-
мегалия, при гастроскопии — грибковый эзофагит, 
острый геморрагический гастрит, послеязвенная 
деформация луковицы двенадцатиперстной кишки, 
поверхностный бульбит; при колоноскопии в области 
rectum обнаружен полип диаметром 0,4 см. Данных 
о наличии рецидива опухоли гортани не обнаружено. 

С момента поступления пациенту была начата 
терапия преднизолоном 120 мг/сут. парентерально, 
учитывая сопутствующую соматическую патологию. 
На фоне лечения преднизолоном отмечалась поло-
жительная динамика в течении кожного процесса: 
новые элементы не появлялись, старые заметно уп-
лостились, болезненность и зуд кожи исчезли, эри-
тема стала бледнее. Через 4 дня доза преднизолона 
была снижена до 90 мг/сут., а еще через 6 дней — до 
60 мг/сут., после чего на коже лица, спины, кистей 
у пациента вновь стали появляться свежие папулез-
ные высыпания ярко-розового цвета с плоской, мес-
тами конической поверхностью, диаметром до 5 мм, 
сопровождающиеся легким чувством зуда, жжения, 
болезненности при пальпации. Появилась отечность 
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ментов, до 100 мг/сут. На адекватной дозе препара-
та высыпания стали быстро регрессировать. Через 
3 дня доза преднизолона была снижена до 75 мг/сут. 
(внутривенно), а через 8 дней до 50 мг/сут. (внутри-
венно), затем постепенно снижали дозу до 25 мг/сут. 
Больной выписан в состоянии полной клинической 
ремиссии с рекомендацией постепенно снижать дозу 
преднизолона до полной отмены.

Помимо лечения преднизолоном пациенту был 
назначен дифлюкан с учетом чувствительности 
Candida albicans к антимикотическим препаратам.

Таким образом, представленный клинический 
случай демонстрирует сложности диагностики и ле-
чения редкого дерматоза, особенности сопутствую-
щей патологии. Возможно, у наблюдавшегося боль-
ного острый нейтрофильный фебрильный дерматоз 
развился на фоне диссеминированного кандидоза 
после лучевой терапии.
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в местах прежних элементов, температура тела по-
высилась до 38 °С. Суточная доза преднизолона бы-
ла вновь увеличена до 90 мг/сут., а через несколько 
дней, в связи с увеличением количества новых эле-
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Дерматиты и различные виды экзем являются 
одними из самых частых дерматозов на дерматоло-
гических приёмах. Эти заболевания встречаются во 
всех возрастных группах и оказывают глубокое не-
гативное влияние на качество жизни пациентов. По 
данным различных эпидемиологических исследова-
ний, аллергическим контактным дерматитом (АКД) 
страдают 4–8% населения Земли. Больные  экземой, 
для которой характерно длительное течение с час-
тыми рецидивами, составляют 20–30% дерматоло-
гических пациентов. Среди всех случаев патологии 
кожи, по поводу которых больных направляют в де-
рматологический стационар, приблизительно 10% 
приходится на экзему (4, 8).

В развитии этих дерматозов ведущая роль прина-
длежит иммунной системе. Иммунологический ответ 
на определённый антиген, скорость его формирова-
ния и степень выраженности генетически детерми-
нированы. Большую роль в развитии аллергических 
заболеваний играет степень реактивности иммунной 
системы. Пик заболеваемости АКД и экземой прихо-
дится на молодой и зрелый возраст (20–50 лет). Эти 
заболевания редко развиваются у пожилых людей, 
когда иммунная система подвергается возрастной 
инволюции. Тесную связь патологий обеспечивает 
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лежащий в их основе сходный иммунологический от-
вет — реакция гиперчувствительности замедленного 
типа, по классификации П. Джилл и Р. Кумбса отно-
сящаяся к IV типу аллергических реакций. 

Аллергия — патологическая форма иммунной 
реактивности, в процессе которой происходит 
повреждение и гибель клеток и тканей организма. 
Ведущая роль в её формировании принадлежит 
сенсибилизированным Т-лимфоцитам и цитоки-
нам-медиаторам межклеточного взаимодействия 
клеток, участвующим в сложной цепи иммунопа-
тологических реакций, результатом которых явля-
ется повреждение сосудов, клеток и стромы кожи. 
Структурно-функциональные повреждения кожи 
при аллергической реакции замедленного типа вы-
зывает развитие выраженного воспаления. Острая 
фаза воспаления характеризуется вазомоторными 
реакциями, приводящими к нарушению микро-
циркуляции и повышению проницаемости стенок 
сосудов в виде отёка, покраснения кожи, везикуля-
ции, мокнутия. Раздражение нервных рецепторов 
биогенными аминами (гистамином, пептидо-гли-
канами, протеиназами) обуславливают зуд, жже-
ние и повышенную чувствительность кожи к раз-
личным внешним воздействиям (трению, мытью, 
метеофакторам) (2).

В настоящее время известно более 3000 веществ, 
способных участвовать в процессах сенсибилиза-

Представлены современные сведения об иммунологических механизмах формирования АКД и экземы. Приведены ре-
зультаты собственных исследований и данные литературы о высокой эффективности и безопасности метилпреднизо-
лона ацепоната (Адвантана) в лечении этих дерматозов. Отмечено, что препарат оптимально подходит к применению 
в «чувствительных» зонах кожи: лице, шее, складках. Показано, что длительность ремиссии значительно повышалась 
при постепенном прекращении аппликаций стероида (через день, затем через 2–3 дня). Сочетание Адвантана с эмо-
льянтами — средствами серии Дардиа: липокрем, липомолочко, липобальзам — существенно активизировало терапию 
и способствовало ускоренной реабилитации кожи. 
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ÀÊÄ, ýêçåìà, íàðóæíàÿ òåðàïèÿ, Àäâàíòàí, ýìîëüÿíòû, ïðåïàðàòû ñåðèè Äàðäèà.

There are presented modern data about immunological mechanisms of the ACD and eczema formation. The results of own in-
vestigations and literary data concerning the high efficacy and safety of methylprednisolone aceponate (advantan) in therapy of 
these dermatoses are reported. It is noted that the medicine is optimally suitable for use in sensitive skin areas: face, neck, folds. 
It is shown that the duration of remission increased considerably at gradual discontinuation of steroid application (every other 
day, than in 2-3 days). The combination of advantan with emollients which are the preparations of Dardia line: lipocream, lipomilk, 
lipobalsam, which significantly activated the therapy and promoted the accelerated skin rehabilitation. 
Key words: ACD, eczema, dermatic therapy, advantan, emollients, preparations of Dardia line.
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ции кожи, и с каждым годом их список расширя-
ется (1, 4). Большинство аллергенов представляет 
собой низкомолекулярные соединения — гаптены 
(молекулярный вес менее 1 кДа), которые, будучи 
связанными с белками кожи, приобретают анти-
генные свойства. В настоящее время наиболее час-
тыми причинами (до 85%) развития АКД и экземы 
являются моющие, дезинфицирующие и космети-
ческие средства. Этими дерматозами преимущест-
венно страдают женщины, которые контактируют 
с различными продуктами бытовой химии, а также 
активно используют декоративную косметику (тушь 
для ресниц, духи, косметические кремы, губную по-
маду, средства маскирующей косметики, лаки для 
ногтей, краски и лаки для волос, оттеночные шам-
пуни). Аллергические реакции на ароматизаторы, 
которые входят в состав духов, кремов, моющих 
средств, шампуней и освежителей воздуха, по час-
тоте выявления с помощью кожных аллергических 
проб занимают 2-е место после никеля (5).

В связи с расширением в настоящее время ас-
сортимента косметических процедур за счёт инва-
зивных методов (мезотерапия, глубокие пилинги, 
контурная пластика, инъекции ботулотоксина) на-
растает количество аллергических реакций на хи-
мические вещества, используемые в этих манипуля-
циях. Как правило, АКД возникает не сразу, а через 
несколько процедур и сначала носит лёгкий харак-
тер (едва заметная гиперемия, шелушение и лёгкий 
зуд). Однако от процедуры к процедуре вследствие 
постоянной сенсибилизации эти явления усилива-
ются и после очередного вмешательства воспали-
тельная реакция достигает своего апогея. Поэтому 
дерматокосметологам надо тщательно собирать ал-
лергологический анамнез перед проведением оче-
редной процедуры, а в ряде случаев направлять сво-
их пациентов на аллерготестирование во избежание 
подобных осложнений. 

Нередко причиной развития аллергических ре-
акций является длительный контакт с металличес-
кими предметами, в состав которых входят никель, 
хром и кобальт. Источником сенсибилизации яв-
ляются металлические предметы, соприкасающие-
ся с кожей (часы, браслеты, украшения, пуговицы, 
пряжки, молнии, оправы для очков). Аллергия на 
никель встречается в 6 раз чаще у женщин в связи 
с тем, что они постоянно носят ювелирные укра-
шения. Более экзотическим является поступление 
в организм ионов металлов при приготовлении пи-
щи в металлической посуде из нержавеющей стали. 
Самыми распространёнными источниками хрома, 
вызывающими аллергический дерматит, являются 
цемент и обрабатываемая солями хрома в процессе 
изготовления кожаная обувь. При контакте с цемен-
том у строительных рабочих аллергическая реакция 
развивается на кистях. Дерматит при ношении ко-
жаной обуви чаще развивается на тыле стоп в виде 
симметричных высыпаний (1). 

При АКД и в большинстве случаев экзем ал-
лергизация начинается в результате чрезкожного 
внедрения аллергена. Процесс сенсибилизации, со-
ставляющий у разных индивидуумов от 4–10 дней 
до 6 месяцев и даже 1–5 лет, не сопровождается 
клиническими симптомами и является латентной 
фазой иммунного воспаления кожи. Вслед за ним 
наступает стадия активных клинических прояв-
лений, для которой характерны очаги не только на 
участках соприкосновения с аллергеном, но и за их 
пределами. Выраженность кожных проявлений как 
по интенсивности, так и по распространённости 
возрастает от рецидива к рецидиву. При этом ко-
личества аллергена, провоцирующего воспаление, 
требуется всё меньше и меньше за счёт закрепления 
патологической реакции в иммунной памяти ор-
ганизма. Постепенно кожа больных АКД и экземой 
становится чувствительной к неспецифическим 

Ðèñ. 2. ×åðåç 2 íåäåëè ïðèìåíåíèÿ êðåìà Àäâàíòàí â ñî÷å-
òàíèè ñ ëèïîìîëî÷êîì Äàðäèà.

Ðèñ. 1. Ìóæ÷èíà 36 ëåò. Àëëåðãè÷åñêèé äåðìàòèò êèñòåé 
îò ðåçèíîâûõ ïåð÷àòîê äî ëå÷åíèÿ.
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факторам: трению одеждой, бельём, обувью, мытью 
с мочалкой, потоотделению, ношению одежды из 
шерсти и синтетики. 

Наиболее часто поражаются открытые зоны, 
активно подвергающиеся воздействию экзогенных 
аллергенов. Интенсивность воспалительных явле-
ний зависит от степени развившейся сенсибилиза-
ции к конкретному аллергену, частоты контактов с 
ним, а также особенностей строения кожи поражён-
ных участков. Кожа ладоней и подошв, благодаря 
толстому роговому слою, редко бывает подвержена 
аллергическому дерматиту в отличие от тыла кис-
тей и стоп. При дерматите от краски для волос ко-
жа волосистой части головы, хотя и непосредствен-
но соприкасается с ней, бывает поражена меньше, 
чем более тонкая и нежная кожа лба, век и шеи. При 
постоянной и хронической антигенной стимуляции 
и сопутствующих нарушениях в деятельности не-
рвной, эндокринной, пищеварительной и иммунной 
систем моновалентная сенсибилизация может пе-
рейти в поливалентную, и кожный процесс транс-
формируется в хроническую экзему (4, 5).

Во всех случаях АКД и экземы актуален вопрос 
оказания быстрой помощи для подавления воспале-
ния и препятствия бактериального инфицирования. 
Препаратами, оказывающими подобную помощь 
вне зависимости от этапа воспаления (элиминация 
медиаторов воспаления, обусловленная ими миг-
рация клеток иммунного ответа в зону воспаления 
и последующая пролиферация), являются наруж-
ные глюкокортикоиды (НГКС). Начиная с 50-х годов 
прошлого века они стали активно применяться в ле-
чении аллергических дерматозов и поистине рево-
люционизировали терапию этих заболеваний.

 Значительным достижением фармакологичес-
ких исследований явилось создание в конце 90-х 
годов прошедшего столетия 4-го поколения НГКС, 
у которых впервые удалось разорвать неизбежный 

параллелизм у предшествующих поколений топи-
ческих стероидов: высокую эффективность и не-
избежно связанный с ней риск развития местных 
и системных побочных эффектов. Следующим ша-
гом стала возможность обеспечить высокую актив-
ность молекулы глюкокортикоида без включения 
в неё атомов галогенов. 

Одной из наиболее успешных фармакологичес-
ких разработок, отвечающей всем современным 
требованиям, стал препарат метилпреднизолона 
ацепонат (МПА), торговое название Адвантан. Бла-
годаря успешной модификации молекулы метилп-
реднизолона — включение в его структуру эфирных 
боковых цепей в положениях С17, С21 и введение 
дополнительной метильной группы в положение 
С6 — впервые удалось разорвать взаимосвязь меж-
ду высокой эффективностью и выраженностью по-
бочных действий, а также усилить липофильность 
препарата. Эти изменения в химической структуре 
привели к более быстрому проникновению препа-
рата через эпидермис, созданию высокой концент-
рации в очаге воспаления и оптимальному времени 
связывания со стероидными рецепторами, что обес-
печило быстрый терапевтический эффект. Высокая 
активность стероида (препарат относится к классу 
сильных стероидов по Европейской классифика-
ции) была достигнута при сокращении кратности 
нанесения препарата до 1 раза в сутки. Все эти до-
стоинства привели к снижению риска местных по-
бочных действий и повысили фармакоэкономичес-
кие критерии и комплаентность лечения дермати-
тов и экземы. 

Оптимальному соотношению эффективности 
и безопасности МПА способствуют не только особен-
ности его химической структуры, но и продуманная 
фармакокинетика препарата. МПА на поверхности 
кожи мало активен. Являясь высоколипофильным 
веществом, он легко проникает через роговой слой 

Ðèñ. 4. ×åðåç 2,5 íåäåëè ïðèìåíåíèÿ ìàçè Àäâàíòàí â ñî÷å-
òàíèè ñ ëèïîáàëüçàìîì Äàðäèà.

Ðèñ. 3. Ìóæ÷èíà 45 ëåò. Õðîíè÷åñêàÿ ýêçåìà äî ëå÷åíèÿ.
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кожи в дерму, где под действием эстераз очага вос-
паления гидролизуется в основном до 17-МП про-
пионата (17-МПП) и уксусной кислоты. 17-МПП об-
ладает более сильным сродством к стероидным ре-
цепторам кожи и, следовательно, более высокой ак-
тивностью, чем МПА. Активный метаболит 17-МПП 
имеет в 6,1 раза больший аффинитет к кортикосте-
роидным рецепторам по сравнению с гидрокортизо-
ном, в то время как МПА только в 2,4 раза. Необходи-
мо подчеркнуть, что биоактивация МПА возрастает 
в повреждённой и воспалённой коже из-за более 
высокого уровня эстераз в очаге воспаления, таким 
образом постоянно поддерживая высокий уровень 
терапевтической концентрации препарата. В свою 
очередь уксусная кислота, усиливая кислотность 
среды, способствует наилучшей стабильности кор-
тикостероида, повышающейся при снижении рН.

Все метаболиты МПА быстро инактивируются, 
конъюгируясь с глюкуроновой кислотой, и выводят-
ся с мочой. Поступление МПА и его метаболитов из 
кожи в кровь незначительно, а связывание с транс-
портным белком транскортином велико. Это опреде-
ляет практически полное отсутствие влияния МПА 
на уровень эндогенного кортизола в плазме крови 
пациентов и приводит, следовательно, к минимиза-
ции системных побочных эффектов (8,13).

Известно, что фармакологический эффект пря-
мо пропорционален быстроте и активности про-
никновения НГКС в кожу. Скорость проникновения 
зависит от липофильности лекарственного вещест-
ва и от используемой лекарственной формы, соот-
ветствующей характеру воспалительного процесса 
и локализации очага поражения. Высокая липо-
фильность Адвантана и наличие четырех лекарс-
твенных форм: эмульсии, крема, мази, жирной ма-
зи — делают его универсальным топическим стеро-
идом в лечении как острых, так и хронических АКД 
и экзем различной локализации у детей и взрослых. 
Все лекарственные формы Адвантана содержат 
в качестве активного компонента одинаковое ко-
личество метилпреднизолона ацепоната 1 мг (0,1%) 
в 1 г препарата. Однако по содержанию воды они 
значительно отличаются друг от друга. Наиболее 
жидкая — эмульсия с высоким 67,5 % содержани-
ем воды — способствует испарению жидкости с по-
верхности кожи при мокнутии, обладает эффектом 
примочки и дополнительным умеренным антисеп-
тическим действием. Данная лекарственная форма 
разработана специально для лечения острых эксу-
дативных форм АКД и экземы, а также солнечных 
ожогов. Эмульсию целесообразно назначать на во-
лосистые участки кожи, складки, на область лица 
и шею. Крем, содержащий 60% воды, показан при 
острой (без мокнутия) и подострой стадиях воспа-
ления. Мазь (30% воды) за счет умеренного окклю-
зионного эффекта сокращает испарение жидкости 
с поверхности кожи, препятствуя развитию сухости 
и трещин. Эта форма Адвантана используется для 
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лечения хронических воспалительных процессов, 
сопровождающихся инфильтрацией, лихенизаци-
ей, сухостью и шелушением кожи. Жирная мазь ли-
шена воды и содержит 86,9% углеводородов (белый 
вазелин, тяжелый жидкий парафин, микрокрис-
таллический воск) и гидрогенизированное касто-
ровое масло. Эта форма создает на коже окклюзи-
онный эффект, в значительной мере препятствуя 
испарению воды с её поверхности, таким образом 
обеспечивая более глубокое и быстрое проникно-
вение глюкокортикоида в кожу. Жирная мазь на-
иболее показана при застарелых хронических вос-
палительных процессах с нарушенной микроцир-
куляцией и явлениями выраженной лихенизации 
и гиперкератоза, особенно на участках утолщённой 
кожи (ладони, подошвы). Окклюзионный эффект 
жирномазевой основы ускоряет заживление тре-
щин и других дефектов кожи. Наличие различных 
лекарственных форм препарата обеспечивает ра-
циональность и комфортность лечения пациентов 
на любом этапе воспалительного процесса и при 
любой локализации. Все эти факторы в конечном 
итоге и определяют активное использование Адван-
тана в клинической практике для лечения как ост-
рых, так и хронических проявлений АКД и экземы 
различной локализации (11).

Высокая терапевтическая эффективность всех 
форм препарата была подтверждена доказатель-
ными научными исследованиями, проведёнными 
как в нашей стране, так и за рубежом. По данным 
немецких дерматологов, применение Адвантана 
у 2059 пациентов с различными формами экземы 
привело к значительному улучшению у 74% пациен-
тов через 5,5 дней терапии, а у 5% больных к клини-
ческому излечению. Спустя 12,4 дня терапии 40% 
пациентам не требовалось продолжения лечения. 
Быстрота эффекта определялась, прежде всего, по 
исчезновению эритемы и отёчности и других симп-
томов воспаления кожи (16).

Необходимо подчеркнуть, что неоспоримым пре-
имуществом МПА является возможность эффектив-
ного и безопасного лечения дерматозов на откры-
тых и чувствительных зонах: лице, шее, в складках, 
области молочных желёз и гениталий (10, 11). Ведь 
именно подобные локализации, требующие быстро-
го эффекта, вызывают максимальное беспокойство 
пациентов, являясь наиболее частыми причинами 
обращения за врачебной помощью. Применение 
НГКС предшествующих поколений, помимо затя-
гивания терапии, на этих участках было сопряже-
но с высоким риском развития стероидной роза-
цеа и атрофии кожи. Как показали исследования 
отечественных дерматологов, применение крема 
Адвантан у больных с аллергическим дерматитом 
на лице от средств декоративной косметики позво-
лило у всех больных достичь быстрого клинического 
излечения через 4–5 дней от начала терапии без ка-
ких-либо осложнений (9). 

В большом зарубежном исследовании, проведён-
ном с участием 575 пациентов с различными фор-
мами экземы и АКД, локализованных на лице, при-
менение МПА 1 раз в день в течение 4 недель при-
вело к полному клиническому излечению у 66,3% 
и значительному улучшению у 32,9 % больных. Уме-
ренный эффект был отмечен только у 0,6%, и только 
0,2% больных не ответили на терапию. Начало тера-
певтического эффекта, по мнению как врачей, так 
и пациентов, отмечалось уже к 5-му дню лечения. 
При этом ни у одного пациента не было отмечено 
никаких побочных эффектов (10). 

В клинике кожных болезней ММА им. И.М. Се-
ченова было проведено собственное исследование 
Адвантана у 23 пациентов с аллергодерматозами 
на лице: 8 — с себорейной экземой, 10 — с аллерги-
ческим дерматитом и 5 — с фотодерматитом. Воз-
раст от 16 до 37 лет и длительность заболевания от 
2  недель до 5 лет. У больных аллергическим дерма-
титом и фотодерматитом проводилась монотера-
пия, у больных себорейной экземой — комплексное 
лечение с антигистаминными и седативными пре-
паратами, витаминами и физиотерапевтическими 
процедурами. Предпочтение при острых процессах 
отдавали эмульсии и крему; при подостром и хро-
ническом — крему и мази. Оценку эффективности 
проводили по регрессу клинической симптоматики 
и зуда (ДИШС) на 7, 14, 21 день лечения. По окон-
чании лечения выяснялось мнение пациентов об 
эффективности, переносимости, удобству примене-
ния, косметической привлекательности препарата. 

В группе больных аллергическим дерматитом 
средний балл по всем параметрам до лечения соста-
вил 5,3 балла, после лечения — 0,3 (сократился на 
94,7%). У всех 10 больных терапия привела к полно-
му клиническому излечению в среднем за 8,3 дня. 
У больных с фотодерматитом на фоне применения 
эмульсии Адвантана отмечалась быстрая положи-
тельная динамика с полным регрессом высыпаний 
у 4 из 5 больных к 13-му дню. У 1 пациента из-за не-
регулярности лечения не удалось объективно оце-
нить его эффективность. В этой группе в процессе 
лечения средний балл снизился на 86%. У больных 
себорейной экземой средний балл до лечения соста-
вил 8,1, после курса терапии — 2,5. Полное клини-
ческое излечение и значительное улучшение отме-
чено у 89% больных. Следует отметить, что замет-
ная положительная динамика по всем оцениваемым 
параметрам во всех группах наблюдалась уже в пер-
вую неделю терапии. В целом по всем трем группам 
96% больных закончили курс лечения с клиничес-
ким излечением. Пациенты высоко оценили эф-
фективность, переносимость, удобство применения 
и косметическую привлекательность применения 
препарата. Побочных эффектов зарегистрировано 
не было (11).

Многолетний клинический опыт позволяет рас-
сматривать МПА как один из самых активных и бе-

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ



 № 2, 2008 102

зопасных НКГС. По данным большого количества 
клинических исследований, установлено, что пре-
парат обладает высоким терапевтическим индек-
сом: соотношение между терапевтической эффек-
тивностью и риском развития побочных эффектов 
имеет минимальный атрофогенный потенциал. По-
явление в арсенале дерматологов МПА, обладающе-
го высоким уровнем безопасности, позволило при 
сохранении высокой активности полностью отка-
заться от ранее применявшейся врачами практики 
«разбавления» патентованных НКГС индифферент-
ными средствами с целью уменьшения возможных 
побочных действий. Эти манипуляции приводят 
к нарушению стабильности препарата, изменяют 
его биодоступность, а также приводят к микробному 
загрязнению «разбавителем», что может не только 
значительно снизить терапевтическую эффектив-
ность стероида, но и явиться причиной его плохой 
переносимости, а также привести к развитию ос-
ложнений (12).

После достижения клинической ремиссии, осо-
бенно при хроническом течении дерматозов, не сле-
дует одномоментно прекращать применение кор-
тикоида. Для сохранения полученного результата 
и предотвращения эффекта отмены рекомендуется 
нанесение препарата с постепенным уменьшением 
частоты аппликаций после основного курса тера-
пии: через день в течение 7–10 дней, а затем через 
2–3 дня ещё в течение недели. Эта методика в те-
чение многих лет используется в клинике кожных 
болезней ММА им. М.М. Сеченова и доказала свою 
эффективность и целесообразность. При таком под-
ходе к применению наружных стероидов удаётся не 
только получить быстрый эффект, но и избежать ре-
цидивов АКД и экземы. 

Таким образом, обладая высокой противовоспа-
лительной, противоаллергической, сосудосуживаю-
щей и противозудной активностью, МПА позволяет 
быстро редуцировать воспалительные изменения 
кожи и субъективные симптомы (зуд, жжение, боль) 
при АКД и экземе. Улучшения в соматическом ста-
тусе, активно способствующие восстановлению 
трудоспособности и повседневной активности па-
циентов, положительно сказываются на психоэмо-
циональном состоянии, значительно повышают их 
качество жизни. 

Неизбежным следствием аллергического воспа-
ления кожи является нарушение гидролипидного 
баланса и целостности рогового слоя, приводящее 
к развитию ксероза. Как показали научные исследо-
вания последнего десятилетия, большую роль в ре-
акциях сенсибилизации организма играет именно 
состояние кожного барьера. Повышение проницае-
мости эпидермиса является одним из ведущих фак-
торов развития не только кожных аллергических 
реакций, но и системных аллергических заболева-
ний. В экспериментальных исследованиях дока-
зано, что проникновение химических соединений, 

особенно низкой молекулярной массы, в частности 
полиэтиленгликоля, при нарушении проницаемос-
ти кожного барьера в 2 раза выше, чем в здоровой 
коже. При возрастании молекулярной массы хими-
ческих соединений проницаемость эпидермиса зна-
чительно снижалась в обеих группах. Подтвержде-
но, что именно возможность активного проведения 
аллергена через кожный барьер определяет форму 
преподнесения аллергена антиген-представляю-
щими клетками, что в свою очередь генерирует ха-
рактер ответной реакции иммунной системы. Экс-
периментально было установлено, что значитель-
ное увеличение проницаемости кожного барьера 
повышает плотность распределения в эпидермисе 
клеток Лангерганса и приводит к усилению воспро-
изводимости контактного дерматита и облегчению 
сенсибилизации. Проникновение аллергенов во 
внутреннюю среду организма делает высоковероят-
ным формирование аллергического ответа с клини-
ческими проявлениями в виде кожного заболевания 
или системной сенсибилизации. Поэтому в насто-
ящее время очень актуальна разработка способов 
предупреждения аллергических заболеваний кожи 
методами, направленными на ограничение прони-
цаемости эпидермиса к аллергенным воздействиям 
и восстановление нарушенной барьерной функции 
кожного покрова (6, 7).

Очень важным аспектом наружной терапии АКД 
и экземы является применение средства, обладаю-
щего увлажняющими, смягчающими и релипиди-
рующими свойствами. Максимально полноценное 
восстановление кожного барьера путём восполне-
ния липидной мантии и препятствия потерям воды 
при ксеродермии обеспечивают средства професси-
ональной медицинской косметики — эмолиенты (от 
слова molle — мягкий). Одним из наиболее эффек-
тивных представителей этой группы является Дар-
диа Липо лайн: липокрем, липомолочко и липобаль-
зам. Эти средства предназначены для сухой и очень 
сухой чувствительной кожи. В их состав входит ком-
плекс липидов, глицерин, цетиарилэтилгексаноат, 
которые обеспечивают длительное гидрофильное 
и гидрофобное увлажнение за счёт восстановления 
водно-липидной мантии и водного баланса повреж-
дённой кожи. Микронизированная мочевина (5%), 
введённая в состав молочка и бальзама, оказывает 
дополнительное протеолитическое, кератолитичес-
кое, гигроскопическое, увлажняющее и противозуд-
ное действие, способствуя усилению гидрофильнос-
ти кожи и усиливая её защитные свойства. Отличи-
тельной особенностью средств Дардиа является со-
ответствие стандартам качества, принятым в фар-
мацевтической промышленности: высокая степень 
чистоты исходного сырья, небольшое число специ-
ально отобранных компонентов, а также строгое 
соблюдение стандартов качества (GMP). Эти средс-
тва не содержат ароматизаторов, консервантов 
и других аллергенных компонентов, что имеет при-
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нципиальное значение при лечении аллергодерма-
тозов — АКД и экземы. Средства линии Дардиа легко 
впитываются, равномерно распределяются по коже, 
обладают нейтральным запахом, не окрашивают 
кожу и бельё. С полным основанием можно назвать 
продукты линии Дардиа представителями самого 
современного поколения препаратов лечебной кос-
метики, наиболее полноценно отвечающими требо-
ваниям дерматологов. Проведённые клинические 
исследования комбинированного применения раз-
личных лекарственных форм Адвантана и космети-
ческих средств линии Дардиа значительно оптими-
зировали наружную терапию аллергодерматозов за 
счёт сокращения сроков достижения клинической 
ремиссии и большей продолжительности её сохра-
нения (17) (рис. 1–4).

Таким образом, в наружной терапии АКД и эк-
земы рекомендуется комбинированное применение 
НГКС и средств лечебной косметики. 
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ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ
АЦИТРЕТИНА ПРИ СТОЙКОМ ПУСТУЛЕЗНОМ 
АКРОДЕРМАТИТЕ АЛЛОПО
НАДГЕРИЕВА О.В., МАРЕЕВА А.Н.

Hypolipidemic therapy against the using of acitretin at Hallopeau's 
acrodermatitis continua
NADGERIEVA O.V., MAREEVA A.N.

ФГУ «Центральный научно-исследовательский кожно-венерологический институт Росмедтехнологий», г. Москва.

Лечение больных, страдающих пустулезными 
дерматозами, особенно тяжело протекающими, не-
редко представляет сложную задачу для дерматоло-
гов. Несмотря на достаточно большой арсенал ис-
пользуемых лекарственных препаратов (аромати-
ческие ретиноиды, цитостатики, иммунодепрессан-
ты, антибиотики, глюкокортикостероиды, десен-
сибилизирующие и др.), не всегда удается достичь 
значительного клинического эффекта.

Одним из таких заболеваний является стойкий 
пустулезный акродерматит Аллопо, описанный Hal-
lopeau в 1890 г., представляющий собой хроничес-
кий дерматоз неясного генеза [1, 2]. Заболевание 
возникает, как правило, после травм или паронихии. 
Характеризуется появлением эритематосквамозных, 
везикулопустулезных высыпаний, располагающих-
ся на коже дистальных фаланг пальцев кистей, реже 
стоп, преимущественно вокруг ногтевых пластин, в 
процесс могут вовлекаться также ладони и подошвы 
[1–6]. В очень редких случаях высыпания становятся 
генерализованными, вначале появляясь на прокси-
мальных отделах конечностей, а затем — и на других 
участках кожного покрова (форма Audry) [1, 4]. За 
прошедшее время взгляды на нозологическую при-
надлежность акродерматита Аллопо постоянно ме-
нялись, до сих пор согласованность в этом вопросе не 
достигнута. Многие исследователи рассматривают 
заболевание как локализованный вариант пустулез-
ного псориаза в связи с возможностью генерализации 
процесса, общностью антигенов гистосовместимос-
ти и гистологической картины. Немало сторонников 

нозологической самостоятельности акродерматита 
Аллопо, обосновывающих свое мнение довольно ха-
рактерной клинической картиной заболевания с раз-
витием атрофии кожи, склероза, изменением костей, 
течением и прогнозом, отличающими акродерматит 
от пустулезного псориаза [1–7].

По интенсивности кожных изменений и течению 
процесса различают три формы болезни: 1) типич-
ную, характеризующуюся началом с кончиков паль-
цев и постепенным распространением на ладони 
и тыл кистей; 2) абортивную, которая характеризу-
ется везикулопустулезными высыпаниями, и 3) зло-
качественную, прогрессирующую, которая сопро-
вождается онихолизисом, мутиляцией пальцев, рас-
пространением процесса на весь кожный покров [1].

Акродерматит Аллопо отличается склонностью к 
частому рецидивированию и резистентностью к тера-
пии. В связи с хроническим характером заболевания у 
больных могут возникать нарушения трудоспособности, 
изменения в психоэмоциональной сфере, что впоследс-
твии нередко приводит к социальной дезадаптации.

Неудачи лечения могут быть обусловлены также 
развитием серьезных побочных эффектов, возни-
кающих при использовании многих лекарственных 
препаратов. Например, при применении синтети-
ческих ретиноидов — базисных средств в терапии 
заболевания достаточно частым нежелательным 
побочным действием является гипертриглицериде-
мия, которая ограничивает назначение этих препа-
ратов, что в свою очередь сужает спектр терапевти-
ческих мероприятий при лечении больных, страда-
ющих этим тяжелым кожным заболеванием.

Представлен опыт использования препарата с гиполипидемическим действием у пациента, страдающего стойким пусту-
лезным акродерматитом Аллопо с гипертриглицеридемией, развившейся на фоне терапии ацитретином. Использование 
гиполипидемических средств возможно рекомендовать в комплексном лечении пациентов с заболеваниями кожи, что 
позволяет эффективно продолжать терапию синтетическими ретиноидами в случае развития нежелательных явлений.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: àêðîäåðìàòèò Àëëîïî, ãèïîëèïèäåìè÷åñêàÿ òåðàïèÿ, íåîòèãàçîí.

The experience of application of preparation with lipid lowering activity in patient suffering from Hallopeau's acrodermatitis con-
tinua with hypertriglyceridemia developed during acitretin therapy is presented. The use of lipid lowering preparations may be 
recommended in complex therapy of patients with skin diseases because it allows efficient continuing of therapy with synthetic 
retinoids in case of undesirable effect developing.
Key words: Hallopeau’s acrodermatitis continua, lipid lowering therapy, neotigason.
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Различают лёгкую (1,73–2,3 ммоль/л), умерен-
ную (2,31–5,69 ммоль/л) и высокую ( 5,70 ммоль/л) 
гипертриглицеридемию [8].

Повышение уровня липидов является фактором 
риска развития сердечно-сосудистой патологии, ме-
таболических нарушений, панкреатита и др. [9–17].

В практике специалистов имеется достаточный 
опыт эффективного использования гиполипидемичес-
кой терапии, существенно расширяющей возможнос-

ти медикаментозного лечения заболеваний [18–26]. 
Существуют 4 основных класса гиполипидемических 
препаратов: ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглута-
рил-кофермент А-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) — 
статины, секвестранты желчных кислот — анионооб-
менные смолы, производные фиброевой кислоты — 
фибраты, препараты никотиновой кислоты. В нашем 
случае был примерен симвастатин. Гиполипидеми-
ческий эффект обычно развивается через 2 недели 

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Ðèñ. 6. Ðåãðåññ êîæíûõ âûñûïàíèé ïîñëå âîçîáíîâëåíèÿ 
ëå÷åíèÿ àöèòðåòèíîì.

Ðèñ. 1. Âûñûïàíèÿ íà êèñòÿõ äî íà÷àëà ëå÷åíèÿ.

Ðèñ. 3. Ïðîÿâëåíèÿ íà êèñòÿõ íà 3–4 äåíü îò íà÷àëà òåðàïèè 
àöèòðåòèíîì.

Ðèñ. 4. Îáîñòðåíèå êîæíîãî ïðîöåññà ïîñëå îòìåíû àöèòðå-
òèíà â ñâÿçè ñ ðàçâèâøåéñÿ ãèïåðòðèãëèöåðèäåìèåé.

Ðèñ. 5. Îáîñòðåíèå êîæíîãî ïðîöåññà ïîñëå îòìåíû àöèòðå-
òèíà â ñâÿçè ñ ðàçâèâøåéñÿ ãèïåðòðèãëèöåðèäåìèåé.

Ðèñ. 2. Âûñûïàíèÿ íà êèñòÿõ äî íà÷àëà ëå÷åíèÿ.
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и достигает максимума в течение 4–6 недель. Инги-
бируя ГМГ-КоА-редуктазу, участвующую в биосин-
тезе холестерина в печени, он понижает содержание 
общего холестерина, липопротеинов низкой плотнос-
ти (ЛПНП), липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), триглицеридов и повышает содержание ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП).

Однако, несмотря на открывающуюся перспек-
тиву эффективного и широкого применения в де-
рматологии, в доступной нам литературе данные об 
использовании препаратов из группы статинов при 
гиперлипидемии, развившейся на фоне примене-
ния синтетических ретиноидов, отсутствуют.

Приводим клиническое наблюдение применения 
гиполимидемической терапии в комплексном лече-
нии при стойком пустулезном акродерматите Аллопо.

Больной З., 36 лет, поступил в отделение кли-
нической дерматологии ГУ «ЦНИКВИ Росздрава» 
1.08.05 г. с жалобами на высыпания гнойного ха-
рактера на кистях, стопах, сопровождающиеся 
жжением, болезненностью.

Считает себя больным с мая 1993 г. Пациент свя-
зывает начало заболевания с переломом правой лу-
чевой кости. Первые высыпания появились в виде 
небольших эритематозных пятен, сопровождавших-
ся шелушением на ладонной поверхности кистей. 
Ухудшение состояния отмечает с 1996 г., когда на 
сгибательных поверхностях фаланг пальцев обеих 
кистей появились эритематозные пятна, пустулез-
ные высыпания, содержимое которых ссыхалось 
в массивные гнойные корки. В летнее время наблю-
далось улучшение. Неоднократно получал лечение 
системными антибиотиками, кортикостероидами 
(преднизолон, дипроспан), средствами наружной те-
рапии с незначительным положительным эффектом. 
Диагноз пустулезного акродерматита Аллопо был ус-
тановлен впервые по месту жительства в 2003 г.

В апреле 2003 г. был госпитализирован в от-
деление клинической дерматологии ГУ ЦНИКВИ. 
Проведено гистологическое исследование биопта-
та кожи из очага поражения. Заключение: «Выра-
женный акантоз с удлиненными эпидермальными 
выростами. Зернистый слой местами отсутствует. 
Выраженный паракератоз с формированием внут-
рироговых микроабсцессов Мунро. Экзоцитоз еди-
ничных лимфоцитов. Межклеточный отек в шипо-
ватом слое. Отек дермальных сосочков. Сосуды по-
верхностного сплетения расширены, полнокровны. 
Периваскулярная инфильтрация полиморфно-кле-
точного характера». После лечения с применением 
Ре-ПУВА-терапии пациент был выписан со значи-
тельным улучшением. Далее по месту жительства 
в 2004 г. непродолжительно получал ацитретин 
в суточной дозе 30 мг с временным положительным 
эффектом.

Данное обострение — с февраля 2005 г. По мес-
ту жительства проводилось лечение антибиотика-
ми и наружными препаратами без выраженного 

эффекта. Дерматологический статус (рис. 1, 2): вы-
сыпания локализуются преимущественно в облас-
ти дистальных фаланг I, II, V пальцев правой кисти 
и I, IV пальцев левой кисти с переходом на ладонную 
поверхность и в пяточной области на стопах. Име-
ется очаг диаметром 3 см с единичными пустулами 
на разгибательной поверхности локтевого сустава 
справа. На инфильтрированном, гиперемированном 
фоне расположены пустулы с гнойным содержимым, 
полушаровидной формы, напряженной покрышкой, 
сливающиеся в гнойные озера, после вскрытия пус-
тул остаются эрозии, имеется множество гнойных 
корочек. Ногтевые валики резко гиперемированы, 
отечны; пальцы булавовидно утолщены. Онихоли-
зис ногтевых пластин I пальцев кистей. Субъективно 
процесс сопровождается жжением, дергающими бо-
лями в области дистальных фаланг пальцев кистей.

Клинический анализ крови от 2.08.05: эр. 4,3·1012/л; 
Hb 167 г/л; тр. 3,1· 109/л; л. 7,6·109/л; п. 1%; с. 69%; 
э. 1%; б. 0%; лимф. 26%; мон. 3%; СОЭ 18 мм/ч.

Биохимический анализ крови от 2.08.05: 
АЛТ —15,9 Е/л; АСТ — 11,7 Е/л; мочевина — 
3,3 ммоль/л; холестерин — 6,7 ммоль/л; общий 
белок — 70 г/л; триглицериды — 2,64 ммоль/л; би-
лирубин общий — 20,2 мкмоль/л; билирубин пря-
мой — 2,3 мкмоль/л; глюкоза — 4,7 ммоль/л; креа-
тинин — 67,9 мкмоль/л.

Больному был назначен ацитретин в дозе 
30 мг/сут (0,4 мг/кг массы на 1 кг тела). Кроме того, 
пациент получал локальную фотохимиотерапиию 
(с пероральным применением фотосенсибилизато-
ра) на кисти и стопы, которая в дальнейшем была 
заменена на локальные ПУВА-ванны.

На 3–4-е сутки приема ацитретина наблюдалась 
выраженная положительная динамика со стороны 
кожного процесса: уменьшились интенсивность эри-
темы и болезненность в области дистальных фаланг 
пальцев кистей, ладонная поверхность полностью 
освободилась от пустулезных высыпаний, появления 
свежих элементов не было (рис. 3). Однако, несмотря 
на строгое соблюдение гиполипидемической диеты, 
было отмечено неуклонное повышение уровня триг-
лицеридов крови (до 6,0 ммоль/л). Учитывая риск 
развития осложнений со стороны сердечно-сосудис-
той системы и других органов, доза препарата была 
снижена до 20 мг/сут (0,27 мг на 1 кг массы тела). На 
фоне изменения дозировки эффективность лечения 
заметно снизилась: стали появляться новые пусту-
лезные элементы в области ногтевых лож (рис. 4–5), 
на стопах. В то же время уровень триглицеридов ос-
тавался по-прежнему достаточно высоким, в связи 
с чем ацитретин был отменен.

Далее больной получал циклоспорин А (мак-
симальная доза 375 мг/сут, т.е. 5 мг на 1 кг массы 
тела). Одновременно были осуществлены 3 внутри-
мышечные инъекции метотрексата с интервалом 
7 дней (10 , 20 и 30 мг). Терапия проводилась под 
контролем лабораторных показателей крови и арте-
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риального давления. Во время лечения существен-
ной динамики со стороны кожного процесса не от-
мечалось, поскольку наряду с регрессом очагов по-
ражения отмечалось появление свежих пустулезных 
высыпаний, возобновление выраженных болевых 
ощущений. В связи с неэффективностью лечения 
циклоспорин А с постепенным снижением дозиров-
ки был отменен. Кроме того, пациент получал сис-
темную антибиотикотерапию, средства наружного 
лечения: кортикостероидные, антибактериальные, 
ранозаживляющие препараты и др.

За период пребывания пациента в стационаре на-
иболее эффективным методом лечения явилось при-
менение ацитретина, сопровождавшееся таким серь-
езным побочным действием, как гипертриглицериде-
мия. Учитывая клиническую необходимость назначе-
ния препарата, нами была использована возможность 
коррекции уровня триглицеридов с помощью медика-
ментозных средств. В нашем случае мы применили 
ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы симвастатин.

Начальная доза симвастатина составила 
5 мг/сут., далее после полной отмены циклоспорина 
была увеличена до 10 мг/сут. В течение терапии осу-
ществлялся контроль уровня печеночных ферментов 
и триглицеридов в сыворотке крови. Через 2 недели 
от начала применения симвастатина было зафик-
сировано снижение уровня триглицеридов крови до 
показателей нормы, и одновременно к лечению был 
присоединен ацитретин в суточной дозе 30 мг. На 2-е 
сутки наблюдалась выраженная положительная ди-
намика со стороны кожного процесса: на дистальных 
фалангах пальцев кистей пустулезные элементы пол-
ностью регрессировали, ногтевые ложа были свобод-
ны от высыпаний, интенсивность эритемы умень-
шилась до слабовыраженной. Сохранялись единич-
ные мелкие пустулы в области боковых поверхностей 
пальцев и ладонной поверхности кистей, оставалась 
небольшая отечность. На ладонях отмечалось очаго-
вое отхождение рогового слоя эпидермиса. На стопах 
кожный процесс стабилизировался, свежие высыпа-
ния не появлялись. В дальнейшем доза ацитретина 
составила 40 мг/сут. (0,54 мг на 1 кг массы тела), уро-
вень триглицеридов оставался в пределах нормаль-
ных показателей. Больной был выписан в состоянии 
значительного улучшения (рис. 6).

Применение препарата симвастатина, оказы-
вающего гиполипидемическое действие, позволило 
возобновить и эффективно продолжить базисную 
терапию ацитретином у больного, страдающего 
стойким пустулезным акродерматитом Аллопо.

Таким образом, считаем возможным рекомендо-
вать использование медикаментозных средств для ус-
транения гипертриглицеридемии, возникающей при 
применении ароматических ретиноидов, которые на 
сегодняшний день являются одними из наиболее эф-
фективных препаратов в терапии не только пустулез-
ных дерматозов, но и других заболеваний кожи.
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18 декабря на 88-м году жизни скоропос-
тижно скончалась доктор медицинских наук, 
профессор Людмила Варфоломеевна Сазоно-
ва.

Л. В. Сазонова родилась 3 октября 1920 г. 
в г. Бежице Брянской области. В 1942 г. после 
окончания лечебного факультета Сталинград-
ского медицинского института была мобили-
зована в армию. Участница Великой Отечес-
твенной войны: на Сталинградском фронте 
работала военным врачом в бригадном госпи-
тале 45-й стрелковой бригады. Летом 1944 г. 
прошла специализацию по дерматовенероло-
гии в Центральном институте усовершенство-
вания врачей в Москве. До 1954 г. работала 
главным врачом ГКВД г. Бежица. В октябре 
1954 г. поступила в аспирантуру при ЦКВИ, 
где после окончания аспирантуры и успеш-
ной защиты кандидатской диссертации до 
1980 г. работала в отделе сифилидологии под 
руководством профессора Н. М. Овчиннико-

Некролог

Памяти Л. В. Сазоновой

ва. В 1968 г. защитила докторскую диссерта-
цию. С 1980 по 2000 г. руководила Московс-
кой городской серологической лабораторией 
( РИБТ — РИФ), которая была организована по 
её инициативе в 1973 г.

Из-под пера Л.В. Сазоновой вышло более 
160 научных работ по лабораторной диагнос-
тике, 3 монографии, а также ей принадлежит 
изобретение среды выживания для бледных 
трепонем штамма Никольса.

Л. В. Сазонова была награждена орденом 
Великой Отечественной войны II степени; ме-
далью «За оборону Сталинграда». Л. В. Сазоно-
ва была членом президиума Совета ветеранов 
Москвы.

Светлую память о Людмиле Варфоломе-
евне Сазоновой как о талантливом ученом, 
высокопрофессиональном враче, отзывчивом 
педагоге и прекрасном человеке всегда будут 
хранить сердца ее друзей, коллег, учеников 
и пациентов.



Уважаемые коллеги!

ВО ВРЕМЯ ОБУЧЕНИЯ СЛУШАТЕЛИ 
ОВЛАДЕВАЮТ СЛЕДУЮЩИМИ НАВЫКАМИ:

Косметический уход
Этапы проведения (демакияж, механическая и аппаратная чистки, 
нанесение косметических масок и защитных средств)
Метод контурной пластики
(препараты гиалуроновой кислоты и коллаген)
Техника проведения депиляции
Методы электро3 и лазерной деструкции
Метод мезотерапии  с использованием аллопатических
и гомеопатических препаратов
Техника введения ботулинистического токсина 
(Ботокс, Диспорт)  в эстетической медицине
Техника выполнения пилингов
Метод фотоомоложения и фотоэпиляции в эстетической медицине
Метод компьютерной диагностики патологии стержня волоса 
и кожи волосистой головы
Криотерапия (криомассаж, криодеструкця)
Удаление новообразований
(папиллом, бородавок, невусов, милиумов, телеангиэктазий)
Лечение гиперпигментации
Методы лечения целлюлита
Метод ультразвукового сканирования  кожи лица
Техника проведения аппаратного и мануального массажа и др.

Занятия проходят в специально оборудованных учебных комнатах, оснащенных современными 
аудиовизуальными средствами обучения.

Цикл проводится только для врачей�дерматовенерологов.

Продолжительность обучения — 26 рабочих дней (187 часов).
Стоимость обучения составляет 47 000 рублей.
По окончании обучения выдается свидетельство о повышении квалификации государственного образца 
и сертификаты  на право использования препаратов «Disport», «Perlane», «Restylane» и др. 

Дополнительную информацию Вы можете получить по телефону 
964 4458 (научная часть).

e�mail: shulman@cnikvi.ru

ФГУ «ЦНИКВИ Росмедтехнологий» приглашает Вас на цикл 
повышения квалификации «Современные методы коррекции косметических 
недостатков, аппаратная и терапевтическая косметология». 

Сочетание базовых академических знаний  с новейшими достижениями в области врачебной 
косметологии является визитной карточкой  цикла. Обучение проводят ведущие научные 
сотрудники и специалисты  института, а также известные специалисты в области врачебной 
косметологии. Программа цикла  включает лекции, семинары, практические занятия и 
индивидуальные тренинги.



МОСКВА
7–10 октября

2008

Óважаемые коллеги!

Ï риглашаем Вас принять участие

Время проведения Съезда: с 7 по 10 октября 2008 года

Место проведения Съезда:

г. Москва, Проспект Мира, 150

Гостиница «Космос», Конгресс�центр

в   Х  Всероссийском  съезде  дерматовенерологов

Адрес Оргкомитета:
ФГУ «ЦНИКВИ Росмедтехнологий»
Россия, 107076, г. Москва, ул. Короленко, дом 3, стр. 6. 

Информацию по вопросам участия в работе Съезда                                                                                       
можно получить по телефонам: +7(495) 964%44%58, +7(495) 964%26%00; 
на  интернет%сайтах: www.cnikvi.ru, www.rodv.ru

Контакты:
lesnaya@cnikvi.ru  (заявки на участие в научной программе),
congress@cnikvi.ru (заявки на участие в выставке).

ÎÁÚßÂËßÅÒ ÊÎÍÊÓÐÑ Â ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÓÞ ÎÐÄÈÍÀÒÓÐÓ Â 2008 ÃÎÄÓ
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040104  «ÄÅÐÌÀÒÎÂÅÍÅÐÎËÎÃÈß»

ФГУ  «Центральный научно-исследовательский
кожно-венерологический институт

Федерального агентства по высокотехнологичной медицинской помощи»

Срок подачи документов — с 1 июня по 14 июля 2008 года.
Справки по телефону: (495) 964-44-58.
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