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Необходимость объективной оценки используемой 
ресурсной базы (материально-технического, кадрово-
го обеспечения и объема консолидированного финан-
сирования) для выполнения государственного задания 
в дерматовенерологическом учреждении обусловлива-
ет потребность в разработке новых механизмов пла-
нирования и управления ресурсами, обеспечивающих 
конкурентоспособность государственных кожно-вене-
рологических учреждений (КВУ) и повышение качест-
ва специализированной медицинской помощи [1–4].

Министерством здравоохранения и социального 
развития РФ в качестве одной из приоритетных задач 
на период до 2008 г. обозначено повышение резуль-
тативности бюджетных расходов на оказание качест-
венной и доступной медицинской помощи. Определя-
ющим является не только создание стандартов меди-
цинской помощи и разработка методики расчета стои-
мости простых, сложных и комплексных медицинских 
услуг, но и совершенствование системы медико-эконо-
мического, в том числе и финансового, контроля [5–7].

Определение себестоимости медицинских услуг (че-
рез калькулирование всех расходов на их оказание) яв-
ляется самым сложным, трудозатратным и ответствен-
ным разделом в планово-экономической работе [8–11].

Совершенствование системы финансирования 
здравоохранения предполагает тесную зависимость 
размеров финансирования медицинских учреждений 
от объема и качества оказываемых ими услуг. Систе-
ма финансирования должна обеспечить повышение 
эффективности использования ресурсов и качества 
медицинской помощи [12].

С 1999 г. действует «Инструкция по расчету стои-
мости медицинских услуг», утвержденная Министром 
здравоохранения Российской Федерации Ю. Л. Шев-
ченко 10.11.1999 г. № 01-23/4-10 и Президентом 
РАМН В. И. Покровским 10.11.1999 г. № 01-02 /41, 
которая определяет единый методический подход 
к расчету стоимости медицинских услуг независимо 
от источника финансирования. Кроме того, прика-
зом Минздрава РФ и РАМН № 70/14 «О повышении 
эффективности использования финансовых средств 
в учреждениях здравоохранения федерального под-
чинения» от 28.02.2000 г. утверждены «Методические 

К ВОПРОСУ О ПЛАНИРОВАНИИ РАСХОДОВ НА ОКАЗАНИЕ 

СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЧЕСКОЙ 

ПОМОЩИ В РАМКАХ ГОСУДАРСТВЕННОГО ЗАДАНИЯ
КУНГУРОВ Н.В., МАСЛЕННИКОВ М.Л., ЗИЛЬБЕРБЕРГ Н.В., КОХАН М.М., АЛЮШКИНА Н.В.

Revisited cost planning for specialized dermatovenerological aid  
as a part of the state order
KUNGUROV N.V., MASLENNIKOV M.L., ZILBERBERG N.V., KOKHAN M.M., ALYUSHKINA N.V.

ФГУ «Уральский НИИ дерматовенерологии и иммунопатологии Росмедтехнологий», Екатеринбург

В ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» разработаны и внедрены в деятельность института на постоянной основе: 
компьютерная программа (персонифицированная) сплошного учета медицинских услуг и лекарственных средств; элек-
тронная версия «Номенклатуры медицинских услуг, оказываемых в ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий»; программный 
модуль по расчету финансовых затрат на выполнение в полном объеме стандартов оказания специализированной ме-
дицинской помощи больным хроническими дерматозами, электронный справочник нормативов прямых удельных ма-
териальных затрат на лабораторные и физиотерапевтические услуги, электронный справочник лекарственных средств, 
тест-систем и расходных материалов. Все они интегрированы в единую информационную систему управленческого уче-
та в институте и являются инструментом для научного обоснования расходов на выполнение стандарта оказания меди-
цинской помощи с учетом результатов сплошного калькулирования оказанных медицинских услуг.
Ключевые слова: бюджетирование, номенклатура медицинских услуг, условные единицы трудозатрат, финансиро-
вание, ресурсное обеспечение.

FGU UrNIIDViI Rosmedtekhnologii has developed and implemented the following to be used on a permanent basis: personified 
software for the universal accounting of medical services and drugs, computer-based version of the Nomenclature of Medical 
Services Rendered by FGU UrNIIDViI Rosmedtekhnologii, software module to calculate the financial expenses for the compliance 
with the standards aimed at rendering specialized medical aid to patients with chronic dermatoses in full, computer-based guide 
for the standards of direct material costs for laboratory and physiotherapeutic services per unit, and computer-based guide of 
drugs, test systems and consumables. All of the above has been integrated into the institute’s common management account-
ing information system, and is a tool of scientific substantiation of the expenses for the compliance with the standards aimed at 
rendering the medical aid based on the results of universal calculation of the rendered medical services..
Key words: budgeting, nomenclature of medical services, conventional units of labor costs, financing, resource provision.
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указания по совершенствованию оплаты медицинс-
ких услуг, планированию и использованию ресурсов 
в учреждениях здравоохранения федерального под-
чинения», а в главе VII «Номенклатуры работ и услуг 
в здравоохранении» приведена «Методика расчета за-
трат на медицинские услуги». Но вместе с тем в изуча-
емой литературе нам не встретились работы, посвя-
щенные практическому опыту создания и внедрения 
комплексной системы планирования ресурсного обес-
печения лечебно-диагностического процесса в лечеб-
но-профилактических учреждениях (ЛПУ).

В связи с этим на основании «Номенклатуры работ 
и услуг в здравоохранении», утвержденной замести-
телем министра здравоохранения и социального раз-
вития России от 12.07.2004  г., клинико-экспертной 
комиссией Уральского НИИ дерматовенерологии и 
иммунопатологии (УрНИИДВиИ) Росмедтехнологий 
была разработана, утверждена приказом директора 
института и внедрена в работу клиники «Номенклатура 
медицинских услуг, оказываемых в ФГУ УрНИИДВиИ 
Росмедтехнологий». Внутриучрежденческий документ, 
созданный на базе федерального, обеспечивает в на-
стоящее время работу в едином информационном про-
странстве и общепринятой нормативной базе, отража-
ющей перечень работ и услуг в здравоохранении на всей 
территории РФ, входящих в стандарты оказания спе-
циализированной медицинской помощи населению, 
протоколы ведения больных, а также являющихся не-
отъемлемой частью новых методик выполнения слож-
ных и комплексных медицинских услуг, отвечающих 
современным лицензионным требованиям и условиям, 
табелю оснащения специализированных медицинских 
учреждений. «Номенклатура медицинских услуг, оказы-
ваемых в ФГУ УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» прежде 
всего отражает лечебно-диагностические возможности 
лечебного учреждения и уровень доступности специа-
лизированной дерматовенерологической помощи, со-
держит все услуги, доступные к реализации в институ-
те. В ней представлены следующие разделы:
1.	� Консультации, приемы, посещения в рамках курса 

лечения, постконсультативные посещения.
2.	 �Манипуляции врачебные и медсестринские (про-

стые и сложные услуги).
3.	 Физиотерапевтические методы (простые услуги).
4.	� Ультразвуковые исследования (простые и сложные 

услуги).
5.	� Лабораторные исследования:

•	 биохимические исследования (простые и слож-
ные услуги);

•	 иммунологические исследования (простые 
и сложные услуги);

•	 исследования клинической лаборатории (про-
стые и сложные услуги);

•	 культуральные исследования — исследования 
на хламидии методом культуральной диагности-
ки на клетках МсСоy (простые и сложные услуги);

•	 микробиологические исследования (простые 
и сложные услуги);

•	 ПЦР диагностика (простые и сложные услуги);
•	 серологические исследования (простые и слож-

ные услуги).
Все разделы прошли экспертную оценку в подраз-

делениях института, непосредственно производя-
щих медицинские лечебно-диагностические услуги, 
утверждение на клинико-экспертной комиссии инс-
титута в составе Номенклатуры. Таким образом, «Но-
менклатура медицинских услуг, оказываемых в ФГУ 
УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» представляет собой 
открытую систему, элементы которой поддаются 
корректировке и дополнению, что особенно важно 
в условиях быстроразвивающихся медицинских тех-
нологий методов диагностики и лечения. В создан-
ной электронной версии Номенклатуры возможно 
введение новых разделов, простых медицинских ус-
луг, входящих в состав новых современных методик 
исследований и лечения, через их утверждение кли-
нико-экспертной комиссией и введение приказом 
руководителя лечебного учреждения в состав Номен-
клатуры, и последующий учет новых услуг по вновь 
присвоенным кодам. Номенклатура услуг обеспечи-
вает единую систему оценки экономических харак-
теристик медицинских действий, способствует обес-
печению взаимодействия отдельных подразделений 
ЛПУ, а также с другими ЛПУ, участвующими в про-
цессе оказания медицинской помощи.

На следующем этапе работы была разработана 
и внедрена программа персонифицированного учета 
медицинских услуг и лекарственных средств, позволя-
ющая проводить мониторинг и анализ спектра и объ-
ема лечебно-диагностических услуг, схем терапии (на 
госпитальном этапе лечения) и на этом основании 
формировать оценку расходов на лечение одного па-
циента. Программа обеспечивает функционирование 
системы классификаций (клинической и в соответс-
твии с МКБ-Х), содержит указание цифровых кодов 
услуг, оказываемых в учреждении (в соответствии 
с разделами Номенклатуры).

Созданная в ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий» 
программа персонифицированного учета лечебно-
диагностических услуг инсталлирована в локальной 
сети учреждения и является одной из составляющих 
информационной системы института.

Схема взаимодействия всех элементов единой ин-
формационной системы управленческого учета, поз-
воляющей учитывать прямые материальные затраты 
на выполнение стандартов оказания специализиро-
ванной медицинской помощи в условиях стационара, 
представлена на рис. 1.

Настраиваемые отчеты программы позволяют раз-
делить массив информации по оказанным услугам: 
в соответствии с нозологическими формами заболе-
ваний по МКБ-Х по основному и сопутствующим забо-
леваниям, осложнениям, а также моделям пациента 
в составе выделенных, при необходимости, шифров 
основного диагноза (клинический диагноз); в соот-
ветствии с совокупностью законченных случаев и ко-
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личеством фактически оказанных простых, сложных 
и комплексных услуг.

В целях автоматического расчета стоимости всех 
затрат на расходные материалы с учетом нормативов 
их использования при оказании всего спектра лабора-
торных и физиотерапевтических простых и сложных 
услуг был создан электронный справочник нормати-
вов прямых удельных материальных затрат по резуль-
татам сплошного калькулирования оказанных меди-
цинских услуг. Все нормативы прямых удельных ма-
териальных затрат разработаны в лабораториях и от-
делениях, непосредственно производящих медицинс-
кие услуги, на основании действующих нормативных 
документов, инструкций и методических рекомен-
даций, утверждены клинико-экспертной комиссией, 
введены приказом руководителя учреждения в работу 
ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий».

Расчет стоимости специализированной медицин-
ской помощи больным хроническими дерматозами 
в стационаре производился с учетом выполнения 
стандартов в полном объеме. Расчет затрат на меди-
цинские услуги, оказываемые за счет средств феде-
рального бюджета, осуществлялся строго в соответс-
твии с «Инструкцией по расчету стоимости медицин-
ских услуг», утвержденной Министерством здраво-
охранения РФ и Российской академией медицинских 
наук 10.11.1999 г. № 01-23/4-10, 01-02/41, и в соот-

ветствии с Главой VII «Методики расчета затрат на ме-
дицинские услуги» из «Номенклатуры работ и услуг 
в здравоохранении» — сплошное калькулирование 
по всей «Номенклатуре медицинских услуг, оказывае-
мых в ФГУ «УрНИИДВиИ Росмедтехнологий». При рас-
четах также использовались «Методические указания 
по совершенствованию оплаты медицинских услуг, 
планированию и использованию ресурсов в учреж-
дениях здравоохранения федерального подчинения», 
утвержденные приказом Минздрава РФ и Российской 
академии медицинских наук № 70/14 «О повышении 
эффективности использования финансовых средств 
в учреждениях здравоохранения федерального под-
чинения» от 28 февраля 2000 г.

С этой целью было создано приложение к выше
описанной программе персонифицированного учета 
медицинских услуг и лекарственных средств, которое 
позволяет учитывать все составляющие стандарта 
оказания медицинской помощи по различным моде-
лям пациентов.

При стратегическом планировании ресурсно-
го обеспечения стационарного этапа оказания ме-
дицинской помощи в специализированных ЛПУ 
в объеме полного выполнения стандартов необ-
ходимо учитывать врачебные трудозатраты (вра-
чей-дерматологов и врачей-лаборантов) в УЕТ, 
трудозатраты среднего медицинского персонала 

Ðèñ. 1. Ñõåìà ó÷åòà (ðàñ÷åòà) ïðÿìûõ ìàòåðèàëüíûõ çàòðàò íà âûïîëíåíèå ñòàíäàðòà 
îêàçàíèÿ ñïåöèàëèçèðîâàííîé ìåäèöèíñêîé ïîìîùè â óñëîâèÿõ ñòàöèîíàðà.

ÏÐÎÃÐÀÌÌÍÛÉ ÌÎÄÓËÜ ÏÎ 

ÐÀÑ×ÅÒÓ ÔÈÍÀÍÑÎÂÛÕ ÇÀÒÐÀÒ

ÍÀ ÂÛÏÎËÍÅÍÈÅ ÑÒÀÍÄÀÐÒÎÂ 

ÎÊÀÇÀÍÈß 

ÑÏÅÖÈÀËÈÇÈÐÎÂÀÍÍÎÉ

ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÉ ÏÎÌÎÙÈ  

ÝËÅÊÒÐÎÍÍÛÉ 

ÑÏÐÀÂÎ×ÍÈÊ ÍÎÐÌÀÒÈÂÎÂ 

ÏÐßÌÛÕ ÌÀÒÅÐÈÀËÜÍÛÕ 

ÓÄÅËÜÍÛÕ ÇÀÒÐÀÒ ÍÀ 

ËÀÁÎÐÀÒÎÐÍÛÅ È 

ÔÈÇÈÎÒÅÐÀÏÅÂÒÈ×ÅÑÊÈÅ 

ÓÑËÓÃÈ 

ÝËÅÊÒÐÎÍÍÛÉ 

ÑÏÐÀÂÎ×ÍÈÊ 

ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÛÕ  

ÑÐÅÄÑÒÂ, ÒÅÑÒ-ÑÈÑÒÅÌ 

È ÐÀÑÕÎÄÍÛÕ 

ÌÀÒÅÐÈÀËÎÂ, 

ÇÀÊÓÏÀÅÌÛÕ Â ËÏÓ  

ÝËÅÊÒÐÎÍÍÛÉ ÑÏÐÀÂÎ×ÍÈÊ ÑÒÀÍÄÀÐÒÎÂ ÎÊÀÇÀÍÈß 

ÑÏÅÖÈÀËÈÇÈÐÎÂÀÍÍÎÉ ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÉ  

ÏÎÌÎÙÈ 

ÝËÅÊÒÐÎÍÍÀß ÂÅÐÑÈß ÍÎÌÅÍÊËÀÒÓÐÛ 

ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÈÕ ÓÑËÓÃ, ÎÊÀÇÛÂÀÅÌÛÕ

 Â Ó×ÐÅÆÄÅÍÈÈ

ÏÐÎÃÐÀÌÌÍÛÉ ÌÎÄÓËÜ 

ÏÅÐÑÎÍÈÔÈÖÈÐÎÂÀÍÍÎÃÎ 

Ó×ÅÒÀ ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÈÕ ÓÑËÓÃ È 

ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÛÕ ÑÐÅÄÑÒÂ
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(в дерматологическом отделении и в лабораториях) 
в условных единицах трудозатрат (УЕТ), суммарную 
стоимость лекарственного обеспечения, необходимо-
го на курс лечения больного, суммарную стоимость 
расходных материалов, используемых в лаборатори-
ях и физиотерапевтическом отделении, а также сто-
имость затрат на койко-день, износа оборудования, 
косвенных расходов за расчетный период (рис. 2).

В процессе перспективного планирования де-
ятельности ЛПУ для руководителя важной представ-
ляется информация о затратах на полное выполнение 
учрежденческого стандарта лечения и обследования 
больного с той или иной нозологией. При практичес-
ком использовании программного модуля по расчету 
финансовых затрат на выполнение в полном объеме 
стандартов оказания специализированной медицинс-
кой помощи больным с различными нозологическими 
формами есть техническая возможность учитывать:

	— фонд рабочего времени (врачебного и среднего ме-
дицинского персонала для стационарного отделе-
ния и лаборатории в отдельности);

	— различные варианты подбора лечебно-диагнос-
тических услуг, включая как из обязательного, 

так и из дополнительного перечня медицинских 
услуг в стандартах оказания медицинской помощи 
больным хроническими дерматозами;

	— расходные материалы и нормативы их использова-
ния при оказании лабораторных услуг, стоимость 
которых может быть рассчитана автоматически, 
исходя из нормативов прямых удельных матери-
альных затрат на оказание медицинских услуг;

	— уровень индексации цен на расходные материалы 
и лекарственные средства с учетом инфляции;

	— необходимость дополнения перечня лекарствен-
ных средств;

	— дополнительно введенные услуги в протокол веде-
ния больных, в номенклатуру медицинских услуг, 
оказываемых в учреждении, утвержденных клини-
ко-экспертной комиссией (КЭК).
В качестве примера приводим расчет составляю-

щих стандарта оказания стационарной медицинской 
помощи больным распространенной формой атопи-
ческого дерматита (АД) в стадии обострения в пере-
счете на количество пациентов с данной патологией 
(269), госпитализированных за 2006 календарный 
год. Анализ количества медицинских услуг, соответс-

Ðèñ. 2. Ïðèíöèïèàëüíàÿ ñõåìà ýòàïîâ ðàñ÷åòà çàòðàò íà îêàçàíèå âñåãî ñïåêòðà ìåäèöèíñêèõ óñëóã 
ëå÷åáíîãî ó÷ðåæäåíèÿ â öåíàõ áþäæåòíîãî ôèíàíñèðîâàíèÿ.

III ÝÒÀÏII ÝÒÀÏ

IV ÝÒÀÏ

I ÝÒÀÏ

Çàòðàòû ìåäèöèíñêîãî 

ó÷ðåæäåíèÿ â ñîîòâåòñòâèè 

ñ ïåðå÷íåì áþäæåòîâ, 

òðåáóåìûõ ñòàíäàðòàìè 

áóõãàëòåðñêîãî ó÷åòà 

ïî ñîñòîÿíèþ íà 

òåêóùèé ïåðèîä

Áþäæåò ìåäèöèíñêîãî 

ó÷ðåæäåíèÿ â öåëÿõ 

âûïîëíåíèÿ 

ãîñóäàðñòâåííîãî 

çàäàíèÿ

Íîðìàòèâíûå äîêóìåíòû, 

óñòàíàâëèâàþùèå 

ìåòîäèêó ðàñ÷åòîâ 

ñòîèìîñòè

Ñòîèìîñòü 

1 ÓÅÒ

Ñòîèìîñòü 

1 êîéêî-äíÿ

Ðàñ÷åò ñòîèìîñòè ñòàíäàðòîâ îêàçàíèÿ ñïåöèàëèçèðîâàííîé ìåäèöèíñêîé ïîìîùè ñ ó÷åòîì 

äëèòåëüíîñòè ïðåáûâàíèÿ áîëüíûõ â ñòàöèîíàðå è ñåáåñòîèìîñòè âñåãî ñïåêòðà ìåäèöèíñêèõ óñëóã 

â ïàðàìåòðàõ è ñòðóêòóðå, çàïëàíèðîâàííûõ íà ïåðâîì ýòàïå

Íàó÷íîå îáîñíîâàíèå îáúåìîâ ïëàíèðîâàíèÿ áþäæåòà ñ ó÷åòîì ôîðìèðîâàíèÿ ñòîèìîñòè 

ëå÷åáíî-äèàãíîñòè÷åñêîãî ïðîöåññà â ñòàöèîíàðå
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твующих обязательному объему клинической и лабо-
раторной диагностики, проводился с учетом частоты 
предоставления услуги и среднего количества услуг 
на 1 случай госпитализации. Общее количество ока-
зываемых медицинских услуг на 1 случай госпита-
лизации больного с распространенной формой АД 
(помимо медицинских услуг, входящих в стоимость 
койко-дня) составило 87, на 269 случаев госпитализа-
ции — 23 430 медицинских услуг, которым соответс-
твовало 8086,1 УЕТ врачей и 24 505,9 УЕТ среднего 
медицинского персонала.

Расчет затрат на тест-системы и расходный меди-
цинский материал проводился с учетом:

	— необходимого количества на 1 случай госпитализа-
ции;

	— общего числа больных (в количестве от одной упа-
ковочной единицы);

	— цены за упаковку тест-систем и расходных мате-
риалов (за единицу складского учета). Общая сто-
имость тест-систем и расходного материала, необ-
ходимых для проведения лабораторного обследо-
вания, составила 105 487,28 руб.
Расчет затрат на медикаменты (из перечня лекарс-

твенных средств обязательного ассортимента) прово-
дился с учетом:

	— частоты назначения препаратов;
	— дозы лекарственного средства на один прием 

(в количестве от одной упаковочной единицы);
	— кратности приема или введения препарата;
	— ориентировочной дневной дозы препарата;
	— средней длительности курса лечения данным ле-

карственным средством;
	— эквивалентной курсовой дозы;
	— количества препарата, необходимого для лечения 

общего числа больных по данному стандарту (ко-
личество упаковочных единиц);

	— цены за упаковку лекарственного препарата в сис-
теме складского учета.
Общая стоимость медикаментов обязательного ле-

карственного ассортимента, необходимых для лече-
ния 269 больных распространенной (неосложненной) 
формой АД, составила 465 214,47 руб. Подобный рас-
чет проведен по всем наиболее часто встречающимся 
нозологическим формам, которые составили 84,1% 
всех случаев госпитализации больных дерматозами, 
обусловив 84,4% всех койко-дней дерматологического 
отделения. В сводном отчете по расчету затрат на вы-
полнение стандартов медицинской помощи больным 
дерматозами приведены данные об общем количестве 
плановых койко-дней, необходимых для реализации 
полного объема стандартов оказания медицинской 
помощи. Для 2159 пациентов перечисленными ранее 
нозологиями этот показатель составил 40 943 койко-
дня. Далее в сводном отчете в автоматическом режи-
ме подсчитываются общее количество случаев госпи-
тализации, общие трудозатраты врачей и среднего 
медицинского персонала отдельно для дерматологи-
ческого и физиотерапевтического отделений и лабо-

раторных подразделений, сумма всех затрат на ле-
карственные средства, тест-системы и расходные ма-
териалы по результатам сплошного калькулирования 
оказанных медицинских услуг. Общие трудозатраты 
врачей клиники и лабораторий на оказание медицин-
ской помощи 2159 пациентам в объеме стандарта со-
ставили 80 404,7 УЕТ, суммарные трудозатраты сред-
него медицинского персонала клиники и лабораторий 
составили 227 639,1 УЕТ.

Принцип формирования сводного отчета расходов 
на выполнение в полном объеме стандартов по лечеб-
ному учреждению подразумевает сплошное калькули-
рование материальных затрат и трудозатрат врачей 
и медицинского персонала по всем составляющим 
стандартов по всем функциональным подразделени-
ям ЛПУ (рис. 3).

Все вышеуказанные разделы сводных отчетов фор-
мируют основные бюджеты затрат на оказание меди-
цинских услуг: 1. годовой бюджет заработной платы 
учреждения (с учетом реестра необходимых трудо-
затрат в разрезе подразделений и должностей), 2. го-
довой бюджет лекарственных средств и расходных 
материалов (рис. 4). Для более точного планирования 
стоимости оказания стандарта медицинской помощи 
необходимо учитывать категорию исполнителя каж-
дой простой и сложной медицинской услуги. В свя-
зи с этим приложения программы содержат рабочие 

Ðèñ. 3. Ïðèíöèï ôîðìèðîâàíèÿ ñâîäíîãî îò÷åòà 
ìåäèöèíñêîé ñîñòàâëÿþùåé ðàñõîäîâ íà âûïîëíåíèå 
â ïîëíîì îáúåìå ñòàíäàðòîâ ïî ëå÷åáíîìó 
ó÷ðåæäåíèþ (áåç êîñâåííûõ çàòðàò ðàçëè÷íûõ óðîâíåé).

Ôóíêöèîíàëüíûå

ïîäðàçäåëåíèÿ

Îòäåëåíèÿ

ÊÂÓ

Ñòàíäàðòû îêàçàíèÿ ìåäèöèíñêîé ïîìîùè 

áîëüíûì ðàçëè÷íûìè íîçîëîãèÿìè ñ ó÷åòîì 

äëèòåëüíîñòè ïðåáûâàíèÿ áîëüíûõ 

â ñòàöèîíàðå è íîðìàòèâîâ ïðÿìûõ 

óäåëüíûõ çàòðàò
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электронные справочники по штатному расписанию 
и коечному фонду стационарных отделений.

Сводный отчет по необходимым штатным норма-
тивам в целях выполнения государственного зада-
ния (по стандартам) содержит реестр медицинских 
должностей (врачи-дерматовенерологи, врачи-ла-

боранты, средний медицинский персонал клиники 
и лабораторного отдела) с учетом разрядности. Ре-
естр должностей включается в единую информаци-
онную систему обеспечения деятельности планово-
экономической службы медицинского учреждения 
для формирования штатного расписания и расчета 

Ðèñ. 4. Ñõåìà ôîðìèðîâàíèÿ ãîäîâûõ áþäæåòîâ çàðàáîòíîé ïëàòû ìåäèöèíñêîãî ïåðñîíàëà è ëåêàðñòâåííûõ
ñðåäñòâ è ðàñõîäíûõ ìàòåðèàëîâ.

ÑËÓ×ÀÈ ÃÎÑÏÈÒÀËÈÇÀÖÈÈ ÁÎËÜÍÛÕ
ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÌÈ ÄÅÐÌÀÒÎÇÀÌÈ

ÐÅÅÑÒÐ ÍÅÎÁÕÎÄÈÌÛÕ
ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÛÕ ÑÐÅÄÑÒÂ
(Ñ ÓÊÀÇÀÍÈÅÌ ÑÒÎÈÌÎÑÒÈ
ÏÎ ÑÊËÀÄÑÊÎÌÓ Ó×ÅÒÓ,
ÐÀÑ×ÅÒ ×ÅÐÅÇ ÑÒÀÍÄÀÐÒÛ)

ÐÀÑ×ÅÒ ÎÑÍÎÂÍÛÕ ÌÀÒÅÐÈÀËÜÍÛÕ ÇÀÒÐÀÒ
Ñ Ó×ÅÒÎÌ ÍÎÐÌÀÒÈÂÎÂ ÓÄÅËÜÍÛÕ

ÌÀÒÅÐÈÀËÜÍÛÕ ÇÀÒÐÀÒ
ÍÀ ÌÅÄÈÊÀÌÅÍÒÛ, ÒÅÑÒ-ÑÈÑÒÅÌÛ

È ÐÀÑÕÎÄÍÛÅ ÌÀÒÅÐÈÀËÛ

ÐÅÅÑÒÐ ÍÅÎÁÕÎÄÈÌÛÕ
ÒÅÑÒ-ÑÈÑÒÅÌ È
ÐÀÑÕÎÄÍÛÕ ÌÀÒÅÐÈÀËÎÂ
(Ñ ÓÊÀÇÀÍÈÅÌ
ÑÒÎÈÌÎÑÒÈ)

ÐÅÅÑÒÐ ÒÐÓÄÎÇÀÒÐÀÒ
ÂÐÀ×ÅÉ,
ÂÐÀ×ÅÉ-ËÀÁÎÐÀÍÒÎÂ,
ÑÐÅÄÍÅÃÎ ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÃÎ
ÏÅÐÑÎÍÀËÀ
(Â ÐÀÇÐÅÇÅ
ÏÎÄÐÀÇÄÅËÅÍÈÉ È
ÄÎËÆÍÎÑÒÅÉ) 

ØÒÀÒÍÎÅ ÐÀÑÏÈÑÀÍÈÅ
ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÃÎ
ÏÅÐÑÎÍÀËÀ
(Ñ Ó×ÅÒÎÌ ÓÅÒ)

ÏËÀÍ-ÑÌÅÒÀ
(ÊÎËÈ×ÅÑÒÂÎ ÏËÀÍÈÐÓÅÌÛÕ Ê ÎÊÀÇÀÍÈÞ ËÅ×ÅÁÍÎ-ÄÈÀÃÍÎÑÒÈ×ÅÑÊÈÕ

ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÈÕ ÓÑËÓÃ) Ñ Ó×ÅÒÎÌ ÊÎËÈ×ÅÑÒÂÀ ÑËÓ×ÀÅÂ
ÃÎÑÏÈÒÀËÈÇÀÖÈÈ ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÐÀÇËÈ×ÍÛÌÈ ÍÎÇÎËÎÃÈßÌÈ,

ÒßÆÅÑÒÈ ÏÐÎÖÅÑÑÀ È ÄËÈÒÅËÜÍÎÑÒÈ ÏÐÅÁÛÂÀÍÈß ÁÎËÜÍÎÃÎ  Â ÑÒÀÖÈÎÍÀÐÅ   

ÃÎÄÎÂÎÉ ÁÞÄÆÅÒ
ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÛÕ ÑÐÅÄÑÒÂ
È ÐÀÑÕÎÄÍÛÕ ÌÀÒÅÐÈÀËÎÂÔÎÍÄ

ÇÀÐÀÁÎÒÍÎÉ ÏËÀÒÛ,
ÃÎÄÎÂÎÉ ÁÞÄÆÅÒ
ÇÀÐÀÁÎÒÍÎÉ ÏËÀÒÛ

ÏÅÐÅ×ÅÍÜ ÑÒÀÍÄÀÐÒÎÂ ÎÊÀÇÀÍÈß 
ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÉ ÏÎÌÎÙÈ ÁÎËÜÍÛÌ Ñ ÍÀÈÁÎËÅÅ 

×ÀÑÒÎ ÂÑÒÐÅ×ÀÞÙÈÌÈÑß ÍÎÇÎËÎÃÈßÌÈ

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
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Ðèñ. 5. Ñõåìà ïëàíèðîâàíèÿ ãîäîâîãî áþäæåòà ìåäèöèíñêîãî îáåñïå÷åíèÿ ðàáîò
ïî âûïîëíåíèþ ãîñóäàðñòâåííîãî çàäàíèÿ.

ÃÎÄÎÂÎÉ ÁÞÄÆÅÒ
ÇÀÐÀÁÎÒÍÎÉ ÏËÀÒÛ

ÎÁÙÅÓ×ÐÅÆÄÅÍ×ÅÑÊÎÃÎ
ÏÅÐÑÎÍÀËÀ

ÃÎÄÎÂÎÉ ÁÞÄÆÅÒ
ÇÀÐÀÁÎÒÍÎÉ ÏËÀÒÛ

ÂÐÀ×ÅÉ,
ÂÐÀ×ÅÉ-ËÀÁÎÐÀÍÒÎÂ,

ÑÐÅÄÍÅÃÎ
ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÃÎ ÏÅÐÑÎÍÀËÀ 

ÃÎÄÎÂÎÉ ÁÞÄÆÅÒ
ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÛÕ ÑÐÅÄÑÒÂ,

ÒÅÑÒ-ÑÈÑÒÅÌ È
ÐÀÑÕÎÄÍÛÕ ÌÀÒÅÐÈÀËÎÂ

Óñëóãè ñâÿçè

Òðàíñïîðòíûå óñëóãè

Êîììóíàëüíûå óñëóãè

Ïðî÷èå ðàñõîäû

ÐÀÑÕÎÄÎÂÀÍÈÅ ÌÀÒÅÐÈÀËÜÍÛÕ ÇÀÏÀÑÎÂ

Ðàñõîäû
íà àìîðòèçàöèþ
è íåìàòåðèàëüíûå
ðàñõîäû

ÃÎÄÎÂÎÉ ÁÞÄÆÅÒ  ÇÀÐÀÁÎÒÍÎÉ ÏËÀÒÛ

Íà÷èñëåíèÿ
íà çàðàáîòíóþ ïëàòó Ïðî÷èå

âûïëàòû

Óñëóãè
ïî ñîäåðæàíèþ
èìóùåñòâà 

Ïðî÷èå óñëóãè

Ðèñ. 6. Âîçìîæíîñòè ïðîãðàììû ïåðñîíèôèöèðîâàííîãî ó÷åòà ìåäèöèíñêèõ óñëóã è ëåêàðñòâåííûõ ñðåäñòâ.

ÀÍÀËÈÇ
ÑÏÅÊÒÐÀ È ÎÁÚÅÌÀ

ËÅ×ÅÁÍÎ-ÄÈÀÃÍÎÑÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÓÑËÓÃ,
ÑÕÅÌ ÒÅÐÀÏÈÈ   

ÀÍÀËÈÇ
ÄÈÍÀÌÈÊÈ È ÑÒÐÓÊÒÓÐÛ

ÑËÓ×ÀÅÂ ÃÎÑÏÈÒÀËÈÇÀÖÈÈ

Ðåñóðñîåìêîñòü çàêîí÷åííîãî ñëó÷àÿ
ëå÷åíèÿ è åãî ýòàïîâ
(â òîì ÷èñëå ïî «ìîäåëè ïàöèåíòà»)

Ìîíèòîðèíã
îáúåìà è ñïåêòðà ìåäèöèíñêèõ  óñëóã

Îöåíêà ýôôåêòèâíîñòè ñòàíäàðòîâ
îêàçàíèÿ ìåäèöèíñêîé ïîìîùè 

Àíàëèç ýôôåêòèâíîñòè äåÿòåëüíîñòè
ïîäðàçäåëåíèé ìåäèöèíñêîãî ó÷ðåæäåíèÿ 

Ïåðñîíèôèöèðîâàííûé ó÷åò
îêàçàííûõ ìåäèöèíñêèõ óñëóã, èíäèâèäóàëüíûé àíàëèç ðàñõîäîâ è äîõîäîâ,

ïîëó÷åííûõ íà ëå÷åíèå ïàöèåíòà
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заработной платы врачебного и медсестринского 
персонала учреждения.

Расчет затрат на выполнение стандартов ме-
дицинской помощи, кроме годового бюджета зара-
ботной платы и годового бюджета лекарственных 
средств и расходных материалов, должен также учи-
тывать косвенные расходы различных уровней — 
расходы на осуществление хозяйственной деятель-
ности, управление, оказание услуг, которые не могут 
быть прямо отнесены на стоимость медицинских 
услуг. В состав косвенных расходов мы включали 
заработную плату общеучрежденческого персонала, 
прочие расходы, которые могут быть рассчитаны ис-
ходя из фактических затрат за прошлый период.

К косвенным расходам относятся те виды за-
трат, которые необходимы для обеспечения де-
ятельности учреждения, но не потребляемы не-

посредственно в процессе оказания медицинской 
услуги (рис. 5):

•	 оплата труда общеучрежденческого персонала;
•	 начисления на оплату труда общеучрежденчес-

кого персонала;
•	 хозяйственные затраты (затраты на материалы 

и предметы для текущих хозяйственных целей, 
на канцелярские товары, инвентарь и опла-
ту услуг, включая затраты на текущий ремонт 
и т.  д.);

•	 затраты на командировки и служебные разъ-
езды;

•	 затраты, связанные с амортизацией (износ) 
зданий, сооружений и других основных фондов, 
непосредственно не связанных с оказанием ме-
дицинских услуг;

•	 прочие затраты.

Ðèñ. 7. Ñõåìà îïòèìèçàöèè ñòàöèîíàðíîãî ýòàïà îêàçàíèÿ ñïåöèàëèçèðîâàííîé ìåäèöèíñêîé ïîìîùè. 

Îïòèìèçàöèÿ ñòàöèîíàðíîãî ýòàïà  áóäåò ñïîñîáñòâîâàòü îáåñïå÷åíèþ
ðåàëèçàöèè ãîñóäàðñòâåííûõ ãàðàíòèé ïî ïðåäîñòàâëåíèþ áåñïëàòíîé
ñïåöèàëèçèðîâàííîé ìåäèöèíñêîé ïîìîùè, â öåëîì ïîçâîëèò ïîâûñèòü

ýôôåêòèâíîñòü èñïîëüçîâàíèÿ ðåñóðñîâ çäðàâîîõðàíåíèÿ

Ïîâûøåíèå êîíêóðåíòîñïîñîáíîñòè ãîñóäàðñòâåííûõ ÊÂÓ  

Ïîâûøåíèå êà÷åñòâà è äîñòóïíîñòè
ñïåöèàëèçèðîâàííîé äåðìàòîâåíåðîëîãè÷åñêîé ïîìîùè

ÍÀÓ×ÍÎÅ ÎÁÎÑÍÎÂÀÍÈÅ
ÐÅÑÒÐÓÊÒÓÐÈÇÀÖÈÈ
ÊÎÅ×ÍÎÃÎ ÔÎÍÄÀ 

Ïîâûøåíèå ñòåïåíè óäîâëåòâîðåííîñòè ïàöèåíòà
êà÷åñòâîì ïîìîùè è êîíòàêòîì ñ ìåäèöèíñêîé ñðåäîé

● ñíèæåíèå íåïðîèçâîäèòåëüíûõ çàòðàò
● îïòèìèçàöèÿ êîñâåííûõ çàòðàò ó÷ðåæäåíèÿ
● óâåëè÷åíèå êîëè÷åñòâà ïðîëå÷åííûõ áîëüíûõ
● óïðàâëåíèå ýôôåêòèâíîñòüþ
● èñïîëüçîâàíèå ðåñóðñîâ: ôèíàíñîâûõ, ìàòåðèàëüíî-òåõíè÷åñêèõ è êàäðîâûõ

ÍÀÓ×ÍÎÅ ÎÁÎÑÍÎÂÀÍÈÅ
ÏËÀÍÈÐÎÂÀÍÈß È ÓÏÐÀÂËÅÍÈß

ÐÅÑÓÐÑÀÌÈ
ÊÎÆÍÎ-ÂÅÍÅÐÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÕ

Ó×ÐÅÆÄÅÍÈÉ

ÍÀÓ×ÍÎÅ ÎÁÎÑÍÎÂÀÍÈÅ
ÊÐÈÒÅÐÈÅÂ ÊÎÍÒÐÎËß

ÊÀ×ÅÑÒÂÀ ÄÅßÒÅËÜÍÎÑÒÈ
Ó×ÐÅÆÄÅÍÈß

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
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Все виды бюджетов по косвенным расходам рас-
считываются планово-экономической группой учреж-
дения с участием профильных подразделений.

Проведенные в соответствии с вышеуказанной 
схемой расчеты по планированию годового бюджета 
медицинского обеспечения работ позволяют научно 
обосновать систему рационального управления и пла-
нирования ресурсного (материально-технического 
и финансового) обеспечения объемов дерматовенеро-
логической помощи и способствуют решению задач 
повышения медицинской, социальной и экономичес-
кой эффективности деятельности КВУ (рис. 6).

Анализ необходимых финансовых затрат на вы-
полнение стандартов оказания медицинской помо-
щи в полном объеме, проведенный с использованием 
системы мониторинга объема и спектра оказываемых 
медицинских услуг и лекарственных средств, а также 
с применением методологии расчета стоимости за-
конченного случая лечения, позволяет руководителю 
планировать затраты на организацию лечебно-диа-
гностического процесса, повысить эффективность 
управления ресурсами КВУ, научно обосновать прак-
тические механизмы повышения качества работы 
стационарных отделений, что в конечном счете спо-
собствует обеспечению реализации государственных 
гарантий по предоставлению бесплатной специали-
зированной медицинской помощи с учетом необходи-
мых населению объема и спектра медицинских услуг 
дерматовенерологического профиля (рис. 7). Кроме 
того, при современном процессе стандартизации 
отечественной медицины и деятельности учрежде-
ний здравоохранения разработанная в ФГУ «УрНИИ-
ДВиИ Росмедтехнологий» компьютерная программа 
и ее приложения могут служить инструментом для пе-
ресмотра нормативов бюджетной медицины и расче-
тов с внебюджетными организациями.

Заключение
Представленные программные модули «Расчет сто-

имости выполнения стандартов оказания дерматове-
нерологической помощи» и «Персонифицированный 
учет медицинских услуг и лекарственных средств» 
универсальны. Методология расчетов воспроизводи-
ма и при внедрении в работу КВУ требует лишь адап-
тации к действующей учрежденческой номенклатуре 
медицинских услуг и к утвержденным стандартам 
оказания медицинской помощи больным дерматоза-
ми и ИППП (учитывает квалификационный уровень 
КВУ, устанавливающий кратность и объем обследова-
ния, перечень лекарственных средств обязательного 
и дополнительного ассортиментов).

Использование методологии расчета стоимости 
стандартов оказания медицинской помощи больным 
дерматозами в объеме одного законченного случая ле-
чения (с учетом полного возмещения затрат) позволяет 
руководителю КВУ провести медико-экономический 
анализ объема трудозатрат врачей-дерматовенероло-
гов, врачей-лаборантов, среднего медицинского пер-

сонала, затрат на расходные материалы, тест-систе-
мы и лекарственные средства. Анализ и обоснование 
стоимости законченного случая лечения с достигну-
той эффективностью, проводимые с использованием 
вышеуказанных инструментов, дают руководителю 
объективное обоснование корректировки взаиморас-
четов с территориальными фондами обязательного 
медицинского страхования.

В настоящее время сохраняется потребность на-
селения в стационарной дерматовенерологической 
помощи, что обусловлено широким распространени-
ем хронических форм дерматозов, устойчивых к тера-
пии, вызывающих инвалидизацию, снижающих ка-
чество жизни больных, обусловливающих значитель-
ные экономические потери ввиду большого количест-
ва дней нетрудоспособности по причине заболеваний 
кожи. Объективный анализ и планирование структу-
ры качества и стоимости лечебно-диагностической 
деятельности позволяют научно обоснованно подой-
ти к реструктуризации коечного фонда дерматовене-
рологической службы, способствующей повышению 
эффективности и доступности специализированной 
медицинской помощи населению.
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ПЕРЕДАВАЕМЫМ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ, В РЕСПУБЛИКЕ 

ТАТАРСТАН В 1996–2005 ГГ.
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Epidemiological environment in the field of STD 
in the Republic of Tatarstan in 1996–2005.
TAISHEVA L.A., MINULLIN I.K., KHAMITOVA R.YA., VAFINA G.G.

Автономная благотворительная некоммерческая организация «Новый век»; 
Городской кожно-венерологический диспансер, Казань; 
Казанский медицинский университет; 
Республиканский кожно-венерологический диспансер, Казань

За 10 лет в республике произошло снижение заболеваемости ИППП, прежде всего сифилиса и гонореи, и более 
существенное в городах. На фоне уменьшения уровня заболеваемости ИППП среди других возрастных групп значимо 
возросла доля лиц в возрасте 20–29 лет, что совпадает с эпидемиологическими данными по ВИЧ-инфекции. Уязвимы-
ми группами по ИППП, в том числе по ВИЧ-инфекции, являются девушки-подростки и женщины, занимающиеся ком-
мерческим сексом.
Ключевые слова: ИППП, ВИЧ-инфекция, работницы коммерческого секса.

The STD incidence has drastically declined in the Republic for the ten-year period, first of all, the incidence of syphilis and gonor-
rhea, and mainly in urban areas. Against the background of the decreased share of other age groups in the STD incidence, the 
share of people aged 20–29 has substantially increased. This matches the epidemiological data on the HIV infection. The adoles-
cent girls and women engaged in commercial sex belong to the vulnerable groups in terms of STDs including the HIV infection.
Key words: STD, HIV infection, commercial sex workers.

В Российской Федерации пик заболеваемости ин-
фекциями, передаваемыми половым путем (ИППП), 
в последнее десятилетие пришелся на 1999 г. (798,3 
случая на 100 000 населения), а в Республике Татар-
стан (РТ) — на 1996–1998 гг. В последующие годы 
определилось постепенное снижение уровня заболе-
ваемости ИППП. Вместе с тем наблюдаемое, по офи-
циальным данным, с 1999 г. в России снижение за-
болеваемости в определенной мере расценивается 
как искусственное. С одной стороны, оно произош-
ло из-за внесения изменений в отчетную форму 
№ 9 «Сведения о заболеваниях, передаваемых пре-
имущественно половым путем, грибковых кожных 
заболеваниях и чесотке», ограничивающих список 
учитываемых инфекций, таких как урогенитальный 
кандидоз, бактериальный вагиноз и уреаплазмоз. 
С другой стороны, часть больных предпочли обсле-
дование и лечение в сети негосударственных меди-
цинских учреждений, где не налажена система уче-
та и отчетности по ИППП [1].

В то же время уровень заболеваемости ИППП 
в России на сегодняшний день существенно пре-
вышает показатели европейских стран. В 2005 г. 

в Республике Татарстан был зарегистрирован до-
статочно высокий уровень заболеваемости ИППП — 
21 073 случая, из которых 37,4 % выявлены в Каза-
ни и 17,3 % — в Набережных Челнах. Следователь-
но, более половины случаев заболеваемости ИППП 
приходится на жителей двух крупных городов рес-
публики.

За 10 лет в столице республики заболеваемость 
ИППП уменьшилась в 1,5 раза (с 1031,3 до 708,4 слу-
чая на 100 000 населения), сифилисом и гонореей — 
соответственно в 4,6 раза (с 284,4 до 61,3 случая на 
100 000 населения) и в 1,8 раза (с 206 до 111,3 слу-
чая на 100 000 населения) (рис. 1–3). Более резкий 
спад наблюдался во втором по численности населе-
ния городе республики — Набережных Челнах: за-
болеваемость ИППП снизилась в 2,6 раза, сифили-
сом — в 10,7 раза и гонореей — в 3,1 раза.

В сельской местности Республики Татарстан 
заболеваемость сифилисом и гонореей в 90-е го-
ды прошлого века традиционно регистрировалась 
реже, чем в городах, и снижение ее уровня также 
было меньшим — соответственно в 2,7 и в 1,5 ра-
за (см. таблицу). Различия между заболеваемостью 
горожан и сельчан к настоящему времени стали 
существенно меньшими, особенно в отношении си-
филиса. Эти тенденции отмечены исследователя-
ми и в других регионах [2].
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Характерной особенностью современного пе-
риода является выраженное изменение структуры 
ИППП. Одновременно с определенным снижением 
заболеваемости сифилисом имеет место значитель-
ный рост ИППП «нового поколения» [3]. Подобная 
ситуация наблюдается и в Республике Татарстан. 
С 1996 г. на фоне снижения заболеваемости сифи-
лисом и гонореей все большую значимость приобре-
тает рост случаев урогенитального герпеса, папил-
ломавирусной инфекции и хламидиоза, доля кото-
рых в структуре ИППП увеличилась в 2,6 раза.

На протяжении анализируемых лет среди паци-
ентов с ИППП наблюдается тенденция уменьшения 
доли лиц в возрасте 0–17 лет (с 5,0 до 3,4%), 18–19 
лет (с 15,6 до 12,0%), 30–39 лет (с 23,7 до 19,4%) 
и 40 лет и старше (с 16,7 до 15,4%) при статистичес-
ки значимом увеличении доли лиц возрастной груп-
пы 20–29 лет (с 43,8 до 53,2%; p<0,01).

Половой состав больных ИППП, несмотря на не-
которые колебания по годам и населенным пунктам, 
за 10 лет практически не изменился — мужчины со-
ставили 32,4–43,7%. Однако углубленный анализ 
по возрастным группам и отдельным нозологиям 
выявил, что в настоящее время среди детей и под-

ростков значительно чаще болеет сифилисом и го-
нореей женская часть населения. Так, в 2005 г. сре-
ди больных сифилисом в возрасте до 17 лет 68,9% 
составляли женщины. В старших возрастных груп-
пах доля женщин уменьшается до 45,2%. Предпола-
гается, что одной из причин превалирования среди 
детей и подростков с ИППП девочек являются ран-
ние половые связи, вовлечение их в секс-бизнес.

Опросы по специально разработанным анкетам 
318 работниц коммерческого секса (РКС), проведен-
ные в 2000 г. и 2005 г. на улицах Казани, показали, 
что доля РКС, указавших в анамнезе ИППП, за 5 лет 
практически не изменилась (14,8–16%). В то же вре-
мя количество РКС, которым «приходилось прибе-
гать к медицинскому лечению» гонореи, за 5 лет воз-
росло с 17 до 21,9%, сифилиса — с 14 до 26,6%, хла-
мидиоза — осталось на прежнем уровне — 10–12%, 
трихомониаза — уменьшилось с 20 до 7%. Некоторое 
несоответствие приведенных данных, по-видимому, 
объясняется неискренностью ответов респондентов.

Своевременное выявление и лечение ИППП 
снижает и случаи ВИЧ-инфицирования [6]. Если 
в 2001 г. в Республике Татарстан у 41 ВИЧ-инфици-
рованного были выявлены и ИППП, то в 2005 г. это 

Таблица
Заболеваемость сифилисом и гонореей в Республике Татарстан на 100 000 населения

Нозология
1996 2005

село город село город

Сифилис 122,4 313,5 45,0 54,7

Гонорея 62,6 255,3 40,6 114,4
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число составило 145, из них 71 случай — в Казани, 
25 случаев — в Набережных Челнах.

Первый случай ВИЧ-инфекции в Республике 
Татарстан был выявлен в 1986 г., и несколько лет 
заболеваемость ограничивалась одним случаем в 
год. В 1996 г. выявилось несколько случаев, в пос-
ледующие годы наблюдалось в начале ежегодное 
нарастание: в 1997 г. — 13 случаев, в 1998 г. — 20, 
в 1999 г. — 190, в 2000 г. — 800, в 2001 г. — 2710. 
Следовательно, пик числа впервые зарегистриро-
ванных случаев пришелся на 2001 г. В дальнейшем 
количество заразившихся за год лиц стало сни-
жаться: в 2002 г. — 1464 случая, в 2003 г. — 919, 

в 2004 г. — 732, в 2005 г. — 739. По итогам 2005 г. 
Республика Татарстан находится на 24-м месте сре-
ди субъектов РФ по распространенности ВИЧ-ин-
фекции. Основную часть ВИЧ-инфицированных, 
как и в случае с ИППП, составляют лица в возрасте 
20–29 лет (64,5%). Из общего числа ВИЧ-инфициро-
ванных с установленным путем передачи в 20,7% 
случаев заражение произошло половым путем. 
С 2000 г. доля лиц, заразившихся половым путем, 
увеличилась с 5,0 до 50,4%. Среди ВИЧ-инфици-
рованных в республике преобладают безработные 
и работающие лица; выявляемость среди школьни-
ков и учащихся средних и высших учебных заведе-

Ðèñ. 2. Çàáîëåâàåìîñòü ñèôèëèñîì â ãîðîäàõ Ðåñïóáëèêè Òàòàðñòàí, íà 100 000 ñðåäíåãîäîâîãî íàñåëåíèÿ.
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ний на два–три порядка ниже. Статистическая обра-
ботка показателей заболеваемости за 2000–2005 гг. 
показала, что, несмотря на ежегодные колебания, 
число ВИЧ-инфицированных безработных досто-
верно уменьшается, тогда как число ВИЧ-инфици-
рованных работающих лиц и учащихся сохраняется 
на одном уровне.

В 2000 г. при опросе РКС указала на наличие 
ВИЧ-инфекции 1 респондентка, тогда как в 2005 г. — 
уже 9 (3,5%). При добровольном ВИЧ-тестировании 
обратившихся в Центр дозорного эпиднадзора за со-
циально обусловленными инфекциями среди РКС 
(Казань) положительный результат был получен 
у 6%. ИППП выявили у 65% обследованных в цент-
ре РКС. Следовательно, распространенность ИППП 
и ВИЧ-инфекции среди женщин, занятых в коммер-
ческом сексе, на порядок и более превышает анало-
гичный показатель в общей популяции.

Увеличение в последние годы среди РКС числа 
ВИЧ-инфицированных, больных сифилисом и гоно-
реей может объясняться учащением случаев риско-
ванного поведения. При опросе в 2000 г. все улич-
ные РКС указали, что пользуются презервативами 
(83% — постоянно и 17% — от случая к случаю), тог-
да как в 2005 г. при последнем половом акте не ис-
пользовали презерватив 14,3%, так как у 18,3% «не 
имелось в наличии», у 22,4% «не желал использовать 
партнер», у 4,5% — «условия, в которых происходил 
контакт, не позволяли использовать презерватив», 
а 6% посчитали ненужным («не было проникающего 
контакта»).

В настоящее время Всемирная организация 
здравоохранения определила работу с уязвимыми 
группами приоритетным направлением в совер-

шенствовании контроля и профилактики ИППП 
и ВИЧ-инфекции в рамках эпидемиологического 
надзора второго поколения. Результаты нашего 
исследования позволяют отнести к группе повы-
шенного и высокого риска по ИППП прежде всего 
жителей крупных городов обоего пола в возрасте 
20–29 лет, и в первую очередь женщин, занятых 
в коммерческом секс-бизнесе. В этой связи практи-
ческие рекомендации по работе с данным контин-
гентом, адаптированные к российским условиям 
периода переходной экономики, нуждаются в даль-
нейшей разработке.
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Представлена новая эффективная медицинс-
кая технология лечения больных псориазом, ато-
пическим дерматитом и витилиго, основанная на 
применении узкополосного средневолнового уль-
трафиолетового излучения диапазона В с длиной 
волны 311 нм. По эффективности данная техно-
логия незначительно уступает фотохимиотера-
пии, являющейся одним из основных методов ле-
чения указанных заболеваний, в то же время она 
более безопасна, может применяться в детском 
возрасте, а у больных витилиго позволяет полу-
чить более однородную репигментацию очагов 
поражения. Технология может использоваться 
в кожно-венерологических  диспансерах, меди-
цинских центрах, больницах, поликлиниках, са-
наториях и предназначена врачам дерматовене-
рологам, физиотерапевтам, педиатрам и другим 
специалистам, занимающимся указанной пато-
логией.

Заявитель. Федеральное государственное уч-
реждение «Центральный научно-исследовательский 
кожно-венерологический институт Росздрава» (ди-
ректор — академик РАМН, профессор А. А. Кубанова).
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к. м. н. О. В. Надгериева, мл. научн. сотр., к. м. н. 
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Рецензенты. Начальник кафедры дерматовене-
рологии ГИУВ МО РФ, д. м. н., профессор В. В. Гладь-
ко, д. м. н., профессор кафедры кожных и венери-
ческих болезней ФППОВ ММА им. И. М. Сеченова 
Н. Н. Потекаев.

Введение
Медико-социальная значимость псориаза, ато-

пического дерматита и витилиго обусловлена боль-
шой распространённостью данных заболеваний, 
частой встречаемостью в детском возрасте и сре-

ди трудоспособного населения, упорным, хрони-
ческим течением. Учитывая повышенную чувс-
твительность больных дерматозами к различным 
внешним факторам, актуальным остается поиск 
лечебных средств, обладающих минимальным ко-
личеством побочных реакций. В этой связи приме-
нение немедикаментозных, в том числе физиотера-
певтических, методов является предпочтительным 
по сравнению с медикаментозными.

Для лечения больных псориазом, атопическим 
дерматитом и витилиго традиционно использу-
ют методы ультрафиолетовой терапии: селектив-
ную средневолновую фототерапию (длина волны 
280–320 нм) и ПУВА-терапию (сочетанное воз-
действие псораленовыми фотосенсибилизаторами 
и длинноволновым ультрафиолетовым излучением 
с длиной волны 320–400 нм).

В последние годы в зарубежных работах появи-
лись данные, свидетельствующие об эффективнос-
ти лечения различных хронических дерматозов 
ультрафиолетовым излучением узкополосного сред-
неволнового диапазона с длиной волны 311 нм (Fer-
guson J., 1999; Njoo M. D. et al., 2000; Reynolds N. J. et 
al., 2001; Scherschun L. et al.; 2001; Dawe R. S. et al., 
2003; Natta R. et al., 2003; Ibbotson S. H. et al., 2004). 
В отечественной практике данная технология прак-
тически не применяется.

По сравнению с селективной фототерапией 
предлагаемая технология является не только более 
эффективной, но и обладает меньшим количеством 
побочных реакций, в частности менее выраженным 
эритемогенным действием.

В отличие от ПУВА-терапии узкополосная 
средневолновая ультрафиолетовая терапия более 
безопасна (не требует применения фотосенсиби-
лизаторов, в связи с чем не вызывает фотосенси-
билизации кожи и глаз, воздействия на печень 
и почки и развития катаракты) и может приме-
няться в детском возрасте, а у больных витилиго 
позволяет получить более однородную репигмен-
тацию очагов поражения.
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Показания к использованию медицинской технологии
Псориаз: вульгарная форма.
Атопический дерматит: эритемато-сквамозная, 

эритемато-сквамозная с лихенизацией, лихеноид-
ная, пруригоподобная формы.

Витилиго: вульгарная, фокальная, акрофаци-
альная, сегментарная формы.

Противопоказания к использованию  
медицинской технологии

Непереносимость ультрафиолетового излуче-
ния, заболевания, сопровождающиеся повышен-
ной чувствительностью к свету (пигментная ксе-
родерма, альбинизм, системная красная волчанка, 
синдром Горлина, дерматомиозит, трихотиодист-
рофия, синдром Блюма, синдром наследственного 
диспластического невуса, синдром Кокейна, пор-
фирии), наличие в настоящее время или в прошлом 
меланомы или рака кожи, предраковые пораже-
ния кожи, применение фотосенсибилизирующих 
средств, сильное повреждение солнечными луча-
ми, возраст менее 7 лет.

Материально-техническое обеспечение  
медицинской технологии

Ультрафиолетовая кабина «Waldmann UV-7001К» 
(рег. номер 98/647) производства фирмы Herbert 
Waldmann GmbH & Co (Германия) с использованием 
ламп F85/100 W — TL 01, генерирующих излучение 
в диапазоне волн 310–315 нм с максимумом эмис-
сии на длине волны 311 нм, а также другая фототе-
рапевтическая аппаратура с аналогичными техни-
ческими характеристиками, разрешенная к приме-
нению в медицинской практике.

Описание медицинской технологии
Начальную дозу облучения назначают в зависи-

мости от типа кожи (по классификации Т. Б. Фитц-
патрика), степени загара и индивидуальной чувс-
твительности больного к применению средневолно-
вого ультрафиолетового излучения. Для определе-
ния последней у пациента с помощью биодозиметра 
Горбачёва определяют индивидуальную биодозу 
(минимальную эритемную дозу, МЭД). Начальная 
доза облучения составляет 50–70 % МЭД.

У больных псориазом облучения обычно начи-
нают с дозы 0,1–0,2 Дж/см2, в дальнейшем разовую 
дозу повышают каждую процедуру или каждую 2-ю 
процедуру на 0,1 Дж/см2. При появлении эритемы 
кожи дозу оставляют постоянной. Процедуры прово-
дят 3–4 раза в неделю, количество процедур на курс 
колеблется от 15 до 35.

У больных атопическим дерматитом облучения 
начинают с дозы 0,05–0,2 Дж/см2. При отсутствии 
эритемы разовую дозу повышают каждую проце-
дуру или через процедуру на 10–30 %. Облучения 
проводят 3–4 раза в неделю, количество процедур 
на курс колеблется от 15 до 35.

Продолжительность курса у больных псориа-
зом и атопическим дерматитом индивидуальна 
и зависит от чувствительности больного к лечению, 
а также динамики кожного процесса. Указанную 
терапию можно проводить на фоне общепринятого 
медикаментозного лечения, включающего приме-
нение десенсибилизирующих и антигистаминных 
препаратов, витаминов, микроэлементов, наруж-
ных средств.

У больных витилиго облучения начинают с дозы 
0,2–0,25 Дж/см2, процедуры проводят с режимом 
2–3 раза в неделю. Каждую последующую процедуру 
разовую дозу увеличивают на 5–20 % до появления 
слабой или умеренно выраженной транзиторной 
эритемы. В дальнейшем при наличии эритемы ра-
зовую дозу оставляют постоянной, при отсутствии 
эритемы дозу увеличивают на 5–20 %. На курс на-
значают от 20 до 100 процедур.

Возможные осложнения при использовании  
медицинской технологии и способы их устранения
В процессе проведения узкополосной средневол-

новой ультрафиолетовой терапии возможно возник-
новение преходящей эритемы, зуда, пигментации 
и сухости кожи. Указанные явления быстро разре-
шаются после снижения дозы облучения или вре-
менной отмены процедур. Для уменьшения зуда 
и сухости кожи во время курса рекомендуют исполь-
зование увлажняющих и смягчающих средств.

Эффективность использования медицинской технологии

Лечение больных псориазом
Узкополосная средневолновая ультрафиолето-

вая терапия (311 нм) проведена 42 больным вуль-
гарным псориазом (19 мужчинам и 23 женщинам) 
в возрасте от 15 до 53 лет (средний возраст 30 лет) 
с длительностью заболевания от 1 месяца до 35 лет 
(средняя длительность заболевания — 11 лет). 
Площадь поражения кожного покрова составляла 
от 20 до 80 %.

Для оценки тяжести псориатического процесса 
использовали индекс PASI. По тяжести заболева-
ния пациенты были разделены на 2 группы. Первая 
группа включала 19 больных с легкой и средней сте-
пенью тяжести (индекс PASI 6–20 баллов), вторая 
группа — 23 больных с тяжелым течением псориаза 
(индекс PASI 20 баллов и выше).

Начальная доза облучения в зависимости от ти-
па кожи составляла 0,1–0,3 Дж/см2. Пациенты по-
лучали процедуры 3–4 раза в неделю. Количество 
процедур на курс колебалось от 14 до 32 (в сред-
нем 23).

Фототерапию проводили в комплексе с лечени-
ем медикаментозными средствами: гемодез 400 мл 
в/в капельно № 6, раствор глюконата кальция 10 % 
10 мл в/м № 10 или раствор тиосульфата натрия 
30 % 10 мл в/в № 5, супрастин или фенкарол внутрь 
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3 р/сут 10–14 дней; наружно: 5 % нафталановая 
мазь, 3 % салициловая мазь, крем Унны.

В 1-й группе (легкая и средняя степень тяжести 
течения заболевания) средние значения количес-
тва процедур на курс, максимальной и кумулятив-
ной доз излучения составили соответственно 22 
процедуры, 1,9 Дж/см2 и 21,8 Дж/см2, во 2-й груп-
пе (тяжелое течение) — 24 процедуры, 2,5 Дж/см2 
и 30,2 Дж/см2 соответственно.

Положительный эффект от лечения наблюдали 
у всех больных. В 1-й группе клиническая ремиссия 
достигнута у 16 (84,2 %) пациентов, значительное 
улучшение — у 3 (15,8 %). Во 2-й группе клиническая 
ремиссия достигнута у 15 (65,2 %), значительное улуч-
шение у 5 (21,7 %), улучшение у 3 (13 %) пациентов.

Среднее значение индекса PASI после лечения 
снизилось в 1-й группе с 13,3 до 0 баллов (p<0,001), 
во 2-й группе — с 28,4 до 0,2 балла (p<0,001).

Из побочных реакций у 9 (21,4 %) больных наблю-
дали эритему, у 3 (7,1 %) — зуд кожи.

Лечение больных атопическим дерматитом
Под наблюдением находилось 32 больных тор-

пидным атопическим дерматитом (20 мужчин и 12 
женщин) в возрасте от 8 до 59 лет (средний возраст 
28 лет) с длительностью заболевания от 3 до 40 лет 
(средняя длительность 22 года). У 24 больных была 
лихеноидная форма заболевания, у 8 — эритемато-
сквамозная с лихенизацией. Степень тяжести пато-
логического процесса оценивали с использованием 
индекса SCORAD. Значения индекса SCORAD до ле-
чения колебались от 56,4 до 74,8 балла, среднее зна-
чение индекса составляло 62,9 балла.

Начальная доза облучения варьировала от 0,05 
до 0,1 Дж/см2 (средняя 0,07 Дж/см2), максимальная 

доза — от 0,24 до 1,6 Дж/см2 (средняя 0,8 Дж/см2). 
Процедуры проводили 3–4 раза в неделю. На курс 
лечения больные получали от 12 до 35 процедур 
(в среднем 21 процедуру) с суммарной курсовой 
дозой облучения от 1,7 до 30,1 Дж/см2 (в среднем 
11 Дж/см2). Из дополнительных средств назначали 
капельное введение физиологического раствора, 
внутривенные инъекции 30 % раствора тиосульфа-
та натрия, антигистаминные таблетированные пре-
параты (супрастин, фенкарол), наружно — местные 
кортикостероидные мази слабой или умеренной 
активности (крем Элоком, мазь Локоид), 3 % пасту 
АСД, крем Унны.

После лечения клиническое выздоровление до-
стигнуто у 4 (12,5 %) больных, значительное улуч-
шение — у 8 (25 %), улучшение — у 12 (37,5 %), эф-
фект отсутствовал — у 8 (25 %) пациентов. Среднее 
значение индекса SCORAD после лечения снизилось 
с 62,9 до 30 баллов (p=0,012).

В процессе лечения у 8 (25 %) больных наблюдали 
развитие умеренной эритемы, у 8 (25 %) — усиление 
зуда, у 4 (12,5 %) — сухость кожи. У 4 (12,5 %) паци-
ентов в середине курса отмечали временное обост-
рение кожного процесса. Все эти явления разреша-
лись после небольшого перерыва в лечении и после-
дующего уменьшения дозы облучения.

Лечение больных витилиго
Лечение получили 54 больных витилиго (39 

женщин и 15 мужчин) в возрасте от 10 до 62 лет 
(средний возраст 28 лет). Длительность заболе-
вания составляла от 4 месяцев до 42 лет (средняя 
длительность 11 лет). Вульгарная форма заболе-
вания диагностирована у 46 (85,2 %) больных, сег-
ментарная — у 3 (5,5 %), фокальная — у 2 (3,7 %), 



 № 3, 2008 20

акрофациальная — у 2 (3,7 %), универсальная — 
у 1 (1,9 %). Площадь поражения колебалась от 0,3 % 
до 95 % поверхности тела (в среднем 14,7 %).

Начальная доза облучения варьировала от 0,2 
до 0,3 Дж/см2 (средняя 0,24 Дж/см2), максимальная 
доза — от 0,52 до 4,12 Дж/см2 (средняя 2,1 Дж/см2). 
Процедуры проводили 2–3 раза в неделю. Всего 
на курс лечения больные получали от 15 до 127 про-
цедур (среднее количество 68) с суммарной курсовой 
дозой облучения от 8,2 до 307 Дж/см2 (средняя 101 
Дж/см2). Указанную терапию назначали в виде мо-
нотерапии, из дополнительных средств применяли 
лишь увлажняющие кремы.

Эффективность лечения определяли по следую-
щим критериям. За улучшение принимали восста-
новление пигментации кожи на площади, составля-
ющей не менее 15–50 % от первоначальной площади 
очагов витилиго, за значительное улучшение — ре-
пигментацию более 50 % площади поражения. От-
сутствие эффекта констатировали при восстановле-
нии пигмента на площади, занимающей менее 15 % 
исходной площади очагов.

В целом по группе после проведенного лечения 
наблюдали статистически значимое уменьшение 
средней площади пораженной кожи с 14,7 % до 6,6 % 
(p<0,001). По окончании курса фототерапии зна-
чительное улучшение констатировано у 24 (44,4 %) 
больных, улучшение — у 21 (38,9 %). Эффект отсутс-
твовал у 9 (16,7 %) пациентов. У 33 пациентов курс 
лечения включал 50 процедур и более. Среди них 
значительное улучшение наблюдали у 21 (63,6 %) 
больного, улучшение — у 10 (30,3 %), отсутствие эф-
фекта — у 2 (6,1 %).

Узкополосная средневолновая ультрафиолето-
вая терапия оказалась эффективной при всех фор-
мах заболевания. В отличие от ПУВА-терапии (ос-
новного существующего метода лечения витилиго) 
она не приводила к образованию резкого контраста 
между вновь пигментированной, пораженной и ви-
димо здоровой кожей.

Лечение всеми пациентами переносилось хо-
рошо. У большинства больных в процессе терапии 
наблюдали незначительную эритему, у 19 паци-
ентов — умеренно выраженную эритему. Семеро 

больных (13 %) жаловались на зуд, 5 больных (9,3 %) 
отмечали соответственно жжение и гиперпигмента-
цию кожи, 3 пациента (5,6 %) — чувство жара и су-
хость кожи. Указанные явления быстро разреша-
лись после снижения дозы облучения или времен-
ной отмены процедур.

Последующее наблюдение в течение 3,5 лет по-
казало, что возникшая в процессе лечения репиг-
ментация кожи сохранялась у 77 % больных.

Таким образом, полученные результаты свиде-
тельствуют о высокой эффективности узкополос-
ной (311 нм) средневолновой ультрафиолетовой 
терапии больных псориазом, атопическим дерма-
титом и витилиго. Достоинствами метода являют-
ся хорошая переносимость лечения как взрослыми, 
так и детьми и относительная безопасность. Кроме 
того, у больных витилиго данный метод, в отличие 
от ПУВА-терапии, позволяет получить косметичес-
ки удовлетворительную репигментацию очагов по-
ражения без образования резкого контраста между 
вновь пигментированной, пораженной и видимо 
здоровой кожей.

Внедрение новой технологии в практику повы-
сит эффективность и увеличит безопасность тера-
пии больных псориазом, атопическим дерматитом 
и витилиго, позволит проводить эффективное лече-
ние заболеваний у детей.
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Аннотация
Представлено описание высокоэффективной 

технологии лечения больных псориазом, заклю-
чающейся в сочетанном применении ванн с фо-
тосенсибилизаторами фурокумаринового ряда 
и длинноволнового ультрафиолетового излучения 
(УФА диапазон, длина волны 320–400 нм). Дан-
ный вид лечения псориаза предлагается в прак-
тику отечественного здравоохранения впервые. 
ПУВА-ванны по эффективности не уступают 
традиционной ПУВА-терапии, однако в отличие 
от неё позволяют избежать побочных эффектов, 
возникающих при приёме фотосенсибилизато-
ров фурокумаринового ряда внутрь или наруж-
ном их нанесении в виде спиртовых растворов 
и кремов. Предлагаемая медицинская техноло-
гия может использоваться в кожно-венероло-
гических диспансерах, медицинских центрах, 
больницах, поликлиниках, санаториях и предна-
значена для врачей-дерматовенерологов и фи-
зиотерапевтов.

Заявитель. Федеральное государственное 
учреждение «Центральный научно-исследова-
тельский кожно-венерологический институт Рос
здрава» (директор — академик РАМН, профессор 
А. А. Кубанова).

Авторы. Академик РАМН, профессор, д. м. н. 
А. А. Кубанова, профессор, д. м. н. В. А. Самсонов, 
вед. научн. сотр., д. м. н. В. А. Волнухин, ст. научн. 
сотр. к. м. н. М. Б. Жилова, врач Е. Е. Царегород-
цева, аспирант И. В. Кравцова (ГУ ЦНИКВИ Рос
здрава).

Рецензенты. Заведующий кафедрой кожных 
и венерических болезней РМАПО, д. м. н., профес-
сор Э. А. Баткаев. Заведующий кафедрой кожных 
и венерических болезней ФУВ РГМУ, д. м. н., про-
фессор Ю. С. Бутов.

Введение
До настоящего времени этиология, патогенез 

и лечение псориаза остаются актуальными воп-
росами дерматологии. Важность проблемы обус-
ловлена ростом заболеваемости в молодом воз-
расте, преобладанием распространенных и ре-
зистентных к терапии форм, недостаточной изу-
ченностью механизмов развития заболевания.

Одним из наиболее эффективных методов ле-
чения псориаза является ПУВА-терапия. При тра-
диционной ПУВА-терапии фотосенсибилизаторы 
фурокумаринового ряда назначают внутрь (в виде 
таблеток и капсул) или наружно (в виде спиртовых 
растворов и кремов). Однако приём фотосенсиби-
лизирующих препаратов внутрь может вызывать 
ряд побочных реакций, таких как диспепсические 
явления, катаракта, депрессия, головная боль, 
головокружения. Применение фотосенсибилиза-
торов в виде спиртовых растворов и кремов пред-
полагает нанесение их только на очаги псориаза, 
что создает определенные трудности при обработ-
ке множественных поражений небольшого разме-
ра, поскольку в таких случаях высока вероятность 
попадания препарата на окружающую здоровую 
кожу и развития при последующем облучении 
гиперпигментации и фототоксических реакций 
на участках, свободных от высыпаний.

Согласно зарубежным публикациям, фотосен-
сибилизаторы фурокумаринового ряда могут об-
ладать высокой терапевтической эффективнос-
тью при использовании их в виде ванн (Calzavara-
Pinton P. G. et al., 1994; Kerscher M. et al., 1994; Lüftl 
M. et al., 1997; Fairlie C. et al., 1998; Behrens S. et 
al., 1999; Cooper E. J. et al., 2000). В России дан-
ный вид лечения ранее не применялся.

В зарубежной практике для проведения ПУВА-
ванн применяют препараты, содержащие 8-ме-
токсипсорален, 5-метоксипсорален и 4,5’, 8-три-
метилпсорален. Единственным отечественным 
фурокумариновым фотосенсибилизатором явля-
ется препарат аммифурин, выпускаемый в виде 
таблеток и наружного спиртового раствора. Он 
представляет собой смесь трех фурокумаринов 
(изопимпинеллина, бергаптена и ксантотокси-
на), чем принципиально отличается от зарубеж-
ных аналогов. Данные о возможности использо-
вания аммифурина в виде ванн в литературе от-
сутствуют.

В ГУ ЦНИКВИ Росздрава разработана и пред-
ложена для практического применения новая 
эффективная технология лечения больных псо-
риазом ПУВА-ваннами с использованием отечест-
венного фурокумаринового фотосенсибилизатора 
аммифурина. Применение ПУВА-ванн с водным 
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раствором аммифурина исключает развитие 
системных побочных эффектов, возникающих 
при приеме фотосенсибилизатора внутрь. В от-
личие от локальной ПУВА-терапии с наружным 
нанесением спиртового раствора аммифурина, 
применение препарата в виде ванн позволяет рав-
номерно распределять фотосенсибилизатор на по-
раженной и окружающей здоровой коже и тем са-
мым уменьшить риск развития гиперпигмента-
ции и фототоксических реакций на участках, сво-
бодных от высыпаний.

Показания к использованию  
медицинской технологии

1. Вульгарный псориаз.
2. Ладонно-подошвенный псориаз.

Противопоказания к использованию  
медицинской технологии

Абсолютные
Непереносимость фотосенсибилизаторов фу-

рокумаринового ряда или ультрафиолетового из-
лучения; заболевания, связанные с повышенной 
чувствительностью к свету (пигментная ксеро-
дерма, альбинизм, красная волчанка, синдром 
Горлина, дерматомиозит, синдром Блюма, син-
дром наследственного диспластического невуса, 
синдром Кокейна, порфирии), наличие рака кожи 
или меланомы в настоящее время и в анамнезе, 
беременность.

Относительные
Лечение в прошлом ионизирующим излучени-

ем, сопутствующая иммуносупрессивная терапия, 
предраковые поражения кожи, применение дру-
гих фотосенсибилизаторов (в том числе фотосен-
сибилизирующих пищевых продуктов и космети-
ческих средств), пузырчатка, буллезный пемфи-
гоид, сильное повреждение солнечными лучами, 
детский возраст.

Материально-техническое обеспечение  
медицинской технологии

Фотосенсибилизатор фурокумаринового ряда 
«Аммифурин» в виде 0,3 % спиртового раствора 
для местного применения (ЗАО «Фармцентр ВИ-
ЛАР», Россия, рег. номер 83/914/9), а также дру-
гие фурокумариновые препараты, разрешенные 
к применению в медицинской практике.

Ванна полимерная для лечебных процедур 
с минеральными водами всех типов ВЛ- «ЛечМР» 
(ГУП «ЛЕЧМИНРЕСУРСЫ», Россия, рег. номер 
29/06070901/6089-03) или другие ванны с анало-
гичными характеристиками, разрешенные к при-
менению в медицинской практике.

Ультрафиолетовая кабина Waldmann UV-7001К 
(рег. номер 98/647), укомплектованная лампами 

для ПУВА-терапии F85/100 W-PUVA, прибор уль-
трафиолетовый UV/PUVA-180 (200) (рег. номер 
98/648), укомплектованный лампами для ПУВА-
терапии F15 T8 PUVA и F8 T5 PUVA производства 
фирмы Herbert Waldmann GmbH & Co (Германия), 
а также другая фототерапевтическая аппаратура 
с аналогичными техническими характеристика-
ми, разрешенная к применению в медицинской 
практике.

Описание медицинской технологии
Для приготовления водного раствора аммифу-

рина используют официнальный 0,3 % спиртовой 
раствор препарата. Концентрация фотосенсиби-
лизатора в ванне составляет 1 мг/л, температу-
ра воды — 36–37°С, продолжительность ванны — 
15 минут. При распространенных поражениях ко-
жи назначают общие ванны с водным раствором 
аммифурина и последующим облучением всего 
тела (общие ПУВА-ванны), при поражении отде-
льных участков проводят местные ванны с после-
дующим локальным облучением данных областей 
(локальные ПУВА-ванны).

Облучения длинноволновым ультрафиолетом 
проводят непосредственно после ванны (предва-
рительно кожу пациента насухо вытирают поло-
тенцем). Начальную дозу облучения назначают 
в зависимости от типа кожи (по классификации 
Т. Б. Фитцпатрика), степени загара и индивиду-
альной чувствительности больного к сочетанному 
применению аммифурина и длинноволнового уль-
трафиолета.

Для определения последней у пациента 
с помощью биодозиметра Горбачёва на пред-
плечье или ягодице проводят фототестирование 
с определением минимальной фототоксичес-
кой дозы (МФД). Фототестирование осуществля-
ют непосредственно после применения ванны 
с водным раствором аммифурина, проводя облу-
чение в возрастающих дозах. Для больных с 1–2 
типом кожи дозирование проводят в диапазоне 
доз: 0,5–1,0–1,5–2,0–2,5–3,0 Дж/см2. Для больных 
с 3–4 типом кожи облучение проводят в диапазоне 
доз: 0,6–1,2–1,8–2,4–3,0–3,6 Дж/см2.

Начальная доза длинноволнового ультрафиоле-
тового облучения составляет для больных с I и II фо-
тотипом кожи 25–30 % от МФД или 0,3–0,4 Дж/см2, 
для больных с III и IV фототипом — 30–40 % от МФД 
или 0,5–0,6 Дж/см2. Как при общих, так и при ло-
кальных ПУВА-ваннах облучения проводят 3–4 ра-
за в неделю. На курс обычно назначают 20–25 сеан-
сов. Разовую дозу увеличивают на 25–30 % от МФД 
или на 0,3–0,5 Дж/см2. При режиме облучений 
3 раза в неделю дозу повышают каждую процедуру, 
при режиме облучений 4 раза в неделю — каждую 
процедуру или каждую вторую процедуру. Макси-
мальная доза облучения для 1–2 типа кожи состав-
ляет 4,0 Дж/см2, для 3–4 типа кожи — 8,0 Дж/см2.
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Возможные осложнения, их профилактика  
и купирование

Переносимость ПУВА-ванн обычно хорошая, 
каких-либо серьёзных побочных эффектов не на-
блюдается. В процессе терапии иногда возможно 
развитие умеренной эритемы, исчезающей в те-
чение нескольких дней после временной отмены 
процедур. При возобновлении лечения процедуры 
продолжают с той же дозы или дозы, сниженной 
на 30 %. В большинстве случаев к концу курса 
ПУВА-ванн в зонах облучения развивается вто-
ричная пигментация кожи, обычно разрешающа-
яся через 2–4 месяца после окончания лечения. 
При наличии зуда и сухости кожи рекомендуют 
использовать смягчающие или увлажняющие 
средства.

Эффективность использования  
медицинской технологии

Клинико-лабораторное наблюдение и лечение 
проведено 56 больным псориазом. Общие ПУВА-
ванны получали 36 больных распространенным 
псориазом в возрасте от 14 до 71 года (средний 
возраст 38 лет) с длительностью заболевания 
от 1 года до 40 лет (средняя длительность 16 лет). 
У 32 пациентов была вульгарная форма заболе-
вания, у 2 — экссудативная форма, у 2 — эритро-
дермическая форма. Локальные ПУВА-ванны 
проведены 20 больным ладонно-подошвенным 
псориазом в возрасте от 10 до 65 лет (средний 
возраст 36 лет) с давностью заболевания от 6 ме-
сяцев до 25 лет (средняя длительность заболева-
ния 7 лет).

МФД колебалась у больных с 1–2 типом кожи 
от 1,2 до 2,2 Дж/см2 (средняя 1,6 Дж/см2), у боль-

ных с 3–4 типом кожи — от 1,8 до 3,0 Дж/см2 (сред-
няя 2,2 Дж/см2). Процедуры проводили с режимом 
3 раза в неделю.

При общих ПУВА-ваннах начальная доза об-
лучения составляла от 0,2 до 0,7 Дж/см2 (сред-
няя 0,48 Дж/см2), максимальная доза — от 3,6 
до 10,5 Дж/см2 (средняя 6,2 Дж/см2), суммарная 
курсовая доза — от 17,8 до 164 Дж/см2 (сред-
няя 66,9 Дж/см2). При проведении локальных 
ПУВА-ванн начальная доза облучения варьиро-
вала от 0,1 до 0,72 Дж/см2 (средняя 0,5 Дж/см2), 
максимальная доза — от 1,6 до 8,6 Дж/см2 (сред-
няя 4,6 Дж/см2), суммарная курсовая доза — от 8,8 
до 159 Дж/см2 (средняя 69,4 Дж/см2). Количество 
процедур на курс при общих ПУВА-ваннах рав-
нялось 10–26 (среднее 18), при локальных ПУВА-
ваннах — 11–34 (среднее 22).

При общих ПУВА-ваннах эффект наблюдали 
у всех больных: клиническая ремиссия достигну-
та у 22 (61 %) пациентов, значительное улучше-
ние — у 9 (25 %), улучшение — у 5 (14 %). Среднее 
значение индекса PASI уменьшилось после лече-
ния с 12,7 до 1,3 баллов (p<0,001).

При локальных ПУВА-ваннах положительный 
эффект наблюдали в 80 % случаев: значительное 
улучшение — у 6 (30 %) больных, улучшение — у 10 
(50 %); эффект от лечения отсутствовал у 4 (20 %) 
пациентов. Средний балл тяжести кожного про-
цесса (суммарный балл интенсивности эритемы, 
инфильтрации и десквамации) уменьшился после 
лечения с 7,3 до 3 баллов (p<0,001).

В процессе лечения общими ПУВА-ваннами у 5 
(13,9 %) больных наблюдали эритему, у 5 (13,9 %) — 
зуд кожи, у 2 (5,6 %) пациентов — гнойничковые 
высыпания, у 1 (2,8 %) больного сухость кожи.

МЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ
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При локальных ПУВА-ваннах у 4 (20 %) больных 
отмечали сухость кожи, у 1 (5 %) пациента — эри-
тему, у 1 (5 %) — зуд кожи.

Перечисленные явления разрешались после 
небольшого перерыва в лечении и последующего 
уменьшения дозы облучения.

Таким образом, разработанная технология ле-
чения больных псориазом ПУВА-ваннами обла-
дает высокой эффективностью и позволяет избе-
жать побочных реакций, свойственных традици-
онной ПУВА-терапии, таких как диспепсические 
явления, катаракта, депрессия, головная боль, 
головокружения, фототоксические реакции, ги-
перпигментация кожи, в связи с чем может при-
меняться больным, имеющим противопоказания 
к традиционной ПУВА-терапии.

Внедрение ПУВА-ванн в практику позволит по-
высить эффективность и качество лечения боль-
ных псориазом — уменьшить побочные реакции, 
улучшить отдаленные результаты лечения, рас-
ширить возможности оказания лечебной помощи 
пациентам, имеющим противопоказания к тради-
ционной ПУВА-терапии.
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Средства индивидуальной защиты сохраняют 
важное место в системе профилактических техно-
логий, являясь, как принято в странах Евросоюза, 
неотъемлемой частью обустройства рабочего места. 
Н.Ф. Измеров [1] считает разработку средств инди-
видуальной защиты кожи (кремов, моющих средств) 
с инактивирующими и антимикотическими свойс-
твами одной из этических проблем биомедицинских 
исследований в медицине труда.

Причины профессиональных заболеваний ко-
жи в 40% случаев обусловлены отсутствием или 
неудовлетворительным состоянием средств инди-
видуальной защиты кожи [2]. Они дополняют ко-
жезащитные свойства перчаток при воздействии 
слабых растворов кислот, щелочей, детергентов, 
смазочно-охлаждающих жидкостей и там, где 
перчатки неудобны в использовании. Барьерные 
кремы рассматриваются как невидимые перчат-
ки для защиты кожи от внешних химических раз-

дражителей. Они применимы и для нездоровой 
кожи.

Профессиональный протективный уход за кожей 
важен не только с точки зрения профессиональной 
дерматологии, но также это прерогатива Европей-
ской легислации как основное требование охраны 
труда. Барьерные кремы — классические протек-
ционные средства — основные факторы первичной, 
вторичной и даже третичной профилактики в плане 
индивидуальной защиты кожи.

Заслуживает внимания концепция трехступен-
чатого интеграционного процесса применения за-
щитных средств и щадящего ухода за кожей, после-
довательного применения кремов Excipial protect, 
Excipial repair и Excipial clean [3,4].

Основные качественные характеристики со-
ставных ингредиентов защитных увлажняющих 
смачивающих (moisturizers) кремов представлены 
в многочисленных публикациях [5–19]. Согласно 
традиционной классификации дерматологичес-
кие защитные средства разделяют на средства, 
создающие химико-физический барьер с соответс-
твующими гидрофильными и гидрофобными ос-
новами, и средства, восстанавливающие нормаль-
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Барьерные кремы —  классические средства индивидуальной защиты кожи. Традиционная концентрация экранирования 
кожи пленкообразователями уступила место рестабилизации эпидермального барьера гидратантами. Эмоллиенты в слож-
ных композициях гидратантных кремов способствуют гидратации рогового слоя, восстановлению липидного синтеза фос-
фолипидной структуры клеточных мембран, редуцируя перкутанную абсорбцию экзогенных раздражителей. Назначением 
поверхностно-активных веществ в составе кремов является своевременное удаление с кожного покрова производствен-
ных раздражителей, без влияния на барьерные функции. Этиопатогенетическая технология, основанная на инактивации 
химических аллергенов, представлена в композициях комплексообразователями и ионообменными полимерами. Безо-
пасность и качество гидратантных кремов регламентируется международными стандартными нормативами.
Ключевые слова: гидратанты, эмоллиенты, поверхностно-активные вещества, инактиваторы, композиции.

Barrier creams are classical skin protectors. A traditional concept of skin screening with filming agents has given way to restabiliza-
tion of epidermal barrier with hydratants. Emollients in complex compositions of hydratant creams facilitate the hydration of horny 
layer and the recovery of lipid synthesis in phospholipid structure of cell membranes thus decreasing the percutaneous absorption 
of exogenous irritants. The task of surface-active agents in cream composition is an early removal of industrial irritants from skin not 
affecting its barrier functions. The ethiopathogenic technique based on the inactivation of chemical allergens is presented in formula-
tions with complexing agents and ion-exchange polymers. The safety and quality of hydratant creams are regulated by international 
standard specifications.
Key words: hydratants, emollients, surface-active agents, inactivators, compositions.
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ные функции кожи, чему отдается предпочтение. 
В прошлом использовались мазевые пленкообразо-
ватели типа нерастворимых в воде смол (бутадиен-
полимеризат и т. п.), водорастворимого силиката 
натрия и т. п. На рынок приходит новая генерация 
барьерных и протективных кремов. Концепция эк-
ранирования кожи уступает место новому подхо-
ду — рестабилизации собственного компактного 
эпидермального барьера.

В странах Европейского союза защитные кремы 
юридически классифицируются, с одной стороны, 
наряду с косметическими, с другой — могут рас-
сматриваться и как лекарственные вещества. Они 
в компетенции Европейской косметической легис-
лации и директивы.

Дерматокосметические средства способствуют 
гидратации рогового слоя, редуцируют перкутан-
ную абсорбцию экзогенных раздражителей. Вос-
становление влажности кожи является приоритет-
ной целью защитных и косметических веществ. 
При этом используется липофильный комплекс для 
усиления или восстановления липидного синтеза, 
фосфолипидного бимолекулярного слоя, составля-
ющего структурную основу клеточной мембраны, 
способствующий постоянному возобновлению эпи-
дермального барьера, чей гомеостаз регулируется 
балансом между клеточной пролиферацией и про-
граммным клеточным апоптозом. Физико-хими-
ческие характеристики барьерных кремов должны 
исходить из требований токсикологии, переноси-
мости и приемлемости в соответствии с требова-
ниями международной стандартизации. Они не 
должны содержать фармакологических продуктов, 
растворителей и т. п. В традиционные композиции 
типа эмульсий масло в воде и вода в масле вводят-
ся вещества эмоллиенты (липиды), биологически 
активные вещества, консерванты, инактиваторы, 
фрегренсы и т. п. В сложные композиции барьер-
ных кремов вводятся различные ингредиенты, соот-
ветственно — глицерол, парафины, озокерит, воск, 
цетилстеарилалкоголь, цинк оксид, полисилоксан, 
изопропилмиристат, изопропилпальмитат, сорби-
тол, каолин, моноэфиры стеариновой и амидной 
кислот, полиэтиленгликоль, поливиниловый спирт 
со стеариловым радикалом, цитрат натрия, цето-
макроголь, масло канолы, масло жожоба (Simondsia 
chinensis), мочевина, глицерил стеарат, кокоил изо-
тионат, цетеарил алкоголь, алюминий хлоргидрат, 
соли ЭДТА, полифосфаты, алоэ и др. Липиды обра-
зуют инертную окклюзионную эпикутанную мем-
брану. При этом липофильная пленкообразующая 
эмульсия типа вода в масле не резорбируется, созда-
ет окклюзирующий слой, редуцирует потерю воды, 
что особенно важно при сухой коже, хронических 
дерматозах. Эмоллиенты оказывают выраженное 
смачивающее действие. Гидратанты, содержащие 
масло канолы, полисорбат, молочную кислоту, кап-
рилтриглицериды, диметикон, поливинилпирроли-

дон, мочевину, ацетилированный ланолин и т. п., 
проникая в роговой слой, усиливают гидратацию, 
уменьшают воспаление, шелушение и др. В то же 
время богатые липидами вещества, свободные от 
детергентов и консервантов, не представляют опас-
ности сенсибилизирующего действия [20].

Известны зарубежные рыночные барьерные кре-
мы на основе эмульсий масло в воде и вода в масле: 
травобон, стокодерм, равви, марли скин, плами-
не, кералаг, рейнол, Aquagardvi Drygard, керодекс, 
плютект, эй-церин, церидаль, липогель, составы 
Excipial, Cewi-San; моющие средства: лордин, лан-
дур, мидрапон и т. п., которые не получили одно-
значной оценки, хотя они в определенной степени 
отвечают своему назначению.

Предложены также дерматопротекторы: импран 
на основе табельного средства ИНН-10, содержащий 
комплекс лантана, триэтиленгликоль, эплан на осно-
ве лантана в полиоксигликоле, а также каратан на ос-
нове аминокислотного набора кератинопротеинов.

Проведено испытание ряда образцов защитных 
и моющих препаратов, в том числе зарубежного 
производства с типовой их рецептурой, выпол-
ненной в соответствии с международными стан-
дартами [21]. Среди них: Sewi-San Т— безжировая 
пленочная гидрофильная защитная мазь на гли-
цериновой основе, содержащая гидролизованный 
кожезащитный белок–панель, кремневую кислоту, 
полиэтиленгликоль; Sewi-San F — гидрофобный 
защитный крем, в состав которого вошли: изо-
пропилмиристат, панель, окись цинка, каолин, 
ланолин, сульфат магнезии; средства по уходу за 
кожей: Sewi-San P, содержащий жирные алкоголи 
и жирные кислоты, изопропилмиристат, изопро-
пилпальмитат, диоксид титана, и Sewi-San Е на 
основе стеаратов, парафинового масла, жирных 
спиртов, октидодеканола, панели. Проведенные 
испытания путем аппликационных дермотестов не 
показали раздражающего и сенсибилизирующего 
действия. Испытание у 50 больных экземой с приме-
нением тестопластов на клинически здоровой коже 
не выявило контактной аллергии. Препараты эко-
логически безвредны. Биологическое разложение 
достигается в 90% случаев. Однако исследование 
жидких шампуней установило выраженное раздра-
жающее действие их ингредиентов — натрий ла-
урилсульфата и в меньшей степени полифосфатов, 
при благоприятном эффекте изопропилмиристата 
(эмоллиент), алкилсульфатов. Из числа изученных 
протективных препаратов с целью возможности им-
порта для отечественного рынка относительно луч-
шие дерматологические свойства отмечены у пре-
парата пламин (Швеция) на основе эмоллиента изо-
пропилмиристата, полиэтиленгликоля с добавками 
поверхностно-активных и биологически активных 
веществ. Использование его рабочими, страдающи-
ми дерматитами, экземой, как правило, предотвра-
щало обострение процесса.
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Положительно оценены защитные, гидратант-
ные кремы состава:

1) глицерил 15,0, полисорбат 5,0, цетериал ал-
коголь 10,0, вазелиновое масло 25,0%, сорбиковая 
кислота 0,1, вода до 100,0;

2) холестерол 35,0, церемиды 40,0, пальмитино-
вая кислота 25%;

3) миристиловая кислота 1,0%, стеариловая кисло-
та 4%, изопропилмиристат 1,17, триэталонамин 1,17, 
силиконовое масло 2,0, глицерил 1,5, поливинилпир-
ролидон 0,17, вода 87,3, отдушка 0,5, фреон 11,1;

4) мочевина 10,0%, тегин (стеарат триглицеридов 
пальмитиновой кислоты) 10%, миглиол (капроновая, 
каприловая, лауриловая кислоты) 8%, олеиновый аци-
долеолэфир 5%, 2-октилдодеканол 2%, вазелин 1%.

Широкое применение в мебельной и деревооб-
делочной промышленности нашла предложенная 
впервые поливинилацетатная паста следующего со-
става: поливинилацетатная эмульсия 75,0, поливи-
ниловый спирт 1,0, этиловый спирт 4,0, глицерин 
5,0, моющий шампунь на основе ДНС-АК 2,0.

Приоритетное значение придается разработке 
моющих препаратов, позволяющих своевременно 
удалять с кожного покрова производственные за-
грязнения и раздражители, не влияя на барьерные 
функции кожи. Среди них заслуживает признания 
впервые разработанная композиция ДНС-ОС на ос-
нове динатриевой соли моноэфиров сульфоянтар-
ной кислоты и смеси гидроксилсодержащих соеди-
нений, среди которых особый интерес представляет 
неионогенный детергент неонол, нейтрализующий 
потенциальное нежелательное воздействие анионо-
генного поверхностно-активного вещества на кожу, 
что позволяет использовать это средство в качест-
ве добавок к протективным кремам. Как указывал 
М.Ю. Плетнев [22], динатриевая соль сульфоянтар-
ной кислоты является мягким поверхностно-актив-
ным веществом, обладая лучшими экологическими 
свойствами, чем другие тензиды.

В настоящее время имеется обширный выбор мяг-
ких полифункциональных поверхностно-активных 
веществ, получаемых из растительного сырья: мо-
ноалкилфосфаты, лаурилгликозид натрия, сложные 
эфиры сорбита и сахарозы, бетаины, глюкозамиды, 
саркозинаты, натриевая соль конденсата кокосовых 
кислот с гидролизатом белка пшеницы, ацилглута-
мат натрия и другие, с хорошими дерматологически-
ми свойствами. Они легко подвержены биологичес-
кому разложению, лишены мутагенности.

Заслуживает внимания оценка премедикации 
барьерными гидратантными кремами при воздейс-
твии экзогенных раздражителей, особенно у лиц 
с атопией [23–35]. Предложены новые формулы ба-
рьерных композиций на основе липосом, фосфоли-
пидов, глицерола, мочевины, инактиваторов и дру-
гих активных веществ. Оптимизация их состава, 
концентраций должна способствовать повышению 
протективного эффекта, улучшению гидратации.

Новые протективные кремы используются как 
средства предклинического применения для предохра-
нения кожи от экстернальных раздражителей и у лиц с 
атонической экземой, склонных к обострению контак-
тного дерматита. Так, мочевино-церамид-липидная 
комбинация (Balneum intensive) в кремах и лосьонах, 
назначаемая лицам с атонической экземой, показала 
оптимальный профилактический эффект с нормали-
зацией биофизических показателей (TEWL, допплер-
флюометрия). Премедикация крем-бальзамом (Eucerin 
trilipid) на основе липидного комплекса, содержащего 
12,5% триглицериды, холестерол, свободные жирные 
кислоты, предупреждала рецидив атонического дерма-
тита на местах тестов с материалами домашней пыли 
(плесень) и полевой травы (тимофеевка) у больных ато-
пией [26]. Премедикация Linola-кремом на основе 12% 
мочевины, 5% глицеринмоностеарата, 5% алюминий 
хлоргидрата предотвращала обострение атонического 
дерматита под влиянием воздействия натрий лаурил-
сульфата. Аналогичные результаты получены при ис-
пользовании крема Locobase repair с высоким содержа-
нием эмоллиентов и лосьона Keralag, в состав которого 
входят молочная кислота, витамин Е.

Таблица 1
Современные протективные кремы

Excipial Protect
Helianthus annuus, glycerin, cetearyl alcohol, panthenol, 
octyldodecanol, caprylic/acric triglyceride, stearic 
acid, tocopheryl acetate, glyceroyl stearate, sodium 
lactate, dimethicone, cholesterol, rhenyloxyethanol, 
ceramicrocristallina, sodium carbomer

Locobase repair
Petrolatum, paraffin, paraffinum liquidum, glycerin, 
sorbitan oleate, carnauba, cholesterol, ceramide 3, 
oleic acid, palmitic acid, carbomer, tromethamine, 
lipid content: 63%

Cremebalsam
(EucerinTri-Lipid-Cremebalsam) Helianthus annuus, 
glycerin, cetearyl alcohol, panthenol, octyldodecanol, 
caprylic/acric triglyceride, stearic acid, tocopheryl 
acetate, glyceroyl stearate, sodium lactate, dimethicone, 
cholesterol, rhenyloxyethanol, ceramicrocristallina, 
sodium carbomer, allantoin, hydantoin, lanolin 
alcohol (Eucerit), disodium EDTA, iodopropynyl-
butylcarbamate

Excipial Repair
Paraffinum liquidum, behenyl alcohol, glycerin, 
aluminium chlorohydrate, octyl palmitate, 
buxus chinensis, ceteth-10, steareth-20, dimethicone

Decubal
Isopropyl myristate, glycerin, sorbitan stearate, lanolin, 
dimethicone, cetyl alcohol, polysorbate 60, sorbic acid, 
lipid content: 38%
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Предложен ряд мягких увлажняющих лосьонов 
на основе эмульсии масло в воде, содержащих эмол-
лиенты триглицеридов, церамидов, фосфолипидов, 
сорбитана стеарата, холестерола, цинк пиретриона, 
натрий полиакрилата, динатрий эдетата, карбоме-
ра и т. п., предупреждающих обострение атопичес-
кого дерматита от воздействия экстернальных раз-
дражителей с восстановлением функции кожного 
барьера при оценке биофизическими методами.

Контролируемое удаление загрязнений с повер-
хности кожи без повреждения защитной гидроли-
пидной пленки при одновременном обеспечении 
восстановления защитных, физико-химических 
свойств кожи, использование мягких полифункци-
ональных поверхностно-активных веществ с амид-
ной связью является глобальной приоритетной за-
дачей, стоящей перед наукой.

Приводим составы новых эмульсионных кремов 
и лосьонов по В. Gabard, P. Treftel [14], К. de Paer, 
M. Derbe [29]. Названия ингредиентов представлены 
INCI — International Nomenclature cosmetic ingredient 
(табл. 1– 3).

Этиопатогенетические технологии профилак-
тики основаны на инактивации раздражающих 
химических веществ и аллергенов, связывании 
и обезвреживании ионов тяжелых и щелочнозе-
мельных металлов, а также платиноидов. Из числа 
комплексообразуюших агентов наибольшее при-
менение в профилактике получили соли этилен-
диаминтетрауксусной, этилендиаминпентауксус-
ной кислот, комплексы натрия и станиум-ЭДТА, 
виннокаменная и аскорбиновая кислоты, трина-
триевая соль оксиэтилендифосфоновой кислоты, 
полифосфатные комплексы, фитиновая кислота. 
Они широко используются в составе защитных 
кремов [36–43].

Использование диэтилентриаминпентауксусной 
и этилендиаминтетрауксусной кислот в концентра-
ции 10% в составе гидрокрема, содержащего 35% ли-
пидов и 64% воды, и липокрема (54% липидов и 43% 
воды) дало возможность предотвратить развитие 
аллергии и экзематозных проявлений у группы па-
циентов, сенсибилизированных к никелю [41].

Премедикация кремом, содержащим диэтидли-
аминпентауксусную кислоту 10%, предупреждала 
аллергическую реакцию, вызываемую 5% сернокис-
лым никелем и 1% хлоридом кобальта в 90–92% слу-
чаев, 0,5% хлоридом кобальта — в 75% случаев, 1% 
хлоридом палладия — в 55% случаев [42].

Защитный крем состава: натриевая соль ЭДТА — 
2,0, кальциевая и натриевая соль ЭДТА — 4,0, пиро-
сульфат натрия — 4,0, борная кислота — 2,0, гли-
церин — 8,0, ланолин — 50,0, триэтиленгликоль — 
10,0, дистиллированная вода — 70,0 используется 
при работе с хромом [21, 43].

Крем, содержащий глицин (хелатообразова-
тель) — 2%, глицерил лактат — 2% и силикон, ока-
зывал профилактическое действие при работе с хро-
мом, никелем, кобальтом.

Эффективен крем для инактивации алифати-
ческих аминов, содержащий 1% глутаминовую 
кислоту, глицерин 12,0, воды дистиллированной 
до 100,0 [21, 43].

Отмечен профилактический эффект трилона Б 
и аскорбиновой кислоты для инактивации плати-
ноидов, проявляющийся уменьшением количест-
ва флюоресцирующих комплексных платиновых 
соединений [38]. Инактиваторы могут вводиться 
в протективные кремы наряду с эмоллиентами, кон-
сервантами, фрегренсами и др.

Распространение получили в качестве инакти-
ваторов ионообменные смолы трехмерной структу-

Таблица 2
Новые протективные кремы на основе фосфолипидов, липосом, алюминий хлоргидрата, глицерина, акрилатов

Эмульсия

М/В M/B M/B M/B B/M

Активные компоненты

Glycerin 10% aqua
glycerin stearate
caprylic/capric
triglyceride
ethylhexyl stearate
octyldodecanol
petrolatum
phenoxyethanol
triclosan

Glycerin 10% aqua
alcohol silybum
marianum seed oil
phospholipids
maleated soybean
oil sodium
hodroxide
dimethicone
carbomer

Aluminium
chlorohydrate 10%
glycerin 2,5% aqua
mineral oil behenyl
alcohol buxus
chinensis
ethylhexyl
palmitate ceteth-
10 steareth-20
dimethicone

Polyperfluorome-
thylisopropyl-
ether 3% aquaalcohol 
silybum
marianum seed oil 
hydrogenated
palm acid low-iron lecithin
dimethicone sodium 
hydroxide
vegetable oil tocopherol
acrylates/CIO— C30 alkyl
acrylate crosspolymer 
carbomer

Aquamineral oil ethylhexyl
stearate CIO— 18 
triglycerides
sorbitan isostearate cera
microcristallinaparaffin
polyglyceryl-3 beeswax 
methoxy
PEG-22/dodecyl glycol
copolymer dimethicone 
PEG-7
Hydrogenated castor oil 
sodium
lactate magnesium sulfate
phenoxyethanol triclosan 
lactic
acid

Примечание. M/B — масло в воде; В/М — вода в масле.
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ры, способные обменивать свои ионы на ионы од-
ноименного заряда вредных химических веществ 
и обладающие ионообменной емкостью.

Катионные смолы не резорбируются через кож-
ный барьер и в отличие от лигантов не создают ток-
сикологических проблем. Однако они нелегко сус-
пендируются, затрудняя их использование.

Впервые применена ионообменная смола холес-
тирамин — полимеризат дивинилбензола в 2,5% 
концентрации на эмульсионной основе [21].

Предложен крем на основе ионообменной смолы 
АВ-17 — продукта аминирования хлорметилирован-
ного сополимера полистирола с дивинилбензолом 
для профилактики профдерматозов у гальваносте-
гов и рабочих-строителей [21].

Нашли применение ионообменники — цеолиты 
(алюмосиликаты), способные селективно сорбиро-
вать катионы металлов. Разработан крем на основе 
цеолитов (5%) для профилактики профдерматозов 
у железнодорожников [44].

В табл. 4, 5 приведены составы композиций ин
активаторов по D. Gawkrodger, J. Healy [37], а так-
же крема на основе эмоллиентов и инактиваторов 
по К. Paer, J. Hachon [27] по INCI.

Таблица 3
Эмульсионные кремы (лосьоны) для защиты и ухода за кожей

Лосьон Ингредиенты

1. Aquaparaffmum liquidum stearyl acid cetearyl alcohol caprylic/
capric triglyceride propylene glycol panthenol carbomer 
triethanolamines sodim PCA sodim lactate fructose

glycine niacinamide ureasodium benzoate inositol lactic acid 
imidazolidinyl ureaparfum methylparaben propylparaben bisabolol

2. Aquacaprylic/capric triglyceride propylene glycol carbomer 
polysorbat 80 mono oleate sorbitan 80

sodium hydroxide parmm methylparaben propylparaben EDTA

3. Aqua lO% ureaglyceryl stearate/PEG-100 stearatacetylated lanolin 
alcohol stearic acid glyceryl monostearate SEe

isopropyl palmitate petrolatum methylparaben propylparaben 
carbomer

4. 64,1% aqua (thermal water) 7% glycerin 5% sheabutter 
paraffmum liquidum octyldodecanol PEG-5 glyceryl stearate 3% 
ureadimethicone cetyl acetate acetylated lanolin alcohol cetyl alcohol

0,5% palmitoyl hydrolyzed milkprotein 0,2% bisabolol 
carbomer 0,2% allantoin triethanolamine steareth-10 parfum 
phenoxyethanol methylparaben triclosan

5. Aquaglycerin octyl stearate glyceryl steatrate decyl oleate ceteareth-
20 pentaerythrityl stearate/caprate/caprylate/adipate behenyl alcohol 
cetearyl alcohol cetyl palmitate ceteareth-12

allantoin parfum triclosan tetrahydroxypropyl ethylenediamine 
carbomer PEG-8 2-bromo-2-nitropropane-l,3-diol disodium 
EDTAtocopherol ascorbyl palmitate ascorbic acid citric acid

Таблица 4
Составы для инактивации профессиональных аллергенных факторов

Инактиватор Состав

1. Na
2
H

2
EDTA (4), CaNa

2
EDTA (12), ascorbic acid (3), boric acid (5), glycerine (20), Aquasorb (100), triethyleneglycol (100), 

distilled water (70)

2. Diphenylglyxime (1), Spir.Vini.(9), Aquasorb (50), triethyleneglycol (5), distilled water (35)

3. Nadiethylenditiocarbamat (1), Aquasorb (35), triethyleneglycol (6), distilled water (38)

4. Na
2
H

2
EDTA (24), CaNa

2
EDTA (4), NaHCO

3
 (4), Aquasorb (5), triethyleneglycol (5), distilled water (35)

5. Dipehnylthiocarbazone (1), chloroform (9), Aquasorb (50), triethyleneglycol (5), distilled water (35)

6. Tartaric acid (2), NaHCOS (4), Aquasorb (52,5), triethyleneglycol (5,5), distilled water (36)

Таблица 5
Барьерный крем на основе эмоллиентов и инактиваторов

Состав

Octyl stearate
glycerin (9%)
Oenothera Biennis (4%)
glyceryl stearate
dimethicone
behenyl alcohol
pentaerythrityl stearate/caprate
allantoin
ceteareth-20
cetyl palmitate
tocopherol
ascorbyl palmitate
ceteareth-12
cetearyl alcohol
parfum (Infant)
PEG-8
carbomer
disodium EDTA
ascorbic acid
citric acid
tetrahydroxypropyl ethylenediamine
triclosan
dichlorobenzyl alcohol
2-bromo-2-nitropropane-1,3-diol



 № 3, 2008 30

Средства индивидуальной защиты должны быть 
максимально безопасны и качественны. Безопас-
ность и качество кремов во многом определяются 
лабораторно органолептическими и физико-хими-
ческими показателями: коллоидальной стабильнос-
тью, термостабильностью, однородностью массы 
и т.п. в соответствии с нормативными ГОСТами, 
Международными стандартами — Colipa (European 
cosmetic toiletry and perfumery association) [45]. Про-
водятся скрининговые исследования вновь разраба-
тываемых кремов, препаратов на морских свинках, 
а также с привлечением добровольцев.

Важное профилактическое значение имеет ток-
сикологический, микробиологический контроль на 
базе клинико-лабораторного комплекса ГУ НИИ ме-
дицины труда РАМН [46].

Для оценки барьерной целостности кожи использу-
ются биоинженерные методы: TEWL — Transepidermal 
Water Loss, корнеометрия — определение гидратаци-
онного уровня кожи, Laser Doppler fluometria — инди-
катор инфламационного уровня кожи [47].
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Введение
Разработка эффективных мероприятий по сниже-

нию уровня заболеваемости инфекциями, передава-
емыми половым путем (ИППП), должна базироваться 
на четких представлениях об особенностях эпиде-
миологии указанных болезней. Одним из основных 
условий для этого является возможность выявлять 
сходство и различия между штаммами бактерий од-
ного биологического вида, выделенных от различных 
пациентов или из различных источников в окружаю-
щей среде, то есть осуществлять типирование. Методы 
типирования предполагают выявление у бактерий фе-
нотипических или генотипических признаков, по ко-
торым внутри бактериальной популяции можно выде-
лить отдельные группы (субпопуляции или клоны). Та-
кие группы могут обладать селективными преимущес-
твами в сравнении с остальной популяцией, вызывать 
более тяжелые заболевания, обладать устойчивостью 
к антибактериальным препаратам или другими прак-
тически важными свойствами. Типирование бактерий 
также необходимо для прослеживания путей распро-

странения инфекции как в пределах ограниченных со-
обществ людей, так и на глобальном уровне [1].

Все вышесказанное в полной мере относится 
и к возбудителям инфекций, передаваемых половым 
путем (ИППП), и, в частности, к возбудителю гонореи — 
Neisseria gonorrhoeae. Наиболее распространенными 
фенотипическими методами типирования гонококков 
являются ауксотипирование и серотипирование.

Ауксотипирование основано на значительной 
гетерогенности популяции гонококков по признаку 
потребности в некоторых элементах питания. Разли-
чают штаммы N. gonorrhoeae, требующие для своего 
роста присутствия аргинина (ауксотип А), проли-
на (ауксотип Р), аргинина, гипоксантина и урацила 
(ауксотип АHU), штаммы, не требующие специаль-
ных добавок (ауксотип NR), и прототрофные (Proto) 
или О — типы (нулевые). В целом выделено более 30 
ауксотипов N. gonorrhoeae.

Серотипирование основано на изучении антиген-
ной вариабельности бактериальной клетки, устанав-
ливаемой с помощью методов серологии. В качестве 
мишени для серотипирования N. gonorrhoeae исполь-
зуют Por белок, относящийся к группе пориновых бел-
ков, через которые осуществляется транспорт пита-
тельных веществ внутрь клеток грамотрицательных 
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С применением метода NG-MAST (Neisseria gonorrhoeae multiantigen sequence typing – мультиантиген-сиквенс-типиро-
вание Neisseria gonorrhoeae) проведено типирование 75 штаммов гонококков, полученных из различных регионов Рос-
сийской Федерации. Среди изученных штаммов 66 (89.2%)  относились к PIB серогруппе и 9 (10.8%) – к серогруппе PIA. 
Новые аллели por гена были у 21 штамма, новые аллели tbp гена у – 10 штаммов. Новые сиквенс-типы (ранее не вне-
сенные в базу данных NG-MAST) были выявлены у 64 штаммов, в большинстве случаев эти сиквенс-типы представляли 
собой новые комбинации известных аллелей. Полученные данные свидетельствуют о высокой гетерогенности штаммов 
гонококков, выявленных от больных гонореей из территорий Российской Федерации, об их значительных отличиях от 
микроорганизмов, распространенных в других регионах мира, и обосновывают необходимость дальнейших исследова-
ний по молекулярному типированию.
Ключевые слова: Молекулярное типирование,  Neisseria gonorrhoeae, NG-MAST.

There was a typing of 75 gonococci isolates delivered from different regions of the Russian Federation using the NG-MAST tech-
nique (Neisseria gonorrhoeae multiantigen sequence typing). As many as 66 isolates (89,2%) out of the examined ones, be-
longed to the PIB serogroup, and 9 (10,8%) — to the PIA serogroup. There were new alleles of the por gene in 21 isolates, and 
new alleles of the tbp gene in 10 isolates. New sequence types (i.e., those that were not a part of the NG-MAST database) were 
discovered in 64 isolates. In most cases, the sequence types belonged to new combinations of previously known alleles. The data 
obtained testify the high heterogenicity of the gonococci strains circulating in the territory of the Russian Federation and show 
their substantial differences from the microorganisms prevalent in other regions of the Earth. They also justify the need in further 
research in the field of molecular typing.
Key words: Molecular typing, Neisseria gonorrhoeae, NG-MAST.
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Метод ора-типирования основан на амплифика-
ции многокопийного гена (11 копий), кодирующего 
второй белок наружной мембраны N. gonorrhoeae 
(P. II, Opa-белок), с его последующим рестрикцион-
ным анализом.

Секвенирование por гена (por-типирование) связа-
но с серотипированием, поскольку предполагает не-
посредственный анализ генов, кодирующих Por белки. 
Высокая разрешающая способность, стандартность, 
воспроизводимость и относительная дешевизна явля-
ются основными причинами значительной популяр-
ности этого метода.

Метод NG-MAST (Neisseria gonorrhoeae — MultiAn-
tigen Sequence Typing) основан на одновременном оп-
ределении нуклеотидных последовательностей двух 
генов: широко применяемого для типирования Neis-
seria gonorrhoeae гена поринового канала — por-гена, 
и tbp-гена, кодирующего бета-субъединицу трансфер-
рин-связывающего белка. Метод NG-MAST позволяет 
получить индивидуальную генетическую характерис-
тику изучаемых штаммов — сиквенс-тип. На основе 
этого метода создана международная база данных 
(www. ng-mast. net), которую ведет Департамент ин-
фекционных болезней и эпидемиологии Имперского 
колледжа Великобритании. В базу данных NG-MAST 
вносятся сведения о вариабельности гонококков в раз-
личных странах мира, в настоящее время охарактери-
зовано более 3000 различных генетических типов го-
нококков. Если первоначально метод разрабатывали 
для оценки процессов распространения гонококков 
в ограниченных сообществах, то к настоящему вре-
мени накопились данные о возможностях его исполь-
зования для более глобальных целей, в частности, 
для изучения взаимосвязи между сиквенс-типом и ус-
тойчивостью микроорганизмов к антимикробным пре-
паратам, для дифференцировки штаммов гонококков, 
выделенных в различных географических регионах, 
а также для сравнения изучаемых штаммов со штам-
мами, включенными в международную базу данных. 
Этот метод позволил выявить в различных географи-
ческих регионах мира клоны гонококков (клон — сово-
купность штаммов, выделенных из различных источ-
ников и в различное время, но сходных по фенотипи-

бактерий. У патогенных и непатогенных нейссерий 
известны два пориновых белка: PorA (ген porA) и PorB 
(ген porB). У N. gonorrhoeae белок PorA не экспрессиру-
ется, но в геноме обнаруживается соответствующий 
дефектный ген (псевдоген). Белок PorВ представлен 
в популяции N. gonorrhoeae двумя серологическими ва-
риантами PIA или PorB1a (ген porB1a) и PIB или PorB1b 
(ген porB1b). Серовары, в свою очередь, разделяются 
на серотипы. Описаны 26 PIA серотипов (от IA-1 до IA-
26) и 31 PIB серотип (от IB-1 до IB-31).

Указанные методы типирования N. gonorrhoeae от-
личаются значительной трудоемкостью, требуют вы-
сокой квалификации персонала и, в силу этих причин, 
мало применимы в широкой практике. Отмеченные 
недостатки фенотипических методов типирования 
бактерий потребовали поиска новых методов. К таким 
методам следует, в первую очередь, отнести методы 
молекулярного типирования, которые можно разде-
лить на связанные с определением нуклеотидных по
следовательностей (секвенированием) ДНК и не свя-
занные с выполнением таких исследований. Послед-
ние появились существенно раньше методов, связан-
ных с секвенированием, но постепенно утрачивают 
свое значение. Доступность и распространенность ме-
тодов типирования, основанных на секвенировании, 
возрастает прямо пропорционально удешевлению 
и совершенствованию молекулярных технологий.

К настоящему времени для отдельных видов бакте-
рий предложено множество вариантов типирования, 
основанных на секвенировании, они различаются вы-
бором участков ДНК и их количеством. Принцип типи-
рования секвенированием основан на сопоставлении 
нуклеотидных последовательностей в одних и тех же 
участках генома сравниваемых штаммов. Чем больше 
различий в нуклеотидных последовательностях отде-
льных участков ДНК, тем меньше родство сравнивае-
мых штаммов. Важными преимуществами этих мето-
дов также являются: высокая воспроизводимость, пол-
ная межлабораторная сопоставимость, возможность 
хранения и обмена данными в электронном виде.

Из молекулярных методов для типирования N. go­
norrhoeae используют ора-типирование [2], por-ти-
пирование [3], а также NG-MAST-типирование [4].

Таблица 1
Праймеры и условия проведения амплификации генов-мишеней NG-MAST-типирования

Ген Праймер Последовательность 5`-3` Размер ампликона, п. н. Условия амплификации

Por 
Porformast 5` CAA GAA GAC CTC GGC AA 3`

721

30 циклов
95 °С — 30 с
60 °С — 15 с
72 °С — 20 сPorrevmast 5` CCG ACA ACC ACT TGGt 3`

TbpB 

Tbpformast 5` CGT TGT CGG CAG CGC GAA AAC 3`

568

30 циклов
95 °С — 30 с
68 °С — 15 с
72 °С — 20 сTbprevmast 5` TTC ATC GGT GCG CTC GCC TTG 3`
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ческим и генетическим характеристикам), устойчи-
вые к ципрофлоксацину [11–14], азитромицину [15], 
демонстрирующие сниженную чувствительность к це-
фалоспоринам III поколения [16], лишенные фермента 
полииминопептидазы, входящего в системы биохими-
ческой идентификации гонококков [17]. При исполь-
зовании этого метода были выявлены существенные 
различия в распространении отдельных сиквенс-ти-
пов между странами Западной Европы и Архангель-
ским регионом Российской Федерации.

Целью настоящей работы было изучение гене-
тического разнообразия гонококков, выявленных 
от больных гонореей из различных территорий Рос-
сийской Федерации.

Материалы и методы

Штаммы бактерий и образцы биологического материала. 
В работе использованы 75 штаммов N. gonorrhoeae, 

выделенных в 2006 — 2007 гг. от больных гонореей 
в различных регионах Российской Федерации (в Крас-
нодаре, Ставрополе, Чебоксарах, Казани, Уфе, Омске, 
Иркутске, Астрахани, Калуге, Пензе, Архангельске 
и Нижнем Новгороде).

Выделение геномной ДНК. 
Выделение бактериальной ДНК из чистых культур 

N. gonorrhoeae проводили с помощью набора ДНК-Экс-
пресс (НПО «Литех», Россия) в соответствии с инструк-
цией изготовителя.

Полимеразная цепная реакция. 
Характеристика использованных в работе прай-

меров и условий постановки полимеразной цепной 
реакции для N. gonorrhoeae представлена в Таблице 1. 
Для проведения NG-MAST-типирования использовали 
праймеры и условия проведения реакции, рекомендо-
ванные на веб-сайте www. ng-mast. net.

Секвенирование. 
Постановку реакции секвенирования проводили 

с использованием набора d-Rhodamine Terminator Cycle 
Sequencing Ready Reaction kit (Applied Biosystems, War-
rington, UK) согласно инструкции фирмы-производите-
ля. Анализ результатов реакции секвенирования прово-
дили на секвенаторе ABI-3130 (Applied Biosystem, USA).

Восстановление полноразмерных последова-
тельностей анализируемых генов, выравнивание 
и сравнительный анализ нуклеотидных последова-
тельностей осуществляли с использованием модулей 
ContigExprress и AlignX программного пакета «Vector 
NTI 9.0» (Informax, Inc).

Определение серотипов гонококков проводили 
на основании сопоставления нуклеотидных последова-
тельностей porB1 генов изученных изолятов с нуклео-
тидными последовательностями этих генов, представ-
ленными в базе данных GeneBank c помощью сервиса 
BLAST (http://www. ncbi. nlm. nih. gov/BLAST). [5–7].

Определение Ng-MAST сиквенс-типов штаммов 
N. gonorrhoeae. 

Полученные в результате секвенирования нуклео-
тидные последовательности генов por и tbp сравни-
вали с нуклеотидными последовательностями алле-
лей соответствующих генов в базе данных NG-MAST 
(www. ng-mast. net). При полном совпадении нуклео-
тидной последовательности исследуемого гена с одной 
из имеющихся в базе данных аллелей получали ее но-
мер. При отсутствии совпадения результатов секвени-
рования с имеющимися аллелями оригинальную хро-
матограмму секвенирования направляли в междуна-
родную базу данных NG-MAST для присвоения номера 
новой аллели. По полученной комбинации номеров 
аллелей определяли сиквенс-тип штамма. Если в базе 
данных комбинация аллелей отсутствовала, данные 
направляли в международную базу данных NG-MAST 
для присвоения номера нового сиквенс-типа.

Результаты
Результаты типирования изолятов гонококков, 

выделенных в различных регионах Российской Фе-
дерации с использованием различных методов, пред-
ставлены в Таблице 2.

Определение серотипов.
Как следует из результатов серотипирования, к од-

ному и тому же серовару относились изоляты гонокок-
ков, полученные из различных регионов Российской 
Федерации, что свидетельствует о недостаточной раз-
решающей способности этого метода для дифференци-
ровки изолятов гонококков. Как следует из материалов 
таблицы, 66 (89,2 %) штаммов относились к PIB серо-
группе и 8 (10,8 %) — к серогруппе PIA. Среди штаммов 
PIB серогруппы выявлено два доминирующих серова-
ра. К серовару IB-2 относились 35 штаммов, 17 штам-
мов относились к серовару IB-3. Из редких сероваров 
были выявлены: IB-1, IB-4, IB-22, IB-26, IB-29, IB-8, 
IB-3/6. Среди штаммов PIA серогруппы доминиро-
вал IA-6 серовар, к которому относились 6 штаммов, 
были выявлены также два редких серовара: IA-10 
и IA-29. Четких географических закономерностей рас-
пространения отдельных серогрупп и сероваров вы-
явить не удалось в связи с ограниченностью выборки.

NG-MAST-типирование.
При сравнении нуклеотидных последовательнос-

тей генов por и tbp с международной базой данных 
NG-MAST их большинство относилось к известным 
аллелям, новые аллели por гена были выявлены 
только у 10 штаммов. При сравнении нуклеотидных 
последовательностей tbp гена с международной ба-
зой данных NG-MAST известные аллели были выяв-
лены у 64 штаммов, а новые — у 21.

В изученной выборке штаммов было обнаружено 
64 уникальных сиквенс-типа, при этом только 5 из них 
были ранее включены в базу данных NG-MAST. Три 
штамма ST1043 были получены из Ставрополя,  
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Таблица 2
Результаты молекулярного типирования гонококков по методу NG-MAST

Штамм Серо-
тип

Серо-
вар

Номер por 
аллели 
по NG-
MAST

Номер tbp 
аллели 
по NG-
MAST

Сиквенс- 
тип  
NG-

MAST

Регион МПК антибактериальных препаратов, мкг/мл

пени-
циллин

цефтри-
аксон

тетра-
циклин

спекти-
номицин

азитро-
мицин

ципро-
флокса-

цин

17/007 PIB IB-1 478 323 новый Краснодар 0,5 0,008 1 32 0,25 8

02/010 IB-2 новый 533 ″ ″ Ставрополь 0,016 <0,0005 <0,03 16 <0,016 <0,0005

07/002 2 280 ″ ″ Архангельск 0,5 0,002 0,25 16 0,06 0,12

08/045 90 118 984 Иркутск 0,25 0,008 4 32 0,5 16

08/072 новый новый новый ″ ″ <0,002 <0,0005 <0,03 8 0,06 <0,0005

09/009 4 25 ″ ″ Казань 0,016 0,0005 0,25 32 0,12 0,005

14/001 новый 384 ″ ″ Астрахань 4 0,008 2 16 0,06 16

20/005 91 25 ″ ″ Калуга 0,12 0,016 1 16 0,5 0,25

20/009 91 510 ″ ″ ″ ″ 0,03 0,001 0,12 16 0,12 0,0005

20/010 91 384 ″ ″ ″ ″ 0,5 0,016 2 16 0,25 0,0005

20/014 91 384 ″ ″ ″ ″ 0,25 0,004 0,12 8 0,12 0,16

28/001 232 новый ″ ″ Пенза 0,25 0,008 0,25 16 0,06 4

28/002 948 ″ ″ ″ ″ ″ ″ 0,25 0,008 0,25 32 0,06 2

12/045 1442 143 ″ ″ Чебоксары 1 0,016 0,5 32 0,25 <0,0005

12/001 232 новый ″ ″ ″ ″ 1 0,016 4 16 0,25 8

12/003 806 533 ″ ″ ″ ″ 0,12 0,001 <0,03 16 <0,016 4

12/005 4 новый ″ ″ ″ ″ 0,5 0,008 4 32 0,25 16

12/006 806 305 ″ ″ ″ ″ 0,12 0,004 1 32 0,06 0,001

12/007 232 358 ″ ″ ″ ″ 0,25 0,008 4 32 0,5 16

12/008 232 533 ″ ″ ″ ″ <0,002 <0,0005 <0,03 8 0,06 <0,0005

12/009 232 25 ″ ″ ″ ″ 2 0,016 4 16 0,5 16

09/004 609 74 ″ ″ Казань 0,25 0,008 1 16 <0,016 8

09/005 609 280 ″ ″ ″ ″ 2 0,03 2 32 0,25 32

09/006 609 новый ″ ″ ″ ″ 0,25 0,016 1 32 0,06 16

09/009 новый 143 ″ ″ ″ ″ 0,016 <0,0005 0,25 32 0,12 <0,0005

24/002 738 новый ″ ″ Уфа 0,25 0,008 0,25 16 0,06 4

24/003 609 ″ ″ ″ ″ ″ ″ 0,25 0,008 0,25 32 0,06 2

17/003 421 300 ″ ″ Краснодар 1 0,016 0,5 32 0,25 <0,0005

17/004 232 83 ″ ″ ″ ″ 2 0,03 2 16 0,5 16

17/008 421 392 ″ ″ ″ ″ 0,008 <0,0005 <0,03 16 <0,016 <0,0005

04/006 266 118 387 Н. Новгород 0,008 <0,0005 0,25 32 0,06 <0,0005

04/007 423 29 новый ″ ″ 2 0,016 2 32 0,25 16

19/001 новый новый ″ ″ Омск >4 0,25 4 128 8 0,12

19/002 ″ ″ ″ ″ ″ ″ ″ ″ >4 0,5 8 64 8 0,25

19/005 738 ″ ″ ″ ″ ″ ″ 4 0,5 8 32 8 0,001

19/006 738 ″ ″ ″ ″ ″ ″ 2 0,03 2 32 0,25 16

02/001 IB-22 49 29 ″ ″ Ставрополь 1 0,016 2 32 0,25 0,002

02/002 49 29 ″ ″ ″ ″ 1 0,016 2 32 0,12 <0,0005

02/003 49 29 ″ ″ ″ ″ 1 0,016 2 16 0,12 <0,0005

12/002 91 25 ″ ″ Чебоксары 1 0,008 4 16 0,03 16

19/003 1417 новый ″ ″ Омск >4 0,25 4 64 8 0,12

02/007 IB-29 685 25 1043 Ставрополь 1 0,016 4 16 0,25 <0,0005

03/027 IB-26 1442 393 новый Мурманск 0,008 0,008 0,25 16 0,12 2
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2 штамма ST387 — из Нижнего Новгорода. Из Став-
рополя было также получено по одному штамму 
ST228 и ST1427. Один штамм ST984 был получен 
из Иркутска. Большинство новых сиквенс-типов было 
представлено новыми комбинациями известных ал-
лелей. Обращало на себя внимание, что в изученной 
выборке штаммов не было выявлено сиквенс-типов, 
которые бы одновременно обнаруживались в различ-
ных регионах. В то же время в пределах отдельных 
регионов были обнаружены штаммы с одинаковыми 
сиквенс-типами. Так, в Ставрополе были выявлены 3 
штамма с известным сиквенс-типом и 5 штаммов, от-
носившихся к двум новым сиквенс-типам, 4 штамма, 
относившиеся к двум новым сиквенс-типам, были вы-
явлены в Уфе. По несколько штаммов с одинаковыми 
сиквенс-типами были обнаружены в Чебоксарах, Ом-

ске, Нижнем Новгороде и Калуге. Четкой корреляции 
между наличием антибактериальной резистентности 
и определенным сиквенс-типом выявлено не было.

Обсуждение
Полученные в ходе настоящей работы данные поз-

волили впервые охарактеризовать генетическое раз-
нообразие гонококков, выявленных от больных гоно-
реей в различных регионах Российской Федерации, 
а также оценить степень их родства со штаммами 
из других регионов мира. До сих пор этот вопрос был 
изучен крайне слабо, лишь недавно были опубликова-
ны результаты типирования в Швеции 76 изолятов го-
нококков, выделенных в Архангельске [8].

Данные, полученные нами при традиционном серо-
типировании гонококков, подтверждают общеизвес-

Штамм Серо-
тип

Серо-
вар

Номер por 
аллели 
по NG-
MAST

Номер tbp 
аллели 
по NG-
MAST

Сиквенс- 
тип  
NG-

MAST

Регион МПК антибактериальных препаратов, мкг/мл

пени-
циллин

цефтри-
аксон

тетра-
циклин

спекти-
номицин

азитро-
мицин

ципро-
флокса-

цин

02/009 IB-3 23 42 новый Ставрополь 0,03 0,001 0,25 16 0,03 0,004

04/001 266 118 387 Н. Новгород 0/016 0,001 0,25 32 0,06 <0,0005

03/008 новый 533 новый Мурманск 2 0,016 0,5 16 0,016 2

02/005 23 533 ″ ″ Ставрополь 0,5 0,008 4 32 0,25 16

02/006 23 27 228 ″ ″ 0,06 <0,0005 0,12 32 0,06 <0,0005

02/012 23 533 новый ″ ″ 0,03 0,001 0,25 32 <0,016 0,004

12/004 37 33 ″ ″ Чебоксары 0,5 0,004 2 8 0,25 8

09//001 1168 новый ″ ″ Казань 0,25 0,002 0,5 16 0,03 4

09/002 529 217 ″ ″ ″ ″ 0,016 0,001 <0,03 16 <0,016 0,016

09/007 61 392 ″ ″ ″ ″ 0,008 <0,0005 0,06 16 0,06 0,001

24/001 1253 новый ″ ″ Уфа 0,5 0,016 2 32 0,25 8

24/006 948 174 ″ ″ ″ ″ 0,25 0,002 1 32 0,03 0,001

24/007 948 174 ″ ″ ″ ″ 0,5 0,004 0,5 32 0,03 <0,0005

17/002 685 новый ″ ″ Краснодар 1 0,016 0,25 32 0,12 <0,0005

17/005 685 174 ″ ″ ″ ″ <0,002 0,004 0,12 8 <0,016 <0,0005

17/006 37 533 ″ ″ ″ ″ 0,5 0,002 0,12 8 <,0,016 <0,0005

17/010 новый новый ″ ″ ″ ″ >4 0,004 0,5 256 0,25 0,002

03/025 IB-4 1442 32 ″ ″ Мурманск 2 0,12 8 32 1 32

02/004 IB-3/6 919 189 1427 Ставрополь 2 0,001 1 16 0,03 <0,0005

09/008 293 392 новый Казань 4 0,016 0,5 32 0,12 0,001

08/001 103 118 ″ ″ Иркутск 2 0,016 1 8 0,25 16

02/008 IB-8 685 25 1043 Ставрополь 1 0,016 4 16 0,12 <0,0005

02/011 685 25 1043 ″ ″ 1 0,016 4 16 0,12 0,008

09/003 PIA IA-10 251 новый новый Казань 0,25 0,004 0,5 16 <0,016 2

17/001 IA-29 90 280 ″ ″ Краснодар 2 0,016 1 16 0,5 8

12/010 IA-6 90 217 ″ ″ Чебоксары 0,5 0,004 2 32 0,5 8

24/004 103 новый ″ ″ Уфа 0,5 0,016 1 32 0,5 8

24/005 103 ″ ″ ″ ″ ″ ″ 0,5 0,008 0,5 32 0,25 4

17/009 90 402 ″ ″ Краснодар 0,5 0,004 0,5 8 0,12 <0,0005

04/002 новый новый ″ ″ Н. Новгород 0,25 0,002 1 32 0,06 0,002

04/004 ″ ″ 280 ″ ″ ″ ″ 2 0,016 2 32 0,5 8
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тные факты о повсеместном преобладании штаммов 
серогруппы PIB. Среди штаммов, включенных в на-
стоящее исследование, частота распространения PIA 
серогруппы была несколько ниже, чем среди штаммов, 
выделенных в Архангельском регионе (10,8 % против 
26 %), но практически совпала с частотой ее распро-
странения, выявленной в еще одном исследовании 
(11,2 %) [9]. Определенные различия были выявлены 
и в частоте распространения отдельных сероваров. 
По нашим данным, наиболее распространенным ока-
зался IB-1 серовар, по данным других исследований 
доминирующими были IB-2 и IB-3 серовары. Среди 
штаммов, относившихся к PIA серогруппе, во всех ис-
следованиях доминировал серовар IA-6.

В целом следует признать, что применение тради-
ционного серотипирования не позволило выявить ка-
кие-либо региональные особенности в распростране-
нии отдельных серогрупп и сероваров. Традиционно 
считается, что для изолятов PIA серогруппы в большей 
степени, чем для серогруппы PIB, характерна антибак-
териальная резистентность, однако наши данные это-
го не подтвердили.

Значительный интерес представляет сравнение 
распространения сиквенс-типов гонококков в Архан-
гельске [8] и в других регионах России, выявленное 
в настоящем исследовании. Среди сиквенс-типов, об-
наруженных в Архангельске, около 90 % ранее не были 
описаны. При сравнении сиквенс-типов, выявленных 
в Архангельске и других регионах Российской Федера-
ции, был обнаружен только один общий тип (ST387). 
В Архангельске из 76 изученных штаммов 6 (8 %) при-
надлежали к указанному типу, в Нижнем Новгороде 
из 5 изученных изолятов к этому типу принадлежали 
2 (40 %). По нашим данным, а также по данным, изло-
женным в статье о распространении сиквенс-типов 
гонококков в Архангельске [8], у штаммов, принадле-
жавших к этому типу, не было выявлено антибиотико-
резистентности.

Несмотря на относительно небольшое количество 
исследованных штаммов, из полученных результатов 
вытекают два принципиально важных вывода: гоно-
кокки, циркулирующие на территории Российской 
Федерации, характеризуются выраженным генети-
ческим разнообразием и значительно отличаются 
от этих микроорганизмов, распространенных в других 
регионах мира. Совершенно очевидно, что для фор-
мирования представления о закономерностях распро-
странения отдельных генетических групп гонококков 
на такой значительной территории, которую занимает 
Россия, необходимы более масштабные исследования 
по типированию этих микроорганизмов с использова-
нием метода NG-MAST.

Литература
1.	 Van Belkum A., P. T. Tassios, L. Dijkshoorn, S. Haeggman, B. Cookson, 

N. K. Fry, V. Fussing, J. Green, E. Feil, P. Gerner-Smidt, S. Brisse, and 
M. Struelens. 2007. Guidelines for the validation and application of 
typing methods for use in bacterial epidemiology. Clin Microbiol Infect 
13 Suppl 3:1–46.

2.	 O’Rourke, M., C. A. Ison, A. M. Renton, and B. G. Spratt. 1995. 
Opa-typing: a high-resolution tool for studying the epidemiology of 
gonorrhoea. Mol Microbiol 17:865–875.

3.	 Viscidi, R. P., J. C. Demma, J. Gu, and J. Zenilman. 2000. Comparison of 
sequencing of the por gene and typing of the opa gene for discrimination 
of Neisseria gonorrhoeae strains from sexual contacts. J Clin Microbiol 
38:4430–4438.

4.	 Martin, I. M., C. A. Ison, D. M. Aanensen, K. A. Fenton, and B. G. Spratt. 
2004. Rapid sequence-based identification of gonococcal transmission 
clusters in a large metropolitan area. J Infect Dis 189: 1497–1505.

5.	 Unemo M., Olcen P., Berglund T., Albert J., Fredlund H. 2002. 
Molecular epidemiology of Neisseria gonorrhoeae: sequence analysis 
of the porB gene confirms presence of two circulating strains. J Clin 
Microbiol 40: 3741–3749.

6.	 Fudyk, T. C., I. W. Maclean, N. J. Simonsen, E. N. Njagi, J. Kimani, 
R. C. Brunham, and F. A. Plummer. 1999. Genetic diversity and 
mosaicism at the por locus of Neisseria gonorrhoeae. J. Bacteriol. 181: 
5591–5599.

7.	 Posada, D., K. A. Crandall, M. Nguyen, J. C. Demma, R. P. Viscidi. 2000. 
Population genetics of the porB gene of Neisseria gonorrhoeae: different 
dynamics in different homology groups. Mol Biol Evol. 17:423–436.

8.	 Unemo M., Vorobieva V., Firsova N., et al. 2007. Neisseria gonorrhoeae 
population in Arkhangelsk, Russia: phenotypic and genotypic 
heterogeneity. Clin Microbiol Infect 13:873–878.

9. Ilina, E. N., Vereshchagin, V. A., Borovskaya, A. D., et al. Relation 
between genetic markers of drug resistance and susceptible profile 
of clinical Neisseria gonorrhoeae strains. Antimicrob. Agents 
Chemother published ahead of print on 31 March 2008, doi:10.1128/
AAC. 01270–07.

10.	Moodley, P., I. M. Martin, K. Pillay, C. A. Ison, and A. W. Sturm. 2006. 
Molecular epidemiology of recently emergent ciprofloxacin-resistant 
Neisseria gonorrhoeae in South Africa. Sex Transm Dis 33: 357–360.

11.	Palmer, H. M. and H. Young. 2006. Dramatic increase in a single 
genotype of TRNG ciprofloxacin-resistant Neisseria gonorrhoeae 
isolates in men who have sex with men. Int J STD AIDS 17: 254–256.

12. Palmer, H. M., H. Young, I. M. Martin, C. A. Ison, and B. G. Spratt. 
2005. The epidemiology of ciprofloxacin resistant isolates of Neisseria 
gonorrhoeae in Scotland 2002: a comparison of phenotypic and 
genotypic analysis. Sex Transm Infect 81: 403–407.

13.	Unemo, M., H. M. Palmer, T. Blackmore, G. Herrera, H. Fredlund, 
A. Limnios, N. Nguyen, and J. Tapsall. 2007. Global transmission 
of prolyliminopeptidase-negative Neisseria gonorrhoeae strains: 
implications for changes in diagnostic strategies. Sex Transm Infect 
83:47–51.

14.	Unemo, M., A. Sjostrand, M. Akhras, B. Gharizadeh, E. Lindback, 
N. Pourmand, B. Wretlind, and H. Fredlund. 2007. Molecular 
characterization of Neisseria gonorrhoeae identifies transmission and 
resistance of one ciprofloxacin-resistant strain 8. APMIS 115:231–241.

15.	Lundback, D., H. Fredlund, T. Berglund, B. Wretlind, and M. Unemo. 
2006. Molecular epidemiology of Neisseria gonorrhoeae — identification 
of the first presumed Swedish transmission chain of an azithromycin-
resistant strain. APMIS 114: 67–71.

16.	Lindberg, R., H. Fredlund, R. Nicholas, and M. Unemo. 2007. 
Neisseria gonorrhoeae isolates with reduced susceptibility to cefixime 
and ceftriaxone: association with genetic polymorphisms in penA, mtrR, 
porB1b, and ponA. Antimicrob. Agents Chemother. AAC.

17.	Unemo, M., H. M. Palmer, T. Blackmore, G. Herrera, H. Fredlund, 
A. Limnios, N. Nguyen, and J. Tapsall. 2007. Global transmission 
of prolyliminopeptidase-negative Neisseria gonorrhoeae strains: 
implications for changes in diagnostic strategies. Sex Transm Infect 83: 
47–51.

Поступила в редакцию 25.04.2008



37НАУЧНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИИ

Этиология и патогенез витилиго до сих пор ос-
таются предметом постоянных дискуссий. В науч-
ной литературе активно обсуждается роль иммун-
ных и неиммунных механизмов в развитии забо-
левания [1–3]. Согласно современным представ-
лениям деструкция меланоцитов в коже больных 
витилиго может быть обусловлена иммунными, 
аутоцитотоксическими или нейрогенными фак-
торами [4–6]. В настоящее время наиболее вероят-
ной признана аутоиммунная гипотеза патогенеза 
витилиго [7,8], в пользу которой свидетельствуют 
выявление у больных антимеланоцитарных анти-
тел [9–13], нередкая ассоциация дерматоза с дру-
гой аутоиммунной патологией [14–17], восстанов-
ление пигментации в очагах поражения при лече-
нии методами, оказывающими иммуносупрессив-
ное действие: кортикостероидными препаратами 
[18–20], ПУВА-терапией [21, 22]. Иммунный генез 
заболевания подтверждают сообщения о возмож-

ности развития витилиго после аллогенной транс-
плантации костного мозга и переливания лимфо-
цитарной массы [23–26].

Считается, что в развитии заболевания наряду 
с реакциями, опосредованными аутоантителами, 
большое значение имеют клеточные иммунные 
механизмы [27, 28]. Вместе с тем иммуноморфоло-
гия кожи, в том числе состояние и взаимодействие 
иммунокомпетентных клеток в очагах витилиго, 
изучена недостаточно. В литературе имеются све-
дения о наличии в коже больных витилиго клеточ-
ных инфильтратов [29–33]. Однако в большинстве 
указанных работ проводилось классическое гисто-
патологическое исследование кожи, которое не мо-
жет полноценно оценить особенности дермальных 
инфильтратов. Внедренный в последние годы 
иммуноморфологический анализ позволяет по-
лучить более точную информацию как о феноти-
пической характеристике клеточных элементов, 
так и об их функциональной активности.

Целью настоящей работы явилось иммуно-
морфологическое исследование в коже больных 
витилиго экспрессии рецептора для интерлейки
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У 12 больных вульгарным активным витилиго проведено иммуноморфологическое исследование содержания в очагах 
поражения (в зоне депигментации, краевой зоне и зоне перифокальной нормально пигментированной кожи) рецептора 
для ИЛ-2 (CD25) и основных субпопуляций Т-клеток — CD4+ и CD8+ лимфоцитов. В отличие от здоровых доброволь-
цев в эпидермисе больных во всех 3 зонах очагов витилиго выявлена значительная экспрессия антигенов CD25 и CD8. 
В дерме обнаружено повышенное, по сравнению с контрольной группой, содержание CD25+, CD4+ и CD8+ клеток (во 
всех зонах p<0,001, U-тест Манна-Уитни). В дермальных инфильтратах содержание CD25+ клеток коррелировало с со-
держанием CD8+ лимфоцитов (r=0,62; p=0,028) и площадью депигментации кожи (r=0,69; p=0,011). Выявленные изме-
нения были наиболее выражены в краевой зоне и зоне перифокальной нормально пигментированной кожи. Полученные 
данные свидетельствуют об активации в коже больных витилиго Т-клеточных иммунных реакций с вовлечением в патоло-
гический процесс CD4+ и CD8+ лимфоцитов.
Ключевые слова: витилиго, иммуноморфологические исследования, рецептор для ИЛ-2, CD4+ Т-лимфоциты, 
CD8+ Т-лимфоциты.

There was an immunomorphology study in 12 vitiligo vulgaris patients aimed at the measuring the contents of interleukin-2 (CD25) 
receptor and major subpopulations of T cells (CD4+ and CD8+ lymphocytes) within the lesion foci (in the depigmentation area, 
edge zone and zone that is perifocal to the normally pigmented skin). Unlike healthy volunteers, evident expression of CD25 and 
CD8 antigens within all of the three vitiligo foci zones was discovered in the epidermis of the patients. The increased derma content 
of CD25+, CD4+ and CD8+ cells (p<0.001 within all of the zones, Mann-Whitney U test) was discovered vs. the control group. 
The content of CD25+ cells correlated with that of CD8+ lymphocytes (r=0.62; p=0.028) and skin depigmentation area (r=0.69; 
p=0.011) in the dermal infiltrates. The discovered changes were most evident within the edge zone and zone that is perifocal to 
the normally pigmented skin. The data obtained prove that T-cell immunoreactions with the involvement of CD4+ and CD8+ lym-
phocytes in the pathologic process become activated in the skin of the patients suffering from vitiligo.
Key words:  vitiligo, immunomorphology study, interleukin-2 receptor, CD4+ T lymphocytes, CD8+ T lymphocytes.
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на-2 — ИЛ-2 (CD25) и содержания основных суб-
популяций Т-клеток — CD4+ и CD8+ лимфоцитов.

Материал и методы
Критериями включения больных в исследо-

вание явились возраст старше 18 лет, типичная 
клиническая картина заболевания, вульгарная 
форма, активное течение заболевания, отсутс-
твие какого-либо лечения в течение предшеству-
ющего года. Тяжесть кожного процесса оценива-
ли по величине площади депигментации кожи, 
которую выражали в процентах от площади всей 
поверхности тела. Активность витилиго определя-
ли по шестибалльной шкале индекса VIDA (Vitiligo 
Disease Activity) и выражали в баллах от 1 до 4 [34]. 
Течение заболевания считали активным при на-
личии эпизодов ухудшения кожного статуса боль-
ных за последний год, что соответствовало значе-
ниям индекса VIDA от 1 до 4 баллов.

Биоптаты кожи брали с согласия больных 
из 3 зон очагов витилиго: зоны депигментации, 
краевой зоны (пограничной с очагами) и зоны пе-

рифокальной нормально пигментированной (ви-
димо здоровой) кожи. Иммуноморфологические 
исследования проводили на парафиновых срезах 
по стандартной методике с предварительной де-
маскировкой в СВЧ-печи и применением прояв-
ляющей системы Novostain universal detection Kit 
(Novocastra laboratories Ltd, Великобритания). 
Для иммунофенотипирования использовали мы-
шиные моноклональные антитела (Novocastra lab-
oratories Ltd, Великобритания) к антигенам CD25 
(маркер a-цепи рецептора ИЛ-2), CD4 (маркер суб-
популяции Т-хелперов/индукторов) и CD8 (маркер 
субпопуляции цитотоксических Т-клеток). Антите-
ла к CD25 применяли в рабочем разведении 1:150, 
к CD4 и CD8 — готовые к употреблению. Во всех 
случаях проводили докрашивание ядер гематок-
силином. Полученные препараты изучали в свето-
вом микроскопе Nikon Eclipse E600, фотографиро-
вали цифровой камерой Nikon D100.

Кроме оценки распределения антигенов в слоях 
кожи, в дерме проводили количественный анализ 
клеток, экспрессирующих указанные маркеры. 

Таблица 1
Содержание CD25+, CD4+ и CD8+ клеток (в%) в дермальных инфильтратах здоровых добровольцев и больных витилиго

Субпопуляции 
клеток

Здоровые добро-
вольцы (n=10)

Больные витилиго (n=12)
Р p1 p2Зона депигмен-

тации Зона краевая Зона пигментиро-
ванной кожи

CD25+ 0 (0; 0) 15,0 (13,5; 18,0) 18,0 (15,5; 20,5) 18,5 (15,5; 21,5) <0,001 <0,001 <0,001

CD4+ 6,0 (5,0; 8,0) 11,5 (10,0; 13,0) 13,0 (10,5; 14,0) 12,0 (10,0; 15,0) <0,001 <0,001 <0,001

CD8+ 9,0 (7,0; 13,0) 21,5 (18,0; 24,5) 25,5 (22,5; 33,0) 25,5 (23,5; 29,0) <0,001 <0,001 <0,001

CD4+/CD8+ 0,65 (0,60; 0,71) 0,58 (0,46; 0,66) 0,43 (0,39; 0,53) 0,49 (0,39; 0,58) 0,098 0,005 0,002

Примечание. p, p1 и p2 – уровни статистической значимости при сравнении показателей у здоровых добровольцев и 
больных соответственно в зоне депигментации, краевой зоне и зоне перифокальной нормально пигментированной ко-
жи; здесь и в таблице 2 значения показателей представлены в виде медиан и квартилей.

Рис. 1. Экспрессия рецептора для ИЛ-2 (CD25) в очаге витилиго (эпидермис и дерма).

а) Зона депигментации. х 200; б) Краевая зона. х 400; в) Зона перифокальной нормально 
пигментированной кожи. х 200.
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Для этого в 5 периваскулярных инфильтратах про-
извольно выбирали по 20 клеток, среди которых 
осуществляли подсчет количества позитивно ок-
рашенных клеток, после чего для каждого препа-
рата рассчитывали среднее значение относитель-
ного содержания CD25+, CD4+ и CD8+ клеток.

Статистическую обработку осуществляли 
с применением пакета прикладных программ 
Statistica’99 (StatSoft, США). Описание распреде-
лений количественных и порядковых признаков 
в выборках представляли в виде медиан (Ме) и гра-
ниц интерквартильных отрезков, качественных 
номинальных признаков — в виде абсолютных 
частот и процентов. При сравнении показателей 
до и после лечения внутри групп использовали 
критерий Вилкоксона, при сравнении групп друг 
с другом — U-тест Манна-Уитни. Корреляцион-
ный анализ проводили непараметрическим мето-
дом Спирмена. Различия считали статистически 
значимыми при p<0,05.

Результаты
В исследование были включены 12 больных 

с вульгарной формой витилиго (4 мужчин и 8 жен-
щин) в возрасте от 26 до 52 лет [Ме 40,5; кварти-
ли 35,5; 46,0]. Продолжительность заболевания 
варьировала от 1,5 до 42 лет [Ме16,0(8,1; 24,0)], 
площадь депигментации — от 5 до 50 % поверх-
ности тела, величина [Ме 20,0(9,0; 3,2)] индекса 
VIDA — от 1 до 4 баллов [Ме 3,5(2,0;4,0)]. Контроль-
ную группу составили 10 здоровых добровольцев 
в возрасте от 29 до 64 лет (Ме 46), у которых кожа 
для исследования была взята при косметических 
операциях. Группа больных и контрольная группа 
не различались статистически по возрасту и полу 
(соответственно p=0,390 и p=0,203).

При изучении иммуноморфологических препа-
ратов кожи в контрольной группе реакция к анти-
гену CD25 (рецептору для ИЛ-2) была отрицатель-

ной как в эпидермисе, так и в дерме. CD4+ и CD8+ 
лимфоциты в эпидермисе также отсутствовали, 
тогда как в дерме обнаруживали небольшое их ко-
личество (табл. 1).

В отличие от здоровых лиц в эпидермисе боль-
ных витилиго во всех трех зонах очагов пораже-
ния выявлена значительная экспрессия рецеп-
тора для ИЛ-2 (рис. 1). Наличие его в зоне депиг-
ментации констатировано у половины больных, 
в краевой зоне и зоне перифокальной пигменти-
рованной кожи — соответственно у 8 и 9 из 12 об-
следованных пациентов. Наиболее выраженная 
реакция к антигену CD25 наблюдалась в базаль-
ном и шиповатом слоях эпидермиса.

В дерме CD25+ клетки были обнаружены 
у 100 % больных (при сравнении с контрольной 
группой p<0,001 во всех 3 зонах, см. табл. 1). По-
ложительная реакция наблюдалась в основном 
в клетках периваскулярных инфильтратов повер-
хностного сосудистого сплетения; единичные по-
зитивно окрашенные клетки встречались среди 
коллагеновых волокон (см. рис. 1). В краевой и пе-
рифокальной пигментированной зонах количес-
тво CD25+ клеток было статистически значимо 
выше, чем в зоне депигментации (соответственно 
p=0,041 и p=0,019, табл. 2). Установлена умерен-
ная корреляционная связь содержания CD25+ 
клеток в краевой зоне с площадью депигментации 
(r=0,69; p=0,011).

Иммунофенотипирование биопсийного мате-
риала с использованием моноклональных анти-
тел CD4 и CD8 выявило повышенное содержание 
Т-клеток в коже больных витилиго. В эпидермисе 
CD4+ клетки отсутствовали, в то же время CD8+ 
лимфоциты находили во всех трех зонах очагов 
поражения. В зонах депигментации и перифо-
кальной пигментированной кожи они обнаруже-
ны у 5 пациентов, в краевой зоне — у 8. Позитив-
но окрашенные клетки располагались главным 

Таблица 2
Сравнительная оценка содержания CD25+, CD4+ и CD8+ клеток (в %) в дермальных инфильтратах  
разных зон очагов витилиго ( n=12)

Субпопуляции  
клеток

Зона депигментации Зона краевая Зона пигментирован-
ной кожи

Р p1 p2

CD25+ 15,0 (13,5; 18,0) 18,0 (15,5; 20,5) 18,5 (15,5; 21,5) 0,041 0,019 0,456 

CD4+ 11,5 (10,0; 13,0) 13,0 (10,5; 14,0) 12,0 (10,0; 15,0) 0,674 0,689 0,759

CD8+ 21,5 (18,0; 24,5) 25,5 (22,5; 33,0) 25,5 (23,5; 29,0) 0,041 0,050 0,328

CD4+/CD8+ 0,58 (0,46; 0,66) 0,43 (0,39; 0,53) 0,49 (0,39; 0,58) 0,049 0,272 0,753

Примечание. p и p1 – уровень статистической значимости при сравнении показателей в зоне депигментации с пока-
зателями в краевой зоне и зоне перифокальной нормально пигментированной кожи; p2 – уровень статистической значи-
мости при сравнении показателей в краевой зоне и зоне перифокальной нормально пигментированной кожи.
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образом в базальном слое эпидермиса, реже — 
супрабазально (рис. 2).

В дерме CD4+ лимфоциты выявляли только в пе-
риваскулярных инфильтратах (рис. 3), в то время 
как CD8+ лимфоциты встречали как в составе пе-
риваскулярных инфильтратов, так и в виде изоли-
рованных клеток, располагавшихся в сосочковом 
слое дермы (см. рис. 2). Нередко CD8+ лимфоци-
ты находили вблизи базального слоя эпидермиса 
в тесном контакте с эпителиоцитами. В дермаль-
ных инфильтратах содержание обеих субпопуля-
ций лимфоцитов было увеличенным во всех зонах 
очагов витилиго (p<0,001, см. табл. 1). У здоровых 
добровольцев CD4+ и CD8+ лимфоциты в сумме 
составляли 15 % клеточного состава дермальных 
инфильтратов, тогда как в зоне депигментации, 
краевой зоне и зоне перифокальной пигментиро-
ванной кожи очагов витилиго их сумма соответс-
твовала 33, 38,5 и 37,5 %.

Следует отметить, что в дерме больных CD8+ 
клетки в большей степени превалировали над CD4+ 
клетками, чем в группе здоровых добровольцев. 
В зоне депигментации, краевой зоне и зоне пери-
фокальной пигментированной кожи их количество 
было выше количества CD4+ лимфоцитов соответс-
твенно в 1,8, 1,9 и 2,1 раза (в контрольной группе — 
в 1,5 раза, см. табл. 1). В дермальных инфильтратах 
зоны депигментации установлена прямая корреля-
ционная связь содержания CD25+ клеток с уровнем 
CD8+ лимфоцитов (r=0,62; p=0,028). Соотношение 
CD4+/CD8+ лимфоцитов было сниженным в крае-
вой зоне и зоне перифокальной пигментированной 
кожи (соответственно p=0,005 и p=0,002).

При сравнении субпопуляционного состава 
дермальных инфильтратов в разных зонах оча-
гов витилиго содержание CD4+ клеток достовер-
но не различалось. Количество CD8+ лимфоци-
тов в краевой зоне было статистически значимо 
выше, а соотношение CD4+/CD8+ лимфоцитов 
ниже, чем в зоне депигментации (соответственно 
p=0,041 и p=0,049, см. табл. 2). Каких-либо корре-
ляционных связей содержания CD4+ и CD8+ лим-
фоцитов c клиническими признаками заболева-
ния не установлено.

Обсуждение
В последние годы в литературе всё более ак-

тивно обсуждается роль аутореактивных Т-кле-
ток в развитии депигментации в очагах витили-
го [2,8,27,28]. Обнаружение у больных витилиго 
в местах исчезновения меланоцитов увеличенного 
количества макрофагов и Т-клеток, экспрессиру-
ющих маркеры активации (CD25, HLA-DR) и кож-
ного хоминга (CLA), а также выявление в зонах 
поражения активированных HLA-DR+ меланоци-
тов и кератиноцитов свидетельствуют о прямом 
участии локальных клеточных иммунных реак-
ций в нарушении процессов меланогенеза [35–39]. 
Показано, что деструкция меланоцитов в галоне-
вусах также ассоциирована с миграцией в кожу 
олигоклональных Т-лимфоцитов [40].

Установленная нами значительная экспрес-
сия антигена CD25 (a-цепи рецептора для ИЛ-2) 
в очагах поражения подтверждает имеющиеся 
сведения о повышенной активации клеток в коже 
больных витилиго, опосредованной иммунными 
реакциями [36–38]. Известно, что ИЛ-2 относится 
к важнейшим медиаторам клеточного иммуните-
та, стимулирующим рост и дифференцировку Т-
лимфоцитов, В-лимфоцитов, NK-клеток, лимфо-
кинактивированных клеток-киллеров и макрофа-
гов, секрецию иммуноглобулинов [41]. Трансмемб-
ранный белок CD25, как правило, экспрессирует-
ся на активированных клетках и является одним 
из основных активационных маркеров.

Имеются сведения о присутствии небольшого 
количества CD25+ клеток в коже здоровых людей 
[42]. В наших исследованиях экспрессия антиге-
на CD25 не была найдена ни у одного из 10 здо-
ровых добровольцев. В отличие от контрольной 
группы, у больных витилиго рецептор для ИЛ-2 
обнаружен во всех трех зонах очагов поражения, 
причем в дерме — у 100 % обследованных пациен-
тов. Следует подчеркнуть, что наличие его наблю-
далось не только в зоне депигментации и краевой 
зоне, но и в перифокальной нормально пигменти-
рованной коже. Установленная нами корреляция 
содержания рецептора для ИЛ-2 в дермальных 
инфильтратах с площадью поражения указывает 

Рис. 2. CD8+ клетки в очаге витилиго (эпидермис и дерма).

а) Зона депигментации. х 200; б) Краевая зона. х 400; в) Зона перифокальной нормально 
пигментированной кожи. х 400.



41НАУЧНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИИ

на взаимосвязь иммунных реакций и процессов 
депигментации кожи. Полученные данные о выра-
женной экспрессии рецептора для ИЛ-2 в очагах 
витилиго корреспондируют с результатами иссле-
дований, установивших повышенное содержание 
его растворимой формы в крови больных [43-45]. 
Указанные факты свидетельствуют об активации 
иммунной системы больных витилиго как на ло-
кальном, так и на системном уровне.

Анализ содержания Т-клеток в коже боль-
ных выявил увеличенное количество как CD4+, 
так и CD8+ лимфоцитов в очагах витилиго. Анало-
гичные результаты получены и в некоторых зару-
бежных исследованиях [35,38]. Инфильтрация ко-
жи CD4+ и CD8+ лимфоцитами считается одним 
из показателей иммунного воспаления, состав-
ляющего патогенетическую основу многих хро-
нических дерматозов, таких как псориаз, атопи-
ческий дерматит, красный плоский лишай и др., 
и свидетельствует о вовлечении в патологический 
процесс Т-клеточного звена иммунной системы.

Показано, что отдельные Т-клетки могут встре-
чаться и в коже здоровых людей [42,46]. В эпидерми-
се выявляются преимущественно CD8+ лимфоциты, 
в дермальных инфильтратах CD4+ и СD8+ клетки об-
наруживаются примерно в одинаковых пропорциях. 
В наших исследованиях Т-лимфоциты в эпидермисе 
здоровых добровольцев не определялись, в дермаль-
ных инфильтратах они составляли 15 % клеточного 
состава. У больных витилиго Т-клетки выявлялись 
значительно чаще. Фенотип эпидермальных Т-кле-
ток был представлен CD8+ лимфоцитами. В дерме 
встречались как CD4+, так и CD8+ лимфоциты, од-
нако суммарное содержание их более чем в 2 раза 
превышало таковое в контрольной группе.

При оценке субпопуляционного состава де-
рмальных инфильтратов у больных витилиго 
выявлено превалирование CD8+ лимфоцитов 
над CD4+ клетками. Доминирование CD8+ лим-
фоцитов в очагах витилиго установлено и в других 
работах [37,38]. В нашем исследовании содержа-
ние CD8+ лимфоцитов в зоне депигментации кор-
релировало с содержанием CD25+ клеток, что сви-
детельствует о прямой взаимосвязи изменений 

уровня цитотоксических Т-лимфоцитов и актива-
ционных процессов в коже.

До настоящего времени не выяснено, какая 
из субпопуляций Т-клеток — CD4+ или CD8+ — 
играет ведущую роль в патогенезе заболевания. 
Многие авторы считают, что деструкция мелано-
цитов обусловлена главным образом цитотокси-
ческим действием CD8+ Т-лимфоцитов [47–53]. 
В частности, в целом ряде исследований показано, 
что в крови HLA-A2-позитивных больных витили-
го обнаруживаются меланоцит-специфические 
CD8+ лимфоциты, реагирующие ex vivo с мелано-
цитарными дифференцировочными антигенами 
MelanA/MART1, tyrosinase и gp100, и экспресси-
рующие рецептор кожного хоминга CLA. Эти ауто
реактивные клетки чаще выявляются у больных 
с большей площадью депигментации [47] и высо-
кой активностью кожного процесса [49,52].

Сравнительный анализ иммуноморфологи-
ческих препаратов в разных зонах очагов вити-
лиго показал, что наиболее выраженные измене-
ния клеточных иммунных реакций наблюдаются 
в краевой зоне и зоне перифокальной пигменти-
рованной кожи, на что указывают и некоторые за-
рубежные исследования [36–39].

Таким образом, проведенными иммуномор-
фологическими исследованиями в коже больных 
витилиго установлено повышенное содержание 
рецептора для ИЛ-2 (CD25) и основных субпо-
пуляций Т-клеток — CD4+ и CD8+ лимфоцитов, 
что свидетельствует об участии в развитии дерма-
тоза клеточно-опосредованных иммунных реак-
ций и подтверждает концепцию иммунного генеза 
заболевания. Согласно полученным данным на-
иболее активно иммунопатологические реакции 
протекают в краевой зоне и зоне перифокальной 
пигментированной кожи очагов витилиго.

До сих пор этиология витилиго, а также харак-
тер первичного дефекта остаются невыясненны-
ми. Для уточнения патогенетической роли им-
мунных механизмов в развитии депигментации 
у больных витилиго требуется проведение даль-
нейших исследований с использованием широ-
кой панели моноклональных антител к антигенам 

Рис. 3. CD4+ клетки в очаге витилиго (периваскулярные инфильтраты).

а) Зона депигментации. х 200; б) Краевая зона. х 400; в) Зона перифокальной нормально 
пигментированной кожи. х 400.
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не только иммунокомпетентных клеток, но и ме-
ланоцитов и других клеточных элементов микро-
окружения.

Выводы
1.	 В коже больных витилиго, в отличие от здоро-

вых добровольцев, выявляется повышенная 
экспрессия рецептора для ИЛ-2 (CD25), которая 
определяется не только в зоне депигментации 
и краевой зоне очагов витилиго, но и в перифо-
кальной нормально пигментированной коже.

2.	 В очагах витилиго обнаружено повышенное 
по сравнению с контрольной группой содержа-
ние основных субпопуляций Т-клеток — CD4+ 
и CD8+ лимфоцитов с преобладанием послед-
них и значительным снижением соотношения 
CD4+/CD8+ лимфоцитов. В эпидермисе фено-
тип Т-клеток представлен CD8+ лимфоцитами, 
в дерме — CD4+ и CD8+ лимфоцитами. Измене-
ния содержания CD8+ лимфоцитов и соотно-
шения CD4+/CD8+ лимфоцитов наиболее вы-
ражены в краевой зоне и зоне перифокальной 
нормально пигментированной кожи.

3.	 В дермальных инфильтратах очагов витилиго 
содержание CD25+ клеток коррелирует с содер-
жанием CD8+ лимфоцитов и площадью депиг-
ментации кожи. 

4.	 Полученные данные свидетельствуют об акти-
вации в коже больных витилиго Т-клеточного 
звена иммунной системы с вовлечением в пато-
логический процесс иммунных реакций, опос-
редованных CD4+ и CD8+ лимфоцитами. 
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Показано, что псориаз является независимым 
фактором риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [1, 2]. Механизмы, приводящие к ус-
коренному развитию атеросклероза при псориа-
зе, изучены недостаточно. Среди них могут быть 
генетически детерминированное нарушение об-
мена липидов, системное воспаление, вызванное 
активацией Т-хелперов типа I, и использование 
препаратов, повышающих уровень холестерина 
(циклоспорин А, ретиноиды). Целью настоящего 
исследования было сравнение содержания холес-
терина и триглицеридов субфракций липопротеи-
нов сыворотки крови у больных псориазом и здо-
ровых лиц и оценка связи изменений липидного 
профиля с выраженностью воспаления кожи и па-
раметрами иммунного статуса.

Материал и методы
В исследование были включены 7 больных 

в возрасте от 24 до 76 лет, страдающих вуль-
гарным псориазом. Клиническое обследование 
включало оценку индекса распространенности 
и выраженности поражения кожи (Psoriasis Area 
and Severity Index, PASI) [3] и пятибалльную об-
щую оценку поражения кожи врачом.

Изучалось содержание холестерина и тригли-
церидов в следующих субфракциях липопротеи-
нов — липопротеинах высокой плотности (ЛПВП) 
2а и 2в (ЛПВП2), 3а, 3в и 3с (ЛПВП3), липопротеи-
нах низкой плотности (ЛПНП) 1, 2 и 3 (ЛПНП1–3), 
липопротеинах промежуточной плотности (ЛППП) 
и липопротеинах очень низкой плотности (ЛПОНП) 
3, 4 и 5 (ЛПНП3–5) и 1 и 2 (ЛПОНП1–2). Концентрация 
холестерина в частицах липопротеинов оценива-
лась с помощью метода малоуглового рентгеновс-
кого рассеивания (МУРР) [4].

Иммунологическое обследование заключалось 
в определении содержания лимфоцитов, экспрес-
сирующих CD3 (Т-лимфоциты), CD4 (Т-хелперы), 
CD8 (Т-киллеры), CD19 (Β-лимфоциты), CD16+ 

СОДЕРЖАНИЕ СУБФРАКЦИЙ ЛИПОПРОТЕИНОВ 

СЫВОРОТКИ КРОВИ И ИХ СВЯЗЬ С ФЕНОТИПОМ 

ИММУНОКОМПЕТЕНТНЫХ КЛЕТОК У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ
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The content of lipoprotein subfractions in the blood serum and their relation 
to the phenotype of immunocompetent cells in psoriasis patients
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Псориаз ассоциирован с повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний. Механизмы ускоренного развития 
атеросклероза при псориазе изучены недостаточно. Целью настоящего исследования являлась оценка липидного про-
филя у больных псориазом и связи дислипопротеинемии с выраженностью поражения кожи и параметрами иммунного 
статуса. Обследованы 7 больных с тяжелым течением псориаза и 120 здоровых лиц. Выявлено повышение содержания 
холестерина липопротеинов низкой плотности и снижение уровня холестерина липопротеинов высокой и промежуточ-
ной плотности. Определялась положительная ассоциация содержания холестерина липопротинов низкой плотности 
с содержанием HLA-DR+моноцитов периферической крови. Сделан вывод, что у больных псориазом изменение состава 
субфракций липопротеинов сыворотки носит проатерогенный характер и связано с активацией моноцитарно-макрофа-
гального звена иммунитета.
Ключевые слова: псориаз, нарушения липидного обмена, атеросклероз.

Psoriasis is associated with the increased risk of cardiovascular diseases. The mechanisms of accelerated atherosclerosis de-
velopment at psoriasis are not adequately investigated. The objective of this study was to assess the lipid profile of psoriasis 
patients as well as relation between dislipoproteinemia and extent of the skin affection and immune status parameters. Seven 
patients with severe psoriasis and 120 healthy people were studied. The increased content of low-density lipoprotein cholesterol 
and decreased content of high density and intermediate density lipoprotein cholesterol was discovered. The positive association 
between the LDL cholesterol content and content of HLA-DR+ monocytes in the peripheral blood was determined. The conclu-
sion was made that the change in the composition of serum lipoprotein subfractions in psoriasis patients is proatherogenic, and is 
related to the activation of the monocytic and macrophageal component of the immune system. 
Key words: psoriasis, lipid metabolism disorders, atherosclerosis.
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(ΝΚ-клетки) и моноцитов, экспрессирующих HLA-
DR (молекула главного комплекса гистосовмес-
тимости класса ΙΙ) в периферической крови с по-
мощью проточной цитометрии с использованием 
стандартной методики фенотипирования поверх-
ностных клеточных маркеров [5]. Для иммунофе-
нотипирования использовались моноклональные 
антитела фирмы МедБиоСпектр, Москва.

Контрольная группа состояла из 120 здоро-
вых людей в возрасте от 36 до 59 лет. Эта груп-
па представляла собой популяционную выборку 
людей без факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний из неорганизованного населения 
Новосибирска. Группа контроля была сопоста-
вима по возрасту и полу с больными псориазом, 
принявшими участие в исследовании.

Проводилось сравнение содержания холес-
терина и триглицеридов субфракций липопро-
теинов у больных псориазом и лиц контрольной 
группы. У пациентов изучалась корреляция па-
раметров липидного профиля с выраженностью 
поражения кожи и показателями иммунного 
статуса. Статистическая значимость разли-
чий между группами оценивалась с помощью 

непараметрического критерия Манна-Уитни, 
достоверность корреляции определялась с ис-
пользованием коэффициента корреляции Пир-
сона. Для статистических вычислений исполь-
зовался программный пакет SPSS for Windows, 
версия 9.

Результаты
У пациентов определялся псориаз тяжело-

го течения (средний балл PASI составил 28,16) 
со средней продолжительностью 12,8 года. Боль-
ные не получали системной терапии псориаза, 
фототерапии в течение 1 мес. до включения в ис-
следование. Единственным видом лечения было 
назначение местных глюкокортикоидов. В срав-
нении с группой контроля выявлено статисти-
чески значимое повышение концентрации холес-
терина ЛПНП1-3, снижение содержания ЛПВП2, 
ЛПВП и ЛППП (см. рисунок). Определялась поло-
жительная корреляция содержания HLA-DR+-мо-
ноцитов с уровнем холестерина ЛПНП1-3 и ЛПНП 
(см. таблицу). Корреляции содержания липопро-
теинов с выраженностью поражения кожи не за-
регистрировано.

Таблица
Корреляция содержания холестерина субфракций липопротеинов сыворотки, показателей иммунного статуса и выраженности 
поражения кожи. r — коэффициент корреляции Пирсона, * — p<0,05

Субфракция 
липопротеинов

Лимфоциты HLA-DR+ моноциты PASI Общая оценка 
поражения 

кожиCD3 CD4 CD8 CD19 CD16 

ЛПВП
3

r -0,7 -0,7 0,2 0,0 0,7 -0,2 -0,3 -0,1

p 0,112 0,138 0,756 0,940 0,088 0,645 0,519 0,850

ЛПВП
2

r 0,4 0,3 -0,2 -0,6 -0,2 -0,2 0,2 0,2

p 0,483 0,573 0,701 0,245 0,685 0,679 0,775 0,674

ЛПВП r -0,3 -0,4 0,0 -0,4 0,5 -0,3 -0,2 0,1

p 0,506 0,484 0,999 0,399 0,343 0,509 0,741 0,902

ЛПНП
1-3

r -0,3 -0,2 0,4 -0,1 0,3 1.0 -0,4 -0,4

p 0,509 0,722 0,434 0,920 0,594 0,001* 0,418 0,407

ЛППП r 0,4 0,5 -0,2 -0,3 -0,4 0,3 0,0 -0,1

p 0,394 0,259 0,703 0,535 0,459 0,502 0,972 0,815

ЛПНП r -0,2 0,0 0,3 -0,1 0,2 0,9 -0,4 -0,4

p 0,695 0,935 0,551 0,822 0,759 0,005* 0,481 0,430

ЛПОНП r 0,1 0,1 -0,6 0,4 -0,1 -0,8 -0,1 0,0

p 0,899 0,814 0,210 0,394 0,854 0,052 0,866 0,958

ЛПНП
1

r 0,1 0,3 -0,8 0,5 -0,1 -0,8 -0,1 -0,2

p 0,846 0,547 0,084 0,365 0,808 0,051 0,885 0,728
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Обсуждение
В настоящем исследовании выявлены повыше-

ние содержания холестерина ЛПНП 1-3 у пациентов 
с псориазом и положительная корреляция содержа-
ния ЛПНП1-3 и HLA-DR+-моноцитов.

Ассоциация изменения состава субфракций ли-
попротеинов с риском сердечно-сосудистых забо-
леваний впервые была установлена во Фраминга-
мовском исследовании, где приблизительно поло-
вина случаев коронарной болезни сердца возникала 
у людей с нормальным содержанием общего холес-
терина сыворотки, но нарушенным соотношением 
различных субклассов липопротеинов [6]. Опреде-
ление изменений состава субфракций липопроте-
инов является одним из основных методов раннего 
выявления риска ишемической болезни сердца [7-
9]. Существует несколько классификаций субфрак-
ций ЛПНП, основанных на размере, плотности и хи-
мическом составе частиц. Так, при электрофорезе 
в геле выделяется три типа ЛПНП — тип А (размер 
частиц 26,35–28,5 нм), тип АВ, или промежуточный 
(размер частиц 25,75–26,34 нм) и тип В (размер час-
тиц 22–25 нм). Преобладание ЛПНП, относящихся 
к типу А, реже ассоциировано с коронарной болез-
нью сердца. Выявляемые методом МУРР ЛППНП1-3 
соответствуют ЛПНП типа В, которые считаются на-
иболее атерогенными [7, 8, 10, 11] благодаря лучшей 
способности проникать между эндотелиальными 

порами [8]. Так, показано, что диабет II типа и мета-
болический синдром, при которых в значительной 
степени повышен риск развития атеросклероза, ха-
рактеризуются повышением содержания холесте-
рина ЛПНП типа В [8, 12]. Увеличение содержания 
холестерина ЛПНП1-3 у больных псориазом, выяв-
ленное в нашем исследовании, может быть одним 
из факторов риска сердечно-сосудистых заболева-
ний у этой группы пациентов.

В недавно проведенном крупномасштабном ис-
следовании [13] было выявлено повышение содер-
жания холестерина ЛПОНП и ЛПВП у больных псо-
риазом в дебюте болезни. По мнению авторов, это 
свидетельствовало о генетически обусловленном 
нарушении метаболизма липидов при псориазе. 
В нашем исследовании увеличение концентрации 
холестерина наблюдалось в других субфракциях 
липопротеинов — ЛПНП1-3, что может являться 
результатом приобретенного характера дисли-
попротеинемии. Поскольку больные не получали 
системного лечения, обладающего способностью 
влиять на метаболизм липидов, можно предполо-
жить, что причиной нарушения липидного про-
филя являлись эндогенные факторы. В частности, 
повышение активности липазы поджелудочной 
железы, выявляемое у большинства пациентов 
с псориазом [14], может приводить к выявленным 
изменениям.

Ðèñ. 1. Ñîäåðæàíèå õîëåñòåðèíà ñóáôðàêöèé ëèïîïðîòåèíîâ (ËÏ) ó áîëüíûõ ïñîðèàçîì è çäîðîâûõ ëèö.
(Çâåçäî÷êîé îòìå÷åíû ñòàòèñòè÷åñêè äîñòîâåðíûå ðàçëè÷èÿ).
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В ряде исследований была продемонстрирована 
обратная связь между содержанием ЛПВП и рис-
ком коронарной болезни сердца [15–18]. Показано, 
что высокий уровень ЛПВП в значительной степе-
ни генетически детерминирован [8, 19]. В отличие 
от данных L. Mallbris и соавт. [13] в нашем исследо-
вании уровень холестерина ЛПВП у больных псори-
азом был снижен по сравнению с контролем, что мо-
жет быть объяснено большей длительностью болез-
ни и приобретенным характером этих изменений.

Окисленные ЛПНП способны повышать экспрес-
сию MHC II класса на моноцитах и способствовать 
их дифференцировке в макрофаги и образованию 
пенистых клеток [20]. Выявленная в настоящем ис-
следовании положительная корреляция содержания 
холестерина ЛПНП1-3 и ЛПНП с содержанием HLA-
DR+-моноцитов может свидетельствовать об акти-
вации моноцитов периферической крови у больных 
псориазом, инициированной повышением содержа-
ния холестерина ЛПНП1-3 и ЛПНП.

Заключение
Наличие тяжелого псориаза ассоциировано 

с проатерогенными изменениями в субфракциях 
липопротеинов и вторичной активацией моноцитов 
периферической крови. Пациентам с псориазом не-
обходимо раннее выявление и коррекция наруше-
ний липидного обмена.

Выражаем благодарность доктору Ягодиной Е. В. 
(кафедра дерматологии Новосибирской медицинской 
академии) за оценку поражения кожи у пациентов.
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Фото 1. Вульгарный ихтиоз.

Фото 2. Гранулематозный хейлит 
Мишера.

Фото 3. Мигрирующая личинка (larva migrans).
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Фото 5. Пластинчатый ихтиоз.

Фото 4. Пустулезный псориаз Цумбуша.

Фото 6. Пустулезный псориаз ладоней и подошв Барбера.
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Введение
В соответствии с клиническими рекомендациями 

Европейской академии аллергологии и клинической 
иммунологии (EAACI) и Глобальной европейской сети 
аллергии и астмы (GA2LEN), хроническая крапивни-
ца — заболевание, характеризующееся внезапным 
возникновением высыпаний в виде зудящих вол-
дырей, которые появляются приступообразно и ре-
цидивируют в течение более 6 нед. [1]. Хроническая 
крапивница может сопровождаться развитием анги-
отека. При исследовании биоптатов кожи из очагов 
поражения в верхней и средней части дермы опреде-
ляются отек, увеличение содержания молекул эндо-
телиальной адгезии и периваскулярная воспалитель-
ная инфильтрация различной интенсивности [1]. 
В указанных рекомендациях не дифференцируют-
ся хроническая идиопатическая крапивница (ХИК) 
и хроническая крапивница, которая может быть 
обусловлена различными причинами. У многих боль-
ных хронической крапивницей, которую ранее отож-
дествляли с идиопатической, было показано наличие 
аутоантител к IgE и FcεRI рецепторам [2,3]. Диагноз 
ХИК устанавливают на основании исключения при-
чинных факторов. Полагают, что в течение жизни 
частота ХИК составляет 0,5 % [4].

По влиянию на качество жизни ХИК сопоставима 
с ишемической болезнью сердца [5]. Пациенты предъ-
являют жалобы на пониженное настроение, ухудше-

ние сна и эмоциональный дискомфорт, который час-
тично связан с ограничением социальной активности. 
Несмотря на то что высыпания являются преходящи-
ми, более половины пациентов отмечают связанные 
с заболеванием проблемы в повседневной жизни [5].

Своевременно начатое и адекватное лечение име-
ет важное значение для уменьшения симптомов ХИК 
и улучшения качества жизни пациентов.

В основе развития ХИК лежит выделение в боль-
шом количестве в окружающие ткани и кровь основ-
ного медиатора тучных клеток гистамина. В связи 
с этим блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов счи-
таются средствами первой линии в лечении ХИК. 
Эти препараты являются обратимыми агонистами 
Н1-рецепторов [6,7] и уменьшают аллергические ре-
акции, опосредованные гистамином.

Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов второго 
поколения обладают меньшей седативной активнос-
тью, чем липофильные препараты первого поколе-
ния, которые легко проникают через гематоэнцефа-
лический барьер и взаимодействуют с Н1- и другими 
рецепторами в ЦНС [6]. Однако некоторые блокаторы 
Н1-гистаминовых рецепторов второго поколения мо-
гут взаимодействовать с другими лекарственными 
средствами и пищей, которые, в свою очередь, оказы-
вают влияние на метаболизм препаратов под действи-
ем изоферментов цитохрома Р450 (CYP) и их актив-
ный транспорт P-гликопротеином, обеспечивающим 
всасывание или выведение лекарственных средств 
[8]. Одним из современных блокаторов Н1-рецепторов 
второго поколения является дезлоратадин, препарат, 
разрешенный к применению для лечения ХИК, а так-
же аллергического ринита.

ДЕЗЛОРАТАДИН В ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКОЙ ИДИОПАТИЧЕСКОЙ КРАПИВНИЦЕЙ
КУБАНОВ А.А., ЗНАМЕНСКАЯ Л.Ф., НАДГЕРИЕВА О.В., МАТУШЕВСКАЯ Ю.И.

Desloratadine in the therapy of patients with chronic idiopathic urticaria fever
KUBANOV A.A., ZNAMENSKAYA L.F.,NADGERIEVA O.V., MATUSHEVSKAYA YU.I.

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

В настоящем обзоре обсуждаются фармакологические свойства дезлоратадина, а также его безопасность и эффектив-
ность при хронической идиопатической крапивнице. Приведены результаты рандомизированных, двойных слепых, пла-
цебоконтролируемых исследований у взрослых и подростков со среднетяжелой и тяжелой хронической идиопатической 
крапивницей. Показано, что дезлоратадин является эффективным, хорошо переносимым и безопасным средством, ко-
торое дает быстрый и стойкий симптоматический эффект.
Ключевые слова: хроническая идиопатическая крапивница, блокаторы H1-гистаминовых рецепторов, дезлоратадин.

The pharmacological properties of Desloratadine as well as its safety and efficacy for the treatment of chronic idiopathic urticaria 
fever are discussed in this review. The results of the randomized, double blind and placebo controlled studies in adults and teenag-
ers with the medium to severe chronic idiopathic urticaria fever are set out. According to the results, Desloratadine is an efficient, 
well-tolerated and safe product having a fast and persistent symptomatic action.
Key words: words: Chronic Idiopathic Urticaria, histamine H1-receptor antagonists, Desloratadine
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Блокаторы Н
1
-гистаминовых рецепторов

Главной целью лечения больных ХИК, независи-
мо от этиологического фактора, является контроль 
клинических проявлений и субъективных симпто-
мов [9]. В значительной степени они опосредованы 
гистамином. В соответствии с клиническими реко-
мендациями Второй международной конференции 
по крапивнице, препаратами базисной терапии 
являются неседативные блокаторы Н1-рецепторов. 
Преимуществом этих препаратов является не толь-
ко выраженное влияние на основные симптомы 
ХИК и хорошая переносимость, но и наличие у них 
противовоспалительных свойств [10]. Высказано 
предположение, что при резистентной ХИК оправ-
дано увеличение дозы антигистаминных средств 
этой группы до 4 раз по сравнению с рекомендуе-
мыми, хотя безопасность и эффективность подоб-
ного подхода должны быть дополнительно под-
тверждены в клинических исследованиях [10,11]. 
Незначительное проникновение через гематоэнце-
фалический барьер позволяет избежать влияния 
на функции ЦНС. Однако некоторые препараты 
этой группы (например, цетиризин) по седативной 
активности все же превосходят плацебо [12]. Ши-
рокое применение блокаторов Н1-рецепторов пер-
вого поколения для лечения ХИК не рекомендуется 
из-за возможного развития нежелательных эффек-
тов, в частности, нарушения когнитивной функ-

ции (памяти, способности к обучению и сложным 
двигательным актам) и возникновения сонливости 
[9,10]. Их недостатком является также развитие 
антихолинергических эффектов (например, су-
хость во рту, туман перед глазами и запор) [12,13]. 
Однако их седативные свойства в некоторых слу-
чаях могут быть полезными, особенно при нали-
чии нарушений сна, что является причиной пред-
почтительного назначения многими специалиста-
ми блокаторов Н1-рецепторов первого поколения.

Дезлоратадин

Фармакокинетика и фармакодинамика
Дезлоратадин — главный активный метаболит ло-

ратадина, неседативный, селективный антагонист 
периферических Н1-рецепторов [14,15]. По активнос-
ти в отношении этих рецепторов он в 10–20 раз in vitro 
и в 2,5–4 раза в опытах на животных превосходит ло-
ратадин [16]. Период полувыведения дезлоратадина 
в равновесном состоянии составляет 26,8 часа и в 1,8–
2,3 раза больше такового у лоратадина [17,18].

Дезлоратадин характеризуется линейной фар-
макокинетикой [19]. После приема внутрь препарат 
быстро всасывается [20]. Равновесные концентрации 
в плазме у здоровых добровольцев, получавших дез-
лоратадин в дозе 5 мг/сут в течение 10 дней, достига-
лись через 7 дней [17]. Максимальная концентрация 
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в плазме при повторном применении составляла 3,98 
мкг/л и достигалась примерно через 3,2 ч. Дезлората-
дин метаболизируется до 3-ОН дезлоратадина, кото-
рый также обладает выраженной активностью в от-
ношении Н1-рецепторов, и в меньшей степени до дру-
гих менее активных метаболитов [21–23]. Связывание 
дезлоратадина и его главного активного метаболита 
3-ОН дезлоратадина с белками плазмы варьировало 
от 82 до 89 % [15]. У лиц, плохо метаболизирующих 
дезлоратадин (около 20 % афроамериканцев и ме-
нее 8 % общей популяции), возможно шестикратное 
увеличение биодоступности препарата в сочетании 
с соответствующим снижением концентраций 3-ОН 
дезлоратадина, поэтому изменения дозы в конечном 
итоге не требуется [15]. Метаболизм и выведение дез
лоратадина существенно не зависят от возраста, ра-
сы или пола больных [14]. Снижение дозы рекомен-
дуется больным с почечной и печеночной недоста-
точностью [16]. Прием пищи существенно не влияет 
на биодоступность или всасывание дезлоратадина 
[14], в то время как биодоступность других препара-
тов этой группы меняется, например, биодоступность 
лоратадина увеличивается под влиянием пищи [25], 
а фексофенадина уменьшается после приема жирной 
пищи [26].

Антигистаминная активность
Активность дезлоратадина в отношении Н1-ре-

цепторов примерно в 50 раз выше его активности 
в отношении Н2-рецепторов [16]. В опытах на жи-
вотных по ингибирующей активности в отношении 
Н1-рецепторов дезлоратадин в 10–20 раз превосхо-
дил лоратадин, а в различных клинических иссле-
дованиях он в 52–194 раза превосходил другие анти-
гистаминные средства второго поколения (лората-
дин, фексофенадин, цетиризин, эбастин) [16,27–29]. 
Обнаружено, что до 63 % дозы дезлоратадина оста-
ются связанными с Н1-рецепторами в течение 6 ч 
после приема препарата [28]. Стойкая блокада ре-
цепторов объясняет длительное действие препарата 
в клинических исследованиях.

Противовоспалительное действие
Несмотря на то что противовоспалительный эф-

фект был отмечен при изучении многих антагонис-
тов Н1-рецепторов in vitro, он не всегда наблюдался 
при применении низких концентраций препара-
тов. В наномолярных концентрациях дезлоратадин 
уменьшал вызванную гистамином активацию эндо-
телиальных клеток и особенно эффективно ингиби-
ровал секрецию эндотелиальных цитокинов [30]. Он 
вызывал дозозависимое ингибирование опосредо-
ванной и не опосредованной IgE секреции гистами-
на базофилами [31], а также блокировал индуциро-
ванное IgE высвобождение триптазы, лейкотриена 
С4 и простагландина D2 [32]. Способность дезло-
ратадина (за счет обратимого агонизма) к подавле-
нию факторов транскрипции (например, ядерного 

фактора NF-kB), активированных Н1-рецепторами, 
также может способствовать уменьшению воспале-
ния [8,33]. По данным R. L. Wu и соавт., среди 5 изу-
ченных антигистаминных препаратов дезлоратадин 
сильнее других ингибировал активность NF-kB, ко-
торый является ключевым регулятором экспрессии 
генов в ответ на аллергическое воспаление [33].

Безопасность и переносимость
В плацебоконтролируемых исследованиях дез

лоратадин изучался более чем у 6000 больных (в том 
числе в возрасте 12 лет и старше) сезонным аллер-
гическим ринитом, круглогодичным аллергическим 
ринитом и ХИК. В исследованиях у больных сезон-
ным аллергическим ринитом дезлоратадин демонс-
трировал оптимальный эффект в дозе 5 мг/сут. 
Увеличение дозы в 2–4 раза не приводило к допол-
нительному уменьшению симптомов и сопровожда-
лось повышением частоты нежелательных явлений 
[24]. У больных ХИК частота основных нежелатель-
ных реакций была сходной с таковой в группе плаце-
бо (табл. 1) [21,24]. У детей в возрасте от 2 до 11 лет 
с аллергическим ринитом или ХИК переносимость 
препарата также была сходной с плацебо. В отли-
чие от антигистаминных средств первого поколения 
и некоторых препаратов второго поколения [34, 35], 
дезлоратадин не обладает седативной активностью 
и не ухудшает психомоторную функцию. В специ-
альных исследованиях не выявлено угнетения ког-
нитивной и психомоторной функции при примене-
нии дезлоратадина в дозах 5 или 7,5 мг [36–40].

В клинических исследованиях дезлоратадин не ока-
зывал существенного влияния на электрокардиогра-
фические показатели [14]. В отличие от терфенадина 
и астемизола (применение обоих препаратов было 
прекращено в клинической практике в 1999 г.), дезло-
ратадин не вызывал значимого изменения длитель-
ности интервала Q–T и желудочкового ритма [20]. Сис-
тема CYP и активные транспортеры лекарств, такие 
как Р-гликопротеин или полипептид, транспортирую-
щий органические анионы (ОАТР), не влияют на фар-
макокинетику дезлоратадина, что снижает вероят-
ность взаимодействия с пищей, фруктовыми соками, 
лекарственными травами или другими веществами 
[14, 41]. Отсутствие взаимодействия с Р-гликопротеи-
ном и ОАТР отличает дезлоратадин от фексофенадина, 
биодоступность которого может снизиться под влия-
нием апельсинового, яблочного или грейпфрутового 
сока за счет взаимодействия с указанными транспор-
тными системами лекарств [42, 43].

Фармакокинетика и дозы дезлоратадина изу-
чались у детей в возрасте от 6 мес. до 11 лет. 
При использовании рекомендуемых дозировок у де-
тей (в возрасте от 6 мес. до <1 года — 1 мг, от 1 года 
до 5 лет — 1,25 мг и от 6 до 11 лет — 2,5 мг) концен-
трации дезлоратадина в крови сопоставимы с та-
ковыми при применении препарата в дозе 5 мг/сут 
у взрослых [44, 45].
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У беременных и кормящих женщин исследова-
ния дезлоратадина не проводились. При беремен-
ности препарат следует назначать только по необхо-
димости. Дезлоратадин проникает в грудное молоко, 
поэтому рекомендуется отменять препарат на пе-
риод кормления грудью или прекращать кормление 
во время лечения дезлоратадином [24].

Эффективность
К настоящему времени дезлоратадин изучался 

в 5 рандомизированных, двойных слепых, шести-
недельных контролируемых исследованиях (n=894) 
у подростков и взрослых со среднетяжелой и тяже-
лой ХИК (табл. 2) [46–50]. В трех из них проводилась 
монотерапия дезлоратадином [46–48].

Монотерапия дезлоратадином
В недавно опубликованном исследовании 

J. P. Ortonne и соавт. [46] были рандомизированы 
137 взрослых больных со среднетяжелой или тяже-
лой формой ХИК, которым назначали дезлоратадин 5 
мг/сут или плацебо в течение 6 нед. В исследование 
включали пациентов, у которых активность болезни 
сохранялась более 3 нед. до скрининга. Первичным 
критерием эффективности были изменения индекса 
зуда, который определяли за предыдущие 12 ч в те-
чение первых 2 нед. По сравнению с плацебо дезло-
ратадин вызывал уменьшение индекса зуда в тече-
ние первых 14 дней (он снизился на 0,78 и 1,35 в двух 
группах соответственно; p<0,001) (см. рисунок 1) 
[46]. Сходное улучшение было отмечено при изуче-
нии динамики индекса зуда, который оценивали не-

Таблица 1
Нежелательные явления (частота ≥2 %) в плацебоконтролируемых исследованиях дезлоратадина у больных в возрасте стар-
ше 12 лет

Нежелательные явления Дезлоратадин (n=211) Плацебо (n=205) 

Головная боль
Тошнота
Утомляемость
Головокружение
Фарингит
Диспепсия
Миалгии

14
5
5
4
3
3
3

13
2
1
3
2
1
1

Таблица 2
Эффективность дезлоратадина в 5 рандомизированных, двойных слепых, шестинедельных многоцентровых исследованиях у 
больных ХИК

Исследование Препарат Число 
боль-
ных

Показатели эффективности

первичный 
(дни 1–14) 
индекс зуда

вторичный 
индекс зуда

суммарный 
индекс 
симптомов

индекс 
наруше-
ния сна

индекс 
нарушения 
активности

J. Ortonne и соавт. [46] 
Дезлоратадин 5 мг 65 -1,35±0,88* -1,43±0,93** _ _ _

Плацебо 72 -0,78±1,03 -0,86±1,14 _ _ _

J. Ring и соавт. [47] Дезлоратадин 5 мг 95 56* 74* 51,6* 76≠ 75*

Плацебо 95 21,5 48,7 19,3 52 39

Monroe и соавт. [48] Дезлоратадин 5 мг 116 47,9* 58,4** 43,3* 44≠≠ 46,9**

Плацебо 110 21,9 40,4 21,4 14,4 17,2

Примечание. Пациенты оценивали симптомы за предыдущие 12 ч. Для индекса зуда и суммарного индекса симптомов 
приведены утренние/вечерние индексы, для индекса нарушения сна — утренние индексы, для индекса нарушения 
повседневной активности — вечерние индексы. В исследовании [46] указаны результаты (среднее снижение ±SD), 
полученные в конце исследования (шестая неделя). В исследовании [47] степень снижения индексов (в % по сравнению 
с исходными данными) рассчитывали на основании графиков (см. рисунок) через 6 нед. В исследовании [48] приведены 
изменения через 8 дней (степень снижения в % по сравнению с исходными данными). Достоверность различий по срав-
нению с плацебо: * p≤0,001; ** p<0,004; ≠ p≤0,03; ≠≠ p=0,007.
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посредственно во время осмотра, в 1-й день лечения 
(уменьшение на 37,5 и 18,3 % в группах дезлоратади-
на и плацебо соответственно; р=0,016). К концу ис-
следования индексы зуда в группах дезлоратадина 
и плацебо уменьшились на 1,43±0,93 и 0,86±1,14 со-
ответственно (р=0,004) (см. рисунок 1). Размер самого 
крупного волдыря достоверно уменьшился при лече-
нии дезлоратадином (p≤0,009 по сравнению с плаце-
бо) [46]. Динамика среднего индекса числа высыпа-
ний была сопоставимой в двух группах через 1 день 
и 7 дней и более выраженной в группе дезлоратадина 
через 14 дней и 42 дня (р≤0,016 по сравнению с пла-
цебо). Количество больных с полным, значительным 
или умеренным ответом на лечение через 6 нед. было 
выше в группе дезлоратадина (68,8 и 36,8 % соответс-
твенно; p<0,001). Серьезных нежелательных явлений 
не было зарегистрировано, а частота любых нежела-
тельных реакций составила 11,1 % в группе плацебо 
и 6,2 % в группе дезлоратадина [46].

J. Ring и соавт. [47] изучали эффективность мо-
нотерапии дезлоратадином у 190 больных в воз-
расте старше 12 лет, у которых длительность ХИК 
составляла минимум 6 нед., а активность болезни 
сохранялась более 3 недель до скрининга. Эффек-
тивность определяли на основании индекса зуда, 
который оценивали за предыдущие 12 ч и на момент 

осмотра, числа высыпаний, размера самого крупно-
го волдыря, степени нарушения сна и повседневной 
активности. В течение 1-й недели терапия дезлора-
тадином привела к уменьшению среднего показате-
ля индекса зуда за предыдущие 12 ч на 56 % [47]. Че-
рез 6 нед. терапии индекс зуда уменьшился на 74,0 
и 48,7 % соответственно в двух группах. Эффектив-
ность дезлоратадина сохранялась в конце 24-часо-
вого интервала дозирования: индекс зуда в утренние 
часы уменьшился на 45,1 % в группе дезлоратадина 
и на 3,5 % в группе плацебо (p<0,001) [47]. Благопри-
ятный эффект препарата был стойким и нарастал 
к концу исследования (снижение утреннего индекса 
зуда на 68,9 %) (р=0,033). Число высыпаний и размер 
самого крупного волдыря значительно уменьшились 
под влиянием дезлоратадина (уже после приема пер-
вой дозы) [47]. Суммарный индекс симптомов (сум-
ма индексов зуда, числа волдырей и размера само-
го крупного волдыря) уменьшился на 41,6 % после 
приема первой дозы дезлоратадина (против 10,6 % 
в группе плацебо; p<0,001), на 51,6 % через 1 неде-
лю (против 19,3 % в группе плацебо; p<0,001). Через 
6 недель эффект препарата оставался статистичес-
ки значимым (p<0,001). К концу исследования у па-
циентов группы дезлоратадина степень нарушения 
сна и повседневной активности уменьшилась почти 

Таблица 3 
Эффективность блокаторов Н1-рецепторов (за исключением дезлоратадина) в лечении хронической идиопатической крапивни-
цы в рандомизированных двойных слепых, плацебоконтролируемых исследованиях

Исследование Длитель-
ность, 

нед

Препарат, 
суточная доза

Показатели эффективности (в конце исследования) 

умень-
шение 
выра-
женнос-
ти зуда

умень-
шение 
числа 
волды-
рей

общая 
оценка 
исследо-
вателем

сни-
жение 
числа 
эпизодов 
крапив-
ницы

умень-
шение 
размера 
волды-
рей

уменьше-
ние сум-
марного 
индекса 
симпто-
мов

D. Breneman и соавт. [55] 4 Цетиризин   10 мг
Астемизол   10 мг

≤0,05
≤0,05

≤0,05* ≤0,05
≤0,05

E. Nettis и соавт. [56] 6 Левоцетиризин     5 мг <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Jr. Finn и соавт. [57] 4 Фексофенадин   40 мг
120 мг
240 мг
480 мг

≤0,0001
≤0,0001
≤0,0001
≤0,0001

≤0,238
≤0,238
<0,238
<0,238

≤0,001
≤0,001
≤0,001
≤0,001

H. Nelson и соавт. [58] 4 Фексофенадин   40 мг
120 мг
240 мг
480 мг

≤0,01
≤0,0001
≤0,0001
≤0,0001

≤0,0115
≤0,0115
≤0,0115
≤0,0115

A. Kaplan и соавт. [59] 4 Фексофенадин 180 мг <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

S. Handa и соавт. [61] 4 Цетиризин   10 мг
Фексофенадин 180 мг

0,00001**

Примечание. Приведены значения р по сравнению с плацебо, если не указано иное: 
*)   цетиризин по сравнению с астемизолом.  
**) цетиризин по сравнению с фексофенадином; общее улучшение симптомов.
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на 80 % [47]. Частота нежелательных явлений была 
сопоставимой в двух группах. Серьезных нежела-
тельных реакций зарегистрировано не было. Клини-
чески значимых изменений жизненно важных пока-
зателей, лабораторных параметров или ЭКГ также 
не отмечалось [47].

В более крупном (n=226) плацебоконтролируемом 
исследовании была подтверждена безопасность и быс-
трый эффект дезлоратадина в дозе 5 мг/сут у боль-
ных со среднетяжелой и тяжелой формами ХИК [48]. 
Индекс зуда в течение 7 дней в группе дезлоратадина 
уменьшился на 2,2 раза больше, чем в группе плаце-
бо. Индекс зуда за предыдущие 12 ч снизился на 47,9 
и 21,9 % соответственно в двух группах (p<0,001). 
Степень уменьшения зуда достигла 67 % через 4 нед. 
(на 52,9 % — в группе плацебо; р=0,023) и составила 
58,4 % в конце исследования (на 40,4 % — в группе 
плацебо; р=0,004). Через 24 ч после приема дезлора-
тадина утренний индекс зуда уменьшился на 36,6 %, 
а после приема плацебо — на 14,8 % (р=0,005). В те-
чение 1-й недели исследования суммарный индекс 
симптомов (сумма индексов зуда, числа и размера 
высыпаний в утренние часы) уменьшился на 42,8 % 
в группе дезлоратадина и на 24,3 % — в группе пла-
цебо (р=0,004), а к концу исследования — на 55,4 
и 40,4 % соответственно (р=0,007). Суммарный ин-
декс симптомов за предыдущие 12 ч также уменьшил-
ся при лечении дезлоратадином — на 37,6 % через 2 
дня и на 43,3 % — через 1 нед (p<0,001). В течение 1-й 
недели число волдырей уменьшилось на 40,8 и 19,9 % 
в группах дезлоратадина и плацебо соответственно 
(p<0,001), а размер самого крупного волдыря — на 39 
и 19,3 % (p<0,001). На 2-й день индекс нарушения сна 
снизился на 30,6 % в группе дезлоратадина и на 2,8 % 
в группе плацебо (р=0,044), а через 1 нед — на 44,0 
и 14,4 %, соответственно (р=0,007). Параллельно вы-
явили уменьшение индекса нарушения повседневной 
активности — на 40,9 % через 2 дня (на 5,6 % в груп-
пе плацебо; р=0,002) и на 46,9 % — через 1 неделю 
(на 17,2 % — в группе плацебо; р=0,001). По мнению 
пациентов и исследователей, лечение дезлоратади-
ном привело в целом к улучшению симптомов ХИК 
на 46,3 % через 8 дней; разница между двумя группа-
ми оставалась высокодостоверной (p<0,001) на всех 
визитах исследования. Существенной разницы числа 
или вида нежелательных явлений между двумя груп-
пами не выявлено [48]. Показатели функции сердеч-
но-сосудистой системы (частота пульса, комплекс 
QRS или интервал Q-T) в группе дезлоратадина также 
не изменились.

Влияние терапии дезлоратадином 
на качество жизни больных

J. J. Grob и соавт. сравнивали влияние дезлора-
тадина 5 мг/сут. и плацебо на качество жизни у 137 
взрослых больных ХИК [51]. В этом шестинедельном 
исследовании пациенты с ХИК оценивали симпто-
мы с помощью двух валидизированных опросников: 

DLQI (Dermatology Life Quality Index) и французс-
кой версии VQ-Dermato. Первый позволяет оценить 
6 аспектов качества жизни (симптомы и ощущения, 
отдых, личные взаимоотношения, лечение, работа 
и обучение, повседневная жизнь). VQ-Dermato дает 
возможность оценить 7 параметров качества жизни 
(самовосприятие, повседневная жизнь, состояние на-
строения, социальная функция, активность на отды-
хе, ограничения, связанные с лечением, физический 
дискомфорт). Оценивали также нарушения сна после 
пробуждения и перед сном, качество повседневной 
жизни. У больных, получавших дезлоратадин в тече-
ние 42 дней, индекс DLQI уменьшился в значительно 
большей степени, чем у больных группы плацебо (на 
6,0 и 2,2 соответственно; p<0,001) [51]. Кроме того, ле-
чение дезлоратадином по сравнению с плацебо приве-
ло к более значительному уменьшению среднего ин-
декса VQ-Dermato (18,5 и 29,1 в конце исследования 
в двух группах соответственно; р=0,009). Средний ин-
декс нарушения сна у больных в группе, получавшей 
дезлоратадин, был значительно ниже, чем в группе 
плацебо, не только в первый день (p<0,05), но и через 
7, 14 и 42 дня (p<0,01 во всех случаях). Сходные ре-
зультаты получили при анализе индекса нарушения 
повседневной активности (p<0,05 в 1-й день; p<0,001 
через 7, 14 и 42 дня).

J. Lachapelle и соавт. [52] использовали DLQI 
для изучения качества жизни у больных ХИК, кото-
рые принимали дезлоратадин 5 мг/сут. в течение 
6 нед. Средний индекс DLQI через 7 дней снизился 
с 13,4 до 9,1. У 60 % больных в течение указанно-
го срока индекс DLQI уменьшился по крайней мере 
на 2 балла. К концу исследования доля таких паци-
ентов достигла 77 % (p<0,0001).

В других открытых исследованиях, в которых 
изучались изменения качества жизни, дезлората-
дин в дозе 5 мг/сут. вызывал достоверное снижение 
не только DLQI (p<0,001), но и индексов по другой 
шкале (Aerius Quality of Life Questionnaire; модифи-
цированный вариант DLQI), которая позволяет оце-
нить влияние ХИК на такие показатели, как актив-
ность на отдыхе, работоспособность и отношение 
к высыпаниям на коже (p<0,0001) [53,54].

Эффективность других антигистаминных средств  
второго поколения

В нескольких контролируемых клинических ис-
следованиях у больных ХИК проводилось изучение 
эффективности других антигистаминных препара-
тов второго поколения (табл. 3) [55–62]. В этих ис-
следованиях отмечалось значительное уменьшение 
среднего числа волдырей и выраженности зуда, сте-
пени нарушения сна, повседневной активности и по-
ложительное влияние на качество жизни.

Число адекватно спланированных рандомизиро-
ванных, контролируемых исследований, в которых 
сравнивали эффективность и безопасность различных 
неседативных блокаторов Н1-рецепторов у больных 
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ХИК недостаточно. Сравнивать результаты указан-
ных выше исследований [55–62], а также исследова-
ний дезлоратадина сложно из-за различий методоло-
гии и критериев оценки эффективности. Опублико-
ванные сравнительные исследования дезлоратадина 
и других препаратов второго поколения были неболь-
шими и проводились на добровольцах, которым вы-
полняли пробу с внутрикожной инъекцией гистамина 
[63–65]. Результаты кожных проб зависят от способа 
выполнения и места инъекции [66, 67], циркадных [68] 
и сезонных факторов [69], гормональных изменений, 
связанных с менструальным циклом [70], а также ин-
дивидуальных особенностей реактивности кожи (как 
у здоровых людей, так и у больных) [71]. Методы оцен-
ки результатов проб, а также дозы и длительность при-
менения антигистаминных средств также затрудняют 
проведение сравнительного анализа [67]. Корреляции 
между активностью антигистаминных препаратов, 
продемонстрированной с помощью кожных проб, 
и клинической эффективностью в лечении ХИК не вы-
явлено. Необходимо также учитывать, что патогенез 
ХИК обусловлен не только выбросом гистамина и его 
взаимодействием с Н1-рецепторами кожи. Эффектив-
ность антигистаминных препаратов может частично 
определяться другими их свойствами, не связанными 
с блокадой Н1-рецепторов.

Заключение
Безопасность и эффективность дезлоратадина 

в лечении больных среднетяжелой и тяжелой фор-
мами ХИК установлены в рандомизированных, пла-
цебоконтролируемых клинических исследованиях 
[46–48]. В этих исследованиях было отмечено, что дез
лоратадин в дозе 5 мг/сут. уменьшал кожный зуд, 
число и размер волдырей и нормализовал сон и пов-
седневную активность. Клинический эффект сохра-
нялся в течение интервала дозирования, что являет-
ся важным свойством препарата. Кроме того, лечение 
дезлоратадином приводило к улучшению качества 
жизни больных [51–54]. Клинический эффект препа-
рата отмечался в течение 24 ч после приема первой 
дозы и продолжался на протяжении всего курса лече-
ния. По безопасности и переносимости дезлоратадин 
сопоставим с плацебо. Полученные данные в сочета-
нии с фармакологическими особенностями препара-
та, такими как удобная схема применения, скорость 
действия и отсутствие взаимодействия с другими 
препаратами или пищей, позволяют рассматривать 
его как препарат выбора в лечении ХИК.

До настоящего времени эффективность и безо-
пасность различных неседативных антигистамин-
ных средств у больных ХИК не сравнивались в ран-
домизированных, контролируемых клинических 
исследованиях. В связи с этим трудно судить о том, 
различаются ли препараты второго поколения по бе-
зопасности и клинической активности.

В отличие от многих других антигистаминных 
средств, в том числе некоторых препаратов второго 

поколения, дезлоратадин не обладает седативной 
активностью, не ухудшает психомоторную функ-
цию и не оказывает действия на сердечно-сосудис-
тую систему. По эффективности терапии больных 
ХИК дезлоратадин сравним с другими блокаторами 
Н1-рецепторов второго поколения.

Использованы и адаптированы материалы L. Du­
Buske. Am J Clin Dermatol., 2007; 8 (5): 271-283.
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КОЖНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ РЕАКЦИИ 

«ТРАНСПЛАНТАТ ПРОТИВ ХОЗЯИНА»
ЧИСТЯКОВА И.А., САМСОНОВ В.А., ВОЛНУХИН В.А., ПОЛТЕНКО И.В., МУРАШОВА Е.А.

Skin changes in the transplant against the host reaction
CHISTYAKOVA I.A., SAMSONOV V.A., VOLNUKHIN V.A., POLTENKO I.V., MURASHOVA YE.A.

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

Пересадка костного мозга в последние деся-
тилетия применяется в гематологии, онкологии 
и других областях медицины. Впервые этот метод 
предложил Е. Thomas, за что в 1991 г. был удосто-
ен Нобелевской премии. В последнее время коли-
чество таких вмешательств увеличивается, они 
сопровождаются осложнениями со стороны раз-
личных органов, в том числе и кожи. Однако пуб-
ликации о поражениях кожи, возникающих после 
трансплантации костного мозга, в отечественной 
дерматологической литературе отсутствуют.

Классическими показаниями для трансплан-
тации костного мозга являются различные фор-
мы лейкемии, генетические заболевания (синд-
ром иммунодефицита), апластическая анемия, 
неходжкинские лимфомы, некоторые злокачест-
венные опухоли (лимфогранулематоз, миеломная 
болезнь, миелодиспластические синдромы, рак 
молочной железы, яичника, яичка и др.) [1].

Различают следующие виды трансплантации 
костного мозга — аутотрансплантация, изотран-
сплантация, аллотрансплантация, транспланта-
ция совместимого костного мозга при отсутствии 
родства между донором и реципиентом, когда они 
имеют общие антигены гистосовместимости [2].

Перед началом процедуры реципиент получа-
ет массивную полихимиотерапию или облучение 
всего тела быстрыми электронами, т. е. иммуно-
супрессию с целью уничтожения всех злокачест-

венных клеток. Донорские иммунокомпетентные 
клетки (Т-лимфоциты) распознают чужеродные 
им антигены реципиента и запускают против 
них иммунный ответ. Это вызывает реакцию 
«трансплантат против хозяина» (Graft versus Host 
Disease-GvHD, РТПХ) [3]

GvHD впервые описана в 1995 г. D. Barnes 
и J. Loutit [2] как «вторая болезнь». R. Billingham 
[3] сформулировал иммунологические предпо-
сылки ее появления. Она характеризуется тяже-
лой общей реакцией и нередко заканчивается 
летально. Поражаются различные органы, чаще 
всего органами-мишенями являются печень, ко-
жа, желудочно-кишечный тракт. РТПХ по време-
ни возникновения может быть острой или хро-
нической. Острая возникает в течение 100 дней, 
хроническая — позже 100 дней после трансплан-
тации. Острая РТПХ встречается в 50 % всех 
трансплантаций, хроническая — реже (около 
30 %). Последняя является либо продолжением 
острой, либо возникает независимо от нее [4].

Острая РТПХ протекает с выраженной симп-
томатикой: повышением температуры, потерей 
массы тела, болями в животе, диареей, желтухой, 
нарушением функций печени, дыхательной не-
достаточностью, поражением кожи.

Кожные проявления раннего периода болезни 
имеют разнообразную картину [2,5]. Ранним не-
специфическим проявлением острой РТПХ явля-
ется ограниченный (локализованный) или гене-
рализованный зуд, а также боли ладоней, подошв 
или ушных раковин на фоне отечности или пок-
раснения кожи, сопровождающейся чувством 

Впервые в отечественной дерматологической литературе представлен обзор, посвященный кожным проявлениям ост-
рой и хронической  реакции «трансплантат против хозяина». Впервые сообщено о 2 собственных наблюдениях: больным 
25 и 53 лет по поводу миелолейкоза была проведена аллогенная трансплантация костного мозга. У обоих пациентов на 
35-й и 31-й дни развилась острая реакция «трансплантат против хозяина», которая затем перешла в хроническую.
Ключевые слова: трансплантат против хозяина, кожные проявления.

After the first review in the Russian dermatology literature devoted to skin manifestations of acute and chronic transplant against 
the host reaction, two of the observations were reported for the first time: patients aged 25 and 53 underwent allogenic bone mar-
row transplantation for myeloleukemia. Both of the patients developed the acute transplant against the host reaction on days 35 
and 31, which became chronic later. 
Key words: actinic transplant against the host, skin manifestati.
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жжения и зудом [6]. Затем появляется макуло-
папулезная сыпь на сгибательных поверхностях 
конечностей, ладонях, подошвах, в заушных об-
ластях, на лице или в подмышечных областях. 
Она не отличается клинически и гистологически 
от реакции на лекарственные препараты.

По степени тяжести проявления на коже 
при РТПХ разделяются на следующие: при по-
ражениях I степени — пятнисто-папулезная эк-
зантема занимает менее 25 % поверхности тела, 
при поражениях II степени — поражает более 
25 % поверхности тела, при поражении III степе-
ни возникает эритродермия, а при поражениях 
IV степени — появляются пузыри (токсический 
эпидермолиз).

Кожные изменения при острой РТПХ могут 
быть не только пятнисто-папулезными, но и фол-
ликулитоподобными, пурпурозными, напомина-
ющими корь или скарлатину. Перифолликуляр-
ные папулезные изменения оцениваются как от-
носительно характерные для РТПХ и могут про-
текать тяжело. Типично вовлечение в процесс 
конечностей. Эритема может принять характер 
эритродермии, на фоне которой появляются 
пузыри, становится положительным симптом 
Никольского. В наиболее тяжелых случаях воз-
никает токсический эпидермальный некролиз, 
который сопровождается септицемией и измене-
ниями электролитного и водного обмена. Частота 
эпидермального некролиза достигает 6 %, леталь-
ность в этих случаях очень высокая.

Характер поражения слизистых оболочек по-
лости рта трудно отличить от изменений, вы-
званных химиотерапией. Они имеют вид по-
верхностных папулоподобных элементов белого 
цвета, могут быть лихеноидными, дескваматив-
ными и эрозивными. Изменения ногтей характе-
ризуются эритемой вокруг них, гиперкератозом, 
онихолизисом, появлением поперечных полос 
или пигментированием и геморрагиями ногтевой 
пластины.

Кроме кожи в этом периоде болезни чаще все-
го поражаются печень и желудочно-кишечный 
тракт. Появляется желтуха, печень увеличива-
ется в размерах, что сопровождается повышени-
ем содержания в сыворотке крови билирубина, 
уровня аланин- и аспартатаминотрансферазы, 
щелочной фосфатазы. Поражение желудочно-
кишечного тракта характеризуется тошнотой, 
рвотой, анорексией, диареей, болями в животе, 
кишечным кровотечением, а также кишечной 
непроходимостью и асцитом. Высокая леталь-
ность при острой РТПХ имеет решающее влияние 
на прогноз трансплантации. Наиболее частыми 
причинами смерти в этот период бывают инфек-
ции, кровотечения или поражение печени.

Хроническая РТПХ возникает после 100 дней 
с момента трансплантации или является продол-

жением острой. Это мультисистемное заболева-
ние, возникающее у 25–50 % больных после алло-
генной (т. е. проведенной у членов одной семьи) 
трансплантации. Оно может быть локализован-
ным или распространенным. Прогноз хуже в тех 
случаях, когда после острой реакции возникает 
перерыв (скрытая форма), а затем появляется 
хроническая; он лучше, если последняя наступа-
ет без предшествующей острой формы (форма de 
novo). Смертность составляет более 30 % в тече-
ние 5 лет после трансплантации [6].

Хроническая РТПХ [6] может начинаться 
спонтанно или появляется как изоморфная ре-
акция после УФ-облучения, травмы или опоя-
сывающего лишая. При хронической РТПХ кожа 
поражается в 90 % случаев, ранним признаком 
чего является персистирующая эритема лица 
с усиленным пигментированием. Появляется 
также сухость во рту, болезненность при приеме 
острой или кислой пищи. Эти явления — при-
знаки начинающейся хронической РТПХ. Изме-
нения кожи могут провоцироваться солнечной 
экспозицией. Поэтому всем пациентам после 
трансплантации нужно избегать прямого сол-
нечного света и применять фотозащитные кре-
мы. Локализованная форма хронической РТПХ 
чаще протекает с клиническими проявлениями, 
напоминающими красный плоский лишай (ли-
хеноидная форма), реже как ограниченная скле-
родермия или склероатрофический лихен (скле-
родермоподобная форма) и по типу витилиго [6]. 
Локализованные изменения кожи могут распола-
гаться линейно или вдоль Лангеровских линий. 
При диссеминированных высыпаниях хроничес-
кой РТПХ имеются эритема и шелушение, телеан-
гиэктазии, пигментации. Различают лихеноид-
ные и склеродермиформные варианты хроничес-
кой РТПХ. Лихеноидная форма имитирует крас-
ный плоский лишай и характеризуется ливидно-
коричневыми зудящими папулами с плотно при-
легающими чешуйками на конечностях, часто 
также в периорбитальной области, имеется пора-
жение ладоней, подошв. При этом повреждения 
менее выражены и не имеют строго полигональ-
ных очертаний, как при красном плоском лишае. 
Иногда в центре папул появляются пузырьки, 
напоминающие дисгидроз при их локализации 
на ладонях [6]. В редких случаях высыпания при-
обретают характер эритродермии. После лечения 
наблюдается гиперпигментация кожи внутри оча-
гов или за их пределами, но нередко встречается 
гипопигментация вплоть до лейкодермы. Описа-
ны высыпания по типу розового лишая, которые 
сравнительно быстро регрессируют. В полости 
рта изменения сходны с таковыми при красном 
плоском лишае [7]. Распространенные поражения 
слизистой оболочки часто сопровождаются су-
хостью, болезненными эрозиями, изъязвлениями 
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и даже дисфагией, одновременно больных беспо-
коит сухость глаз, которая может вызвать изъяз-
вления роговицы. Высыпания на половых органах 
приводят к фимозу или сужению влагалища [7].

Хроническая лихеноидная форма РТПХ может 
перейти в склеродермоподобную, может стабили-
зироваться или самостоятельно регрессировать 
спустя несколько месяцев или лет. Склеродермо-
подобная форма встречается реже, зачастую оча-
ги склероза располагаются на месте опоясыва-
ющего герпеса и воздействия лучевой терапии. 
Локализованные формы напоминают ограничен-
ную склеродермию, но без характерного лилово-
го кольца. Чаще очаги появляются на туловище 
и верхних конечностях. Впоследствии могут раз-
виться генерализованное утолщение, гиперпиг-
ментация, пойкилодермия, контрактуры и изъ-
язвление кожи. Внекожные проявления харак-
теризуются феноменом Рейно, ксерофтальмией, 
ксеростомией и дисфагией. Антинуклеарные 
антитела отсутствуют. Антитела к топоизомера-
зе 1 могут присутствовать у пациентов со скле-
родермоподобным вариантом хронической РТПХ 
и служить прогностическим фактором генерали-
зации кожных проявлений и вовлечения внут-
ренних органов.

Нарушения пигментации различны. Для ран-
них этапов хронической формы характерна диф-
фузная гиперпигментация с усилением в склад-
ках, чаще у пациентов с предшествующей острой 
РТПХ с экзантемой. После лихеноидной формы 
наблюдается распространенная сетчатая гипер-
пигментация, локализованная на гипопигменти-
рованных очагах. Описана периорбитальная ги-
перпигментация, витилигоподобная диспигмен-
тация и тотальная лейкодерма [8].

У 40 % пациентов одновременно с изменени-
ями кожи поражаются ногти. Они расщеплены 
по длине, может развиться птеригиум, атрофия, 
даже потеря ногтя. Изменение придатков кожи 
характеризуется также нарушением функции 
сальных желез, ограничением терморегуляции 
(вплоть до ангидроза), очаговой или полной седи-
ной, рубцовой атрофией.

Наиболее тяжелые проявления хронической 
РТПХ — склеродермоподобные изменения, ко-
торые приводят иногда к пойкилодермии с ало-
пецией и витилиго, вызывают индурацию кожи. 
При этом происходит склероз и фиброз дермы. 
Они имеют морфеаподобный локализованный 
или генерализованный характер. Могут развить-
ся дерматогенные контрактуры с ограничением 
подвижности грудной клетки, резистентные к те-
рапии язвы. Редко наблюдается эозинофильный 
фасциит (синдром Шульмана). Наряду с измене-
ниями на коже имеются поражения печени, же-
лудочно-кишечного тракта, легких, глаз, нервно-
мышечного аппарата.

Гистологические изменения кожи при острой 
и хронической РТПХ зависят от степени тяжести. 
Гистологически острая РТПХ различается по сте-
пени повреждения эпидермиса: при поражениях 
I степени отмечается вакуолизация базальных 
кератиноцитов; при поражениях II степени — ва-
куолизация базальных кератиноцитов и наличие 
дискератотических кератиноцитов; при пора-
жениях III степени — очаговые щели базального 
слоя; при поражениях IV степени — эпидермис 
полностью отслаивается от дермы. Данная ситу-
ация осложняется тем, что зачастую корреляции 
между клиническими и гистологическими харак-
теристиками не существует. По этой причине 
диагностическая ценность биопсии кожи в исход-
ную стадию процесса оспаривается [6]. В хрони-
ческих случаях наблюдаются акантоз, паракера-
тотический гиперкератоз и гипергранулез, в поз-
дних стадиях болезни — атрофия эпидермиса 
и фиброз дермы, а иногда и подкожной клетчат-
ки. В отдельных случаях морфологически невоз-
можно найти признаки, позволяющие отличить 
острую реакцию от хронической. Инфильтрат 
при лихеноидной форме менее интенсивный, рас-
полагается более периваскулярно по сравнению 
с таковым у больных красным плоским лиша-
ем, характеризуется наличием плазматических 
клеток и эозинофилов. При склеродермоподоб-
ной форме наблюдается поражение эпидермиса, 
включающее акантоз, атрофию, дискератоз и ва-
куольные изменения в базальном слое. Возможно 
незначительное поражение коллагена дермы [6].

Дифференциальный диагноз следует прово-
дить с коллагенозами (красная волчанка, скле-
родермия), розовым лишаем, эозинофильным 
фасциитом, синдромом Шегрена, ревматоидным 
артритом, билиарным циррозом.

Во многих сообщениях о РТПХ представлена 
модель ее патофизиологических изменений в ви-
де трехфазного процесса. Первая фаза — «токси-
ческая» — возникает с момента введения транс-
плантата, вторая — «лихеноидная» — между 30-м 
и 90-м днями, третья — «склеродермическая» — 
после 100-го дня. Клеточный инфильтрат наибо-
лее выражен во второй и первой половине треть-
ей фазы, апоптоз уменьшается к концу второй, 
постепенно повышается уровень ИЛ 12, снижа-
ется уровень интерферона-г, изменяется уровень 
Тh1 и Тh2.

До 50 % всех больных с хронической РТПХ 
умирают в течение 10 лет, а в тяжелых случа-
ях смертность может достигать 80 %. Наибо-
лее тяжелый прогноз  имеется у пациентов 
со склеродермиформными проявлениями. При-
чиной смерти является бактериальная и вирус-
ная инфекция. Важнейшие профилактические 
мероприятия по уменьшению риска возникнове-
ния РТПХ — выбор донора с соответствующими 
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показателями гистосовместимости, медикамен-
тозная профилактика для уменьшения риска 
ее возникновения. С этой целью перед началом 
трансплантации основным мероприятием яв-
ляется внутривенное введение циклоспорина 
А [9], возможно его сочетание с метотрексатом 
или системными кортикостероидами. Целесо-
образно также введение антилимфоцитарного 
глобулина. При изолированном поражении ко-
жи в случаях хронической РТПХ применяются 
ПУВА-терапия [10], D-пеницилламин, резервны-
ми препаратами являются талидомид в высоких 
концентрациях, топические кортикостериоды. 
При резистентной склеродермиформной РТПХ 
можно добавить этретинат. При хронической 
форме со склеродермиформными или напоми-
нающими красный плоский лишай высыпания-
ми эффективен экстракорпоральный фотоферез, 
УФА-1 терапия.

Каузальная терапия РТПХ на сегодня невоз-
можна. При ее проведении могут возникнуть не-
желательные явления — дальнейшее увеличение 
иммуносупрессии, повреждение почек, печени 
и костного мозга, а также индукция злокачест-
венных опухолей.

Частота возникновения вторых злокачествен-
ных опухолей (лимфопролиферативного характе-
ра, спиноцеллюлярная карцинома, опухоли со-
единительной ткани, меланомы) у больных после 
аллогенной трансплантации костного мозга в 6 
раз выше, чем у здорового населения. Факторы 
риска появления опухолей — возраст (увеличение 
в связи с возрастом), пол (чаще у мужчин), прово-
димое профилактическое облучение [2].

В течение короткого времени нам удалось на-
блюдать кожные проявления хронической РТПХ у 2 
больных, которым была проведена аллотрансплан-
тация костного мозга по поводу миелолейкоза.

Пациент З., 25 лет, поступил в отделение 
клинической дерматологии 17.01.07 г. с напра-
вительным диагнозом: хроническая реакция 
«трансплантат против хозяина»? Ограниченная 
склеродермия?

Больной предъявлял жалобы на недомогание, 
периодическое повышение температуры тела, 
одышку, распространённые кожные высыпания, 
не сопровождающиеся зудом, чувство стягива-
ния, жжения кожи, сухость кожи и слизистых 
оболочек полости рта, затруднение при открыва-
нии рта, глотании твёрдой пищи.

В 2003 г, во время профилактического обсле-
дования у пациента были выявлены изменения 
в анализе крови (лейкоцитоз, тромбоцитопения). 
Поставлен диагноз: хронический миелолейкоз, 
хроническая форма. Проводилась терапия гид-
роксимочевиной. В Гематологическом научном 
центре РАМН на основании цитологического, 
морфологического, цитогенетического исследо-

ваний костного мозга был подтверждён диагноз 
хронического миелолейкоза.

Учитывая неблагоприятный прогноз заболе-
вания, молодой возраст, наличие HLA-идентич-
ного, MLC-ареактивного сиблинга, 02.06.04 была 
проведена трансплантация аллогенного костно-
го мозга, взятого от родной сестры. С 35-го дня 
наблюдалась клиника острой РТПХ. Отмечалось 
повышение температуры тела до 40°С, окраши-
вание кожи в желтый цвет, эрозивный стоматит, 
высыпания на коже, характер которых пациент 
уточнить не может. За короткий период потеря 
в массе составила 30 кг. Проводилась терапия 
преднизолоном, азатиоприном, удалось достичь 
стабилизации общего состояния, высыпания рег-
рессировали с замещением очагами гиперпиг-
ментации, нормализовался стул. Однако нарас-
тали признаки поражения печени (увеличение 
уровня билирубина до 213 ммоль/л, щелочной 
фосфатазы до 1400 ед/л), дополнительно был на-
значен селсепт с 57-го дня, который с 80-го дня 
был заменён азатиоприном. Постепенно состо-
яние улучшилось. Начато снижение дозы пред-
низолона, отменён циклоспорин. С 50-го дня 
отмечена реактивация цитомегаловирусной ин-
фекции, в связи с чем проведена терапия ганцик-
ловиром. В сентябре 2004 г. наблюдалось улуч-
шение состояния.

Через 1,5 мес. наступило ухудшение, которое 
характеризовалось лихорадкой, сильными боля-
ми в горле, стоматитом, появились высыпания 
на коже: новые очаги гиперпигментации, депиг-
ментация, сухость и изъязвления на слизистых 
оболочках в полости рта. Повторно госпитали-
зировался в Гематологическом научном центре 
РАМН по витальным показаниям. Был выявлен 
тяжелый язвенно-некротический стоматит, пра-
восторонняя пневмония, в гемограмме аплазия. 
По мнению гематологов, возможными причинами 
аплазии могли явиться миелотоксическое дейс-
твие азатиоприна, реактивация цитомегалови-
русной инфекции (в сыворотке крови были выяв-
лены IgM, IgG 1:64000; в костном мозге, слюне — 
ДНК цитомегаловируса), сепсис (в посевах крови 
была высеяна Klebsiella pneumoniae). Проводи-
лось лечение ганцикловиром, тиенамом, фунги-
зоном (так как в посевах из зева дополнительно 
были выявлены грибы рода C. nonalbikans). Аза-
тиоприн был временно отменён, назначен имму-
ноглобулин. После терапии состояние улучши-
лось, восстановились нормальные показатели 
периферической крови. Через 6 мес. после транс-
плантации проведено контрольное обследование, 
которое показало, что имеется 100 % донорское 
кроветворение. В связи с сохранявшимся стома-
титом, поражением печени (гипербилирубине-
мией, увеличением уровня щелочной фосфатазы) 
как проявление хронической РТПХ было возоб-
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новлено лечение азатиоприном в уменьшенной 
дозе, продолжалась терапия преднизолоном, 
антимикотическими препаратами. В связи с по-
ражением кожи направлен на стационарное ле-
чение в ГУ Центральный научно-исследователь-
ский кожно-венерологический институт.

Локальный статус при поступлении
Кожный процесс носит распространённый 

характер, более интенсивно выражен на коже 
лица, шеи, верхних конечностей, груди, спины 
(рис. 1 а). На шее, лице, спине на общем фоне ги-
перпигментации наблюдаются множественные 
очаги депигментации с четкими границами раз-
мером до ногтя мизинца, на отдельных очагах ат-
рофия (рис. 1 б). На груди, плечах располагаются 
узелки размером с чечевицу, буроватого цвета, 
плотные, не сливающиеся между собой, имеют-
ся множественные экскориации. На отдельных 
участках (область шеи, подмышечных впадин) 
мелкопластинчатое шелушение (рис. 1 в). Кожа 
периорбитальной области истончена, изменена 
в цвете, на верхних веках гиперпигментирована, 
на нижних веках — депигментирована (рис. 1 г, д). 
На нижних конечностях имеются шелушащиеся, 
гиперпигментированные пятна (рис. 1 е). В заты-
лочной области имеется очаг алопеции, волосы 
наружных участков бровей отсутствуют. Высы-
пания на слизистой оболочке щек представлены 
беловатыми папулами размером с чечевицу, име-
ются отдельные эрозивные участки. Язык поли-
рованный, сосочки сглажены. Ротовое отверстие 
сужено (микростомия), рот открывается с трудом, 
что затрудняет детальный осмотр слизистой обо-
лочки. Имеется сухость глаз, ощущение «наличия 
песка». Черты лица изменены, кончик носа заос-
трённый, бледный.

Данные лабораторных анализов
Сохраняются изменения биохимических пока-

зателей — АЛТ 337,3 ед., АСТ — 393,1 ед., общий 
билирубин 70,3 мкмоль/л, прямой билирубин — 
33,73 мкмоль/л, щелочная фосфатаза 1844 ед/л. 
В клиническом анализе крови: тр. — 143 — 249 × 
109/л, л. — 8,6? 109/л, э. до 7 %, мон. до 15 %, СОЭ 
до 27 мм/ч.

Данные гистологического исследования 
от 02.02.07 г.: эпидермис несколько утолщен. 
Ортокератотический гиперкератоз с отшелуши-
ванием, образованием роговых пробок в устьях 
фолликулов. Вакуольная дистрофия клеток ба-
зального слоя с признаками «выпадения» пигмен-
та. Меланофаги обнаруживаются свободно лежа-
щими в сосочковой дерме и в составе периваску-
лярных инфильтратов. В нижней половине де-
рмы — выраженное уплотнение и гомогенизация 
коллагеновых волокон (по типу склеродермии). 
При окраске по Вейгерту отмечается фрагмента-

ция эластических волокон в области уплотнения 
коллагена. Отмечается отслойка эпителия с об-
разованием субэпидермальных щелей в области 
наружного корневого влагалища волосяных фол-
ликулов. Просветы сосудов дермы разного диа-
метра. Преимущественно периваскулярно обна-
руживаются небольшие инфильтраты из гистио
цитов, лимфоцитов с примесью плазматических 
клеток. Клинический диагноз: РТПХ, хроничес-
кая форма, склеродермоподобные и витилигопо-
добные изменения кожи.

Пациентка Ж., 53 года, поступила в отделе-
ние клинической дерматологии 05.03.07 г. с на-
правительным диагнозом: реакция «трансплан-
тат против хозяина», хроническая форма? Огра-
ниченная склеродермия? Предъявляла жалобы 
на общую слабость, уплотнение кожи в области 
туловища и конечностей, участки гиперпигмен-
тации, трудности при глотании, сухость во рту, 
слизистых оболочек половых органов, глаз, час-
тичное выпадение волос в подмышечных впади-
нах и лобковой области.

В ноябре 2002 г. был обнаружен острый миело-
бластный лейкоз. Проведены два курса цитоста-
тической терапии, которая вызвала выпадение 
волос и появление эрозий на слизистой оболочке 
полости рта. Далее произведена аллогенная транс-
плантация костного мозга от сестры. На 31-й день 
после трансплантации возникла острая форма 
РТПХ: появились очаги гиперпигментации кожи, 
которые вскоре приняли распространенный ха-
рактер, отмечалось поражение печени и кишеч-
ника. Множественные очаги гиперпигментации 
сохранялись в течение 1–2 лет, в дальнейшем ги-
перпигментация постепенно начала уменьшать-
ся. В посттрансплантационном периоде получала 
циклоспорин А и метотрексат. После проявлений 
поражений на коже проводилось лечение предни-
золоном в дозе 1 мг/кг с незначительным эффек-
том, при поражении кишечника доза была уве-
личена до 2 мг/кг. На фоне иммуносупрессивной 
терапии наблюдались обострение герпетической 
инфекции и явления мукозита грибковой этиоло-
гии, которые купировались назначением проти-
вовирусных и противогрибковых препаратов.

Около года назад появились склеродермопо-
добные очаги в подмышечных впадинах, которые 
распространились на внутреннюю поверхность 
плеч, полгода спустя возникли новые очаги уп-
лотнения кожи в паховых складках и на внутрен-
них поверхностях бедер. На слизистой оболочке 
полости рта при уменьшении дозы преднизолона 
возникали эрозии. Пациентка потеряла вкусовую 
чувствительность, появилась сглаженность со-
сочков языка. Стали обильно выпадать волосы. 
Рост волос на голове, бровях восстановился пол-
ностью, в подмышечных впадинах и на лобке — 
частично.
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Рис. 1 а – распространенные пятнистые единичные шелу-
шащиеся высыпания на лице, туловище, конечностях.

Рис. 1 б – поражения лица и шеи, очаги гиперпигмента-
ции и депигментации.

Рис. 1 в — депигментация, шелушение, выпадение волос 
в затылочной области и на спине.

Рис. 1 г — очаги гиперпигментации и депигментации на 
коже лица, шеи, особенно выраженные периорбитально.
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Рис. 1 д — очаги шелушения, депигментации, гиперпиг-
ментации на лице и шее, выраженное выпадение волос 
на наружных кончиках бровей.

Рис. 1 е — шелушение, гиперпигментация на коже ниж-
них конечностей.

Рис. 2 а — очаги склероза в подмышечных впадинах 
и на внутренней поверхности плеча.

Рис. 2 б — очаги склероза, атрофии на коже наружной 
поверхности левой молочной железы.
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Рис. 2 в — атрофии на внутренней поверхности левой 
молочной железы.

Рис. 2 г — очаги гиперпигментации в подмышечных впа-
динах, на животе, молочных железах, пояснице, бедрах.

Локальный статус при поступлении
Кожный процесс носит распространенный 

характер. В области подмышечных впадин, 
на внутренних поверхностях плеч, с переходом 
на субмамиллярные складки, в паховых склад-
ках и на внутренних поверхностях бедер имеют-
ся очаги склероза, захватывающие кожу и под-
кожную жировую клетчатку (рис. 2 а). Имеются 
атрофические очаги, блеск кожи, который бо-
лее выражен на коже левой молочной железы 
(рис. 2 б, в). В области живота, подмышечных 
складок, спины, субмамиллярных и паховых 
складок наблюдаются очаги гиперпигментации 
(рис. 2 г, д).

Сопутствующие заболевания: хронический 
бронхит, начальная катаракта, ангиопатия сет-
чатки.

Данные лабораторных исследований
В клиническом анализе крови наблюдается 

лейкоцитоз до 15×109/л, анализ мочи в пределах 
нормы. В биохимическом анализе крови отмеча-
ется повышение уровня азота мочевины до 9,38 
ммоль/л, общего билирубина до 33,7 мкмоль/л, 
общего холестерина до 7 ммоль/л, триглицери-
дов до 3,35 ммоль/л.

Данные гистологического исследования 
от 13.03.07 г.: эпидермис обычной толщины. Уме-
ренный гиперкератоз с отшелушиванием. Оча-

Рис. 2 д — очаги пигментации и атрофии на животе, 
бедрах, уплотнение кожи внутренней поверхности бедер.
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говая вакуольная дистрофия клеток эпидермиса. 
Гиперпигментация клеток базального слоя. Вокруг 
сосудов поверхностного сплетения скудные гистио-
лимфоцитарные инфильтраты с примесью единич-
ных меланофагов. Коллагеновые волокна дермы 
утолщены, гомогенизированы (изменения склеро-
дермоподобного характера). Заключение: выявлен-
ные изменения могут наблюдаться при хроничес-
кой реакции «трансплантат против хозяина».

Таким образом, мы наблюдали 2 больных — 
мужчину 25 лет и женщину 53 лет, которым была 
проведена аллотрансплантация костного мозга 
по поводу миелолейкоза. В обоих случаях возник-
ла РТПХ на 35-й и 31-й дни. Реакция протекала 
тяжело, с поражением печени, кишечника и ко-
жи. Указанные ранние проявления реакции на-
блюдались врачами в период лечения в гематоло-
гическом стационаре.

Острая РТПХ перешла в хроническую. На-
блюдавшиеся нами поражения кожи характе-
ризовались пигментацией и витилигоподобной 
депигментацией, шелушением и сухостью кожи, 
слизистых оболочек полости рта и глаз, склеро-
дермоподобными элементами, поражением сли-
зистых оболочек полости рта. Общее состояние 
пациентов к этому периоду нормализовалось, 
восстановилось нормальное кроветворение. В ка-
честве поддерживающей терапии они принима-
ли небольшие дозы преднизолона, азатиоприн, 
противогрибковые средства.

По поводу поражения кожи проводилась длин-
новолновая УФ-терапия (УФА-1), которая вызвала 

незначительное улучшение (уменьшение очагов 
депигментации, уплотнения). Более подробно о ле-
чении больных с кожными проявлениями РТПХ 
будет сообщено в последующей публикации.

В настоящей работе впервые в отечествен-
ной дерматологической литературе представлен 
обзор литературы относительно кожных прояв-
лений РТПХ и впервые сообщено о 2 пациентах 
с данной реакцией, перенесших трансплантацию 
костного мозга по поводу миелолейкоза.
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Ангиокератома (angiokeratoma; от греч. angion — 
сосуд, keras — рог, oma — образование) — группа 
редких заболеваний кожи, характеризующихся ан-
гиоматозом и сопровождающихся реактивными 
изменениями эпидермиса (акантоз, гиперкератоз). 
Впервые описано Мибелли (V. Mibelli) в 1889 г.

Выделяют 4 клинические формы поражений: ан-
гиокератома туловища Фабри, ангиокератома нево-
идная пальцев Мибелли, ангиокератома ограничен-
ная туловища, ангиокератома мошонки и вульвы 
Фордайса. Этиология заболевания до конца не из-
вестна, однако при болезни Фабри установлено на-
следственное нарушение липидного обмена, в раз-
витии других форм заболевания некоторые авторы 
отмечают роль туберкулезной интоксикации и на-
рушение венозной динамики [1, 4 –6].

Ангиокератома диффузная туловища Фабри 
(болезнь Фабри, болезнь Андерсена-Фабри) описа-
на J. Fabry (1898) и W. Anderson (1898). Заболевание 
представляет собой наследственный Х-сцепленный 
рецессивный дефект обмена сфинголипидов, кото-
рый развивается в результате нарушения активнос-
ти фермента лизосомной α-галактозидазы или це-
рамидтриоксозид-α-галактозидазы и накопления 
в тканях и органах (мозг, периневрий периферичес-
ких нервов, сердце, печень, кожа, почки, поджелу-
дочная железа, легкие, лимфатические узлы, мы-
шечная ткань) двух гликолипидов — церамидтри-
гексозида и церамиддигалактозида. Вместе с тем, 
некоторые авторы указывают на дефект и другого 
фермента — L-фукозидазы. Некатаболизируемый 
материал откладывается в основном в эндотелии 
и гладкомышечных клетках сосудов. Известно, 
что такие вещества оказывают отрицательное дейс-

твие на клетки, что приводит к нарушению структу-
ры и функции многих органов [1, 2, 5–7].

Болезнь Фабри чаще встречается у мужчин, при-
чем протекает тяжелее, чем у женщин. Помимо по-
ражений кожи, у больных развиваются гипертония, 
ишемия миокарда, ишемия головного мозга и почеч-
ная недостаточность, различные неврологические 
нарушения. Летальный исход наступает в молодом 
возрасте (чаще до 40 лет). У женщин заболевание 
протекает доброкачественно, кроме поражения ко-
жи характерно помутнение роговицы [1, 2, 4, 6, 7].

Высыпания могут располагаться на любом учас-
тке кожного покрова, но чаще на коже нижней по-
ловины туловища, в области ягодиц и бедер. Мно-
гочисленные ангиокератомы возникают в детском 
или подростковом возрасте и характеризуются по-
явлением сосудистых папул диаметром 1–3 мм тем-
но-красного цвета с четкими границами, правиль-
ных округлых очертаний, с гладкой поверхностью 
или умеренно выраженным гиперкератозом, мягкой 
консистенции.

Ангиокератома ограниченная туловища (ангио-
кератотический невус) характеризуется единичны-
ми поражениями кожи туловища или конечностей. 
Ангиокератома обычно наблюдается с рождения, 
однако у ряда больных возникает в детском или под-
ростковом возрасте.

Ангиокератома невоидная пальцев Мибелли ча-
ще встречается у девочек, как правило, в пубертат-
ном периоде. Обычно поражается кожа пальцев кис-
тей и стоп, реже другие участки кожного покрова. 
Представляет собой единичные или множественные 
папулы диаметром до 1 см розового или темно-крас-
ного цвета, округлых или неправильных очертаний, 
с четкими границами, мягкой консистенции, повер-
хность покрыта гиперкератотическими наслоения-
ми. В некоторых случаях заболевание носит семей-
ный характер.

АНГИОКЕРАТОМА ФОРДАЙСА В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
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гический процесс локализуется на коже мошонки 
(рис. 1). Определяются узелки бордово-синюшно-
го цвета, размером до 5 мм, правильных округлых 
очертаний, полушаровидной формы с четкими гра-
ницами, при диаскопии бледнеют.

Назначено лечение: раствор кальция хлорида 
10% — 10 мл внутривенно № 10, аскорутин 330 мг 
3 раза в сутки — 3 нед. (для предотвращения ослож-
нений послеоперационного периода). Под инфиль-
трационной анестезией раствором ультракаина 
было произведено оперативное удаление образо-
ваний с забором биоптата на аппарате радиовол-
новой хирургии Surgitron (Ellman international). 
Применение радиоволновой хирургии на аппарате 
Surgitron позволяет использовать различные режи-
мы и электроды. Так, для забора биопсийного мате-
риала мы использовали режим «разрез» и петлевой 
электрод среднего размера на мощности 4, исклю-
чая зоны периферического коагуляционного некро-
за материала. Удаление образований проводили 
в режиме «коагуляция» на мощности 3 шариковым 
электродом малого диаметра, что позволило добить-
ся высокого терапевтического и косметического ре-
зультата, вместе с тем отсутствовала латеральная 
термическая и механическая травма тканей [3]. 
Послеоперационные раны тушировались раство-
ром фукорцина, полная эпителизация наступила 
на 7-й день. Послеоперационный период протекал 
без воспалительных явлений и закончился полным 
восстановлением кожного покрова без рубцовых из-
менений. Наблюдение в течение 12 мес. подтверди-
ло клиническое излечение. Результаты гистологи-
ческого исследования: полнокровные расширенные 
сосуды с отечным эндотелием, явления акантоза 
и папилломатоза (рис. 2).

Больная О. 36 лет, обратилась с жалобами на по-
явление образований в области вульвы, сопровож-
дающихся незначительным зудом. Впервые появле-
ние образований отмечает 7 лет назад, затем их ко-
личество незначительно увеличилось, за помощью 
ранее не обращалась.

При осмотре: кожные покровы бледно-розового 
цвета, тургор нормальный, эластичность не изме-
нена. В области больших половых губ определяются 
узелки бордово-синюшного цвета, размером до 2 мм, 
правильных округлых очертаний, полушаровидной 
формы с четкими границами, при диаскопии папу-
лы бледнеют (рис. 3).

Проведено лечение: аскорутин 1 таблетка 3 раза 
в сутки 4 нед. Под инфильтрационной анестезией 
раствором ультракаина произведена коагуляция 
образований на аппарате радиоволновой хирургии 
Surgitron (Ellman international), послеоперационные 
раны тушировались раствором фукорцина, эпите-
лизация наступила на 7-й день. В течение 12 мес. 
наблюдения рецидива заболевания не было.

Ангиокератома мошонки и вульвы является 
достаточно редким заболеванием, однако может 

Ангиокератома мошонки и вульвы Фордайса — 
порок развития капилляров, характеризуется воз-
никновением ангиокератом на коже гениталий. За-
болевание появляется в возрасте 20–30 лет. У муж-
чин ангиокератома располагается на мошонке, ре-
же на головке полового члена, у женщин — в области 
вульвы. Характеризуется появлением множествен-
ных сосудистых папул розового или красно-синюш-
ного цвета диаметром 2–6 мм, округлых очертаний, 
с четкими границами, гладкой или гиперкератоти-
ческой поверхностью, исчезающих при диаскопии. 
Свежие высыпания чаще имеют розовый цвет, глад-
кую поверхность, в то время как старые — синюш-
ные, с выраженным гиперкератозом. Высыпания 
могут сопровождаться зудом.

Течение заболевания длительное, зимой наблю-
дается появление новых элементов, в редких случа-
ях наступает их самопроизвольная инволюция.

Дифференциальная диагностика проводится 
с невусами, лентиго, гемангиомами, болезнью Осле-
ра–Рандю.

Лечение ограниченных форм ангиокератомы: 
средства, укрепляющие сосудистую стенку (препа-
раты кальция, аскорбиновая кислота и др.), опера-
тивное удаление образований.

Приводим собственное клиническое наблюдение 
ангиокератомы Фордайса.

Больной С. 28 лет, заболел 3 мес. назад, когда об-
наружил на коже мошонки узелковые образования 
синюшного цвета, размером до 2 мм, без субъек-
тивных ощущений. При осмотре: кожные покровы 
бледно-розового цвета, тургор нормальный, элас-
тичность не изменена. Локальный статус: патоло-

Рис. 1. Ангиокератома мошонки.

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ



 № 3, 2008 70

встречаться в клинической практике как врачей-
дерматовенерологов, так и гинекологов, урологов. 
Знание клинической картины заболевания позволя-
ет исключить дополнительные материальные и вре-
менные затраты пациентов в виде лабораторных 
и инструментальных исследований. Использование 
метода радиоволновой хирургии для лечения добро-
качественных новообразований кожи характеризу-
ется простотой использования, высоким лечебным 
и косметическим результатом, выгодными матери-
альными показателями со стороны как пациента, 
так и лечебно-профилактического учреждения.

Рис. 2. Окраска гематоксилин-эозин, увеличение  х 400. 
Полнокровные расширенные сосуды с отечным эндотелием, 
явления акантоза и папилломатоза.

Рис. 3. Ангиокератома вульвы.
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ПАТОЛОГИЯ НОГТЕВЫХ ПЛАСТИН У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ
КОРНИШЕВА В.Г., КУРБАНОВ Б.М., СВИРИДОВА К.В.

Nail plate pathology in psoriasis patients
KORNISHEVA V.G., KURBANOV B.M., SVIRIDOVA K.V.

Кафедра дерматовенерологии ГОУ ДПО «Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного 
образования Росздрава»

Проведено обследование 123 больных псориазом, имеющих измененные ногтевые пластины. При посеве ногтевых че-
шуек получен рост грибов у 61% больных, из которых у 33,3% выявлен онихомикоз. У 26% пациентов  онихомикоз был  
обусловлен T. rubrum, который нередко выявлялся  в ассоциации с плесневыми и дрожжеподобными грибами. Онихо-
микоз, вызванный T.rubrum, чаще встречался у больных распространенной формой псориаза (55%) и псориатическим 
артритом (29,3%). Кандидозные паронихии и онихии выявлены у 7,3% больных псориазом. При экссудативной форме 
дерматоза грибы рода Candida чаще, чем при других формах псориаза, осложняли псориатические онихии (27,8%). Ми-
коносительство выявлено у 27,7% обследованных (плесневые  и дрожжеподобные грибы). С тяжестью псориатического 
процесса возрастала частота поражения ногтевых пластин, а также чаще выявлялись онихомикоз  и миконосительство, 
осложняющие псориатические онихии.
Ключевые слова: псориаз, онихомикоз, миконосительство, T.rubrum, C. аlbicans.

The examination of 123 psoriatic patients with altered nail plates was conducted. The growth of fungi was detected in 61% of 
patients at the plating of nail scales, onychomycosis was found in 33,3% of them. T.rubrum was the cause of  onychomycosis 
in 26% of patients, and in many cases it was detected associated with molds and yeastlike fungi. Onychomycosis caused by 
T. rubrum was found more often in patients with generalized form of psoriasis (55%) and with psoriatic arthritis (29,3%). Candi-
dal paronychia and onychia were detected in 7,3% psoriatic patients. Fungi from genera Candida complicated psoriatic ony-
chias at exudative form of dermatosis more often than at other psoriatic forms (27,8%). Mycotic carriage was found in 27,7% 
of examined patients (molds and yeastlike fungi). The frequency of nail plate alterations increased with the severity of psoriatic 
process, and the onychomycosis and mycotic carriage complicating the psoriatic onychias were found more often.
Key words: words: psoriasis, onychomycosis, mycotic carriage, T.rubrum, C. аlbicans.

Псориаз — одно из наиболее распространенных хро-
нических кожных заболеваний, характеризующееся 
тяжелым рецидивирующим течением и трудностями 
терапии. В основе заболевания лежит передающаяся 
по наследству способность покоящейся популяции ба-
зальных кератиноцитов трансформироваться под воз-
действием провоцирующих факторов в популяцию про-
лиферирующих клеток. К причинам, провоцирующим 
развитие клинической картины псориаза, относятся 
нервно-психическая травма, эндокринные заболева-
ния, очаги фокальной инфекции, иммунодефицитные 
состояния и нарушения обмена (липидного, белково-
го) [1]. Из очагов фокальной инфекции в основном уде-
ляется внимание очагам бактериальной инфекции 
[2]. Данные литературы об онихомикозе при псориазе 
разноречивы. Одни авторы указывают на часто встре-
чающееся микотическое поражение ногтей у больных 
псориазом [3–6]. Другие отмечают редкое выявление 
дерматомицетов в псориатически измененных ногтях. 
Имеются также сообщения о примерно одинаковой час-
тоте онихомикоза как у больных псориазом, так и у лиц, 
не страдающих этим заболеванием [7—9]. А. В. Зуев 
(2001) наблюдал 74 пациента (40 мужчин и 34 женщи-
ны) в возрасте от 22 до 57 лет с онихомикозом в сочета-
нии с псориазом ногтей. У 86,5 % больных диагностиро-

ван онихомикоз стоп, у 13,5 % — стоп и кистей, у 84,3 % 
больных отмечалась распространенная форма псори-
аза, у 13,5 % — псориатическая эритродермия, из них 
у 6 человек — в сочетании с псориатическим артритом. 
Больным была проведена антимикотическая терапия. 
Через 3 мес. после окончания лечения лабораторное 
подтверждение выздоровления получено у 96,4 % па-
циентов [4]. Под наблюдением И. В. Верхогляд (2002) 
находились 438 больных псориазом с изменениями 
ногтевых пластин. В 104 случаях (23,7 %) был выявлен 
онихомикоз. Контрольную группу (100 человек) соста-
вили больные псориазом без видимых изменений ног-
тевых пластин. Возбудителями онихомикоза у боль-
ных псориазом в 82 % случаев явились дерматомицеты 
(чаще всего T. rubrum). В остальных случаях в посеве 
были обнаружены дрожжеподобные (Candida albicans 
и Rodotorula rubra — 6 %), плесневые (Penicillium spp. + 
Aspergillus spp. — 4 %) грибы, а также дрожжеподобные 
+ плесневые грибы (8 %). Онихомикоз утяжелял течение 
псориаза: у больных с онихомикозом обострения дерма-
тоза возникали в 2 раза чаще. Индекс PASI был выше 
в 1,5 раза, на 10 % чаще выявлялся распространенный 
псориаз. Кроме того, у больных псориазом и онихоми-
козом на 3 % чаще выявлялся псориатический артрит 
и в 3 раза чаще эритродермия [3]. М. М. Резниковой 
и соавт. (2003) обследованы 476 больных псориазом 
в возрасте от 18 до 70 лет. У 40 % пациентов имелись 
изменения ногтевых пластин. При микроскопическом 
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исследовании у 119 больных был выявлен онихоми-
коз. В течение 3—5 мес. проводилась антифунгальная 
терапия. Микологическое излечение отмечено у 100 % 
больных. Спустя 5—6 мес. после начала терапии по-
ложительный клинический эффект в виде отрастания 
неизмененной ногтевой пластины наблюдался у 86 % 
больных [5]. N. Hamnerius и соавт. (2004) выявили оди-
наковое количество микотических поражений стоп 
как у больных псориазом, так и у здоровых лиц. При об-
следовании 239 пациентов, страдающих псориазом, 
у 8,8 % из них подтвердилось наличие дерматомицетов 
на коже стоп и в межпальцевых складках [8].

Целью исследования явилось изучение микоти-
ческого поражения ногтей и типа ониходистрофий 
при различных формах псориаза.

Материал и методы
Обследованы 604 больных. Основную группу со-

ставили 123 больных с различными формами псори-
аза и поражением ногтевых пластин, контрольную 
группу — 481 больной микозом стоп и онихомикозом.

В основную группу вошли пациенты в возрас-
те от 15 до 80 лет, с длительностью заболевания 
от полугода до 40 лет. Распространенный псориаз 
был у 71 (57,7 %) больного, экссудативная форма — 
у 28(22,8 %), псориатический артрит — у 19 (15,4 %) 
и псориатическая эритродермия — у 5 (4 %) больных. 
Мужчины составили 52 % наблюдений, женщины — 
48 %. Для клинической характеристики очагов пора-
жения определяли индекс PASI.

У 54 (43,9 %) больных псориазом изменения ногте-
вых пластин предшествовали основным высыпаниям 

на коже. Изменения ногтей 69 (56,1 %) больных отме-
чали после появления дерматоза. У 37 (30 %) больных 
в период клинической ремиссии происходило отраста-
ние здоровых ногтевых пластин, причем чаще на паль-
цах кистей. В период клинической ремиссии псориаза 
62 (50,4 %) пациента, имевшие поражение ногтевых 
пластин пальцев стоп, улучшения не отмечали.

В контрольную группу вошли пациенты в возрасте 
от 15 до 79 лет, с длительностью заболевания от 2 до 10 
лет. Из всех больных этой группы мужчин было 158 
(32,8 %), женщин — 323 (67,2 %). Все больные предъяв-
ляли жалобы на изменения ногтей. Нормотрофичес-
кий тип поражения ногтевых пластин отмечен у 147 
(30,6 %) больных. Чаще всего наблюдались лейконихия 
в виде белых или матово-серых пятен, полос в толще 
ногтя и желтоватые пятна в области боковых краев ног-
тя. Иногда имелось муковидное шелушение на поверх-
ности ногтевой пластины. Гипертрофический тип по-
ражения ногтей отмечен у 260 (54,1 %) больных. Ногти 
были утолщены за счет выраженного подногтевого ги-
перкератоза, неровные, с поперечной исчерченностью, 
тусклые, желто-серой окраски. Отмечалось разрыхле-
ние со свободного края. Атрофический тип поражения 
ногтей выявлен у 74 (15,4 %) больных. Ногтевые плас-
тинки у этих больных были истончены, тусклые, неров-
ные, разрушены со свободного края. У части больных 
ногти отделялись от ногтевого ложа по типу онихоли-
зиса со свободного края или со стороны боковых краев. 
Микотическое поражение захватывало более половины 
ногтя на пальцах стоп у 98 % больных и на пальцах кис-
тей у 84,8 %. Больным проводили микологическое и об-
щетерапевтическое биохимическое исследования.
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Результаты и обсуждение
При обследовании у 23 (18,7 %) больных псориазом 

ногти были изменены по типу «наперстка». Точечные 
углубления варьировали по количеству, форме, глуби-
не и размерам.

У 28 (22,8 %) больных наблюдался онихолизис. Ног-
тевая пластина отделялась от ложа, чаще с дистально-
го края, но встречался также латеральный онихолизис. 
У 3 (2,4 %) больных отмечался онихомадезис, отделение 
ногтевой пластины от ложа с проксимального края.

Подногтевой гиперкератоз встречался наиболее 
часто у 89 (72,4 %) больных. У 15 (12,2 %) пациентов 
наблюдалась трахионихия — шероховатая, тусклая 
поверхность ногтя, лунка при этом отсутствовала. У 2 
(1,6 %) больных трахионихия сопровождалась койло-
нихией («ложкообразные ногти»). Поражение ногтей 
в виде лейконихии отмечалось у 23 (18,7 %) больных.

Проведен анализ поражения ногтевых пластин 
в основной и контрольной группах (см. таблицу).

При распространенной форме псориаза у боль-
шинства больных (70,5 %) поражены были только ног-
тевые пластины на пальцах стоп. При этом у 16,9 % 
пациентов ногти были изменены по типу «наперстка». 
Подногтевой гиперкератоз отмечен у 50 % пациентов. 
Онихолизис наблюдался у 16,9 % больных, лейкони-
хия — у 22,5 %, паронихия — у 10,9 % пациентов.

При экссудативной форме, как и при распростра-
ненной, большинство пациентов (53,6 %) имели пора-
жение ногтевых пластин на пальцах стоп. Однако ча-
ще встречалось поражение на пальцах кистей и соче-
танное поражение ногтевых пластин на пальцах кис-
тей и стоп. Симптом «наперстка» был отмечен у 21,4 % 
пациентов, подногтевой гиперкератоз — у 71,8 % боль-
ных, онихолизис — у 10,7 % больных, лейконихия — 
у 25 %. При экссудативной форме псориаза чаще, чем 
при распространенной форме, встречался подногте-
вой гиперкератоз, симптом «наперстка», лейконихия 
и паронихия (30,1 %), но реже онихолизис.

При псориатическом артрите сочетанное пора-
жение ногтевых пластин на пальцах кистей и стоп 
выявлено у 63,2 % больных (почти в 3 раза чаще, чем 

при распространенной форме псориаза и в 2 раза ча-
ще, чем при экссудативной форме). При данном пато-
логическом состоянии все типы ониходистрофий (сим-
птом «наперстка», подногтевой гиперкератоз, онихо-
лизис) встречались чаще, чем при распространенной 
и экссудативной формах псориаза.

С тяжестью псориатического процесса процент по-
ражения ногтевых пластин на пальцах кистей и стоп не-
уклонно возрастал. При псориатической эритродермии 
наблюдалось тотальное поражение всех ногтевых плас-
тин, которое чаще протекало в виде онихомадезиса; у 3 
(60 %) больных был отмечен онихогрифоз I пальца стоп.

В контрольной группе поражение ногтевых пластин 
имелось на пальцах стоп у 23,5 % больных, на пальцах 
кистей — у 8,9 %; на пальцах кистей и стоп — у 67,6 %.

При микологическом исследовании у 75 (61 %) из 123 
больных псориазом обнаружены грибы в ногтевых че-
шуйках кистей и стоп. Процент высевов грибов возрас-
тал с тяжестью псориатического процесса: при рас-
пространенной форме — 57,7 %, при экссудативной — 
64,3 %, при псориатическом артрите — 89,5 %.

У 14,6 % больных псориазом при посеве ногтевых 
чешуек получен рост T. rubrum, который чаще (37,5 %) 
наблюдался у больных с распространенной формой 
псориаза (см. рисунок).

При экссудативной форме рост T. rubrum отме-
чен в 7,1 % случаев, при псориатическом артри-
те — в 11,7 %.

У 15,4 % больных псориазом T. rubrum выяв-
лен в ассоциации с другими грибами (T. rubrum+C. 
albicans+Penicillium spp.). Зависимости встречаемости 
ассоциаций грибов от тяжести псориаза не выявле-
но: при распространенной форме псориаза — 17,5 %, 
при экссудативной — 16,6 %, при псориатическом ар-
трите — 17,6 %. В контрольной группе подобные ассо-
циации были выявлены у 18,2 % больных, что не на-
много чаще, чем в основной группе (см. рисунок). 
Клинически у 1/3 больных псориазом, у которых был 
получен рост T. rubrum, поражение ногтей не отлича-
лось от таковых у больных контрольной группы. Чаще 
встречались атрофический и нормотрофический типы 
поражения ногтей.

Таблица 
Поражение ногтевых пластин у больных с различными формами псориаза

Поражение ногтей Псориаз Контрольная группа

распространенная 
форма

экссудативная 
форма

псориатический 
артрит

псориатическая 
эритродермия

На пальцах стоп 50 (70,5%) 15 (53,6 %)  5 (26,3%) 0 113 (23,5%)

На пальцах кистей 7 (9,8%)  4 (14,3%) 2 (10,5%) 0  43 (8,9 %)

На пальцах кистей 
и стоп 

14(19,7%) 9 (32,1%) 12(63,2%) 5 (100%) 325 (67,6%)

ВСЕГО 71 (100%) 28 (100%) 19 (100%) 5 (100%) 481 (100%)
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У 14,6 % больных псориазом с ониходистрофиями 
при посеве ногтевых чешуек выявлены плесневые гри-
бы (Penicillium spp. + Aspergillus spp.). Рост этих грибов 
чаще (41,2 %) встречался у больных псориатическим 
артритом. При распространенной форме дерматоза 
плесневые грибы встречались в 2 раза реже (17,5 %). 
Клинические проявления онихомикоза отсутствовали, 
поэтому данные результаты расценены как миконоси-
тельство псориатически измененными ногтевыми плас-
тинами. Процент миконосительства возрастал с тяжес-
тью псориаза. В контрольной группе больные, имеющие 
плесневое поражение ногтей, отсутствовали.

При посеве ногтевых чешуек дрожжеподобные гри-
бы (C. albicans и Rodotorula rubra) выявлены у 20,3 % 
больных псориазом. Наиболее часто (50 %) эти гри-
бы встречались у больных с экссудативной формой. 
При распространенной форме (27,5 %) и псориатичес-
ком артрите (29,4 %) частота встречаемости дрожжепо-
добных грибов была почти на одном уровне. У 1/3 паци-
ентов с паронихиями получен рост C. albicans. У части 
больных ногтевые пластины были изменены по типу 
онихомадезиса, на всех пораженных ногтях имелись 
поперечные борозды. У 4 % пациентов псориатичес-
кие онихии были осложнены кандидозной инфекцией. 
В контрольной группе кандидозные онихии выявлены 
у 6,3 % больных. У пациентов с онихомикозом выявлены 
ассоциации, которые не были обнаружены у больных 
псориазом: T. rubrum + C. albicans + Rodotorula rubra (у 
19,7 %) и T. rubrum + Penicillium spp. (у 23,4 %).

Таким образом, при обследовании больных псориа-
зом, имеющих измененные ногтевые пластины, у 61 % 
больных получен рост грибов, из них онихомикоз вы-
явлен у 33,3 %. У 26 % пациентов онихомикоз был обус-
ловлен T. rubrum, который нередко выявлялся в ассо-
циации с плесневыми и дрожжеподобными грибами. 
Кандидозные паронихии и онихии обнаружены у 7,3 % 
больных псориазом. При экссудативной форме дерма-
тоза грибы рода Candida чаще (27,8 %), чем при других 
формах псориаза, осложняли псориатические онихии. 
Миконосительство (плесневые и дрожжеподобные гри-
бы) выявлено у 27,7 % обследованных.

Полученные результаты согласуются с данными, 
полученными И. В. Верхогляд, согласно которым они-
хомикоз, вызванный дерматомицетом, был выявлен 
у 23,7 % больных псориазом [3]. Однако дрожжепо-
добные (6 %) и плесневые грибы (4 %) обнаруживались 
в ногтевых чешуйках в несколько раз реже, чем в на-
шем исследовании, что можно объяснить большим 
количеством обследованных больных с экссудативной 
формой псориаза и псориатическим артритом, а так-
же, вероятно, особенностями климатических условий, 
характерных для Санкт-Петербурга. A. Gupta и соавт. 
при псориазе в 2 раза реже (13 %) выявляли онихоми-
коз, обусловленный T. rubrum [10].

Онихомикоз, обусловленный T. rubrum, был вы-
явлен у 32 из 123 больных. Онихомикоз, вызванный 
T. rubrum, чаще встречался у больных c распростра-

ненной формой псориаза (55 %) и псориатическим 
артритом (29,3 %). Основным клиническим проявле-
нием онихомикоза, обусловленным T. rubrum, были 
онихолизис (53,6 %), лейконихия (39,1 %), подногтевой 
гиперкератоз (30,3 %). Псориатические онихии по ти-
пу «наперстка» были осложнены микотической ин-
фекцией в 21 % случаев, при трахионихиях T. rubrum 
выявлялся у 1/4 больных с данной дистрофией. На-
иболее тяжелые формы псориатической ониходист-
рофии наблюдались у больных с псориатическим ар-
тритом и псориатической эритродермией. У 34,1 % 
из этих больных обнаружено носительство плесневых 
и дрожжеподобных грибов, что явилось источником 
антигенной сенсибилизации организма, утяжеляю-
щей течение дерматоза.

Кандидозные онихии выявлены у 9 из 123 больных 
псориазом, чаще (27,8 %) встречались у пациентов 
с экссудативной формой псориаза. Основными клини-
ческими проявлениями были паронихия, онихомаде-
зис и поперечные борозды на ногтях, которые опреде-
лялись у всех больных.

Таким образом, с тяжестью псориатического 
процесса возрастала частота поражения ногтевых 
пластин, а также чаще выявлялись онихомикоз 
и миконосительство, осложняющие псориатические 
онихии.

Пораженные грибами ногтевые пластины явля-
ются очагами хронической микотической инфекции, 
сенсибилизирующей организм больного и утяжеляю-
щей течение дерматоза. Поэтому при упорном тече-
нии псориаза показано проведение микологического 
исследования пораженных ногтей для исключения 
онихомикоза и дальнейшей санирующей терапии.
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ОПУХОЛЕВИДНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА
CАМЦОВ А.В., БАРБИНОВ В.В., БЕЛОУСОВА И.Э. 

Tumor-like lupus erythematosus
SAMTSOV A.V., BARBINOV V.V., BELOUSOVA I.E.

Кафедра кожных и венерических болезней Военно-медицинской академии, Санкт-Петербург

Опухолевидная красная волчанка – редкая форма хронической кожной красной волчанки, которую впервые описали 
в 1930 году Gougerot и Bournier. Клиническая картина характеризуется высыпаниями в виде бляшек красно-фиолетового 
цвета с гладкой поверхностью или слабо выраженным шелушением. Элементы часто разрешаются спонтанно, не остав-
ляя рубцовых изменений, а затем рецидивируют на том же месте. Гистологические изменения включают поверхностные 
и глубокие лимфоцитарные периваскулярные и перифолликулярные инфильтраты, отложения муцина в дерме, эпидер-
мальные симптомы отсутствуют или слабо выражены. В связи с редкостью дерматоза, а также клиническими и гистоло-
гическими трудностями диагностики заболевания приводится собственное наблюдение.
Ключевые слова: опухолевидная красная волчанка, гистологическое исследование.

Tumor-like lupus erythematosus is a rare form of chronic skin lupus erythematosus primarily described by Gougerot and Bournier in 
1930. Clinical pattern is characterized by eruptions in form of red-violet plaques with smooth surface or low-grade desquamation. 
The eruptions are often resolved spontaneously without scar deformations, but than they recur at the same place. Histological 
changes include surface and deep lymphocytic perivascular and perifollicular infiltrations, mucin accumulation in derma; epidermal 
syndromes are absent or low defined. Own observations are reported due to rarity of the dermatosis and to clinical and histological 
difficulties in disease diagnostics.
Key words: tumor-like lupus erythematosus, histological investigation.

Опухолевидная красная волчанка — редкая форма 
хронической кожной красной волчанки, которую впер-
вые описали в 1930 году Gougerot и Bournier. Авторы 
отметили следующие характерные клинические при-
знаки заболевания: высыпания локализуются на голо-
ве и шее, представлены блестящими бляшками крас-
но-фиолетового цвета с гладкой поверхностью, в не-
которых случаях сопровождающимися незначитель-
ным зудом, редко — слабо выраженным шелушением. 
Элементы часто разрешаются спонтанно, не оставляя 
рубцовых изменений, а затем рецидивируют на том же 
месте. Эту особенность течения дерматоза Gougerot оп-
ределил как «затмение» [1].

Гистологическая картина заболевания характе-
ризовалась поверхностными и глубокими периваску-
лярными и перифолликулярными лимфоцитарными 
инфильтратами и отложением муцина в сосочковой 
и сетчатой частях дермы. Атрофия эпидермиса, ваку-
ольная дистрофия клеток базального слоя, фоллику-
лярный гиперкератоз отсутствовали или были слабо 
выражены [1].

Дальнейшее изучение опухолевидной красной 
волчанки показало, что заболевание встречается 
чаще у молодых женщин. По данным Remy-Leroux 
и соавт., из 14 пациентов лишь один был мужчинa, 
средний возраст больных на момент начала дерма-
тоза составил 31 год. Патологический процесс ча-
ще начинается на участках, подвергающихся ин-

соляции, однако может локализоваться на верхних 
конечностях и туловище в виде возвышающихся 
одиночных или множественных бляшек [2,3]. Неко-
торые авторы отмечали четкость краев, округлую 
или овальную форму, «сочность» очагов поражений, 
их сходство с волдырными элементами [2,4]. По дан-
ным Kahn et al., начинается дерматоз в летнее вре-
мя, в 70 % случаев отмечается фоточувствитель-
ность, подтвержденная соответствующими тестами 
[4]; вместе с тем Remy-Leroux и соавт. обращает вни-
мание на то, что фоточувствительность встречается 
в начале заболевания, а затем исчезает [2].

В литературе мы не встретили данных о систем-
ном поражении при опухолевидной волчанке, в час-
тности, среди 80 больных, находившихся под на-
блюдением Kahn и соавт., ни в одном случае не было 
выявлено 4 или более признаков, позволявших со-
гласно критериям Американской ассоциации рев-
матологов поставить диагноз системной красной 
волчанки [4].

В связи с редкостью дерматоза, а также клиничес-
кими и гистологическими трудностями диагностики 
заболевания приводим собственное наблюдение.

Под нашим наблюдением находилась женщина в воз-
расте 45 лет, обратившаяся с жалобами на появление 
эритематозного пятна в области шеи справа. В течение 
двух недель пятно превратилось в приподнятую, четко 
очерченную бляшку, которая покрылась отрубевидным 
шелушением (рис. 1). В течение трех месяцев отмечал-
ся периферический рост очага, отсутствие склоннос-
ти к самостоятельному разрешению и периодическое 
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шелушение. К описываемому моменту бляшка имела 
размеры 2,0 на 0,7 см, слегка шелушилась и не имела 
признаков атрофии. При лабораторном обследовании 
было установлено, что общеклинические анализы кро-
ви и мочи в пределах нормы. Иммунологическое об-
следование выявило относительно повышенное содер-
жание CD8-цитотоксических клеток (33 % при норме 
20–30 %), сниженное соотношение CD4/CD8 (0,72 
при норме 1,1–2,1), повышенное содержание CD20 кле-
ток (26 %, 0,46X106/л (N — 8–19 %, 0,19-0,37X106/л). Бы-
ла обнаружена сенсибилизация Т-лимфоцитов в РТМЛ 
к КонА (54 %, N–60–80 %) и стафилококковому антиге-
ну — 64 %, N–80–110 %), высокий титр иммуноглобули-
нов класса G — 24,3 г/л, (N-7,5-15,5 г/л). Показатели 
острой фазы — тимоловая проба 5,2 МЕ, (N — 0-4МЕ), 
сиаловые кислоты 2,7 ммоль/л (N — 1,9-2,5 ммоль/л), ос-
тальные тесты в норме. Результаты иммуноферментно-
го анализа — положительный результат на H. pylori IgG. 
На вирусы гепатита и ВИЧ результаты отрицательные.

При гистологическом исследовании была выявле-
на очаговая вакуольная дистрофия клеток базального 
и нижних отделов шиповатого слоя, утолщение базаль-
ной мембраны. В дерме обнаруживался отек ее сосоч-
ковой части с отложениями муцина между коллагено-
выми волокнами, расширение сосудов поверхностной 
сети, перифолликулярные и периваскулярные плотные 
лимфоцитарные инфильтраты в верхних и средних от-
делах дермы (рис. 2, 3). Фолликулярный гиперкератоз, 
расширение устьев волосяных фолликулов и атрофия 
эпидермиса отсутствовали при выполнении серийных 
гистологических срезов.

На основании клинической картины и данных гис-
тологического исследования больной был выставлен 
диагноз опухолевидной красной волчанки.

Наше наблюдение свидетельствует о том, что уста-
новление диагноза данной формы красной волчанки 
может вызвать определенные трудности, так как клини-
ческая картина характеризуется отсутствием атрофии 
и выраженного гиперкератоза. Дифференциальный 
диагноз необходимо проводить с полиморфными сол-
нечными высыпаниями, с лимфоцитарной инфильтра-
цией Джесснера-Каноффа и другими видами псевдолим-
фом кожи. Проведение гистологического исследования 
является необходимым для подтверждения диагноза, 
так как наличие минимальных эпидермальных симпто-
мов (умеренное или очаговое утолщение базальной мем-
браны, очаговая вакуольная дистрофия клеток базаль-
ного слоя) и отложения муцина в дерме говорят в пользу 
диагноза опухолевидной формы красной волчанки.
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Рис. 1. Приподнятая, четко очерченная бляшка с отрубевид-
ным шелушением на коже шеи.

Рис. 2. Перифолликулярные и периваскулярные плотные лим-
фоцитарные инфильтраты в верхних и средних отделах дермы, 
сосуды поверхностной сети расширены. Окраска гематоксилин 
и эозин, х100.

Рис. 3. Очаговая вакуольная дистрофия клеток базального 
и нижних отделов шиповатого слоя, утолщение базальной 
мембраны, отек сосочковой части дермы с отложениями 
муцина. Окраска гематоксилин и эозин, х400. 
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При атопическом дерматите нарушение барьерной функции кожи имеет патогенетическое значение. Особую значи-
мость это приобретает при проведении наружной терапии на чувствительных участках кожи – лице и шее. Описываются 
достоинства и преимущества 1%-ного пимекролимуса (крем Элидел) в наружной терапии атопического дерматита при 
поражении чувствительных участков кожи у детей и взрослых.
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The disturbance in the barrier function of skin has a pathogenetic significance at the atopic dermatitis. It has the peculiar impor-
tance at the application of external therapy of raw skin areas – at face and neck. Qualities and advantages of 1% pimecrolimus 
(Elidel cream) in external therapy of children and adults with with affection of raw skin areas are described.
Key words: atopic dermatitis, raw skin areas, Elidel cream.

С самого начала появления термина «атопия» 
в начале 30-х годов прошлого столетия и до насто-
ящего времени вокруг атопического дерматита 
(АД) нерешенные вопросы только накапливаются. 
Как правильно называть это заболевание — дерма-
тит или экзема? Какая терапия более надежна — сте-
роиды, иммуномодуляторы?

На рубеже 70–80-х годов прошлого столетия были 
сформулированы клинические диагностические крите-
рии Д. Райка, которые сегодня уже стали признанным 
стандартом диагностики АД. И это при том, что фено-
типические варианты самого заболевания представля-
ются весьма гетерогенными: экзогенный, эндогенный, 
смешанный, абортивный, классический, распростра-
ненный, ограниченный, лихенифицированный, эрите-
матозно-сквамозный, экссудативный и пр.

Негативные социальные аспекты АД трудно пере-
оценить. По результатам одного европейского между-
народного исследования по качеству жизни больных 
АД и их родственников (ISOLATE) с участием более 
2000 пациентов оказалось, что в среднем каждый боль-
ной переживает в год 9,2 обострения с суммарной про-
должительностью в 136,2 дней [1]. У каждого шестого 
взрослого пациента АД является препятствием на пути 
развития его карьеры, а каждый десятый подвергается 
дискриминации на своем рабочем месте. Поражение 
кожи видимых участков — лица и шеи — имеет место 
у 70 % больных. От 50 % до 70 % пациентов и их родс-
твенников постоянно находятся в состоянии ожидания 
очередного обострения, испытывая при этом фобию 

в отношении наружных стероидов. Более половины 
участвовавших в исследовании больных ущемлены 
в своих занятиях спортом, в повседневной деятель-
ности и досуге; а у трети пациентов страдает сексу-
альная жизнь по причине этого кожного заболевания. 
Как ни парадоксально, однако больные при этом обра-
щаются за медицинской помощью и начинают лечение 
в среднем спустя лишь 7 дней после начала очередного 
обострения. Наконец, по данным американских дер
матологов [2] на все лечебно-диагностические и дру-
гие мероприятия и проблемы, связанные с АД, в США 
в среднем расходуется около 2 млрд долларов в год.

По мнению 75 % больных с АД и их родственников 
значительного улучшения их качества жизни можно 
добиться путем установления эффективного контроля 
над заболеванием, а 68 % из них предпочитают, чтобы 
этот контроль был установлен с помощью нестероид-
ных наружных средств.

Согласно критериям доказательной медицины се-
годня высоким уровнем доказанной в многочисленных 
контролируемых клинических исследованиях эффек-
тивностью обладают (в хронологической последова-
тельности доказанности) лишь наружные кортикосте-
роиды (НКС), фототерапия, циклоспорин А, пимекро-
лимус и школа «атопика».

При высокой противовоспалительной активнос-
ти наружных стероидов они, как известно, не свобод-
ны от нежелательных побочных действий. Среди всех 
таких действий на первое место можно поставить, 
пожалуй, aтрофогенный эффект, что в разное время 
было показано во многих исследованиях [3]. Даже са-
мое минимальное атрофогенное действие НКС неми-
нуемо приводит к снижению барьерной функции ко-
жи, что сказывается в первую очередь в увеличении 
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тероидам кремом с клинически доказанной способ-
ностью купировать течение обострений и улучшать 
долгосрочный контроль заболевания.

Анализ современной литературы показывает, 
что Элидел хорошо переносится взрослыми, детьми 
и младенцами с 3-х месячного возраста даже при аппли-
кациях на чувствительные области лица и шеи [6]. Он 
не влияет на структуру кожи и, в отличие от кортикос-
тероидов, не вызывает ее атрофии. Благодаря кожно-
селективным свойствам концентрация пимекролимуса 
в крови очень низка даже при нанесении его на значи-
тельную площадь поверхности тела. Крем Элидел обла-
дает благоприятным профилем безопасности: во всех 
исследованиях не было зарегистрировано системных 
побочных эффектов у больных, леченных в течение 
1 года. Элидел, однако, не следует наносить на участ-
ки кожи с герпетическими высыпаниями, так как это 
может быть связано с небольшим повышением риска 
развития герпетиформной экземы. При использовании 
этого препарата следует принимать адекватные ме-
ры защиты от ультрафиолетовых лучей, обладающих, 
как известно, иммуносупрессивным действием. Таковы 
основные выводы и рекомендации по ранее проведен-
ным исследованиям эффективности крема Элидел.

В США 1 %-ный пимекролимус зарегистрирован 
в конце 2001 года [7]. Он показан как для кратковремен-
ного, так и длительного применения у больных старше 
2 лет при АД со слабой и средней степенью тяжести 
кожного воспаления. К настоящему времени в клини-
ческих испытаниях этого препарата участвовало более 
25 000 больных, а более 12,8 млн пациентов применяли 
его и в обычной клинической практике. На основании 
этого большого клинического материала крем Элидел 
зарекомендовал себя как хорошо переносимый даже 
на участках чувствительной кожи как в клиническом 
испытании, так и в ежедневной практике. Он хорошо 
переносится и обладает высокой степенью безопас-
ности, без признаков системных побочных эффектов 
при наблюдении на протяжении более года. При кли-
нических испытаниях частота кожной бактериаль-
ной или грибковой инфекции у больных, получавших 
Элидел, является сопоставимой с таковой при обыч-
ных видах терапии. Крем Элидел обнаруживает свою 
способность к противозудному эффекту и подавлению 
эритемы с первых дней применения. Даже в возраст-
ных группах от трех месяцев он способен сдерживать 
развивающиеся симптомы воспаления, если применя-
ется в самом начале обострения.

Еще в одном многоцентровом исследовании эффек-
тивности и безопасности крема Элидел под длитель-
ным наблюдением находилось 713 больных атопичес-
ким дерматитом в возрасте от 2 до 17 лет со средней 
степенью тяжести заболевания [8]. По сравнению 
с контрольной группой стандартных методов терапии 
в группе Элидела в целом констатирована в два раза 
большая эффективность и сопоставимая с контролем 
безопасность. Основной результат исследования сво-
дится к тому, что Элидел эффективно контролирует 

во много раз трансэпидермальной потери воды [4], что, 
в свою очередь приводит к развитию и усугублению 
ксероза кожи атопиков.

Последнее время в дерматологической научной ли-
тературе немало трудов посвящено барьерной функции 
кожи. Наряду с дермо-эпидермальным соединением 
большое значение в ее выполнении придается роговому 
слою эпидермиса. Именно роговой слой, являясь тонкой 
гранью (толщина его не превышает 15 мкм), разделяю-
щей организм от внешнего мира, (механически) защи-
щает кожу и весь организм от нежелательных воздейст
вий и в то же время осуществляет избирательную про-
ницаемость для воды, газов и различных веществ.

Выполняя непосредственно барьерную функцию, 
роговой слой регулирует потоотделение и трансэпи-
дермальную потерю воды, является основным пре-
пятствием для проникновения химических веществ 
и микроорганизмов, в том числе в первую очередь 
и антигенных структур.

С этой точки зрения при лечении АД наружными 
стероидами может возникать некий порочный круг. 
Как известно, уже имеющийся у атопиков генетичес-
кий (на хромосоме 1q21) дефект барьерной функции 
кожи способствует повышению антигенной инвазии 
в кожу с последующим развитием аллергического вос-
паления. Применение НКС наряду с достижением про-
тивовоспалительного действия приводит к атрофоген-
ному, пусть и минимальному, эффекту; и этот дефект 
барьерной функции кожи усугубляет генетический.

Это становится особенно актуальным, когда ал-
лергическое воспаление развивается на таких види-
мых и чувствительных участках кожи, как лицо и шея, 
и, в первую очередь, у маленьких детей. Применение 
даже слабых наружных стероидов на таких местах 
крайне нежелательно. Поэтому так важно иметь аль-
тернативные подходы к лечению больных с АД при по-
ражении чувствительных участков кожи. Такую аль-
тернативу представляет наружный ингибитор кальци-
неврина, обладающий иммунотропным противовоспа-
лительным действием, пимекролимус (Элидел).

Метааналитическая оценка результатов исследова-
ний, посвященных пимекролимусу, представляемых 
на европейских конгрессах дерматологов, обнаружива-
ет всю широту и глубину этих исследований [5]. В одном 
таком исследовании под наблюдением разных авторов 
находилось 2039 больных атопическим дерматитом 
от младенческого возраста до взрослых, страдающих 
как легкими, так и тяжелыми формами заболевания. 
Изучались эффективность и безопасность Элидела, 
качество жизни больных, вошедших в исследование, 
кратковременное и продолжительное применение пре-
парата как при обычном нанесении, так и под окклю-
зию и другие параметры.

В итоге этого метаанализа можно сделать основное 
заключение, что при раннем применении с момента 
появления первых симптомов очередного обострения 
у всех категорий больных АД 1 %-ный пимекролимус 
является единственным не относящимся к кортикос-
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тировано, что в процессе терапии необходимо учиты-
вать анатомофизиологические особенности строения 
кожи детей, а именно нежный и рыхлый эпидермис, 
тонкая базальная мембрана, морфологическая непол-
ноценность эластических и коллагеновых волокон, бо-
гатая васкуляризация и состояние физиологической 
дилатации и повышенной проницаемости сосудов, вы-
сокая резорбционная способность жирорастворимых 
веществ, особенно на чувствительных участках кожи, 
которая еще больше увеличивается при воспалитель-
ных процессах. Вышеперечисленные анатомофизио-
логические особенности различных участков кожи де-
тей, в том числе чувствительных приводят к быстрому 
всасыванию лекарственных, средств, применяемых 
для наружной терапии, и, следовательно, диктуют не-
обходимость использования современных, высокоэф-
фективных и безопасных препаратов.

У значительного количества пациентов атопичес-
кий дерматит проявляется на чувствительных областях 
кожи. Взрослые и дети страдают от частых обострений 
и нуждаются в альтернативной наружным кортикосте-
роидам терапии. Особенно это актуально при лечении 
младенцев с очень нежной и чувствительной кожей.

Терапия наружными ингибиторами кальциневрина 
не сопровождается повышением риска атрофии кожи, 
поэтому препараты данной группы с успехом показаны 
для лечения атопического дерматита на чувствительных 
участках кожи. Многочисленными международными 
и отечественными исследованиями доказано, что при-
менение пимекролимуса на чувствительных участках 
кожи безопасно и эффективно уменьшает тяжесть сим-
птомов атопического дерматита у детей и взрослых.

Таким образом, Элидел является препаратом пер-
вой линии при лечении АД легкой и средней степени 
тяжести с локализацией преимущественно на чувстви-
тельных участках кожи у детей и взрослых. Кроме этих 
участков дополнительно возможно одновременное при-
менение наружных кортикостероидов на других частях 
тела (не более 20 % площади поверхности тела у детей). 
В случае тяжелого течения АД лечение надо начинать 
с применения наружных кортикостероидов.
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развитие воспаления при АД у большей части больных, 
в значительной степени уменьшая или полностью от-
меняя потребность в кортикостероидах. По сравнению 
с контролем Элидел в большей степени обеспечивал 
поддерживающий эффект на протяжении 12 месяцев.

Отдельный интерес представляют исследования пос-
ледних лет, посвященные изучению сравнительной эф-
фективности 1 %-ного пимекролимуса при использова-
нии его на различных участках кожи у взрослых и детей 
[9]. Если в целом по сводной группе динамика нараста-
ний числа больных атопическим дерматитом с хорошим 
терапевтическим ответом на крем Элидел при нанесе-
нии его на все очаги поражения на протяжении полугода 
составила от 44,4 % до 65,7 %, то на коже только лица эта 
динамика была более выраженной — от 57,2 % до 75,0 %.

При наблюдении за 117 младенцами с атопическим 
дерматитом, получавших лечение кремом Элидел, уста-
новлена аналогичная тенденция [10]. В течение шести 
месяцев хороший терапевтический ответ на коже всей 
поверхности тела наблюдался у 59,1 %–69,6 % больных. 
Отдельно на коже лица эта доля больных с хорошим ре-
зультатом была значительно выше: 72,8 %–81,1 %.

Наконец, в большой группе взрослых больных ато-
пическим дерматитом (947 пациентов) эти различия 
оказались еще более значимыми [10]. Прогрессирую-
щее улучшение клинических показателей за 6 месяцев 
применения Элидела на всей поверхности тела соста-
вило лишь от 31,1 % до 47,1 %, в то время как на коже 
лица такое улучшение нарастало от 54,7 % до 72,9 %. 
Все это убедительно демонстрирует заметно большую 
эффективность 1 %-ного пимекролимуса при локализа-
ции атопического дерматита именно на лице и шее.

Дополнительным убедительным доказательс-
твом более высокой эффективности пимекролимуса 
при АД на чувствительных участках кожи лица и шеи 
по сравнению с остальными участками тела могут 
служить результаты сравнительной оценки «стои-
мостной эффективности» Элидела у детей с атопичес-
ким дерматитом [11]. Оказалось, что для достижения 
и поддержания одинакового клинического улучшения 
финансовые затрата на терапию очагов поражения 
на лице и шее были в шесть раз меньше по сравнению 
с очагами на других участках тела.

На основании длительного изучения и применения 
крема Элидел при атопическом дерматите Европейская 
комиссия по Элиделу сформулировала в 2006 году клю-
чевые позиции по этому вопросу. Основным показанием 
для Элидела является легкой и средней степени тяжести 
АД. Главной локализацией для применения Элидела яв-
ляется кожа лица и шеи. Пимекролимус может приме-
няться в виде интермиттирующей курсовой терапии.

Не остались в стороне и отечественные специалис-
ты [12]. В ноябре 2007 года состоялось рабочее сове-
щание Экспертного совета по вопросам определения 
роли и места препарата Элидел в наружной терапии 
атопического дерматита. В состав Совета вошли веду-
щие российские дерматологи, педиатры, аллергологи 
и иммунологи. В Заключении совещания было конста-
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БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ 

УЛЬТРАФИОЛЕТОВОГО ОБЛУЧЕНИЯ КОЖИ
АКИМОВ В.Г.

Biological effects of ultraviolet skin irradiation
AKIMOV V.G.

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

Интерес к воздействию солнечного света и его на-
иболее биологически активной части — ультрафио-
лета — обусловлен тем, что в дерматологии широко 
применяются методы лечения, основанные на облу-
чении кожи пациентов лучами этого спектра. Лучи 
с длиной волны от 290 до 400 нм, помимо лечебного 
эффекта, оказывают различное воздействие на ор-
ганизм, что следует учитывать при назначении та-
кой терапии.

Солнечный свет — неотъемлемая и необходимая 
часть внешнего мира, окружающего нас на протя-
жении всей жизни. Кроме видимого света человек 
подвергается воздействию высокоэнергетического 
излучения Солнца, которое возникает в процессе 
термоядерной реакции путем слияния ядер атомов 
водорода с образованием атомов гелия, электронов 
и выделением кванта световой энергии. В общем 
виде это соответствует реакции:

4Н → 4Не + 2е + hv,
где hv — �квант световой энергии, называемый так-

же фотоном.
Спектр солнечного облучения очень широк. 
По обе стороны видимой части, лежащей в диапа-
зоне от 400 до 700 нм, расположены и невидимые 
части спектра — жесткое космическое и ультрафио-
летовое излучение, с одной стороны, инфракрасное 
и радиоволны — с другой.

В поглощении лучей коротковолнового спект-
ра принимают участие озон и все газы атмосферы, 
поэтому на Землю попадают лучи так называемого 
экологического ультрафиолета — от 290 до 400 нм, 
которые в зависимости от биологического действия 
на организм делятся на 3 участка:

UVA — от 320 до 400 нм;
UVB — от 290 до 320 нм;
UVC — от 200 до 280 нм.
Облучение солнечным светом, его ультрафио-

летовой и инфракрасной частью, вызывает как по-
ложительные, так и нежелательные для организма 
последствия: эритему, синтез витамина D3, фотопе-
риодизм, фотостарение кожи, подавление иммуни-

тета, развитие онкологических заболеваний кожи 
и катаракту.

Под действием солнечных лучей в коже происхо-
дит трансформация 7-дегидрохолестерола в холе-
кальциферол (витамин D3), поэтому недостаточная 
естественная инсоляция ведет у детей к рахиту. Об-
лучение УФ-светом спектра от 290 до 300 нм детей 
с рахитом или кормящих грудью матерей сопро-
вождается повышением содержания витамина D3 
как в сыворотке крови детей, так и в грудном моло-
ке. Видимый свет или УФ-свет в спектре 320—400 
нм такого действия не оказывает. Период, когда 
солнечное излучение способно обеспечить образо-
вание витамина D3 в коже, для жителей зоны около 
55° северной широты (Москва, Нижний Новгород, 
Новосибирск, Томск, Екатеринбург) составляет 
всего 4 мес. в году: с середины апреля до середины 
августа. В зоне 60° и севернее (Санкт-Петербург, 
Архангельск, Сыктывкар) — около 3 мес. и менее: 
с мая по июль [1].

Эффект солнечного облучения в значительной 
степени обусловлен поглощением физической энер-
гии квантов тканями организма, где эта энергия 
превращается в тепловую или химическую. Энер-
гия, которой обладают кванты, обратно пропор-
циональна длине световой волны: чем она короче, 
тем сильнее биологический эффект. Так как УФВ-
излучение способно проникать лишь в самые верх-
ние слои кожи, именно там происходят первичные 
фотохимические реакции. Их следствием является 
как местный ответ в виде утолщения рогового слоя, 
эритемы, отека, пигментации кожи, так и общие — 
подавление иммунитета, канцерогенез и др.

Способность химического вещества поглощать 
свет зависит от его молекулярного строения. Таки-
ми молекулами-хромофорами могут быть различ-
ные вещества эндогенного (порфирины, флавины 
и др.) или экзогенного (многие лекарства и космети-
ческие средства) происхождения. Основными хро-
мофорами в ДНК являются азотистые основания 
нуклеотидов, особенно пиримидиновых компонен-
тов, серосодержащие аминокислоты (триптофан, 
цистин, цистеин).

Адсорбируя квант ультрафиолета или видимого 
света, один электрон фотосенсибилизатора перехо-
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дит на более высокую орбиту, что переводит моле-
кулу в высокоэнергетическое состояние, превращая 
ее в свободный радикал. В результате поглощения 
кванта света возбужденная молекула приобретает 
избыточную электронную и колебательную энер-
гию, а также новые химические свойства, которых 
не было у невозбужденных молекул. Возбужденные 
молекулы становятся сильными окислительными 
агентами, способными принимать атомы водорода 
или электроны от других молекул. Отдав энергию 
молекулярному кислороду, молекула возвращается 
в исходное состояние, но зато кислород переходит 
в возбужденное состояние, способность которого 
окислять липиды и другие биомолекулы примерно 
в 1500 раз выше, чем у обычного кислорода. Несмот-
ря на разнообразные механизмы ответной реакции 
различных биологических структур на УФ-облу-
чение, в основе фотоповреждений лежат фотосен-
сибилизированные реакции, сопровождающиеся 
генерацией свободных форм кислорода. В неполяр-
ной среде, каковой в клетке является только мемб-
рана, кислород растворяется в 7—8 раз лучше, чем 
в полярной. Это делает липиды клеточных мембран 
наиболее чувствительными к патогенному воздейс-
твию свободных радикалов. На долю кислородза-
висимых повреждений мембран, связанных с пере-
кисным фотоокислением липидов, приходится 90 % 
повреждений, а на долю прямых фотохимических 
реакций белков — не более 10 %.

Облучение кожи больных различными дерма-
тозами лучами в спектре 280—320 нм без фотосен-
сибилизатора или в спектре 320—400 нм с фото-
сенсибилизатором сопровождается повышением 
всех показателей перекисного окисления липидов, 
степень которого коррелирует с количеством и дли-
тельностью облучений. Увеличивается содержание 
гидроперекисей липидов, малонового диальдегида, 
снижается антиокислительная активность липи-
дов сыворотки крови [2, 3]. Исследование фрак-
ций фосфолипидов мембран эритроцитов боль-
ных в процессе УФ-облучения выявляет снижение 
процентного содержания легкоокисляющихся (за 
счет большего содержания ненасыщенных жирных 
кислот) фракций и повышение содержания трудно-
окисляющихся [2].

Наибольшее повреждающее действие оказыва-
ют лучи УФВ спектра, но на клеточном уровне раз-
личные хромофоры способны адсорбировать также 
энергию УФА и генерировать свободные радикалы, 
повреждающие мембранные липиды и белки, вы-
зывающие деструкцию ДНК. В этом случае повреж-
дение биологически важных макромолекул проис-
ходит не за счет прямого поглощения ими квантов 
света, а в результате фотодинамического действия 
веществ, усиливающих повреждающий эффект из-
лучения. Малые дозы УФА, равные 1—2 МЭД (мини-
мальная эритемная доза), или даже субэритемные 
дозы также способны образовывать пиримидино-

вые димеры и вызывать повреждения ДНК, что при-
водит к мутации клетки [4].

Таким образом, большинство фотоповреждений 
у человека связано с лучами спектра УФВ. В отли-
чие от них лучи УФА спектра не вызывают солнеч-
ных ожогов, однако обладают кумулятивным свойс-
твом, что приводит к изменениям, сходным с тако-
выми при действии УФВ, включая гиперемию кожи 
и наличие фотодискератотических клеток (признак 
повреждения ДНК), уменьшение количества клеток 
Лангерганса, а также изменения их морфологии 
и функционального состояния [5].

Фотостарение кожи
Старение кожи является частью общего биоло-

гического закона и определяется как физиологичес-
кими процессами, так и физическими, в том числе 
актиническим воздействием. Поэтому в коже, не-
посредственно подверженной действию солнечного 
света, раньше, чем в других органах, обнаружива-
ются регрессивные изменения. Признаки старе-
ния — потеря тургора и эластичности кожи, воз-
никновение морщин — появляются на открытых 
участках кожи, причем раньше у сельских жителей, 
работа которых связана с длительным пребыванием 
в поле, чем у горожан. Длина волны, степень экспо-
зиции, тип кожи оказывают существенное влияние 
на конечный результат — дегенеративные измене-
ния в соединительной ткани и старение кожи. Она 
теряет эластичность, становится сухой, легкорани-
мой. Через истонченный эпидермис просвечивают 
капилляры, грубеет кожный рисунок, появляются 
глубокие морщины.

За фотостарение кожи ответственны практи-
чески только лучи спектра УФВ. Лучи спектра УФА 
(320–400 нм) также могут вызывать аналогичные 
изменения кожи, но их доза должна быть в 1000 раз 
больше.

В гистологической картине изменений актини-
ческого характера преобладают дегенеративные 
процессы. Эластические волокна выглядят хаотич-
но переплетенными, набухшими. Коллагеновые 
волокна становятся более редкими, отмечается 
их фрагментарность. В участке кожи, подвергав-
шемся хроническому солнечному облучению, содер-
жится на 20 % меньше коллагена, чем в коже закры-
тых участков. В средних слоях дермы встречаются 
сгруппированные клетки и аморфные массы, окра-
шивающиеся так же, как и эластические волокна. 
Характерны акантоз и дисплазия кератиноцитов, 
которые считают предшественниками пролифера-
тивных процессов. Хотя количество меланоцитов 
с возрастом уменьшается, на коже открытых учас-
тков наблюдаются очаги локальной пигментации 
в виде актинического лентиго и даже меланоза Дюб-
рейля. Эти изменения встречаются только на экспо-
нированных участках и отсутствуют на постоянно 
защищенной одеждой коже даже у очень пожилых 
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людей. Воспалительный инфильтрат в облученной 
коже содержит макрофаги и тучные клетки, явля-
ющиеся резервуаром протеиназ — коллагеназы 
и эластазы, способные модифицировать внеклеточ-
ный матрикс поврежденной кожи. Образовавшие-
ся под действием УФ-излучения сшивки коллагена 
делают его более доступным для протеолитических 
ферментов [6]. Перекрестное связывание коллаге-
новых волокон ведет к снижению упругости кожи 
и образованию морщин. Таким образом, фотостаре-
ние кожи зависит не от возраста человека, а от сум-
марной дозы облучения и степени защиты: светлая 
кожа блондинов более уязвима, чем кожа смуглых 
брюнетов.

Влияние УФ-облучения на нейроэндокринную  
и иммунную системы

Недостаток солнечного света в зимний период 
сказывается на состоянии нейроэндокринной сис-
темы, вплоть до развития депрессивных состояний 
и сезонных обострений маниакально-депрессивных 
психозов. В темноте усиливается синтез меланото-
нина и тормозится образование серотонина — био-
логически активных субстанций с функциями гор-
монов, регулирующих процессы сна, бодрствования 
и другие процессы. Увеличение содержания мела-
нотонина снижает продукцию гормонов надпочеч-
ников и щитовидной железы.

При недостатке серотонина наблюдаются коле-
бания настроения, депрессии, повышается состоя-
ние тревоги, усиливается ощущение голода. У жи-
вотных, как и у человека, наблюдается регуляция 
суточных и годовых циклов жизни под влиянием 
видимого света и темноты — фотопериодизм. У че-
ловека и млекопитающих фотопериодическим ре-
цептором являются глаза, у некоторых птиц — ги-
поталамус, у рыб — эпифиз, у насекомых — мозг. 
Повышение уровня серотонина у человека, вызван-
ное УФ-облучением, повышает настроение и работо
способность. В связи с этим делаются попытки при-
менения фототерапии для лечения больных с мани-
акально-депрессивным синдромом, протекающим 
с периодическими обострениями.

Снижение иммунной защиты способствует раз-
витию злокачественных процессов. Эксперименты 
на голых мышах показали, что УФ-облучение тор-
мозит гиперчувствительность замедленного типа. 
При этом иммуносупрессия, вызванная УФ-облуче-
нием, распространяется не только на облученное 
место, но и на остальные участки кожи, т. е. демонс-
трирует общий эффект облучения на весь организм. 
УФА и УФВ способны вызывать морфологические 
и биохимические изменения в отростчатых клет-
ках, особенно в клетках Лангерганса, модифицируя 
их функциональное состояние: подвижность, мем-
бранную адгезию и др. [7]. В отличие от УФВ лучи 
спетра УФА в дозе 20 Дж/см2 не тормозят гипер-
чувствительность замедленного типа, но при увели-

чении дозы до 60 Дж/см2, что соответствует дневной 
дозе в некоторых районах Франции в летнее время, 
гиперчувствительность тормозится [8]. На добро-
вольцах показано, что под влиянием УФА умень-
шается количество Т-киллеров, что снижает защи-
ту организма от образующихся раковых клеток. 
Полагают, что механизмы иммунной перестройки 
под влиянием УФА-излучения связаны с генераци-
ей синглетного кислорода и свободных радикалов, 
а также с трансцис — изомеризацией уроканиновой 
кислоты в эпидермисе [9]. Другими факторами яв-
ляются функциональные изменения клеток Лангер-
ганса, увеличение количества Т-супрессоров, уси-
ливающих апоптоз клеток Лангерганса, индукция 
иммуносупрессивного цитокина интерлейкина-10, 
дефект в механизме ДНК-репарации (дефицит фер-
мента УФ-эндонуклеазы). Иммуносупрессивный 
ответ на УФ-облучение облегчается в случае воз-
никновения различных функциональных наруше-
ний в коже, что может привести к возникновению 
злокачественных опухолей. Многократная ПУВА-
терапия вызывает хроническую иммуносупрессию, 
что проявляется экспрессией гамма-интерферо-
на, снижением адгезии кератиноцитами молекулы 
ICAM-I и рецепторов к IgE в отростчатых клетках 
эпидермиса. Активация гена АР 2 под влиянием УФ-
облучения способствует развитию различных им-
мунозависимых фотодерматозов, что связано с про-
дукцией церамидов, содержащихся в межклеточном 
цементе рогового слоя [10]. ПУВА-терапия снижает 
в крови относительное количество CD3+ и В-кле-
ток [11]. Узкополосная средневолновая УФ-терапия 
с длиной волны 311 нм уменьшает экспрессию мар-
кера пролиферации Ki-67 в 2 раза [12].

Фотоканцерогенез
Роль УФВ в развитии базально-клеточного 

и плоскоклеточного рака доказана и не вызыва-
ет сомнений. Менее изучены вопросы, связанные 
с влиянием УФА на генерацию злокачественных 
опухолей кожи.

Установлено, что на клеточном уровне различ-
ные хромофоры способны адсорбировать энергию 
УФА, генерировать свободные радикалы, повреж-
дающие мембранные липиды [8] и белки, вызывать 
деструкцию ДНК [13]. Конечной стадией УФА-излу-
чения является мутация клетки. Лучи спектра УФА 
даже в малых субэритемных дозах или 1—2 МЭД 
способны вызывать повреждения ДНК, что про-
является образованием пиримидиновых димеров, 
ожоговых клеток, индукцией р53, экспрессией фер-
ритина в базальных и более поверхностных слоях 
эпидермиса и внеклеточной субстанции дермы. Это 
ведет к развитию злокачественных процессов после 
облучения только лучами спектра УФА, что было до-
казано в эксперименте на животных. Комбинация 
УФА- и УФВ-облучения оказывает синергическое 
действие [14], усиливающее канцерогенез.
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Между многократно повторяющимися облуче-
ниями кожи и возникновением на ней злокачест-
венных опухолей кожи проходит много времени, 
поэтому трудно дать однозначный ответ о спект-
ре лучей, ответственных за развитие меланомы 
или рака кожи. Злокачественная меланома являет-
ся очень актуальной проблемой в развитых странах, 
составляя 3 % от злокачественных опухолей кожи, 
а смертность — 1 % от всех смертей, вызванных зло-
качественными опухолями. Эпидемиологические 
исследования также не дали ответа о длине волны 
солнечного излучения, ответственного за возник-
новение меланомы. Однако опыты на Xiphophorus 
(вид рыб, чрезвычайно чувствительных к разви-
тию меланомы) показали более значимую роль УФА 
в развитии меланомы чем УФВ [15]. Двадцатипяти-
летние когортные наблюдения за 1380 пациентами, 
получавшими ПУВА-терапию, позволили выявить 
у 30 из них меланомы, причем частота возникно-
вения опухолей зависит от давности начала лече-
ния и суммарного количества полученных процедур 
[16]. С 1975 по 2001 г. у этих же пациентов помимо 
меланомы, выявлено 2147 случаев плоскоклеточ-
ного рака, 1400 случаев базально-клеточного рака, 
более 800 случаев кератоакантом и болезни Боуэна. 
Менее 100 сеансов ПУВА-терапии за пятилетний пе-
риод наблюдений не повышают риск развития опу-
холей кожи, но при возрастании количества сеансов 
до 500 частота возникновения базально–клеточного 
рака увеличивается в 2,25 раза, а плоскоклеточного 
рака — в 5,47 раза [17].

Таким образом, в связи с многогранным биологи-
ческим действием УФ-облучения на кожу и целост-
ный организм очевидна необходимость осторожно-
го и оправданного назначения фототерапии с уче-
том ее положительных и отрицательных эффектов.
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Исполнилось 150 лет со дня рождения Петра Ва-
сильевича Никольского, одного из выдающихся оте-
чественных дерматовенерологов, внесшего сущест-
венный вклад в развитие российской и мировой на-
уки в области дерматологии и венерологии в конце 
ХІХ и первой половине ХХ столетий [1, 2].

П. В. Никольский родился 1 сентября 1858 г. 
в Усмани Тамбовской губернии в семье священни-
ка. После окончания тамбовской духовной семина-
рии в 1877 г. поступил на медицинский факультет 
Императорского Московского университета. После 
1-го курса он в 1878 г. перевелся на медицинский 
факультет в университет св. Владимира (Киев), ко-
торый окончил в декабре 1884 г., получив звание 
лекаря с отличием. В период учебы в университе-
те проявил большой интерес к научно-исследова-
тельской работе, активно участвуя в работе вновь 
организованного в 1881 г. научного клиническо-
го общества студентов-медиков в Киеве. В авгус-
те 1885 г. по предложению попечителя Киевского 
учебного округа П. В. Никольский как один из на-
иболее талантливых студентов, проявивших инте-
рес к научно-исследовательской деятельности, был 
утвержден сверхштатным ординатором в клинике 
кожных и венерических болезней проф. М. И. Сту-
ковенкова. После окончания трехгодичной ордина-
туры П. В. Никольский продолжает работать в кли-
нике проф. М. И. Стуковенкова, ведя одновременно 
прием приходящих больных в дерматологическом 
кабинете лечебницы Красного Креста и Киевского 
благотворительного общества [3].

В 1891 г. П. В. Никольский успешно сдает экза-
мены на степень доктора медицины. Выдающие-
ся способности молодого ученого не могли остать-
ся незамеченными, и в 1892 г. по представлению 
проф. М. И. Стуковенкова он избирается медицин-
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ским факультетом в стипендиаты сроком на 3 го-
да для приготовления к профессорскому званию, 
что позволило ему работать над своей докторской 
диссертацией на тему: «Материалы к учению о pem-
phigus foliaceus Cazenavi». После публичной защи-
ты диссертации 1 ноября 1896 г. П. В. Никольский 
получил степень доктора медицины, был избран 
приват-доцентом кафедры кожных и венерических 
болезней университета св. Владимира и допущен 
к чтению лекций по курсу дерматологии и сифили-
дологии для студентов IV курса.

В период работы на кафедре под руководством 
М. И. Стуковенкова им были выполнены оригиналь-
ные работы по дерматологии, посвященные вопро-
сам этиологии и патогенеза экземы, патоморфоло-
гическим изменениям при пузырчатке, мерам к ог-
раничению распространения сифилиса и методам 
его лечения, вопросам санитарного просвещения, 
изучению истории развития отечественной дерма-
товенерологии. В своих публикациях по истории 
научной дерматосифилидологии П. В. Никольский 
с большой теплотой говорит об основоположни-
ках отечественной дерматологии и венерологии 
А. Г. Полотебнове и М. И. Стуковенкове, отмечая 
их роль и заслуги, и показывает национальные до-
стоинства и самобытность русской науки [4, 5].

П. В. Никольский в клинике, возглавляе-
мой проф. М. И. Стуковенковым, сформировался 
как крупный ученый. Его имя приобрело широкую 
известность благодаря опубликованным научным 
трудам и в значительной степени активному учас-
тию в работе дермато-сифилидологических секций 
съездов врачей в память Н. И. Пирогова.

В конце 1899 г. П. В. Никольский по конкурсу был 
избран и с 1 января 1900 г. утвержден экстраорди-
нарным профессором, а с 1 октября 1903 г. — орди-
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нарным профессором кафедры кожных и венеричес-
ких болезней медицинского факультета Варшавско-
го университета, располагавшейся на базе больни-
цы св. Лазаря, где он проработал до 1915 г. Кафедра 
имела прекрасную материально-техническую базу 
и отличалась хорошо поставленным процессом пре-
подавания дерматологии и венерологии.

В период работы в Варшавском университете 
П. В. Никольский выезжал в командировку за гра-
ницу для ознакомления с работой лучших дермато-
логических клиник Германии, Франции и Швейца-
рии. Здесь он познакомился с такими крупнейши-
ми дерматовенерологами Европы, как А. Фурнье, 
Ф. Аллопо, Л. Брок. В 1900 г. во время командировки 
Петр Васильевич принимал активное участие в ра-
боте международного дерматологического конгрес-
са в Париже. Так, на одном из заседаний конгресса 
проф. Г. А. Данло (H. A. Danlos) с целью демонстра-
ции и клинического разбора представил больного 
с диагнозом герпетиформный дерматит Дюринга. 
Присутствующий на этом заседании П. В. Николь-
ский опроверг этот диагноз, основываясь на нали-
чии у пациента симптома отслойки рогового слоя 
эпидермиса, доказав, что больной страдает листо-
видной пузырчаткой, тем самым ученый получил 
всеобщее признание блестящего клинициста у зару-
бежных коллег [3, 6].

Уже в первый год работы на кафедре кожных 
и венерических болезней Варшавского универси-
тета П. В. Никольский по просьбе студентов издает 
курс читаемых им лекций в виде отдельной книги 
«Курс кожных и венерических болезней», пользовав-
шейся большой популярностью у будущих врачей. 
Стремясь восполнить имеющийся пробел не только 
в отечественной, но и в мировой дерматологической 
литературе, он написал и издал большое по объему 
руководство «Общая терапия болезней кожи», кото-
рое, вполне отвечая своему назначению, явилось 
первым и долгое время единственным трудом подоб-
ного рода. В нем Петр Васильевич уделяет большое 
внимание патогенезу кожных заболеваний и их свя-
зи с висцеральной патологией, методам диагности-
ки и комплексного лечения. Указывает на взаимную 
связь органов между собой и корреляцию их де-
ятельности, отстаивая позиции физиологического 
направления в медицине, основанного С. П. Ботки-
ным, И. М. Сеченовым, а в дальнейшем развитого 
И. П. Павловым.

В период работы в Варшавском университете 
П. В. Никольский летом неоднократно приезжал 
в Кисловодск, где изучал влияние углекислых ванн 
нарзана на сосудистую реакцию кожи и их значе-
ние в терапии хронических дерматозов. Он также 
работал над вопросом о действии солнечного света, 
морских купаний, углекислых ванн и других курор-
тных факторов на организм здорового и больного, 
что позволило выработать показания и противопо-
казания к лечению дерматозов на курорте Анапы.

П. В. Никольский постоянно принимал участие 
в работе съездов Общества русских врачей в па-
мять Н. И. Пирогова. Так, на VІ Пироговском съезде 
он выступил с докладом о случае тяжелого галопи-
рующего сифилиса с продолжительной лихорад-
кой, одновременно сопровождавшейся папулезны-
ми высыпаниями вторичного периода сифилиса 
и бугорковыми сифилидами третичного периода. 
Основополагающая мысль докладчика сводилась 
к тому, что «…тяжелые формы сифилиса обуслов-
ливаются известными неблагоприятными усло-
виями в организме и по преимуществу в нервной 
системе». Это сообщение получило высокую оценку 
основоположника отечественной сифилидологии 
В. М. Тарновского.

Свидетельством признания, общего уважения 
и популярности ученого явился факт избрания его 
почетным председателем секции кожных и венери-
ческих болезней на V съезде русских врачей в па-
мять Н. И. Пирогова.

На следующем ІХ Пироговском съезде в 1904 г. 
П. В. Никольский выступал с конкретными предло-
жениями по вопросу о борьбе с венерическими бо-
лезнями среди молодежи [7].

В связи с революционными событиями и последу-
ющей реакцией Варшавский университет с 1905-го 
по 1910 г. был закрыт и П. В. Никольский временно 
уезжает в Киев, где занимается подготовкой к изда-
нию своей книги «Общая терапия болезней кожи» 
и продолжает начатые в Варшаве научные работы. 
Большой интерес представляют «Лекции о лечении 
сифилиса», изданные в 1905 г., с подробнейшим 
и критическим анализом методики лечения сифи-
лиса, в особенности — ртутными препаратами. С во-
зобновлением деятельности Варшавского универ-
ситета в 1910 г. он вновь возвращается на кафедру 
для исполнения своих обязанностей.

Летом 1915 г. в связи с наступлением немецкой 
армии и решением специального совещания в Мос-
кве Варшавский университет в полном составе был 
эвакуирован в Ростов-на-Дону. Для клиники и ка-
федры кожных и венерических болезней был пре-
доставлен барак с 25 койками на территории быв-
шей Николаевской городской больницы. Несмотря 
на трудности материально-технической базы в кли-
нике не прекращалась научная работа. За первые 
10 лет работы кафедры кожных и венерических бо-
лезней в Ростове-на-Дону под руководством П. В. Ни-
кольского вышло 148 научных работ сотрудников. 
Большой заслугой Петра Васильевича в период его 
работы в Ростове-на-Дону явилось издание в 1918 г. 
«Лекций по болезням кожи», а в 1919 г. «Лекций 
по сифилису и венерическим болезням». В 1923 г. 
им на основании богатого клинического и педагоги-
ческого опыта было составлено и издано руководс-
тво по дерматологии «Болезни кожи», где отражены 
передовые взгляды на вопросы патогенеза заболе-
ваний.
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Наибольшее внимание в научной работе П. В. Ни-
кольский уделяет изучению роли высшей нервной 
деятельности в патогенезе хронических дерматозов 
(экзема, псориаз, почесуха) [8, 9].

Оригинальные исследования П. В. Никольского 
и его учеников были посвящены мышечно-волоско-
вому рефлексу, кожной чувствительности, темпера-
туре кожи (В. Н. Космадис), теплообмену при ихти-
озе, потоотделению (Б. Н. Тониян), салоотделению 
(В. С. Гарби), неспецифической реактивности кожи 
(Е. Д. Данилевская), рисунку треугольных и ромби-
ческих полей кожи.

В 1924 г. сотрудником клиники кожных и вене-
рических болезней В. С. Гарби при гистологичес-
ком исследовании, проводимом под руководством 
П. В. Никольского, были получены данные, свиде-
тельствующие об отсутствии жироотделения вокруг 
бляшки псориаза. В том же году, но несколько позже 
Д. Л. Воронов из клиники кожных и венерических 
болезней Казанского университета описал псев-
доатрофический ободок («воротничок») вокруг уже 
сформировавшихся и прекративших рост псориа-
тических папул: «Этот ободок, в виде нежной розет-
ки, шириной в 2—5 мм, цвета или нормальной кожи, 
или слегка более бледной и более блестящей, чем ко-
жа данного субъекта, и чуть вдавленной, представ-
ляется складчатым на манер папиросной бумаги, 
как бы псевдоатрофичным». Наличие «воротничка 
Воронова» свидетельствует об остановке перифери-
ческого роста элемента и стабилизации псориати-
ческого процесса. В дальнейшем появилось большое 
число научных исследований, посвященных пери-
фокальным патологическим процессам при псориа-
зе и других папулезных дерматозах.

Важное место занимают работы, посвящен-
ные исследованию сосудистых реакций кожи: «Бе-
лый дермографизм» (1902), «Белый дермографизм 
на красной коже» (1906), «К вопросу о влиянии угле-
кислых ванн нарзана на сосудистую реакцию кожи 
и о значении их в терапии кожных заболеваний» 
(1913), «Сосудодвигательные рефлексы кожи» (1916), 
«О сосудодвигательных рефлексах кожи» (1922) и др. 
Петр Васильевич своими исследованиями, в проти-
вовес мнению Н. Бартeлеми (N. Barthelemy), убеди-
тельно доказал, что такого рода сосудистая реакция 
наблюдается у лиц не только с сухой кожей, но и с до-
статочной секрецией потовых и сальных желез [2].

П. В. Никольский был убежденным сторонником 
комплексного лечения больных с кожной патологи-
ей. Он разрабатывал и широко внедрял в практику 
методы физиотерапии, климато- и бальнеотерапии, 
рентгенотерапии кожных болезней.

П. В. Никольский входил в состав центрального 
организационного бюро 1-го Всероссийского съезда 
по борьбе с венерическими болезнями, состоявше-
гося в июне 1923 г. в Москве.

Особая заслуга принадлежит П. В. Никольскому 
в организации и развитии сети кожно-венероло-

гических диспансеров и венерологической служ-
бы в стране в 1923 — 1930 гг. Он горячо поддержал 
новое направление диспансерного метода борьбы 
с венерическими болезнями, помогал органам прак-
тического здравоохранения разрабатывать органи-
зационные формы учета больных, сочетая их с ле-
чебной и профилактической работой [10].

П. В. Никольский одним из первых дерматове-
нерологов страны на страницах журнала «Русский 
вестник дерматологии» поднял вопрос о необходи-
мости организации Всесоюзного дерматовенероло-
гического общества.

Мировую известность имя П. В. Никольского по-
лучило в связи с его блестящими исследованиями 
листовидной пузырчатки, редкого и очень тяже-
лого хронического дерматоза, впервые описанного 
французским дерматологом А. Казенави (А. Cazenavi) 
в 1844 г. В своей диссертационной работе он устано-
вил, что при pemphigus foliaceus всегда отмечается не-
прочность рогового слоя на всей поверхности кожного 
покрова. Интенсивное, скользящее и трущее движе-
ния около пузыря вызывают легкую отслойку эпидер-
миса; при потягивании за покрышку пузыря происхо-
дит отторжение эпидермиса на видимо неизмененной 
коже. Описанный им симптом вошел в отечественную 
и мировую дерматологическую литературу как симп-
том Никольского (signe de Nikolsky) [4,11].

Как выдающийся клиницист-дерматолог, Петр 
Васильевич по многим вопросам значительно опе-
редил своих современников, установив ряд новых 
ценных фактов и описав клинические формы дерма-
тозов. Так, в 1897 г. П. В. Никольский описал особую 
форму врожденного ихтиоза с эритродермией и пу-
зырями, предложив его название acantho-kerаtolysis 
universalis congenitale. Я. Л. Брок (J. L. Broсq) в 1902 г. 
опубликовал статью, в которой описал врожденную 
ихтиозиформную эритродермию, где упоминает на-
блюдение П. В. Никольского и указывает, что описан-
ная последним форма представляет собой буллезную 
разновидность врожденной эритродермии.

В 1900 г. П. В. Никольский впервые описал стригу-
щую форму кругового выпадения волос и дал ей назва-
ние — trichorrhexis areata. Только спустя 21 год эту же 
форму заболевания описал Р. Сабуро (R. Saubouraud) 
под названием trichoclasia idiopathica [2].

Особые заслуги принадлежат П. В. Никольско-
му в области венерологии, в частности по лечению 
сифилиса ртутью. Продолжая научные исследо-
вания своего учителя проф. М. И. Стуковенкова, 
П. В. Никольский со своими учениками (Я. М. Шесто-
пал и Ф. И. Ширяев) провел исследование по распре-
делению ртути в организме и содержанию ее в менс-
труальной крови в концентрации до 1:14 000. Затем 
он проводил изучение содержания ртути в крови 
трупов больных, лечившихся при жизни от сифили-
са. Кроме того, П. В. Никольский впервые ввел в ам-
булаторную практику земских врачей впрыскива-
ния каломеля при сифилисе.



 № 3, 2008 88

Основные итоги своей научной деятельности 
проф. П. В. Никольский обобщил в серии изданных 
им оригинальных монографий: «Материалы к уче-
нию о pemphigus foliaceus Cazenavi» (диссертация 
на степень доктора медицины. — Киев, 1896), «Лек-
ции о лечении сифилиса» (Варшава, 1905), «Общая 
терапия кожных болезней» (Киев, 1910), «Болезни 
кожи» (М-Л., 1923, 1927, 1930), «Сифилис и венери-
ческие болезни» (М-Л., 1924, 1928, 1932), «Руководс-
тво к исследованию кожных и венерических болез-
ней» (Ростов-на-Дону, 1925) [12].

Интересуясь историей развития отечественной 
дерматологии и венерологии, он всегда стремился 
показать достижения русских ученых и отстоять 
их приоритет. Так, Петр Васильевич впервые уста-
новил приоритет русского профессора Гельсинг-
форсского университета (Финляндия) Г. М. Смирно-
ва (1873) на усовершенствованное подкожное введе-
ние каломеля по A. Скаренчо (А. Scarenzio), на способ 
введения препарата в клетчатку ягодиц с помощью 
игл длиной 3–5 см, получивший в дальнейшем широ-
кое признание не только в России, но и за рубежом. 
Предложенный метод введения каломеля позволял 
значительно уменьшить болезненность и снизить 
количество абсцессов, наблюдаемых ранее при по-
верхностных подкожных инъекциях.

Будучи разносторонне образованным человеком 
и ученым, П. В. Никольский опубликовал серию ра-
бот по истории отечественной дерматологии и ве-
нерологии: «Русская дерматология и проф. Алексей 
Герасимович Полотебнов» (1896), «Обзор научной 
деятельности проф. Михаила Ивановича Стуко-
венкова и его клиники» (1897), «Значение работ 
проф. М. И. Стуковенкова в области терапии сифи-
лиса» (1907), «Пятилетие клиники кожных и венери-
ческих болезней Лондонского университета» (1922), 
«Десятилетие клиники кожных и венерических бо-
лезней Северо-Кавказского университета» (1926).

Отдельная глава по истории дерматологии бы-
ла напечатана в отечественном издании: «Основы 
клинической, экспериментальной и социальной 
венерологии и дерматологии» (1931). Представлен 
доклад «Состояние дерматологии и сифилидологии 
в России с 1884 г.» на Х Международном конгрессе 
дерматологов в Будапеште (1936), в котором осве-
щены вопросы развития дерматологии и венероло-
гии на протяжении более 50 лет [13].

Перу ученого принадлежит более 80 опублико-
ванных фундаментальных работ в отечественных 
и зарубежных изданиях, в том числе монографий, 
посвященных актуальным вопросам патогенеза, 
клиники, диагностики и лечения в дерматологии 
и венерологии.

В 1922 г. по инициативе П. В. Никольского было 
организовано Донское научное дерматовенерологи-
ческое общество, которое он возглавлял в течение 

многих лет. Петр Васильевич являлся почетным чле-
ном Общества русских врачей в Варшаве, Киевского 
физико-медицинского и дерматовенерологического 
общества, Московского, Ленинградского, Кубанско-
го, Одесского, Донского, Саратовского, Ставрополь-
ского научных обществ дерматологов и венерологов, 
членом-корреспондентом Французского общества 
дерматологов и венерологов. Кроме того, он был со-
редактором отдела дерматологии Большой медицин-
ской энциклопедии 1-го издания (1928) [4].

Высокая эрудиция и глубина научных взглядов 
П. В. Никольского, большое число проведенных им 
оригинальных исследований в области дерматологии 
и сифилидологии, полученных новых достижений 
сыграли важную роль в развитии как отечествен-
ной, так и мировой дерматовенерологической науки 
и принесли ему заслуженную славу как выдающему-
ся российскому ученому первой половины ХХ века.

Среди многочисленных его учеников трое ста-
ли профессорами, в том числе П. В. Кожевников — 
член-корреспондент АМН СССР.

Проф. П. В. Никольский по праву принадлежит 
к плеяде выдающихся ученых дерматовенерологов 
нашей страны конца ХІХ и начала ХХ столетий, уме-
ло сочетающих разностороннюю научную, врачеб-
но-педагогическую, организаторскую и обществен-
ную деятельность. Он был одним из инициаторов ор-
ганизации и становления дерматовенерологической 
службы в России, направленной на борьбу с венери-
ческими и заразными кожными заболеваниями.
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