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Модератором круглого стола выступила Лариса 
Сергеевна Круглова, доктор медицинских наук, профессор, 
заведующая кафедрой дерматовенерологии и  косметоло-
гии Центральной государственной медицинской академии 
Управления делами Президента РФ. Во вступительном слове 
она отметила важность междисциплинарного подхода 
в терапии псориаза, а также необходимость участия в обсуж-
дении проблематики экономических экспертов, поскольку 
критериями выбора первого биологического препарата 
терапии заболевания сегодня выступают не только эффек-
тивность и безопасность, но и экономические факторы. 

По  словам Ларисы Сергеевны, именно генно-
инженерные биологические препараты (ГИБП) зачастую 
рассматривают как препараты выбора до  назначения 
системных базисных противовоспалительных средств. 
Особенно это касается тяжелых случаев заболевания, когда 
индекс PASI превосходит 20 баллов или площадь пораже-
ния превышает 50%. Поскольку именно пациенты с тяже-
лым псориазом входят в группу риска по развитию и комор-
бидной патологии, и псориатического артрита, раннее вме-
шательство в  этот системный воспалительный процесс 
позволяет в  ряде случаев остановить прогрессию более 
тяжелых системных проявлений псориаза и сопутствующих 
заболеваний. «В отношении псориатического артрита есть 
уже публикации по  вторичной профилактике с  примене-
нием биологических препаратов», – подчеркнула эксперт.

Еще одно показание для раннего назначения ГИБП – 
невозможность достижения стойкой ремиссии другими 
средствами. При торпидном течении псориатического 
процесса пациент непрерывно проходит стационарное 
лечение, что снижает его качество жизни и  определяет 
необходимость изменения стратегии лечения.

КРИТЕРИИ ВЫБОРА: ОТ МЕДИЦИНЫ 
ДО ФАРМАКОЭКОНОМИКИ

Предваряя последующие выступления спикеров, 
Лариса Сергеевна подчеркнула, что дискуссия будет 
посвящена не  только медицинскому, но  и  социально-
экономическому обоснованию выбора первого биологи-
ческого препарата. 

Сегодня арсенал средств ГИБП, которые показаны для 
лечения псориаза гладкой кожи и  вульгарного псориаза, 
насчитывает 10  препаратов. Один из  последних сетевых 
метаанализов результатов клинических испытаний различ-
ных биологических препаратов, включивший данные 
12 132 пациентов со среднетяжелым и тяжелым псориазом, 
продемонстрировал превосходство по эффективности трех 
препаратов: нетакимаб, иксекизумаб и  гуселкумаб. 
Результаты непрямого сравнения данных по эффективности 
препаратов через год применения подтверждают данные 
метаанализа (рис. 1) [1–6]. При выборе первого ГИБП важно 
учесть множество нюансов, с тем чтобы исключить ситуации 
вторичной неэффективности, ускользания эффекта и,  как 
следствие, необходимости смены препарата. 

Эксперт в  сфере организации здравоохранения 
и лекарственного обеспечения, специалист в области ана-
лиза структуры международных рынков директор «Центра 
социальной экономики» Руслан Орестович Древаль под-
черкнул, что при выборе первого препарата в последнее 
время все большее значение приобретает экономическая 
составляющая в  силу того, что потребность пациентов 
в  биологической терапии в  значительной мере превы-
шает текущие возможности системы здравоохранения. 
При прочих равных условиях возможность обеспечения 
большего количества пациентов препаратом биологиче-
ской терапии является очень важным фактором организа-
ции медицинской помощи больным псориазом. При этом 
одной из целей терапии становится предотвращение раз-
вития тяжелых, инвалидизирующих осложнений.

Поскольку псориатический артрит дебютирует в моло-
дом трудоспособном возрасте, он ложится тяжелым бре-
менем на экономику здравоохранения. «Важно понимать, 
какое количество пациентов нуждается в  этой терапии 
и какое количество средств выделяется на закупку лекар-
ственных препаратов», – отметил Руслан Орестович, под-
черкнув, что доступность ГИБП для больных псориазом, 
которые нуждаются в  таком виде терапии, в разы ниже, 
чем реальная потребность (рис. 2) [7]. 

«Сегодня охват пациентов, которые получают такую 
терапию,  – от  0,5  до  2%, тем не  менее необходимость 
в такой терапии оценивается от 3 до 5%. То есть у нас есть 

Симпозиум / Symposium

Блицкриг в терапии псориаза: эксперты обсудили 
выбор первого биологического препарата 
Blitzkrieg in psoriasis therapy: experts discussed 
the choice of the first biological drug

17  марта в  рамках 14-го Международного форума дерматовенерологов и  косметологов IFDC 2021  прошел сателлитный 
симпозиум на тему «Выбор первого биологического препарата в терапии псориаза». Эксперты в сфере здравоохранения 
и экономики обсудили критерии назначения генно-инженерных препаратов, а также фармакоэкономические и социальные 
проблемы терапии заболевания в современной России. 

doi: 10.21518/2079-701X-2021-8-7-10

Ev
en

ts

https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-8-7-10


8 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2021;(8):7–10

Со
бы

ти
я

достаточно пациентов, которые не могут получить необ-
ходимую помощь». 

В  этой связи вопрос рационального распределения 
финансовых ресурсов для терапии псориаза встает осо-
бенно остро. По оценкам эксперта, дефицит финансирова-
ния обеспечения пациентов с псориазом биологическими 
препаратами составляет от 3,3 до 3,8 млрд руб. в год. 

При этом стоимость годового курса терапии нетаки-
мабом наиболее выгодна с экономической точки зрения. 
«Мы видим, что многие препараты имеют сходную 
эффективность при применении, и когда мы здесь начи-
наем обсуждать минимизацию затрат на  терапию пер-
вого, второго года и  последующих лет, то, конечно  же, 
при сравнении со сходными по эффективности препара-

тами мы видим значительное экономическое превосход-
ство отечественного препарата нетакимаб над аналогич-
ными по  эффективности генно-инженерными биологи-
ческими препаратами». 

ПСОРИАЗ КАК РЕВМАТОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА

Продолжил дискуссию Илья Олегович Смитиенко, 
кандидат медицинских наук, врач-ревматолог, заведую-
щий отделением терапии Медицинского центра 
К31 «Петровские ворота». Он рассмотрел течение псори-
атического артрита в  разрезе проблемы перифериче-
ского артрита, энтезитов, воспаления в  крестцово-
подвздошных сочленениях (сакроилиитов), позвоночника 

 Рисунок 1. Частота достижения ответа по индексу PASI через год терапии
 Figure 1. Frequency of achieving response according to the PASI index after one year of therapy
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 Рисунок 2. Доступность генно-инженерных биологических препаратов 
 Figure 2. Availability of genetically engineered biological drugs

1 Лила А.М., Древаль Р.О., Шипицын В.В. Оценка организации медицинской помощи и лекарственного обеспечения при ревматических заболеваниях и социально-
экономического бремени этих болезней в Российской Федерации. Современная ревматология. 2018;12(3):112–119. doi: 10.14412/1996-7012-2018-3-112-119. 
2 Разнатовский К.И., Древаль Р.О. Оценка бремени и доступности ГИБП у больных псориазом. 2020. Неопубликованные данные исследования. 

https://doi.org/10.14412/1996-7012-2018-3-112-119
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(спондилитов). Вектор терапии врач-ревматолог опреде-
ляет по доминирующему домену – группе наиболее ярких 
симптомов псориатического артрита. 

При дактилитах, псориатическом артрите с аксиальными 
проявлениями в  ревматологической практике назначают 
НПВП курсом от 1 до 3 мес. в зависимости от тяжести про-
цесса и в дальнейшем обсуждают необходимость назначе-
ния биологических препаратов (рис.  3)  [8]. При значимых 
поражениях кожи препаратами выбора становятся ингиби-
торы интерлейкина-17, а при увеитах – ингибиторы ФНО. 

Эти же группы препаратов, наряду с устекинумабом, рас-
сматриваются в качестве терапии первой линии при лече-
нии энтезитов, при выраженном воспалительном процессе. 

Отечественный препарат нетакимаб (Эфлейра®) ком-
пании «Биокад», относящийся к  фармакологической 
группе ингибиторов интерлейкина-17, зарегистрирован 
для лечения по  трем показаниям  – анкилозирующий 
спондилит, псориатический артрит (как в  монотерапии, 
так и комбинации с метотрексатом) и псориаз. Последние 
данные об  эффективности и  безопасности препарата 
в  терапии псориатического артрита были представлены 
на Конгрессе EULAR-2020. 

В  клинических исследованиях продемонстрировано, 
что эффективность нетакимаба в терапии псориатического 
артрита такова: в 83% случаев пациенты к 24-й нед. лече-
ния нетакимабом достигают ответа PASI75  со  стороны 
кожных проявлений псориаза и  минимально значимого 
ответа ACR20  со  стороны периферических суставов. 
«Помимо улучшения клинических и лабораторных показа-
телей мы тормозим рентгенологическую прогрессию. Мы 
видим, что если у  пациентов не  было исходно узураций, 
то почти в 95% случаев за год они сохранят свои суставы. 
При наличии эрозий до старта лечения мы получаем тор-
можение процесса у 80%», – отметил эксперт.

В  терапии энтезитов, дактилитов, поражений ногтевых 
пластинок применение нетакимаба достигает успеха 
в 70–90%. В этом случае, подчеркнул Илья Олегович, речь идет 

о количестве пациентов, которые получают решение этой про-
блемы,  – не  просто уменьшение патологического процесса, 
а снижение активности до показателей, близких к нулю.

При этом Эфлейра® отличается высоким профилем 
безопасности, особенно в  случае длительной терапии: 
при применении препарата дольше года количество 
инфекционных осложнений значительно меньше, чем 
при использовании других препаратов, применяемых для 
лечения тех же нозологий. Назначение Эфлейра® оправ-
дано и в терапии пациентов с коморбидной патологией. 

ПРИВЕРЖЕННОСТЬ ТЕРАПИИ 
И ПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ ПРОФИЛЬ ПАЦИЕНТА

В продолжение круглого стола о своем опыте приме-
нения нетакимаба рассказал дерматовенеролог кандидат 
медицинских наук Булат Василович Халилов. Он подчер-
кнул, что в  его практике препарат продемонстрировал 
оптимальный профиль безопасности и  эффективности 
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 Рисунок 3. Лечение псориатического артрита (EULAR 2019) (адапт. И.О. Смитиенко по [8])
 Figure 3. Treatment of psoriatic arthritis (EULAR 2019) (adapted from I.O. Smitienko by [8])

ПсА – псориатический артрит
T2T – treat to target – лечение до достижения цели
в/с ГКС – внутрисуставные глюкокортикостероиды
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты

14-й Международный форум дерматовенерологов 
и косметологов IFDC 2021 прошел 17–19 марта 
2021 г. в Москве.

Организаторами мероприятия выступили Союз 
«Национальный альянс дерматовенерологов и кос-
метологов» (НАДК), Евро-Азиатская ассоциация 
дерматовенерологов (ЕААД), Гильдия специалистов 
по инфекциям, передаваемым половым путем 
(ЮСТИ.РУ), и Московский научно-практический 
центр дерматовенерологии и косметологии 
(МНПЦДК). Мероприятие прошло при участии: На-
циональной ассоциации дерматологов и онкологов 
(НАДО), Профессионального общества трихологов, 
Российской парфюмерно-косметической ассоциации.
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в терапии как кожного синдрома, так и поражений суста-
вов. Булат Василович на  сегодня ведет уже более 
100  пациентов, которые получают терапию препаратом 
Эфлейра®. Его опыт показывает, что лекарственное сред-
ство обеспечивает быстрый ответ на  терапию, что чрез-
вычайно важно для пациентов, впервые обратившихся 
к  врачу с  симптомами псориаза. Задача врача в  таком 
случае  – выбрать такую стратегию, которая покажет 
результативность на ранних этапах терапии и обеспечит 
высокую приверженность пациента лечению.

В  современной терапии заболевания немаловажным 
фактором становится удобство применения и доступность 
препарата. «Пациенты могут делать инъекцию препарата 
сами раз в месяц при условии посещения врача для кон-
трольного динамического наблюдения. Препарат Эфлейра® 
доступен пациентам для самостоятельной покупки благо-
даря специальной программе „Курс на  выздоровление“. 
Она направлена на  то, чтобы каждый пациент получил 
доступ к современным препаратам со скидками от произ-
водителя. Ну  и,  если мы проанализируем наш ушедший 
2020  год, препарат доказал свою безопасность в  свете 
тяжелой ситуации с COVID», – подчеркнул спикер.

Булат Василович отметил, что очень часто молодые 
пациенты с псориазом пропускают признаки манифеста-
ции заболевания и обращаются к врачу на выраженной 
стадии заболевания, ставя его перед необходимостью 
«блицкрига», когда нужно быстро и комплексно купиро-
вать патологический процесс (рис. 4). 

При сочетании псориаза кожи с  псориатическим 
артритом, при быстро прогрессирующем псориазе про-
медление в назначении активной терапии может приве-
сти к развитию необратимых изменений кожи и суставов, 
к ухудшению качества жизни пациента, к необходимости 
назначения множества препаратов и, как следствие, зна-
чительной фармакоэкономической нагрузке на пациента. 
Активная терапия в  начале быстро прогрессирующего 
патологического процесса позволяет добиться длитель-
ной ремиссии. По  опыту эксперта, в  терапии псориаза 
препаратом Эфлейра® в достаточно короткие сроки уда-
ется добиться ответа PASI75, а зачастую уже на 12-й нед. 
монотерапии – и ответа PASI100.

При этом, как отметил эксперт, своевременный успех 
терапии псориаза чрезвычайно благоприятно влияет 
на  психологический профиль пациентов, которые зача-
стую при первом столкновении с  симптомами болезни 
испытывают склонность к депрессии. В этом случае актив-
ная терапия позволяет им не только избавиться от физи-
ческого дискомфорта, но и сохранить социальный статус, 
а значит, и высокое качество жизни. 

Подготовила Наталья Шпынова

 Рисунок 4. Дебют псориаза
 Figure 4. Debut of psoriasis

•	 Пациентка 32 года.
•	 Дебют псориаза, давность высыпаний 3 мес.
•	 �Связывает с перенесенной инфекцией COVID-19 вскоре 

после выписки из стационара.
•	 Диагноз поставлен впервые.
На данный момент проводится обследование для определения 
дальнейшей тактики.
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Резюме
В статье представлены данные по изучению эффективности и безопасности препаратов группы топических кортикостерои-
дов (ТГКС) при лечении псориаза в практике врача- дерматовенеролога. Рассмотрены вопросы этиологии и патогенеза псо-
риаза, в  развитии которого центральную роль занимает нарушение активации врожденного и  адаптивного иммунитета. 
Выделены основные направления в лечении псориаза, основанные на международных и российских клинических рекомен-
дациях. Определено место ТГКС в терапии псориаза. Даны рекомендации по ведению больных с псориазом и выбору метода 
терапии в зависимости от формы и тяжести патологического процесса с применением ТГКС в качестве первой линии терапии 
псориаза легкой и средней степени заболевания на основании современных отечественных и зарубежных рекомендаций. 
Представлены данные собственных клинических наблюдений применения микронизированного препарата Акридерм СК для 
лечения разных форм псориаза. Представлено подробное описание тактики ведения и результатов терапии двух пациентов 
с псориазом. Показана высокая эффективность топического препарата Акридерм СК в моно- и комбинированной терапии 
в сочетании с фототерапией у больных псориазом средней и тяжелой степени заболевания. 
На основании проанализированных данных зарубежных и отечественных исследований, а также собственного опыта авторов 
показано, что применение препарата Акридерм СК в терапии псориаза является эффективным и безопасным и соответствует 
требованиям современных принципов и стандартов лечения. Опыт его использования для лечения больных псориазом про-
демонстрировал высокую терапевтическую эффективность и низкий риск формирования нежелательных явлений. 

Ключевые слова: псориаз, патогенез, терапия, топические кортикостероиды, салициловая кислота, комбинированная терапия
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Abstract
The article presents the data concerning the efficacy and safety of topical corticosteroids (TCS) in psoriasis treatment in the 
practice of dermatovenerologist. The questions of etiology and pathogenesis of psoriasis are considered; violation of activation 
of innate and adaptive immunity plays the key role in its development. The basic approaches in psoriasis treatment, based on the 
international and Russian clinical guidelines, are distinguished. The place of TCS in psoriasis therapy is determined. The authors 
give the recommendations for the management of patients with psoriasis and the choice of therapy depending on the form and 
severity of the pathological process with the use of TCS as the first-line therapy of mild and moderate psoriasis on the basis of 
the modern Russian and foreign recommendations. The article presents the data of own clinical observations of Akriderm SK 
micronized drug application for treatment of different forms of psoriasis. A detailed description of management tactics and results 
of therapy in two patients with psoriasis is presented. The high efficacy of topical Akriderm SK drug in mono- and combined 
therapy in combination with phototherapy in patients with moderate to severe psoriasis has been shown. 
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Псориаз – это распространенное иммунноопосредо-
ванное заболевание кожи, поражающее примерно 2–3% 
населения во всем мире [1, 2]. Распространенность забо-
левания варьируется в зависимости от регионов [3]. Этот 
показатель в  кавказских и  скандинавских популяциях 
достигает 11%, в  азиатских и  некоторых африканских 
популяциях распространенность заболевания более низ-
кая  [4–7]. Распространенность псориаза в  РФ в  2018  г. 
составляла 242,4  заболевания на  100  тыс. населения; 
заболеваемость – 66,5 на 100 тыс. населения [8].

В развитии псориаза выявлено доминирующее значение 
генетических факторов. Основной фактор риска, до  50% 
наследуемости заболевания, связан с хромосомным локусом 
PSORS1 (Psoriasis Susceptibility) [9]. Отмечается высокая ассо-
циация псориаза с различными коморбидными заболевани-
ями. Псориаз связан с  рядом сопутствующих заболеваний, 
включая воспалительные артриты, кардиометаболические 
заболевания и  депрессию. У  больных псориазом наблюда-
ется повышенная гиперлипидемия, гипертония, ишемическая 
болезнь сердца, сахарный диабет 2-го типа и повышенный 
индекс массы тела  [10, 11]. При псориазе выявлено суще-
ственное снижение качества жизни пациентов. Нарушение 
психологического качества жизни при псориазе сравнимо 
с раком, инфарктом миокарда и депрессией [12].

В настоящее время в связи с новыми данными в изу-
чении патогенеза заболевания появляются инновацион-
ные методы лечения, каждый из  которых потенциально 
может дать пациентам улучшение качества жизни и кон-
троль над течением псориаза.

ПАТОГЕНЕЗ ПСОРИАЗА

Патологический процесс может быть запущен в  фазу 
инициации псориаза, возможно, вызванной травмой (фено-
мен Кебнера), инфекцией или лекарственными препара-
тами [13]. Основные клинические проявления при псориазе 
локализуются в наружном слое кожи. Гистологическое иссле-
дование псориатических высыпаний показывает патомор-
фологические признаки акантоза (эпидермальная гиперпла-
зия), паракератоза и  неоваскуляризации. Однако развитие 
псориатической бляшки не  ограничивается воспалением 
в  эпидермальном слое, а  формируется взаимодействием 
кератиноцитов с различными типами клеток (врожденными 
и адаптивными иммунными клетками, клетками сосудистой 

системы), находящимися в дерме. Воспалительные инфиль-
траты состоят из  дендритных клеток кожи, макрофагов, 
Т-клеток и нейтрофилов. Характерной особенностью патоге-
неза псориаза является длительное воспаление, которое 
приводит к неконтролируемой пролиферации и нарушению 
дифференцировки кератиноцитов [13, 14].

Нарушения врожденных и  адаптивных кожных иммун-
ных реакций ответственны за развитие и поддержание псо-
риатического воспаления  [13, 15]. Активация врожденной 
иммунной системы, обусловленная эндогенными сигналами 
при повреждении кератиноцитов и цитокинами, существует 
одновременно с аутовоспалительными процессами у одних 
пациентов и  Т-клеточными аутоиммунными реакциями 
у других, причем оба механизма потенцируют друг друга [16]. 

В начальных стадиях заболевания важную роль играют 
дендритные клетки (ДК). Одним из возможных механизмов 
активации ДК является распознавание антимикробных пеп-
тидов  (АМП). АМП секретируются кератиноцитами в  ответ 
на повреждение клетки и экспрессируются в коже. Хорошо 
изучена патогенетическая роль LL37 кателицидинов в про-
цессе активации ДК [17]. Активированные ДК играют ключе-
вую роль в  начале развития псориатического процесса 
и  характеризуются выработкой IFN I  типа  (IFN-α и  IFN-β). 
Сигнализация IFN I  типа участвует в  дифференцировке 
и функционировании Th1 и Th17, включая продукцию IFN-γ 
и  интерлейкина  (IL)-17  соответственно  [18–20]. Активация 
адаптивного иммунного ответа через различные подмноже-
ства Т-клеток приводит в действие поддерживающую фазу 
псориатического воспаления [21]. Цитокины Th17, а именно 
IL-17, IL-21 и IL-22, активируют пролиферацию кератиноци-
тов в  эпидермисе. Кератиноциты также активируются 
LL37 и значительно увеличивают выработку IFN I типа [22]. 
Кроме того, кератиноциты активно участвуют в воспалитель-
ном каскаде через секрецию цитокинов (IL-1, IL-6 и TNF-α), 
хемокинов и АМП. Активированные ДК мигрируют в дрени-
рующие лимфатические узлы и секретируют фактор некроза 
опухоли (TNF)-α, IL-23 и IL-12, причем последние два моду-
лируют дифференцировку и пролиферацию клеточных под-
множеств Th17 и Th1 соответственно. Показано, что в коже 
при псориазе процесс начинается с повышения экспрессии 
фактора некроза опухоли альфа TNF-α и постепенно приво-
дит к продукции IL-23. Далее уже IL-23 вызывает дифферен-
цировку Т-клеток в Th17. В настоящее время центральным 
сигнальным путем при псориазе является формирование 
Th17, выброс цитокинов и хемокинов, что приводит к актива-
ции TNF-α/IL-23/IL-17/IL-22- каскада [23, 24]. 

Based on the analyzed data of foreign and domestic studies, as well as the authors’ own experience, it is shown that the use of 
Acriderm SK in psoriasis therapy is effective and safe and meets the requirements of modern treatment principles and standards. 
The experience of its use for treatment of psoriasis patients demonstrated high therapeutic efficacy and low risk of 
adverse events. 
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ЛЕЧЕНИЕ ПСОРИАЗА

Пациенты с псориазом за счет хронического рецидивиру-
ющего течения заболевания часто требуют длительной, ино-
гда пожизненной терапии. Выбор метода терапии определя-
ется тяжестью псориаза, сопутствующими заболеваниями 
и приверженностью к лечению. Клиническая тяжесть заболе-
вания и ответ на  лечение могут быть оценены с  помощью 
нескольких индексов, которые определяют площадь, тяжесть 
поражения поверхностных отделов тела и  качество жизни 
пациента: PASI, BSA, DLQI. В  зависимости от  клинической 
тяжести поражения пациенты подразделяются на несколько 
групп: легкая, средняя и тяжелая форма псориаза (BSA < 5% – 
легкая форма, ≥5% – средняя, ≥10% – тяжелая) [25]. 

В  настоящее время определяющей целью терапии 
псориаза является достижение полного очищения кожи 
и полного купирования симптомов: PASI 90/100 (полное 
или почти полное очищение кожи). Выбранный метод 
терапии должен обеспечивать долгосрочную ремиссию, 
увеличение продолжительности и качества жизни паци-
ентов, снижение риска коморбидных заболеваний [26].

Псориаз среднетяжелой и тяжелой степени (BSA > 10, 
PASI  >  10, DLQI  >  10) требует системного лечения  [27]. 
Наличие сопутствующих заболеваний, псориатического 
артрита, значительное снижение качества жизни паци-
ента  (например, вовлечение ладоней или подошв) или 
недостаточный ответ на местное лечение и фототерапию 
также влияют на выбор лечения [28]. 

Наружная терапия применяется как монотерапия для 
лечения псориаза легкой и  средней степени тяжести, 
а также используется в сочетании с системными методами 
терапии при тяжелых формах заболевания. Около 80% 
больных псориазом страдают легкой или средней cтепенью 
тяжести дерматоза. Большинство этих больных получают 
только наружную терапию. Для пациентов с легким псори-
азом местные средства остаются основой лечения, и они 
включают местные кортикостероиды, аналоги витамина D, 
ингибиторы кальциневрина и кератолитики [29].

Топические кортикостероиды (ТГКС) приняты в качестве 
первой линии наружной терапии при легкой и  средней 
степени псориаза. В ряде исследований показана высокая 
эффективность высокопотенциальных ТГКС при лечении 
псориаза, т. к. при двукратном ежедневном применении 
бетаметазона дипропионата 46–56% пациентов достигали 
ремиссии или значительного улучшения и  68–89%  – при 
использовании клобетазола пропионата [30]. 

При тяжелых формах псориаза для повышения эффек-
тивности лечения ТГКС используются как дополнение 
к системной терапии или фототерапии при локализации 
высыпаний в  проблемных областях: ладони, подошвы, 
волосистая часть головы, складки, гениталии и лицо [31].

Выбор ТГКС для лечения псориаза зависит от анато-
мического расположения высыпаний, толщины инфиль-
трации бляшки и  возраста пациента. При инфильтриро-
ванных высыпаниях на  туловище и/или конечностях, 
ладонно-подошвенной локализации рекомендовано 
применять ТГКС средней и высокой степени активности 
до 4 нед. ежедневного лечения [28]. 

Детский возраст и локализация высыпаний в области 
складок и лица являются показанием для использования 
ТГКС низкой и  средней степени активности 1–2  раза 
в день в течение 2–4 нед., а затем один-два раза в неделю 
для поддерживающей терапии.

У четверти пациентов с псориазом наблюдается пора-
жение ногтей, у половины пациентов отмечается пораже-
ние волосистой части головы [32]. При такой локализации 
псориатического процесса эффективна комбинация 
системной терапии и местное применение ТГКС. Так, при 
поражении околоногтевого валика возможно применение 
сильных и очень сильных ТГКС. При выборе ТГКС для лече-
ния волосистой части головы предпочтительнее являются 
такие наружные формы ТГКС, как лосьоны и гели [28, 33].

При длительном существовании высыпаний может насту-
пить их резкое утолщение, иногда с  папилломатозными, 
бородавчатыми разрастаниями. При инфильтрированных 
бляшках  (клиническая толщина > 0,75 мм) рекомендовано 
применение кератолитических средств, включая салицило-
вую кислоту или мочевину, сильных местных кортикостерои-
дов или их комбинации  [34]. Эффективность салициловой 
кислоты для уменьшения гиперкератоза подтверждается 
наибольшим количеством доказательств  [35]. Наружные 
средства, содержащие салициловую кислоту 2–5%, применя-
ются у больных псориазом при гиперкератотических пора-
жениях, при этом отмечается уменьшение эритемы, десква-
мации и  зуда. Еще одним преимуществом салициловой 
кислоты является связанное с  ее кератолитическим дей-
ствием повышенное проникновение других активных мест-
ных агентов. Салициловая кислота также рекомендуется 
в сочетании с местными стероидами для повышения эффек-
тивности ТГКС при лечении псориаза [28, 34–36].

В  последние годы для повышения эффективности 
и  снижения частоты возникновения нежелательных 
эффектов при применении ТГКС стали применяться 
новые технологии для создания ЛС. Микронизация частиц 
некоторых гормональных препаратов позволяет увели-
чить площадь всасывания, степень проникновения пре-
парата в  сосудистое русло в  десятки раз, что позволяет 
повысить эффективность, безопасность, комплаентность 
лечения псориаза с применением ТГКС [37]. 

В РФ зарегистрирован комбинированный топический 
препарат Акридерм СК, в состав которого входит микро-
низированный бетаметазон  (БД)  (размер частиц БД 
составляет менее 50 мкм), микронизированный бетаме-
тазон 0,05% и салициловая кислота 3%.

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ 

Всем больным с псориазом была проведена терапия 
с применением наружного комбинированного препарата 
Акридерм СК® АО «Акрихин». Акридерм СК® выпускается 
в топической форме мазь, содержит микронизированный 
бетаметазон 0,05% + салициловую кислоту 3%. Схема 
назначения два раза в день в течение 3–4 нед. 

Приводим несколько собственных клинических наблю-
дений применения препарата Акридерм СК® у  больных 
с псориазом.
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Пациентка 44 лет обратилась к дерматологу ГБУЗ МО 
«ЛКВД» с  жалобами на  наличие высыпаний на  коже 
ладоней и  стоп, сопровождающихся периодически воз-
никающим незначительным зудом. 

Впервые высыпания появились на  коже стоп 1  год 
назад, на  коже ладоней  – 2  мес. назад, периодические 
обострения 1 раз в 2–3 мес., связывает с воздействием 
стрессовых факторов. Сезонность: не отмечает. К специа-
листам ранее не обращалась. 

Из анамнеза жизни: считает себя соматически здоро-
вой (не обследовалась). Перенесенные травмы, оператив-
ные вмешательства отрицает. ВИЧ-инфекцию, вирусные 
гепатиты В, С, туберкулез, ИППП отрицает. Аллергоанамнез 
не  отягощен. Из  вредных привычек  – курение. 
Лекарственные средства на  постоянной основе не  при-
нимает. Наследственность отягощена (у матери и дедушки 
по материнской линии – бляшечный псориаз).

Status localis: кожный процесс носит ограниченный, 
подостровоспалительный, симметричный характер, лока-
лизован на  всей ладонной поверхности кистей, подо-
швенной поверхности стоп. Представлен эритематозно-
сквамозными бляшками неправильной формы с  нечет-
кими границами на коже ладоней, четкими – на коже стоп, 
с  умеренной инфильтрацией, серозно-гнойными короч-
ками, местами на  поверхности очагов среднепластинча-
тое шелушение (рис. 1). Ногтевые пластины кистей и стоп 
не изменены. Видимые слизистые оболочки нормальной 
окраски, свободные от высыпаний. Индекс PASI 9,6.

Для исключения микотической инфекции было про-
ведено микроскопическое исследование соскоба с  оча-
гов кистей и стоп. По результатам исследования мицелия 
патогенных грибов в  патологических очагах выявлено 
не  было. Таким образом, по  результатам клинико-
лабораторного обследования был диагностирован 
ладонно-подошвенный псориаз. Назначена наружная 
терапия: мазь Акридерм СК® (бетаметазон 0,05% + сали-
циловая кислота 3%) 2 раза в день – 10 дней.

При повторном осмотре через 9  дней отмечалась 
положительная динамика в виде уменьшения высыпаний, 

инфильтрации, гиперемии, корочки частично отторглись. 
Появления новых элементов не отмечалось (рис. 2). На 9-й 
день лечения индекс PASI 6,0. Лечение было продолжено.

Пациент П. 55 лет обратился к дерматологу ФГУЗ ЦСМЧ 
№119 ФМБА России с жалобами на наличие множествен-
ных высыпаний на коже, сопровождающихся зудом. 

Впервые высыпания появились на коже 18 лет назад. 
Периодические обострения 1  раз в  месяц, связывает 
с  воздействием стрессовых факторов, периодическим 
приемом алкоголя. Сезонность: не отмечает. К специали-
стам ранее не  обращался. Самостоятельно использовал 
ТГКС без системы.

Из анамнеза жизни: считает себя соматически здоро-
вым (не обследовался). Перенесенные травмы, оператив-
ные вмешательства отрицает. ВИЧ-инфекцию, вирусные 
гепатиты В, С, туберкулез, ИППП отрицает. Аллергоанамнез 
не отягощен. Из вредных привычек – курение до 20 сига-
рет в день, 1 раз в месяц прием алкоголя. Лекарственные 
средства на  постоянной основе не  принимает. 
Наследственность по псориазу не отягощена.

Status localis: кожный процесс носит распространен-
ный, хронический, воспалительный, симметричный харак-
тер: локализован на  коже туловища  (в  основном спины), 
верхних и нижних конечностях, преимущественно на раз-
гибательных поверхностях, тыльной поверхности кистей 
и стоп. Представлен обширными (диаметр от 10 до 30 см) 
эритематозно-сквамозными бляшками неправильной 
формы с  четкими границами, с  выраженной инфильтра-
цией, красного цвета, на поверхности очагов среднепла-
стинчатое шелушение  (рис. 3). Псориатическая триада 
положительная, феномен Кебнера отрицательный. 
Ногтевые пластины кистей и стоп – онихолис. 

На голове по краю роста волос папулезные и бляшечные 
высыпания умеренной инфильтрации красного цвета с сере-
бристыми чешуйками. Видимые слизистые оболочки нор-
мальной окраски, свободные от высыпаний. Индекс PASI 18,1.

По результатам первичного клинического обследова-
ния был диагностирован распространенный вульгарный 
псориаз и назначена наружная терапия: мазь Акридерм СК® 

 Рисунок 1. Пациентка А. до лечения 
 Figure 1. Patient A. before treatment

 Рисунок 2. Пациентка А.через 9 дней после наружного 
лечения Акридерм СК® мазь

 Figure 2. Patient A. 9 days after topical treatment with Akri-
derm SK® ointment
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(бетаметазон 0,05% + салициловая кислота 3%) 2  раза 
в день – 10 дней. Далее пациент был отправлен на допол-
нительное клинико-лабораторное обследование для 
решения вопроса о  системном комбинированном лече-
нии с использованием методов фототерапии.

При повторном осмотре через 10  дней отмечалась 
положительная динамика в виде уменьшения высыпаний, 
инфильтрации, гиперемии. На 10-й день лечения индекс 
PASI 14,5 (рис. 4). Пациенту назначена терапия: комбина-
ция фототерапии и  наружного лечения с  применением 
Акридерм СК® мазь.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение ТГКС в терапии псориаза является эффек-
тивным и безопасным и соответствует требованиям совре-
менных принципов лечения. Наружная терапия применяется 
как монотерапия для лечения псориаза легкой и  средней 

степени тяжести, а также используется в сочетании с систем-
ными методами терапии при тяжелых формах заболевания. 
На российском фармацевтическом рынке зарегистрирован 
препарат Акридерм СК® (АО «Акрихин»), который произво-
дится в  соответствии со  стандартами общепризнанной 
в мире надлежащей производственной практики (GMP). 

Опыт клинического применения препарата Акри
дерм  СК® для лечения больных псориазом продемон-
стрировал высокую терапевтическую эффективность 
и  низкий риск нежелательных явлений, что обусловли-
вает целесообразность его активного применения 
с  целью повышения качества оказания медицинской 
помощи для лечения псориаза. Высокая эффективность, 
безопасность и  оптимальный фармакоэкономический 
индекс повышают приверженность пациентов.�
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 Рисунок 3. Пациент П. до лечения
 Figure 3. Patient P. before treatment

 Рисунок 4. Пациент П. через 10 дней после наружного 
лечения Акридерм СК® мазь

 Figure 4. Patient P. 10 days after topical treatment with 
Akriderm SK® ointment
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Ведение пациентов с высоким риском развития 
меланомы кожи: организационные  
и клинические аспекты
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Резюме
Несмотря на относительную редкость меланомы, в структуре смертности от злокачественных новообразований кожи она 
удерживает ведущие позиции. При этом на протяжении многих лет в ряде стран наблюдается рост числа заболевших при 
относительном сохранении уровня смертности. Изученные данные позволяют предположить, что рост заболеваемости 
может быть объяснен «гипердиагностикой» и ростом настороженности медицинского персонала и населения по отноше-
нию к пигментным новообразованиям кожи, когда удаляются новообразования без тенденции к переходу в злокачествен-
ные и неотличимые от образований, потенциально способных прогрессировать. И такую тактику нельзя считать ошибоч-
ной, поскольку она позволяет предотвращать пролиферацию образований и удалять их на ранней, потенциально излечи-
мой стадии.
Ранняя диагностика меланомы кожи  – один из  надежных путей улучшения прогноза жизни пациентов с  этой опухолью. 
Организация оказания медицинской помощи пациентам с высоким риском развития меланомы кожи вместе с применением 
методов неинвазивной диагностики и обучением пациента принципам профилактики и ранней диагностики злокачественных 
новообразований кожи призваны улучшить показатели выживаемости пациентов с меланомой кожи. В статье рассматривает-
ся опыт внедрения организационной модели оказания медицинской помощи пациентам с  новообразованиями кожи 
в г. Москве, а также ключевые правила ведения пациентов из группы риска развития меланомы кожи. Особенное значение 
авторы придают рекомендациям пациентам по регулярному проведению самостоятельного обследования кожи, коррекции 
образа жизни и применению фотозащитных средств.

Ключевые слова: меланома, ранняя диагностика, профилактика, скриниг, фотозащитные средства

Для цитирования: Миченко А.В., Жукова О.В., Острецова М.Н., Новожилова О.Л. Ведение пациентов с высоким риском 
развития меланомы кожи: организационные и клинические аспекты. Медицинский совет. 2021;(8):21–26.  
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Management of patients at high risk of developing 
skin melanoma: organizational and clinical aspects
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Abstract
Early diagnosis of skin melanoma is one of the most reliable ways to improve the prognosis for the life of patients with this tumor. 
Organization of medical care for patients with a high risk of developing melanoma, together with the use of non-invasive diag-
nostic methods and teaching the patient the principles of prevention and early diagnosis of skin malignancies should improve 
the survival rates of patients with melanoma. The article discusses the experience of implementing the Organizational model 
of medical care for patients with skin neoplasms in Moscow, as well as the key rules for managing patients at risk of developing 
skin melanoma with special emphasis on recommendations to patients for regular self-examination of the skin, lifestyle correc-
tion and the use of photoprotective agents.
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ВВЕДЕНИЕ

Среди злокачественных новообразований кожи осо-
бого внимания заслуживает меланома. Несмотря на отно-
сительную редкость данной патологии в структуре злока-
чественных новообразований кожи, она служит причиной 
летального исхода большинства пациентов. Однако даже 
на  фоне значительного прогресса в  создании новых 
лекарственных препаратов для лечения меланомы 
с  повышенной эффективностью показатели заболевае-
мости продолжают увеличиваться. Так, прирост заболева-
емости населения России меланомой кожи в 2008– 2018 гг. 
составил 43,51% («грубые» показатели на 100 тыс. насе-
ления) при среднегодовом темпе прироста 3,51%, или 
28,72% (стандартизованные показатели на 100 тыс. насе-
ления, мировой стандарт) при среднегодовом темпе при-
роста 2,48% [1]. Поэтому диагностика меланомы на ран-
них стадиях и  профилактика остаются приоритетными 
направлениями работы по снижению смертности от мела-
номы кожи и  расходов на  лечение запущенных форм 
заболевания.

Но  на  таком фоне заболеваемости темпы прироста 
смертности не столь высоки: абсолютное число умерших 
от  меланомы в  2008  г. составило 1441, а  в  2018  г.  – 
1747  [1]. Такие показатели находятся в контексте обще-
мировой тенденции и могут быть результатом внедрения 
в практику новых лекарственных препаратов и активного 
выявления и  удаления подозрительных на  меланому 
новообразований.

Вполне логично, что рост заболеваемости в  ряде 
стран может быть объяснен в рамках концепции «гипер-
диагностики» и  роста настороженности медицинского 
персонала и  населения по  отношению к  пигментным 
новообразованиям кожи, когда удаляются новообразова-
ния без тенденции к переходу в злокачественные и неот-
личимые от  потенциально способных прогрессировать 
новообразований  [2]. И  такую тактику нельзя назвать 
ошибочной, поскольку она позволяет удалять образова-
ния на ранней, потенциально излечимой стадии.

ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ПРОФИЛАКТИКИ

Стоит отметить, что внедренные препараты для 
иммунотерапии больных обладают желаемой универ-
сальностью и даже обеспечивают выживание до 40–50% 
пациентов с  нерезектабельной меланомой 3–4  стадии 
через 45 мес., однако оставляют пожизненные осложне-
ния, в том числе требующие проведения заместительной 
гормональной терапии, и  также полностью не  решают 
проблему излечивания от меланомы [3].

В  этой связи в  решении проблемы заболеваемости 
и  смертности от  меланомы кожи приоритет сохраняют 
мероприятия по  профилактике и  ранней диагностике 
меланомы кожи: так, при выявлении опухоли на стадии, 
когда толщина не превышает 1 мм, 20-летняя выживае-
мость пациентов достигает 96% [4].

Важно подчеркнуть, что успех реализации ранней диа-
гностики меланомы кожи зависит не  только от  клиниче-
ских знаний врачей-специалистов, но  и  от  организации 
условий для максимально эффективного их применения. 

ОПЫТ РЕАЛИЗАЦИИ ПРОГРАММЫ 
«РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА И ПРОФИЛАКТИКА 
МЕЛАНОМЫ КОЖИ В ГОРОДЕ МОСКВЕ»

Рассмотрим опыт организации оказания медицинской 
помощи пациентам из группы риска развития меланомы 
кожи на  базе ГБУЗ «Московский научно-практический 
центр дерматовенерологии и  косметологии ДЗМ», где 
с 2018 г. в рамках осуществления задач по борьбе с онко-
логическими заболеваниями реализуется программа 
«Ранняя диагностика и  профилактика меланомы кожи 
в  городе Москве». На  сегодняшний день на  основании 
разработанной нормативно-правовой документации 
организована работа кабинетов профилактики злокаче-
ственных новообразований кожи и Центра неинвазивной 
диагностики кожи, активно внедряется система дистанци-
онного консультирования пациентов во  всех филиалах 
ГБУЗ «МНПЦДК ДЗМ», создана организационная модель 
оказания медицинской помощи пациентам с  новообра-
зованиями кожи в г. Москве [5]. Актуальная схема марш-
рутизации пациентов с  новообразованиями кожи 
в г. Москве представлена на рис.

Keywords: melanoma, early diagnosis, prevention, screening, photoprotective agents
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 Рисунок. Схема маршрутизации пациентов с новообразо-
ваниями кожи в г. Москве 

 Figure. Scheme of routing of patients with skin neoplasms 
in Moscow
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Порядок действий всех структурных звеньев, задей-
ствованных в реализации программы, определяет регла-
мент оказания медицинской помощи пациентам с ново-
образованиями кожи. Кабинеты профилактики злокаче-
ственных новообразований кожи (далее – кабинет/каби-
неты) были организованы приказом директора на функ-
циональной основе во всех филиалах и подразделениях 
ГБУЗ «МНПЦДК ДЗМ», оказывающих медицинскую 
помощь в  амбулаторных условиях во  всех администра-
тивных округах г. Москвы.

Регламент оказания медицинской помощи пациентам 
с новообразованиями кожи определяет порядок действий 
всех структурных звеньев, задействованных в реализации 
программы. Кабинеты профилактики злокачественных 
новообразований кожи расположены во  всех админи-
стративных округах г. Москвы и оказывают высококвали-
фицированную лечебно-диагностическую помощь паци-
ентам с новообразованиями кожи с применением совре-
менного диагностического оборудования и телемедицин-
ских технологий, что позволяет сократить сроки установ-
ления диагноза, определить тактику ведения пациентов 
и проведения лечебных мероприятий.

В структуру кабинета входит манипуляционный каби-
нет для выполнения терапевтических мероприятий. 
Оборудование кабинета соответствует приказу 
Министерства здравоохранения Российской Федерации 
от 15.11.2012 № 924н «Об утверждении порядка оказа-
ния медицинской помощи населению по профилю „дер-
матовенерология”». Дополнительно кабинет оснащен 
оборудованием для фиксации дерматоскопических 
изображений.

Врач-дерматовенеролог кабинета осуществляет 
прием пациентов, проведение клинико-диагностических 
мероприятий, по результатам которых определяется так-
тика дальнейшего ведения пациента; выполнение фото-
дерматоскопии с  документированием, архивированием 
дерматоскопических изображений (по показаниям); 
передачу фотоматериалов дерматоскопических изобра-
жений в Центр неинвазивной диагностики кожи для дис-
танционного консультирования; направление пациентов 
в  Центр неинвазивной диагностики кожи в  сложных 
случаях для установления диагноза и определения так-
тики ведения. В  случае получения по  результатам уда-
ленного консультирования врача-дерматовенеролога 
Центра неинвазивной диагностики кожи заключения 
о  наличии убедительных данных, свидетельствующих 
о  злокачественном новообразовании, врач-дермато
венеролог кабинета осуществляет маршрутизацию паци-
ента по профилю «онкология» в соответствии с требова-
ниями приказа Департамента здравоохранения г. Москвы 
от 15.01.2020 № 16 «Об оказании медицинской помощи 
по  профилю „онкология” в  медицинских организациях 
государственной системы здравоохранения города 
Москвы».

Также врач-дерматовенеролог кабинета осуществляет 
динамическое наблюдение пациентов с  новообразова-
ниями кожи (кратность осмотров определяется врачом-
дерматовенерологом индивидуально, но не реже 1 раза 

в год), ведение «Регистра пациентов с диагнозом мелано-
цитарный невус», подготовку аналитических материалов 
и отчетных форм по заболеваемости новообразованиями 
кожи прикрепленного к филиалу населения.

На уровне ЦНДК осуществляется мониторинг пациен-
тов с факторами высокого и очень высокого риска раз-
вития меланомы кожи, направляемых врачами кабинетов 
профилактики злокачественных новообразований кожи 
филиалов ГБУЗ «МНПЦДК ДЗМ».

Клинико-дерматоскопический мониторинг осущест-
вляется при помощи систематизированного фотографи-
рования всего кожного покрова с  фиксацией дермато-
скопических изображений новообразований, имеющихся 
на коже. При повторных визитах с определенным интер-
валом (продолжительность которого определяет врач) 
сравнение клинических фотографий позволяет выявить 
новые образования, а  сопоставление дерматоскопиче-
ских изображений в динамике позволяет оценить нали-
чие и характер изменений в новообразованиях фактиче-
ски на  микроскопическом уровне (с 10–100-кратным 
увеличением). Такой клинико-дерматоскопический мони-
торинг решает две задачи: раннее выявление первичных 
меланом и  других злокачественных новообразований 
кожи и  обнаружение дерматологических проявлений 
прогрессирования заболевания у  пациентов с  мелано-
мой в анамнезе [6, c. 31].

В  настоящее время считается целесообразным про-
ведение селективного скринингового обследования 
пациентов с факторами высокого и очень высокого риска 
либо с  множеством факторов риска, например с  отяго-
щенным по меланоме семейным или личным анамнезом, 
множественными невусами, диспластическими невусами 
и  др.  [6, c.  31]. Скрининговое обследование включает 
опрос, осмотр пациента, проведение неинвазивных 
исследований (дерматоскопии), на  основании которых 
составляется план обследования и при необходимости – 
лечения пациента.

Активный опрос пациента направлен на  выявление 
факторов риска развития меланомы (отягощенный семей-
ный или личный анамнез, солнечные ожоги в  анамнезе 
и др.). Отдельная группа факторов риска выявляется при 
осмотре пациента. Полный осмотр кожного покрова 
играет ключевую роль в  диагностике злокачественных 
новообразований кожи. Полный осмотр кожного покрова 
пациента должен быть систематизированным, воспроизво-
димым, обеспечивающим эффективность и достаточность 
процедуры, минимизирующим вероятность пропуска 
новообразования кожи, и  должен занимать не  более 
3–5 мин. Уже при клиническом осмотре возможно выявле-
ние меланомы кожи, клиническими критериями диагно-
стики являются признаки по правилу ABCDE [7, c. 20–25]: 
асимметрия, нечеткие границы, многоцветность, диаметр 
более 5 мм, наличие изменений.

Далее проводится дерматоскопическое исследование 
новообразований кожи, при котором оценивается нали-
чие дерматоскопических признаков меланомы, а  также 
выявляются образования без отчетливо доброкачествен-
ного строения. Наблюдению в динамике с применением 
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клинико-дерматоскопического мониторинга подлежат 
пациенты с факторами высокого и очень высокого риска 
(табл. 1).

Скрининговые обследования могут проводиться с уча-
стием дерматовенерологов либо смежных специалистов, 
в  том числе с  привлечением среднего медицинского 
персонала. При этом возможно использование скринин-
говых клинико-дерматоскопических алгоритмов, направ-
ленных на  выявление различных злокачественных опу-
холей (табл. 2) [9].

НАБЛЮДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ ИЗ ГРУППЫ  
ВЫСОКОГО РИСКА

При динамическом наблюдении пациента из  группы 
высокого и очень высокого риска при контрольных визи-
тах оценивают наличие основных клинических крите-
риев диагностики меланомы кожи, суммированных в пра-
виле ABCDE [13, 14]. Также очень важен симптом «гадкого 
утенка», согласно которому одно образование (пигмент-
ное или беспигментное) при осмотре невооруженным 
глазом отличается от всех остальных подобных ему обра-
зований [15, 16]. 

Кроме того, большое значение имеет обучение паци-
ентов коррекции образа жизни, направленное в  том 
числе на  повышение комплаентности при выполнении 
рекомендаций врача: явка для контрольного осмотра, 
самостоятельное обследование кожного покрова и при-
менение фотопротективных средств. 

Самостоятельное обследование кожного покрова 
пациентом направлено на  более раннее обращение 
к врачу и доказанно способствует снижению риска выяв-
ления «толстых» меланом. Но  диагностические навыки 
пациентов порой ограничены, а  частота проведения 

самостоятельного обследования новообразований кожи 
не  должна превышать 1  раза в  месяц, поскольку при 
более частых осмотрах кожи есть риск пропустить мед-
ленно изменяющиеся образования.

Инсоляция является одним из  факторов высокого 
риска развития злокачественных новообразований кожи, 
но в  то же время это единственная установленная при-
чина меланомы, которую потенциально можно избежать. 
Поэтому применение пациентом профилактических 
фотозащитных средств заслуживает отдельного 
обсуждения.

Необходимость применения солнцезащитных средств 
с высоким показателем солнцезащитного фактора очень 
наглядно продемонстрирована в исследовании злокаче-
ственных новообразований у  женщин. На  выборке 
из 143 844 женщин в возрасте от 40 до 75 лет, в том числе 
722 с меланомой кожи [17], было доказано, что использо-
вание солнцезащитных средств с SPF≥15 действительно 
уменьшает риск развития меланомы кожи в  отличие 
от  средств с  SPF<15, и  использование солнцезащитных 
средств с SPF≥15 женщинами в возрасте от 40 до 75 лет 
уменьшает заболеваемость меланомой на  18%  [17]. 
Поэтому применение солнцезащитных средств является 
важной частью первичной профилактики меланомы кожи, 
направленной на  минимизацию воздействия ключевого 
провоцирующего меланому фактора  – ультрафиолето-
вого излучения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Большое значение при этом имеют эффективность 
и  безопасность солнцезащитного средства, наносимого 
на кожу, доказанная в правильно организованных иссле-
дованиях. К  средствам с  доказанной эффективностью 

 Таблица 1. Факторы высокого и очень высокого риска (показание к обязательному наблюдению) [8]
 Table 1.  High and very high risk factors (indication for obligatory monitoring) [8]

Факторы риска Высокий риск Очень высокий риск

Характеристики невусов Более 50 невусов (или более 20 невусов  
на коже рук) диаметром более 2 мм

Более 100 невусов. Крупный врожденный невус более 20 см 
в диаметре или более 5% поверхности тела

Характеристики атипичных 
невусов Один или более атипичный (диспластический) невус 4 или больше атипичных невусов. Синдром атипичных невусов. 

Семейный синдром атипичных невусов и меланомы

Личный анамнез Меланома в анамнезе. Немеланомный рак кожи 
в анамнезе

Избыточная инсоляция или рак кожи  
в анамнезе у самого пациента

Семейный анамнез Меланома у одного родственника 1-й степени 
родства. Рак кожи в анамнезе у родственников

Два или более случаев меланомы у родственников 1-й степени 
родства. В анамнезе множественная меланома  

или рак поджелудочной железы

Генотип  – Носители мутации CDKN2A и родственники 1-й степени родства. 
Родственники 2-й степени родства с мутацией в гене CDKN2A

Фенотип 1 или 2-й фототип по Фитцпатрику. Веснушки. 
Естественный рыжий или белокурый цвет волос –

Наличие иммуносупрессии Иммуносупрессия Иммуносупрессивная терапия  
по поводу трансплантации органов

Инсоляция в анамнезе  
и другие факторы

Фотоповреждение кожи. Актиническое лентиго. 
Длительная инсоляция в анамнезе

Более 250 сеансов приема псоралена и ультрафиолетового 
облучения (ПУВА-терапии) по поводу псориаза.  

Проведение лучевой терапии в детстве
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 Таблица 2. Скрининговые клинические и дерматоскопические алгоритмы диагностики злокачественных новообразований кожи
 Table 2. Screening clinical and dermatoscopic algorithms for diagnosis of malignant skin neoplasms

Название алгоритма (расшифровка) Принцип Кем может применяться (после обучения)

AC-правило (А – асимметрия,  
С – вариабельность цвета) [10]

1. Оценка асимметрии.
2. Оценка вариабельности цвета

1. Неспециалистами.
2. Специалистами как при клиническом,  

так и при дерматоскопическом обследовании

«Хаос и признаки» [11]

1. Отбор для анализа образований, имеющих «хаос»,  
т.е. асимметрию цветов и структур (за некоторыми исключениями).

2. Оценка наличия как минимум одного из восьми признаков, 
являющихся показанием к удалению

Специалистами, использующими 
дерматоскопию

TADA-алгоритм (triage amalgamated 
dermoscopic algorithm) – 

объединенный алгоритм сортировки 
больных с применением 

дерматоскопии [10]

Новообразования с признаками ангиомы, дерматофибромы, 
себорейной кератомы не требуют вмешательства.

Остальные образования требуют диагностической эксцизионной 
биопсии либо консультации онколога в одном из двух случаев:

1) при дезорганизации строения;
2) при наличии одного из следующих признаков:

•	лучистая модель строения,
•	сине-черный или серый цвет,

•	белые полосы,
•	негативная сеть,

•	эрозии/язвы,
•	сосуды

Специалистами, использующими 
дерматоскопию

Алгоритм из трех признаков [12]

Необходимо исключать меланому кожи при наличии  
двух и более из трех следующих признаков:

1) асимметрия цветов и/или структур;
2) синий и/или белый цвет;

3) атипичная пигментная сеть

1) средний медицинский персонал;
2) начинающие специалисты

и безопасностью относится Anthelios невидимый флюид 
SPF 50+, разработанный дерматологической лаборато-
рией La Roche-Posay, который стал наиболее универсаль-
ным и  востребованным средством в  линейке Anthelios. 
Использование Anthelios невидимый флюид SPF 50+ 
обеспечивает очень высокий уровень защиты от УФ-лучей 
спектра А и В благодаря оптимально подобранному солн-
цезащитному фильтру с PPD 46, а защиту от инфракрас-
ного излучения обеспечивают входящие в состав специ-
ально подобранные антиоксиданты: байкалин, карнозин, 

витамин Е и  термальная воде La  Roche-Posay. Anthelios 
невидимый флюид SPF 50+ обладает легкой, невидимой, 
не оставляющей жирных следов текстурой, высокой фото-
стабильностью и  пролонгированным защитным дей-
ствием до 6 ч, что позволяет уменьшить кратность нане-
сения средства на кожу и таким образом усиливает при-
верженность пациентов культуре фотопротекции.�
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Клинический случай / Clinical case

Комбинированная патогенетическая терапия 
аллергических дерматозов у детей
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Алтайский государственный медицинский университет; 656038, Россия, Барнаул, проспект Ленина, д. 40

Резюме
Аллергодерматозы составляют большую часть аллергических заболеваний кожи в детском возрасте, имеют рецидивирующее 
течение и существенно нарушают качество жизни пациентов и членов их семей. Дефекты барьерной функции кожи определя-
ют постоянное использование увлажняющих средств, позволяющих удлинить периоды ремиссии и  уменьшить потребность 
в топических лекарственных препаратах. Лечение топическими глюкокортикостероидами (ТГКС) и топическим ингибиторами 
кальциневрина (ТИК), являющихся основой фармакотерапии, должно проводиться дифференцированно с учетом локализации, 
стадии и активности воспалительного процесса, площади поражения, возраста ребенка и мультифакторного генеза заболева-
ния. Базовые принципы рациональной местной терапии включают адекватный выбор лекарственного препарата, его концен-
трации, лекарственной формы, кратности дозирования, длительности применения для получения терапевтического эффекта 
и минимизации побочных действий. При тяжелом обострении и локализации воспалительных элементов на туловище и конеч-
ностях у детей необходимо начинать лечение с ТГКС 2–3-х классов. При локализации процесса на лице и других чувствитель-
ных участках кожи (шея и крупные складки) рекомендуется использовать ТГКС 7-го класса или отдавать предпочтение ТИК. 
Продолжительность непрерывного курса терапии ТГКС у детей зависит от тяжести обострения и не должна превышать 2 нед. 
Наиболее эффективным способом снизить курсовую стероидную нагрузку и избежать побочных эффектов является раннее 
и правильное использование ТГКС во время обострения. Преимуществом ТИК по сравнению с ТГКС является низкая частота 
развития побочных эффектов, отсутствие противопоказания для использования на чувствительных участках кожи, возможность 
более длительного применения. В статье содержатся отечественные и зарубежные литературные данные об использовании 
ТГКС и ТИК в лечении аллегодерматозов у детей и собственные клинические наблюдения эффективности использования ком-
бинированной терапии: крема Комфодерм К (метилпреднизолона ацепонат с керамидами в основе, далее – МПА), 0,03%-ной 
мази такролимус и эмолентного средства – специального крема Сенсадерм с физиологическими липидами омега 3–6–9.

Ключевые слова: атопический дерматит, контактный аллергический дерматит, топические глюкокортикостероиды, топи-
ческие ингибиторы кальциневрина, эмоленты
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Abstract
Allergodermatoses make up the majority of allergic skin diseases in childhood, have a recurrent course and significantly disrupt 
the quality of life of patients and their families. The constant use of emollients, allowing to lengthen periods of remission and 
reduce the need for topical drugs, is associated with defects in the skin barrier function. Treatment with topical glucocorticoste-
roids (TCS) and topical calcineurin inhibitors (TCI), which are the basis of pharmacotherapy, should be carried out differentially, 
taking into account the localization, stage and activity of the inflammatory process, the area of the lesion, the age of the child 
and the multifactorial genesis of  the disease. The basic principles of  rational local therapy include the choice of  the degree 
of activity of the drug, its concentration, dosage form, dosage frequency, duration of use to obtain a therapeutic effect and mini-
mize side effects. In case of severe exacerbation and localization of inflammatory elements on the body and limbs in children, it 
is necessary to start treatment with class 2–3  THCS. When the  process is localized on the  face and other sensitive areas 
of the skin (neck and large folds), it is recommended to use class 7 TCS or give preference to TCI. The duration of a continuous 
course of TCS therapy in children depends on the severity of the exacerbation and should not exceed 2 weeks. The most effective 
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ВВЕДЕНИЕ

Аллергодерматозы – неоднородная по составу группа 
заболеваний кожи, в патогенезе которых ведущее значе-
ние имеют аллергические реакции немедленного или 
замедленного типа. К самым распространенным аллерги-
ческим заболеваниям кожи детского возраста относят 
атопический дерматит (АД) и аллергический контактный 
дерматит (АКД).

АД обычно начинается в  раннем возрасте (от  2 
до  6  мес.  – у  45% пациентов, в  течение первого года 
жизни  – у  60% пациентов), встречается у  детей обоего 
пола и  значительно нарушает качество жизни пациента 
и членов его семьи. К  генетическим факторам развития 
АД относят наличие мутации гена филаггрина в наруше-
нии функции эпидермального барьера, а также семейный 
анамнез аллергических заболеваний. Распространенность 
АД среди детского населения составляет до  20%, 
в то время как у взрослых встречается лишь в 2–8% слу-
чаев. Частота АД значительно выше у жителей экономиче-
ски развитых стран, заболеваемость АД существенно 
повышается у мигрантов из неблагополучных территорий. 
Распространенность симптомов АД в различных регионах 
Российской Федерации (РФ), по  результатам стандарти-
зированного эпидемиологического исследования в рам-
ках программы ISAAC (International Study of Asthmaand 
Allergyin Childhood, Международное исследование астмы 
и аллергии у детей), составила от 6,2 до 15,5%. Повторные 
(через 5 лет) исследования распространенности симпто-
матики АД продемонстрировали увеличение данного 
показателя в 1,9 раза в детской популяции РФ, что отра-
жает прогрессивный рост распространенности аллерги-
ческих заболеваний в целом [1, 2].

Другим иммуноопосредованным заболеванием кожи 
(реакция гиперчувствительности замедленного типа), кото-
рое, вероятно, недооценивается у  детей, является АКД. 
Раньше АКД считался редкостью в педиатрической прак-
тике, однако в исследованиях последних лет было установ-
лено, что только в  США он поражает 4,4  млн детей, при 
этом наблюдается заметный рост исследовательских работ 
в  педиатрической популяции. Согласно результатам ита-
льянских исследователей, на долю АКД приходится до 20% 
всех детских дерматитов. По данным метаанализа 2019 г., 
распространенность АКД среди детей и подростков, про-
шедших патч-тестирование, также оказалась неожиданно 

высокой и  составила 16,5%. Наиболее частыми аллерге-
нами у детей с АКД являются металлы, топические лекар-
ственные препараты, ароматизаторы и  консерванты. 
Косметика и средства по уходу за кожей новорожденных 
и младенцев традиционно считаются «гипоаллергенными», 
«испытанными» или «безопасными». Тем не  менее 85% 
продуктов для детей, отмеченных как гипоаллергенные/
протестированные дерматологами/безопасные для детей, 
содержат гаптены, что вызывает обеспокоенность, т. к. чре-
скожная сенсибилизация к контактным аллергенам начи-
нается уже в младенческом возрасте [3–5].

Высокий уровень заболеваемости, негативное влияние 
на  качество жизни и  рецидивирующее течение аллерго-
дерматозов у детей ставит перед врачами и исследовате-
лями непростые вопросы поиска новых и  модификацию 
применяемых лекарственных средств, постоянного совер-
шенствования методик и  схем применения известных 
препаратов.

Наружная терапия является обязательной и  важной 
частью лечения АД и АКД и должна проводиться диффе-
ренцированно с учетом локализации, стадии и активности 
воспалительного процесса, площади поражения, возраста 
ребенка и мультифакторного генеза заболеваний [6].

Проведение топической терапии невозможно без 
учета анатомо-физиологических особенностей детской 
кожи, которая является более проницаемой для аллерге-
нов, чувствительной к микробным инфекциям и повреж-
дениям, а также имеет многочисленные различия в кож-
ном и  системном метаболизме лекарственных средств 
для наружного применения по сравнению со взрослыми. 
Препараты для наружной терапии значительно легче 
проникают через тонкий роговой слой у младенцев, чем 
через кожу детей подросткового возраста, кроме того, 
высокий коэффициент соотношения площади поверхно-
сти тела к массе тела у детей способствует повышенной 
абсорбции применяемых топических препаратов [7]. 

Базовые принципы рациональной местной терапии 
включают также адекватный выбор лекарственного пре-
парата, его концентрации, лекарственной формы, крат-
ности дозирования, длительности применения для полу-
чения терапевтического эффекта и минимизации побоч-
ных действий. Стадия воспалительного процесса является 
определяющей в выборе лекарственной формы местных 
противовоспалительных препаратов. Так, на  участки 
острого воспаления с мокнутием рекомендовано приме-

way to reduce the course steroid load and avoid side effects is the early and correct use of TCS during an exacerbation. The advan-
tages of TCI in comparison with TCS are the low incidence of side effects, the absence of contraindications for use on sensitive 
skin areas, and the possibility of longer use. The article contains Russian and foreign literature data on the use of THCS and TEC 
in the treatment of allegodermatosis in children and our own clinical observations of the effectiveness of the use of combination 
therapy: Comfoderm K cream (methylprednisolone aceponate with ceramides in the base), 0.03% tacrolimus ointment and emol-
lient means - special cream Sensoderm with physiological lipids omega 3–6–9.

Keywords: atopic dermatitis, allergic contact dermatitis, topical glucocorticosteroids, topical calcineurin inhibitors, emollients
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нять лекарственные средства в форме лосьона или аэро-
золя, на участки острого и подострого процесса без мок-
нутия – в форме крема или липокрема, на участки хрони-
ческого воспаления  – в  форме мази. Мазевая основа 
препарата обычно улучшает абсорбцию действующего 
вещества и, следовательно, обладает более мощным дей-
ствием, чем кремы и лосьоны.

Эффективность наружной терапии зависит от правиль-
ного дозирования, количество топического препарата для 
наружного применения измеряется согласно правилу 
«длины кончика пальца» (FTU, Finger Tip Unit), при этом 
1 FTU соответствует столбику мази диаметром 5 мм и дли-
ной, равной дистальной фаланге указательного пальца. Этой 
дозы топического средства достаточно для нанесения 
на  кожу двух ладоней взрослого человека, что составляет 
около 2% всей площади поверхности тела. Наружные про-
тивовоспалительные лекарственные средства необходимо 
наносить на  увлажненную кожу, тонким слоем, непосред-
ственно на очаги поражения кожи. Следует учитывать также, 
что степень проникновения топических лекарств варьирует 
в  зависимости от  толщины рогового слоя кожи в  разных 
анатомических зонах и  является максимальной в  области 
лица, шеи, половых органов, крупных складок и минималь-
ной на  стопах и  подошвах. Важно учитывать изменение 
барьерных свойств кожи при активном воспалении и более 
активной пенетрации местных препаратов на  участках 
экзематизации, шелушения и местах расчесов [8, 9].

Целью наружной терапии аллергодерматозов является 
не только купирование воспаления и зуда, но и восстанов-
ление водно-липидного слоя и барьерной функции кожи, 
а  также обеспечение правильного и  ежедневного ухода 
за кожей. Основой фармакотерапии атопического дерма-
тита и  аллергического контактного дерматита у  детей 
остаются топические противовоспалительные препараты 
(глюкокортикоиды и ингибиторы кальциневрина) в сочета-
нии со смягчающими наружными средствами. 

ЭМОЛЕНТЫ

Кожа больных АД характеризуется повышенной сухо-
стью и чувствительностью к раздражающим факторам, что 
связано с  дефектом защитного липидного слоя кожи. 
Нарушение кожного барьера способствует повышению 
проницаемости эпидермиса, облегчает транскутанное 
проникновение аллергенов, нарушает микробиом кожи 
за  счет колонизации патогенными микроорганизмами 
S. Aureus и грибами Malassezia spp., Candida spp. и др., кото-
рые вызывают и поддерживают персистирующее воспале-
ние. Поэтому основой базовой терапии АД является 
постоянное использование увлажняющих и  смягчающих 
средств (эмолентов), позволяющих восстановить барьер-
ную функцию кожи, удлинить периоды ремиссии и умень-
шить потребность в топических кортикостероидах [10, 11]. 

В  состав эмолентов входят окклюзионные агенты, 
увлажнители и  липиды. Окклюзионные агенты (вазелин, 
минеральное масло) образуют пленку на  поверхности 
кожи и  препятствуют испарению воды, увлажнители, 
такие как глицерин, молочная кислота, мочевина, привле-

кают и  удерживают воду, а  липидные смеси (церамиды, 
ненасыщенные жирные кислоты, холестерол) восстанав-
ливают дефекты липидного состава кожи [12].

Выпускаются увлажняющие и  смягчающие средства 
в форме мази, крема, эмульсии, молочка, средств для купа-
ния, шампуней. Эмоленты на жирной основе применяются 
в холодное время года у детей старше 1 года, особенно 
с выраженным ксерозом, а в летний период используются 
увлажняющие средства в виде кремов и эмульсии с высо-
ким содержанием влагоудерживающих компонентов (гли-
церина, мочевины). Выбор увлажняющего (смягчающего) 
средства для конкретного пациента основывается только 
на клиническом опыте врача и доступности на рынке, т. к. 
к  настоящему времени не  проводилось сравнительных 
клинических испытаний различных эмолентов [13].

Эмоленты должны использоваться регулярно, в  т. ч. 
после мытья или купания (принцип «намочить  – нама-
зать»), причем лучше в течение 3 мин после водных про-
цедур, когда кожа еще влажная. Частота нанесения 
увлажняющих средств определяется индивидуально, 
но  не  менее 2  раз в  день, учитывая, что максимальная 
продолжительность их действия составляет около 6  ч. 
Детям до 2 лет для достаточного увлажнения кожи необ-
ходимо не менее 250 мл эмолента в неделю, взрослым – 
до 500 мл/нед. Наносятся средства лечебной косметики 
на чистые сухие участки кожи, также допустимо их при-
менение на пораженные участки при наличии незначи-
тельного обострения в  виде гиперемии, но  при остром 
воспалении, сопровождающемся мокнутием, и  вторич-
ном инфицировании кожи эти средства не  наносятся. 
Каждые 3–4 нед. необходима смена увлажняющего сред-
ства для предотвращения тахифилаксии [13].

При совместном использовании эмолентов и противо-
воспалительных препаратов необходимо соблюдать пра-
вила их нанесения. Так, увлажняющие средства в форме 
крема наносятся за 15 мин до использования противовос-
палительного препарата, в  случае более жирной основы 
эмолента  – через 15  мин после него. После нанесения 
на  очаги поражения топических глюкокортикостероидов 
увлажняющие средства используются не ранее чем через 
30  мин, а  при использовании топических ингибиторов 
кальциневрина эмоленты наносятся через 2 ч [14].

Систематическое использование увлажняющих 
и  смягчающих средств с  первых дней жизни ребенка 
вдвое снижает риск развития АД, поэтому они могут при-
меняться в  качестве первичной профилактики этого 
заболевания [15, 16].

ТОПИЧЕСКИЕ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ

С  момента внедрения глюкокортикостероидных гор-
монов в клиническую практику в начале 1950-х гг. про-
шлого века пройден большой путь от  создания первых 
ТГКС с большим количеством побочных действий до син-
теза стероидов с высокой эффективностью и минималь-
ными побочными реакциями. Эффективность ТГКС при 
иммуноопосредованных заболеваниях кожи связана с их 
выраженным противовоспалительным, сосудосуживаю-
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щим, антиаллергическим и  антипролиферативным дей-
ствием. На сегодняшний день ТГКС являются препаратами 
первой линии в  лечении аллергодерматозов, обеспечи-
вают высокую эффективность лечения, уменьшают частоту 
рецидивирования при низкой частоте развития локаль-
ных и системных побочных эффектов. 

Множественные эффекты глюкокортикостероидов реа-
лизуются за  счет нескольких механизмов: уменьшения 
синтеза провоспалительных медиаторов и  цитокинов, 
уменьшения количества антигенпрезентирующих и тучных 
клеток, активации гистаминазы и  снижения содержания 
гистамина в очаге воспаления, снижения активности гиалу-
ронидазы и лизосомальных ферментов, уменьшения обра-
зования свободных кислородных радикалов, угнетения 
синтеза мукополисахаридов и нуклеиновых кислот [17].

В  зависимости от  способности ТГКС связываться 
с  цитозольными рецепторами, блокировать активность 
фосфолипазы А2 и уменьшать образование воспалитель-
ных медиаторов, с  учетом концентрации действующего 
вещества и формы выпуска ТГКС по силе действия при-
нято делить на 7 классов активности: от 1-го (препараты 
максимальной силы действия) до 7-го (препараты мини-
мальной силы действия). Практикующие врачи должны 
знать эту классификацию, т. к. эффективность и  безопас-
ность лечения во многом зависит от правильного выбора 
класса препарата [18].

Наиболее эффективным способом снизить курсовую 
стероидную нагрузку и избежать побочных эффектов явля-
ется раннее и правильное использование ТГКС во время 
обострения. Лечение обострений аллергодерматозов 
целесообразно начинать с применения ТГКС еще и по той 
причине, что альтернативное использование ТИК при 
выраженном воспалении оказывается затруднительным 
в  силу такого частого побочного действия, как жжение 
кожи. Для лечения детей предпочтительными являются 
лекарственные формы в виде крема и монокомпонентные 
наружные средства. Комбинированные глюкокортикосте-
роидные препараты, содержащие антибактериальные 
и/ или антимикотические компоненты, показаны только 
при клиническом и/или лабораторном подтверждении 
бактериальной и/или грибковой инфекции. Необоснован
ное применение многокомпонентных наружных средств 
может способствовать развитию у  детей дополнительной 
сенсибилизации к  компонентам топического лекарствен-
ного средства [19, 20].

Кратность нанесения ТГКС определяется особенно-
стями его фармакокинетики: так, например, метилпредни-
золона ацепонат и мометазона фуроат следует применять 
1 раз в сутки, флутиказон – 1–2 раза в сутки, бетаметазон, 
преднизолон и  гидрокортизона 17-бутират  – 1–3  раза 
в сутки, гидрокортизон – 2–3 раза в сутки. Не рекоменду-
ется изменять рекомендованную частоту нанесения, 
поскольку отсутствуют клинические преимущества нане-
сения ТГКС 2 раза в сутки по сравнению с однократным 
нанесением. Врачу необходимо тщательно разъяснить 
родителям пациента недопустимость разведения офици-
нальных ТГКС индифферентными мазями, поскольку такое 
разведение не  снижает частоту появления побочных 

эффектов, но  сопровождается значительным снижением 
их терапевтической эффективности [21].

Продолжительность непрерывного курса терапии ТГКС 
у  детей зависит от  тяжести обострения, индивидуального 
ответа на лечение и не должна превышать 2 нед., а в слу-
чае потребности более длительного лечения следует при-
бегать к  интермиттирующим курсам (например, двухне-
дельный перерыв после 2 нед. терапии) или отдавать пред-
почтение топическим ингибиторам кальциневрина [6].

Зуд кожи является ключевым симптомом для оценки 
ответа на  лечение. Уменьшение объема терапии не  реко-
мендовано до купирования зуда и существенного улучше-
ния кожного процесса. Во  избежание резкого обострения 
заболевания дозу ТГКС следует снижать постепенно. Это 
возможно путем перехода к ТГКС меньшей степени актив-
ности с сохранением ежедневного использования или путем 
продолжения использования сильного ТГКС, но  со  сниже-
нием частоты аппликаций (интермиттирующий режим) при 
постоянном проведении увлажняющей терапии [9]. 

Для пациентов с обострениями АД более 4 раз в год 
предпочтительной является проактивная концепция 
лечения, которая не  предполагает полной отмены ТГКС 
после индукции ремиссии и  характеризуется как дли-
тельная (до 20  нед.) низкодозовая противовоспалитель-
ная терапия, предполагающая аппликацию ТГКС на ранее 
поврежденные кожные покровы 2 раза в неделю в соче-
тании с  постоянным применением эмолентов на  всю 
поверхность тела и  установленным порядком визитов 
к лечащему врачу для проведения контрольных клиниче-
ских осмотров [20]. 

Общие принципы использования кортикостероидов 
в равной степени применимы к их использованию в лече-
нии детей с АКД. Выбор степени активности ТГКС должен 
производиться на  основе локализации кожных пораже-
ний, а также степени тяжести и характере аллергического 
процесса. При необходимости долгосрочной терапии 
следует отдавать предпочтение препаратам с  низким 
риском атрофии (например, мометазона фуроат, метил-
преднизолона ацепонат, бутират гидрокортизона) [22].

Применение ТГКС всегда строится на балансе эффек-
тивности и безопасности и при правильном применении 
позволяет своевременно купировать острый процесс 
и  избежать развития местных и  системных побочных 
реакций. Использование сильнодействующих местных 
кортикостероидов на чувствительных участках кожи (лицо, 
шея, складки и особенно под подгузники) следует исклю-
чить или максимально ограничивать по  времени (риск 
развития атрофии, телеангиоэктазии, розацеа-подобного 
синдрома). Очень важным является контроль врача и регу-
лярный осмотр кожных покровов ребенка на  предмет 
возможного развития местных побочных эффектов при 
длительном применении сильнодействующих местных 
кортикостероидов [23]. 

Несмотря на  огромный объем исследований, касаю-
щихся безопасности современных ТГКС, серьезной про-
блемой остается стероидофобия у пациентов с АД, явля-
ясь не только дополнительной психологической пробле-
мой у пациентов, но и существенно снижая привержен-
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ность к терапии и ее эффективность. От 80 до 96% роди-
телей обеспокоены побочными эффектами ТГКС у детей 
и  либо не  применяют их (30–40% родителей), либо 
используют курсами по  1–3  дня (13%). К  сожалению, 
информацию о возможной опасности применения топи-
ческих стероидов пациенты зачастую получают из средств 
массовой информации, интернета, от  членов семьи или 
друзей. Согласно опросникам, пациенты не  всегда обу-
чены правильному нанесению ТГКС и  боятся нанести 
слишком много крема. Крайне важной задачей врача 
является обучение пациентов, получающих ТГКС, разъяс-
нительная работа о безопасности лечения при правиль-
ном выборе степени терапевтической активности 
и лекарственной формы топического стероида, коррект-
ном дозировании, соблюдении кратности нанесения пре-
парата и продолжительности лечения [24–26].

ТОПИЧЕСКИЕ ИНГИБИТОРЫ КАЛЬЦИНЕВРИНА

Альтернативным классом нестероидных, противовоспа-
лительных препаратов являются топические ингибиторы 
кальциневрина (ТИК). Эта группа включает два препарата – 
пимекролимус в  форме 1%-ного крема и  такролимус 
в форме 0,03%-ной и 0,1%-ной мази. Применение пимекро-
лимуса и  такролимуса для лечения АД было одобрено 
в США в 2000 и 2001 гг. соответственно, в 2002 г. – в странах 
Евросоюза. В Российской Федерации на фармацевтическом 
рынке первым в 2003 г. появился пимекролимус, а в 2010 г. – 
такролимус. Преимуществом ТИК по  сравнению с  ТГКС 
является низкая частота развития побочных эффектов 
и возможность более длительного их использования [27]. 

Основной механизм противовоспалительного дей-
ствия ТИК обусловлен ингибированием фосфатазной 
активности кальциневрина, что делает невозможным 
дефосфорилирование и транслокацию ядерного фактора 
активированных Т-клеток и  инициации транскрипции 
генов, кодирующих образование провоспалительных 
цитокинов (IL 2, INF ɣ, IL4, IL5, IL 10, TNF α, ГМ-КСФ) обу-
славливающих иммунное воспаление. 

ТИК избирательно действуют на Т-лимфоциты, тучные 
клетки и базофилы, снижают экспрессию высокоаффинных 
рецепторов для иммуноглобулина Е на клетках Лангерганса, 
оказывают противогрибковый эффект в отношении боль-
шинства разновидностей грибов Malassezia, а  также воз-
действуют на экспрессию генов, участвующих в восстанов-
лении эпидермального барьера. Эти препараты не изме-
няют функцию фибробластов и синтез коллагена, что пре-
дотвращает развитие побочных эффектов, таких как атро-
фия кожи, телеангиэктазии, характерных для ТГКС, поэтому 
считаются препаратами первой линии при лечении вос-
паления на чувствительных участках кожи, таких как лицо, 
веки, периоральная и  генитальная области, шея, подмы-
шечные впадины и паховые складки [28, 29].

Клинический эффект ТИК развивается медленнее 
в  сравнении с ТГКС, но противовоспалительный эффект 
этих групп препаратов является сопоставимым. Так, 
эффективность пимекролимуса соответствует глюкокор-
тикоидам слабой и средней силы, а такролимуса – силь-

ным глюкокортикостероидам. Поэтому ТИК в  лечении 
аллергических дерматозов могут дополнять ТГКС или 
использоваться в качестве монотерапии [30]. 

Пимекролимус применяется как препарат второй 
линии при лечении больных с атопическим дерматитом 
легкой и  средней степени тяжести у  взрослых и  детей 
с 3 мес. Назначается на смену ТГКС после снятия острого 
воспаления АД, чтобы избежать побочных эффектов ТГКС 
или самостоятельно, при наличии противопоказаний для 
назначения ТГКС. Наносится препарат на  пораженные 
участки кожи 2 раза в день до полного очищения кожи, 
терапевтический эффект наступает, как правило, к концу 
первой недели лечения.

Эффективность мази такролимуса значительно пре-
восходит эффективность крема пимекролимуса, поэтому 
используется при среднетяжелом и тяжелом течении АД. 
У детей старше 2 лет применяется 0,03%-ная мазь, кото-
рая наносится 2 раза в сутки не более 3 нед. с последую-
щим уменьшением частоты применения до одного раза 
в сутки. У взрослых и подростков 16 лет и старше исполь-
зуется 0,1%-ная мазь такролимуса, которая наносится 
также два раза в сутки и по мере стихания воспалитель-
ного процесса частота нанесения может снижаться или 
возможен переход на 0,03%-ную мазь [31, 32].

В соответствии с зарубежным практическим опытом и 
клиническими рекомендациями Американской Академии 
дерматологов такролимус может применяться совместно с 
ТГКС в период обострения АД, а вне обострения в качестве 
проактивной терапии у больных с обострениями чаще 4 раз 
в год с целью продления ремиссии и предупреждения обо-
стрений. С  этой целью после достижения клинической 
ремиссии препарат наносится 2–3 раза в неделю тем паци-
ентам, у которых предшествующее лечение по стандартной 
схеме 2 раза в неделю было эффективным [6, 33, 34].

Несмотря на  хорошую переносимость ТИК, частым 
побочным эффектом этих препаратов является ощущение 
жжения, покалывания и зуда кожи в месте нанесения лекар-
ственного средства, как правило, эти симптомы выражены 
незначительно и  проходят в  течение нескольких дней 
от начала лечения. Эти побочные эффекты чаще наблюда-
ются при применении мази такролимуса и реже при исполь-
зовании крема пимекролимуса. Противопоказаны ТИК 
пациентам с  первичными и  вторичными иммунодефици-
тами, с генетическими дефектами эпидермального барьера 
из-за риска системной абсорбции препарата, при вторич-
ном инфицировании пораженной кожи, а  также больным, 
принимающим иммуносупрессивную терапию [28].

Представляем свой опыт клинических наблюдений 
использования топической комбинированной терапии 
в  лечении дерматозов у  детей: крема Комфодерм К 
(метилпреднизолона ацепонат с  керамидами в  основе, 
далее – МПА), 0,03%-ной мази такролимус и эмолентного 
средства – специального крема Сенсадерм с физиологи-
ческими липидами омега 3–6–9. Керамиды в  составе 
запатентованной основы препарата Комфодерм К  спо-
собствуют восстановлению эпидермального барьера 
за  счет восполнения липидов и  являются проводником 
активных веществ в дерму.
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ №1

Мальчик К., 7 лет, житель районного центра Алтайского 
края, обратился с  родителями на  прием аллерголога 
с жалобами на зудящие очаги на теле, преимущественно 
в подколенных и локтевых ямках. Общие жалобы, со слов 
мамы, на  эмоциональную лабильность, плохой сон, сни-
жение аппетита.

Анамнез болезни: первые проявления заболевания 
отмечают с 3-месячного возраста, когда впервые появи-
лись элементы на коже верхних конечностей, шеи и лица. 
С  4-месячного возраста педиатром в  поликлинике 
по  месту жительства установлен диагноз: атопический 
дерматит. В лечении использовали увлажняющие сред-
ства, топические препараты цинка. С  взрослением 
ребенка элементы появились на  верхних и  нижних 
конечностях в небольшом количестве, появилась лихени-
зация, и в лечение добавили периодические курсы анти-
гистаминных препаратов и  комбинированные топиче-
ские препараты. Последнее ухудшение около 3  мес., 
когда усилился зуд и эритема. 

Анамнез жизни: ребенок от первой беременности, про-
текавшей с преэклампсией в третьем триместре. Роды про-
изошли в срок, путем операции кесарева сечение. Оценка 
по шкале Апгар при рождении составила 8/9 баллов. Масса 
тела при рождении  – 2700  г, длина  – 50  см.  Выписан 
из родильного дома на шестые сутки. На грудном вскарм-
ливании находился до 6 мес., затем в связи с гипогалак-
тией у матери переведен на прием адаптированной смеси 
Малютка 1. Хронических заболеваний не  отмечают, 
на учете у узких специалистов не состоят.

Объективный статус: состояние удовлетворительное. 
Мальчик нормостенического телосложения, умеренного 
питания. Кожные покровы бледные, сухие, с очаговым шелу-
шением, более выражены в области передней поверхности 
обеих голеней. Костно-мышечная и мышечная системы без 
особенностей. Лимфатические узлы не  пальпируются. 
Органы дыхания: частота дыхательных движений 14 в мин, 
хрипов в  легких нет; сердечно-сосудистая система: тоны 

ритмичные, частота сердечных сокращений (ЧСС) 60 ударов 
в минуту. АД 100/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезнен-
ный, симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 
Стул: периодические запоры по 2–3 суток, диурез в норме.

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
носит ограниченный и симметричный характер, локали-
зуется преимущественно в области подколенных и локте-
вых ямок (рис. 1, 2). 

Необильные эритематозно-сквамозные элементы 
в  виде пятен имеются и  на  бедрах, туловище. На  коже 
в местах высыпаний линейные экскориации с геморраги-
ческими корочками.

Проведено диагностическое обследование:
Лабораторное исследование. Анализ крови на  мар-

керы гепатита В и С отрицательный.
Общий анализ крови: гемоглобин 123 г/л; лейкоциты 

6,1 × 109 г/л; лимфоциты 26,2%, эозинофилы – 6%, тром-
боциты 238 × 109 /л; СОЭ 6 мм/ч.

Биохимический анализ крови: глюкоза крови 
5,7 ммоль/л; общий билирубин 7,69 ммоль/л; АСТ 20 ЕД/л; 
АЛТ 18  ЕД/л; холестерин 3,2  г/л; общий белок 84  г/л; 
мочевина 4,4  ммоль/л; креатинин 41  мкмоль/л, общий 
белок 68  г/л. Общий анализ мочи: цвет желтый, относи-
тельная плотность 1020, pH 6, белок и  глюкоза отрица-
тельные; лейкоциты 1–2  в  поле зрения; эпителий еди-
ницы в поле зрения. Общий IgE – 61 МЕ/мл.

Кал на яйца глистов – отрицательно. При ультразвуко-
вом исследовании органов брюшной полости – без пато-
логии. Флюорография легких без патологии.

Аллергологом выставлен диагноз: Атопический дер-
матит, ограниченная форма, средней степени тяжести, 
обострение.

Рекомендовано: на зудящие очаги – крем Комфодерм К 
(метилпреднизолона ацепонат + керамиды в  составе 
основы) 2 раза в день – 7 дней, затем перейти на одно-
кратное нанесение в день и добавить мазь 0,03% такро-
лимуса 1 раз в день еще 7 дней, затем использовать крем 
Комфодерм К один раз в 3–4 дня и мазь 0,03% такроли-
муса ежедневно до  14  дней. Эмоленты  – специальный 

 Рисунок 1. Пациент К., 7 лет, атопический дерматит (высы-
пания в области подколенных ямок) до лечения

 Figure 1. Patient K., 7 years old, atopic dermatitis (rash in the 
area of the popliteal fossae) before treatment

 Рисунок 2. Пациент К., 7 лет, атопический дерматит (высы-
пания в области локтевых сгибов) до лечения

 Figure 2. Patient K., 7 years old, atopic dermatitis (rash in the 
area of the bends of the elbow) before treatment
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крем Сенсадерм на всю кожу, в т. ч. и в местах отсутствия 
высыпаний 2 раза в день.

При повторном визите через 14 дней на коже отмеча-
ется существенное улучшение (рис. 3, 4) в виде практически 
полного купирования эритемы, значительного уменьшения 
зуда, выраженного купирования явлений инфильтрации 
и лихенизации, эпителизация экскориаций. Тотальное явле-
ние ксероза на коже значительно уменьшилось.

Рекомендовано продолжить уход за  кожей кремом 
или эмульсией Сенсадерм и до 1 мес. 0,03%-ной мазью 
такролимуса 1 раз в день.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ №2

Девочка А., 10 лет, жительница г. Барнаула. Обратились 
на  амбулаторный прием к  дерматологу с  жалобами 
на высыпания на обеих ушных раковинах.

Анамнез болезни: высыпания, зуд в  области правой 
мочки уха появились около 7  дней назад, связывают 
с ношением сережек из металла, неизвестного по составу 
(куплены в  киоске). Спустя 2  дня высыпания появились 
на левой мочке уха, далее гиперемия распространилась 
за ушную раковину. Последние 3 дня состояние ухудши-
лось, отмечает усиление зуда, появление мокнутия.

Анамнез жизни: из сопутствующих заболеваний перио
дические респираторные инфекции (3–4 раза в год). 

Объективно. Состояние удовлетворительное, созна-
ние ясное. Костно-мышечная система без патологии. 
Лимфатические узлы не  пальпируются. Органы дыха-
ния: частота дыхательных движений 15  в  мин, хрипов 
нет; сердечно-сосудистая система: тоны ритмичные, 
частота сердечных сокращений (ЧСС) 70  уд/мин. 
АД   110/70  мм  рт.  ст. Живот мягкий, безболезненный, 
печень не пальпируется. Стул, диурез в норме.

Локальный статус. Процесс носит локализованный 
симметричный характер, проявление заболевания 

в  области обеих ушных раковин, больше на  левой. 
Представлен яркой эритемой с четкими границами, осо-
бенно выраженной на мочках ушей, вокруг прокола для 
сережки. В заушной области трещины, мокнутие (рис. 5, 6).

На основании типичной клинической картины и дан-
ных анамнеза дерматологом диагностирован аллергиче-
ский контактный дерматит ушных раковин.

Рекомендовано: на  высыпания за  ушными ракови-
нами крем Комфодерм К (метилпреднизолона ацепонат + 
керамиды в составе основы) 2 раза в день – 3 дня, затем 
перейти на  однократное нанесение в  день еще 5  дней 
и  добавить мазь 0,03% такролимуса 1  раз в  день 
до  14  дней, затем специальный крем Сенсадерм 1  раз 
в день до купирования всех симптомов.

При повторном визите через 10 дней на коже отмеча-
ется значительное улучшение (рис. 7, 8) в  виде полного 
отсутствия воспаления и  зуда, эпителизация трещин. 
Рекомендовано продолжить уход за  кожей кремом или 
эмульсией Сенсадерм 1 раз в день.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ №3

Мальчик Я., 5 лет, житель г. Барнаула, обратился с бабуш-
кой на прием аллерголога с жалобами на зудящие высы-
пания на задней поверхности шеи и в локтевых ямках. 

Анамнез болезни: первые проявления заболевания 
отмечают с 10-месячного возраста, когда впервые появи-
лись элементы на шее и лице. С 1 года педиатром в поли-
клинике по месту жительства установлен диагноз: атопи-
ческий дерматит. В лечении периодически использовали 
увлажняющие средства, топические глюкокортикоидные 
препараты. С взрослением ребенка элементы появились 
и  на  верхних конечностях в  небольшом количестве. 
Настоящее ухудшение около 2  нед., когда появилась 
выраженная гиперемия на задней поверхности шеи, зуд 
и мокнутие. 

 Рисунок 4. Пациент К., 7 лет, атопический дерматит (высы-
пания в области логтевых сгибов) на 14-й день лечения кре-
мом Комфодерм К, мазью Такролимус 0,03% на элементы 
высыпания и специальным кремом Сенсодерм на всю кожу

 Figure 4. Patient K., 7 y.o., atopic dermatitis (rash in the area 
of the bends of the elbow) on the 14th day of treatment with 
Komfoderm K cream, Tacrolimus 0.03% ointment on the rash 
and Sensaderm special cream on the entire skin

 Рисунок 3. Пациент К., 7 лет, атопический дерматит (высы-
пания в области подколенных ямок) на 14-й день лечения 
кремом Комфодерм К, мазью Такролимус 0,03% на элементы 
высыпания и специальным кремом Сенсодерм на всю кожу

 Figure 3. Patient K., 7 y.o., atopic dermatitis (rash in the area 
of the popliteal fossae) on the 14th day of treatment with 
Komfoderm K cream, 0.03% Tacrolimus ointment on the rash 
and Sensaderm special cream on the entire skin
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Анамнез жизни: ребенок от  второй беременности, 

протекавшей без осложнений. Роды произошли в  срок, 
естественным путем. Оценка по шкале Апгар при рожде-
нии составила 8/9  баллов. Масса тела при рождении  – 
3400  г, длина  – 51  см.  Выписан из  родильного дома 
на  пятые сутки. На  грудном вскармливании находился 
до 1 года. Хронических заболеваний не отмечают, на учете 
у узких специалистов не состоят.

Объективный статус: состояние удовлетворительное. 
Мальчик нормостенического телосложения, умеренного 
питания. Кожные покровы бледные, сухие. Костно-мышечная 
и  мышечная системы без особенностей. Лимфатические 
узлы не пальпируются. Органы дыхания: частота дыхатель-
ных движений 15  в  мин, хрипов в  легких нет; сердечно-
сосудистая система: тоны ритмичные, частота сердечных 
сокращений (ЧСС) 62 удара в минуту. АД 110/60 мм рт. ст. 
Живот мягкий, безболезненный, симптом Пастернацкого 
отрицательный с обеих сторон. Стул, диурез в норме.

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
носит ограниченный и симметричный характер, локали-
зуется преимущественно в области задней поверхности 
шеи и локтевых ямок (рис. 9, 10). На коже в местах высы-
паний экскориации с геморрагическими корочками.

Проведено диагностическое обследование:
Лабораторное исследование. Общий анализ крови: 

гемоглобин 126  г/л; лейкоциты 5,1  × 109  г/л; лимфо-
циты 24,8%, эозинофилы – 6%, тромбоциты 223 × 109 /л; 
СОЭ 5 мм/ч.

Биохимический анализ крови: глюкоза крови 
5,1 ммоль/л; общий билирубин 6,22 ммоль/л; АСТ 21 ЕД/л; 
АЛТ 19  ЕД/л; холестерин 3,0  г/л; общий белок 82  г/л; 
мочевина 4,0  ммоль/л; креатинин 39  мкмоль/л, общий 
белок 61  г/л. Общий анализ мочи: цвет желтый, относи-
тельная плотность 1020, pH 6, белок и  глюкоза отрица-
тельные; лейкоциты 1–2  в  поле зрения; эпителий еди-
ницы в поле зрения. Общий IgE – 41 МЕ/мл.

 Рисунок 6. Пациентка А., 10 лет, контактный аллергиче-
ский дерматит ушных раковин до лечения (трещины, мокну-
тие в заушной области)

 Figure 6. Patient A., 10 years old, allergic contact dermatitis of 
the auricles before treatment (cracks, oozing lesion behind the ear)

 Рисунок 8. Пациентка А., 10 лет, контактный аллергиче-
ский дерматит ушных раковин на 10-й день лечения кре-
мом Комфодерм К, мазью Такролимус 0,03%

 Figure 8. Patient A., 10 years old, allergic contact dermatitis 
of the auricles on the 10th day of treatment with Comfoderm K 
cream, Tacrolimus 0,03% ointment

 Рисунок 5. Пациентка А., 10 лет, контактный аллергиче-
ский дерматит ушных раковин до лечения

 Figure 5. Patient A., 10 years old, allergic contact dermatitis 
of the auricles before treatment

 Рисунок 7. Пациентка А., 10 лет, контактный аллергический 
дерматит ушных раковин на 10-й день лечения кремом 
Комфодерм К, мазью Такролимус 0,03%

 Figure 7. Patient A., 10 years old, allergic contact dermatitis 
of the auricles on the 10th day of treatment with Comfoderm K 
cream and Tacrolimus 0.03% ointment
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Кал на яйца глистов – отрицательно. 
Аллергологом выставлен диагноз: Атопический дер-

матит, ограниченная форма, средней степени тяжести, 
обострение.

Рекомендовано: на  зудящие очаги  – крем Комфо
дерм  К (метилпреднизолона ацепонат + керамиды 
в составе основы) 2 раза в день – 5 дней, затем перейти 
на однократное нанесение в день и добавить мазь 0,03% 
такролимуса 1 раз в день еще 5 дней, затем использовать 
крем Комфодерм К  один раз в  3–4  дня и  мазь 0,03% 
такролимуса ежедневно до  20  дней. Эмоленты– специ-
альный крем Сенсадерм на  всю кожу, в  т. ч. и  в  местах 
отсутствия высыпаний 2 раза в день.

При повторном визите через 7 дней на коже отмеча-
ется существенное улучшение (рис. 11, 12) в виде умень-
шения эритемы и зуда, явлений инфильтрации и лихени-

зации в  области локализации дерматоза, эпителизация 
экскориаций. Рекомендовано продолжить уход за кожей 
кремом или эмульсией Сенсадерм и до 1 мес. 0,03%-ной 
мазью такролимуса 1 раз в день.

Приведенные клинические случаи демонстрируют 
высокую клиническую эффективность комбинированной 
топической терапии с использованием крема метилпред-
низолона ацепоната с  керамидами в  составе основы, 
0,03%-ной мази такролимус и  увлажняющего специаль-
ного крема с  физиологическими липидами 3–6–9. 
Предложенная комплексная терапия способствует 
быстрому уменьшению зуда, интенсивности воспаления, 
а также сухости кожи.�
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 Рисунок 10. Пациент Я., 5 лет, атопический дерматит 
(высыпания в области шеи) до лечения

 Figure 10. Patient Y., 5 years old, atopic dermatitis (rash in 
the neck area) before treatment

 Рисунок 9. Пациент Я., 5 лет, атопический дерматит (высы-
пания в области локтевых сгибов) до лечения

 Figure 9. Patient Y., 5 years old, atopic dermatitis (rash in the 
area of the bends of the elbow) before treatment

 Рисунок 12. Пациент Я., 5 лет, атопический дерматит 
(высыпания в области шеи) на 7-й день лечения кремом 
Комфодерм К, мазью Такролимус 0,03% на элементы высы-
пания и специальным кремом Сенсодерм на всю кожу

 Figure 12. Patient Y., 5 years old, atopic dermatitis (rash in 
the neck area) on the 7th day of treatment with Comfoderm K 
cream, Tacrolimus 0.03% ointment on the rash elements and 
Sensaderm special cream on the entire skin

 Рисунок 11. Пациент Я., 5 лет, атопический дерматит (высы-
пания в области локтевых складок) на 7-й день лечения кре-
мом Комфодерм К, мазью Такролимус 0,03% на элементы 
высыпания и специальным кремом Сенсодерм на всю кожу

 Figure 11. Patient Y., 5 years old, atopic dermatitis (rash in the 
area of the bends of the elbow) on the 7th day of treatment with 
Comfoderm K cream, Tacrolimus 0.03% ointment on the rash 
elements and with Sensaderm special cream on the entire skin
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Резюме
Введение. В Российской Федерации отмечается тенденция к росту заболеваемости псориазом и увеличению частоты встречае-
мости тяжелых, атипичных и резистентных к терапии клинических форм псориаза. В связи с этим регистрируются случаи ранней 
инвалидизации пациентов и  ухудшения качества их жизни, что определяет медицинскую и  социальную значимость данного 
заболевания. В последние годы достигнуто более глубокое понимание патогенеза псориаза, особенно роли Т-хелперных клеток 
17, роли цитокина ИЛ-23 в развитии заболевания, что привело к разработке новых классов биологических препаратов, с появ-
лением которых лечение псориаза претерпело значительные изменения, стало более эффективным, безопасным и удобным для 
пациентов. С каждым годом проходят клинические испытания и получают одобрение новые биологические препараты, среди 
которых ингибитор интерлейкина-23 рисанкизумаб, являющийся безопасным и эффективным препаратом лечения бляшечного 
псориаза среднетяжелой и  тяжелой степени и псориатического артрита у взрослых пациентов. Ингибиторы интерлейки-
на-23 требуют менее частого приема, чем ингибиторы интерлейкина-17, и могут иметь более благоприятный профиль безопас-
ности без повышенного риска развития кандидоза или воспалительного заболевания кишечника. В целом эти высокоэффектив-
ные лекарства вносят свой вклад в повышение долгосрочной эффективности терапии псориаза за счет разрешения кожных 
поражений и суставных проявлений, а также в улучшение качества жизни пациентов и в удлинение ремиссии. 
Цель. Провести анализ ключевой информации о препарате рисанкизумаб на основании результатов клинических исследова-
ний, опубликованных в современной научной литературе.
Материалы и методы. В ходе настоящей работы использовались литературные источники из международных медицинских 
баз данных: PubMed, Кокрейновской библиотеки, MEDLINE.
Результаты. На сегодняшний день опубликованы результаты ряда регистрационных исследований фазы III, касающихся применения 
рисанкизумаба у 2 109 пациентов с бляшечным псориазом: UltIMMa-1, UltIMMa-2, IMMvent и IMMhance, а также дополнительного 
прямого сравнительного исследования рисанкизумаба с секукинумабом (IMMerge) с участием 327 пациентов с бляшечным псори-
азом. На основании результатов этих исследований 14 сентября 2020 года рисанкизумаб был одобрен Министерством здравоох-
ранения РФ для лечения пациентов со среднетяжелым и тяжелым бляшечным псориазом и псориатическим артритом. Появилось 
также несколько сообщений о промежуточных результатах открытого расширенного исследования LIMMitless, в которое вошли 
пациенты из опорных исследований. Согласно имеющимся данным, доля пациентов, получавших рисанкизумаб в течение 3-х лет 
(172 нед.) и удерживающих PASI 90 и PASI 100, составила 88 и 63% соответственно, доля удерживающих sPGA 0/1 – 88%.
Заключение. Согласно проанализированным данным, рисанкизумаб является одним из наиболее эффективных таргетных препара-
тов для лечения псориаза и псориатического артрита, он обладает благоприятным профилем безопасности и более удобным режи-
мом дозирования в сравнении с другими генно-инженерными биологическими препаратами (ГИБП) (рекомендуемая доза препара-
та Скайризи 150 мг - 2 подкожные инъекции по 75 мг единовременно, вводится на 0-й и 4-й неделях, далее каждые 12 недель).

Ключевые слова: псориаз, бляшечный псориаз, рисанкизумаб, патогенез, ИЛ-23
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Псориаз является распространенным хроническим 
иммуноопосредованным воспалительным заболеванием, 
поражающим кожу, ногти и суставы. По оценкам экспертов 
разных стран, псориазом страдает 2–3,5% населения зем-
ного шара, а  90% из  них  – бляшечным псориазом. 
Приблизительно от 10 до 20% людей с упорно протекаю-
щим бляшечным псориазом нуждаются в системном лече-
нии [1–4]. Согласно официальным данным государствен-
ной статистики, в Российской Федерации распространен-
ность псориаза в  2018  г. составила 242,4  заболевания 
на 100 тыс. населения, заболеваемость – 66,5 на 100 тыс. 
населения [5]. 

Большинство исследователей единодушны во  мнении, 
что среди клинических форм заболевания преобладает 
бляшечный псориаз с локализацией на туловище и разги-
бательных поверхностях конечностей  [6–8]. Бляшечный 
псориаз клинически проявляется эритематозно-сквамоз
ными бляшками, покрытыми слюдяными серебристо-
белыми чешуйками. Высыпания могут сопровождаться 
поражением ногтевых пластин (наперстковидными вдавле-
ниями, гиперкератозом, онихолизисом). Псориаз тесно 
связан с сердечно-сосудистыми заболеваниями, метаболи-
ческими нарушениями, функциональными и  органиче-
скими нарушениями нервной системы (энцефалопатиями), 

психическими расстройствами, злокачественными новооб-
разованиями, заболеваниями почек и печени [9–11]. Кроме 
того, псориаз отрицательно влияет на качество жизни паци-
ентов, ухудшая их социальную адаптацию и работоспособ-
ность  [12]. Как следствие, пациенты с  псориазом часто 
имеют более высокие показатели смертности и госпитали-
зации, чем население в целом [13]. Значительное снижение 
качества жизни пациентов отмечается не только при тяже-
лых формах псориаза, но и при распространении процесса, 
например, на волосистую часть головы [14].

В  связи с  вышеперечисленным становится логичным, 
что объективными индикаторами оценки эффективности 
лечения псориаза являются динамика показателей дерма-
тологического индекса качества жизни (ДИКЖ), индекса 
распространенности и тяжести псориаза (Psoriasis 
Area  and Severity Index  – PASI) и  площади поражения 
кожи (Body Surface Area  – BSA)  [15,16]. Показанием для 
назначения как традиционных, так и  биологических 
системных препаратов является бляшечный псориаз 
среднетяжелой и тяжелой степени, соответствующий зна-
чениям PASI > 10, ДИКЖ > 10 и BSA > 10 [4, 8, 15]. К совре-
менным терапевтическим направлениям, обеспечиваю-
щим полное или почти полное очищение пораженной 
кожи при бляшечном псориазе (индекс по  статической 
общей оценке врачом (static Physician Global Assessment) 
sPGA  =  0–1) или улучшение исходного показателя 

Abstract
Introduction. There is a trend towards rising incidence of psoriasis and increase in the degree of incidence of severe, atypical and 
treatment-resistant clinical forms of psoriasis in the Russian Federation. In this regard, cases of early disability of patients and dete-
rioration of their quality of life are recorded, which determines the medical and social significance of this disease. In the last few 
years, a much deeper understanding of the pathogenesis of psoriasis has been gained. This is especially true of the role of T-helper 
17 cells, the role of the IL-23 cytokine in the development of the disease, which has resulted in the development of new classes of 
biological drugs, which creation introduced significant changes in the treatment of psoriasis that has become more effective, safer 
and convenient for patients. More new biologics undergo clinical trials and receive approvals with each passing year. Among them 
is risankizumab, interleukin-23 inhibitor, which is a safe and effective drug for the treatment of moderate to severe plaque psoriasis 
and psoriatic arthritis in adult patients. Interleukin-23 inhibitors are not required to be administered as often as interleukin-17 
inhibitors and may have a more favourable safety profile without an increased risk of candidiasis or inflammatory bowel disease. 
Overall, these highly effective drugs contribute to the improvement of the long-term efficacy of psoriasis therapy due to relief of 
skin lesions and joint symptoms, as well as to the enhancement of patients’ quality of life and lengthening of remissions.
Purpose. To analyse key information about risankizumab using the results of clinical trials published in the current scientific literature. 
Materials and methods. This analysis used literature sources from the international medical databases: PubMed, Cochrane Library, MEDLINE. 
Results. Presently, a number of phase III registrational trials of risankizumab in 2,109 patients with plaque psoriasis have been published: 
UltIMMa-1, UltIMMa-2, IMMvent and IMMhance, as well as an additional side by side comparative study of risankizumab with secukinum-
ab (IMMerge) in 327 patients with plaque psoriasis. The results of these studies were used as the grounds for approval of risankizumab 
for the treatment of patients with moderate to severe plaque psoriasis and psoriatic arthritis by the Russian Ministry of Health on 
September 14, 2020. There have also been several reports of interim results of the open-label enhanced LIMMitless study, which includ-
ed patients from pivotal studies. Our records show that the percentage of patients receiving risankizumab for 3 years (172 weeks) and 
maintaining PASI 90 and PASI 100 was 88 and 63%, respectively, and the percentage of those maintaining sPGA 0/1 was 88%.
Conclusion. The analysed data showed that risankizumab is one of the most effective target drugs for the treatment of psoriasis 
and psoriatic arthritis, it has a favourable safety profile and a more convenient dosage regimen as compared with other geneti-
cally engineered biologic drugs (GEBD) (the recommended dose of Skyrizi is 150 mg (two 75 mg injections) administered by 
subcutaneous injection at week 0, week 4, and every 12 weeks thereafter).

Keywords: psoriasis, plaque psoriasis, risankizumab, pathogenesis, IL-23
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PASI ≥ 90 с достоверным снижением индекса ДИКЖ, отно-
сят биологические препараты, нацеленные на ингибиро-
вание интерлейкина-23 (ИЛ-23) [17]. 

В последние несколько лет в Российской Федерации 
прошли процедуру регистрации несколько препаратов – 
ингибиторов ИЛ-23, среди которых Скайризи (МНН: рисан-
кизумаб). Помимо высокого уровня терапевтического 
ответа в  отношении псориаза, ингибиторы ИЛ-23  пока-
зали клиническую эффективность и в отношении комор-
бидной патологии [18, 19]. 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ РОЛЬ ИНТЕРЛЕЙКИНА-23 
В РАЗВИТИИ ПСОРИАЗА

В основе современной концепции патогенеза псори-
аза лежат сложные изменения врожденного и  адаптив-
ного иммунитета, при котором взаимодействие Т-клеток 
и  кератиноцитов, по-видимому, играет значительную 
роль: нарушение активности Т-клеток способствует гипер-
пролиферации и аномальной дифференцировке керати-
ноцитов в  псориатических бляшках; в  свою очередь, 
кератиноциты дополнительно поддерживают иммунные 
ответы, обеспечивающие рекрутирование дендритных 
клеток и дальнейшую продукцию цитокинов [20, 21].

ИЛ-23 относится к семейству цитокинов ИЛ-6/ИЛ-12, 
которое включает также ИЛ-6, ИЛ-12, ИЛ-27, ИЛ-35, 
ИЛ-39  и  ИЛ-Y. Подобно ИЛ-12  и  всем другим членам 
семейства, ИЛ-23  является гетеродимером, состоящим 
из  двух субъединиц  – p19  и  p40. Последняя является 
общей для ИЛ-23  и  ИЛ-12, в  то  время как субъеди-
ница p19 представлена только в ИЛ-23 [22].

Продукция ИЛ-23  осуществляется кератиноцитами 
и  антигенпрезентирующими клетками (миелоидными 
дендритными клетками, макрофагами и  клетками 
Лангерганса) в ответ на выработку цитокинов, комплекса 
антимикробных полипептидов, которые связываются 
с Toll-подобными рецепторами [23, 24]. ИЛ-23 проявляет 
свои эффекты через связывание с  рецепторным ком-
плексом ИЛ-23, экспрессируемым на  Т-клетках памяти, 
NK-клетках, нейтрофилах, тучных клетках, врожденных 
лимфоидных клетках и  макрофагах. Этот рецептор 
состоит из  двух разных субъединиц: рецепторов 
ИЛ-23 и ИЛ12-Rβ1, которые являются общими для рецеп-
торного комплекса ИЛ-12  [25]. Активация рецептора 
ИЛ-23 посредством янус-киназ Jak2 и Tyk2 способствует 
фосфорилированию внутриклеточных факторов транс-
крипции STAT3  и  STAT4, их димеризации и  миграции 
в  ядро с  последующей активацией генов NF-κB 
и RORγt  [26]. Итогом активации рецептора ИЛ-23 явля-
ются индукция и дифференцировка как Тh17, так и транс-
формирующего фактора роста-β (TGFβ), ИЛ-1β 
и ИЛ-6 в направлении фенотипа RORγt + T17 [27]. Таким 
образом, ИЛ-23  управляет дифференцировкой CD4+ 
T-клеток, CD8+ T-клеток, γ/δ T-клеток и врожденных лим-
фоидных клеток 3  (ILC3), индуцируя экспрессию 
ИЛ-17 [28]. Эффекторные T-клетки имеют свойство мигри-
ровать обратно в кожу, где они высвобождают цитокины 
и  хемокины, стимулируя пролиферацию кератиноцитов. 

Процесс также поддерживается кератиноцитами, кото-
рые усиливают воспалительный ответ, продуцируя допол-
нительные цитокины, приводя к  цикличности воспале-
ния  [27]. Медиаторы, высвобождаемые эффекторными 
Т-клетками, включают интерферон (IFN)-γ, ИЛ-21 и TNF-α 
из клеток Th1 и ИЛ-17A, ИЛ-17F и ИЛ-22 из клеток Th17. 

ИЛ-23/ИЛ-17  играет важную роль в  воспалительном 
каскаде иммунных нарушений при псориазе. С  учетом 
вышеизложенного ИЛ-23  может считаться цитокином, 
который играет ключевую роль в патогенезе псориаза [29]. 
Высокое содержание ИЛ-23 было подтверждено клиниче-
скими исследованиями как в сыворотке крови, так и в коже 
из очагов поражения больных псориазом [23, 24, 30]. Также 
было показано, что уровни экспрессии ИЛ-23 в псориати-
ческих бляшках снижались после фототерапии и биологи-
ческой терапии, что коррелировало с  видимым клиниче-
ским улучшением в очагах поражения [31, 32].

ЛЕЧЕНИЕ БЛЯШЕЧНОГО ПСОРИАЗА

Лечение псориаза длительное время традиционно 
было сосредоточено на  подавлении иммунных реакций 
и  пролиферации кератиноцитов с  помощью метотрек-
сата, циклоспорина и ацитретина. В конце 1990-х гг. псо-
риаз был определен как Th1-опосредованная болезнь, 
а ИЛ-12 идентифицирован в качестве первичного меди-
атора, что в  2009  г. привело к  внедрению в  практику 
таргетного препарата (устекинумаба)  – ингибитора 
ИЛ-12/ИЛ-23 [33, 34].

Клинический успех устекинумаба (достижение значе-
ния PASI 75) был признан удовлетворительным результа-
том, но PASI ≥ 90 в настоящее время считается оптималь-
ным терапевтическим стандартом при псориазе, подни-
мающим планку терапевтической эффективности недавно 
разработанных биологических препаратов  [35]. Этот 
стандарт вызвал интерес у фармацевтических компаний, 
направленный на  разработку более эффективных 
анти-ИЛ-23  таргетных препаратов. Благодаря глубокому 
изучению иммунологических процессов, лежащих 
в  основе псориаза, генно-инженерная биологическая 
терапия дополнила список системной терапии. Только 
за последние пять лет Управление по контролю за про-
дуктами и лекарствами США (FDA) одобрило семь таргет-
ных препаратов для лечения бляшечного псориаза, 
мишенями которых являются TNF-α, ИЛ-17 и ИЛ-23 [36]. 
Гуселькумаб, тилдракизумаб и  рисанкизумаб (табл.  1) 
были зарегистрированы как полностью человеческие 
моноклональные антитела IgG1λ, которые блокируют 
субъединицу р19 ИЛ-23 [37–39].

На основании результатов проведенных клинических 
исследований 14 сентября 2020 г. препарат Скайризи 
(МНН: рисанкизумаб) был одобрен Министерством здра-
воохранения Российской Федерации для лечения паци-
ентов со среднетяжелым и тяжелым бляшечным псориа-
зом, а также псориатическим артритом1. 

1 Государственный реестр лекарственных средств. Скайризи (Рисанкизумаб). 
Регистрационный номер ЛП-006460 от 14.09.2020. Режим доступа: http://grls.rosminzdrav.
ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=a9ee8866-06e0-4e50-b79e-db0870ecbd26&t=.

http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=a9ee8866-06e0-4e50-b79e-db0870ecbd26&t
http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=a9ee8866-06e0-4e50-b79e-db0870ecbd26&t


43MEDITSINSKIY SOVET2021;(8):40–50

D
er

m
al

 d
is

ea
se

s

На сегодняшний день опубликованы результаты ряда 
клинических исследований фазы III, касающихся приме-
нения рисанкизумаба у  2  109  пациентов с  бляшечным 
псориазом (UltIMMa-1, UltIMMa-2, IMMvent и IMMhance), 
а также дополнительного прямого сравнительного иссле-
дования рисанкизумаба с  секукинумабом (IMMerge) 
с  участием 327  пациентов с  бляшечным псориазом. 
В исследования были включены пациенты старше 18 лет 
с  бляшечным псориазом с  площадью поражения кожи 
более 10% кожного покрова (BSA), тяжестью течения 
по  статической общей оценке врачом (sPGA) ≥  3 
по  5-балльной шкале, PASI ≥ 12  баллов, кандидаты 
на  системную терапию или фототерапию. Пациенты 
с  каплевидным, эритродермическим, пустулезным, 
лекарственно-индуцированным псориазом в  исследова-
ния не вошли. 

Во всех четырех клинических исследованиях в каче-
стве со-первичных конечных точек были выбраны улуч-
шение индекса распространенности и тяжести псориаза 
минимум на  90  % (PASI 90) и  достижение полного или 
почти полного очищения кожи (sPGA 0/1) согласно стати-
ческой общей оценке врачом через 16 нед. после начала 
терапии. Вторичные конечные точки включали долю 
пациентов, достигших PASI 75, PASI 90, PASI 100, 
sPGA 0 и sPGA 0/1. Результаты субъективной оценки лече-
ния пациентами основывались на  показателях ДИКЖ 
и шкалы симптомов псориаза (Psoriasis Symptom Scale – 
PSS) [36, 40–42].

В  ходе исследований UltIMMa-1  и  UltIMMa-2  прово-
дилось изучение гипотезы превосходства рисанкизумаба 
над устекинумабом, а  также продолжительности ответа 
на проводимое лечение. В исследования были включены 
997  пациентов (598  из  них рандомизированы в  группу, 
получавшую рисанкизумаб в дозировке 150 мг, 199 – усте-
кинумаб в дозировке 45 мг (при массе тела ≤ 100 кг) или 
90 мг (при массе тела > 100 кг) и 200 пациентов получали 
плацебо). Подкожное введение препаратов проводилось 
на 0-й и 4-й неделях, а затем каждые 12 нед. 

В  ходе исследования IMMhance проводились изуче-
ние продолжительности ответа, ответ на  терапию после 
отмены и  возобновления терапии. В  исследовании уча-

ствовали 507  пациентов (407  из  них рандомизированы 
в группу, получавшую рисанкизумаб в дозировке 150 мг, 
и 100 – в группу плацебо). Пациенты получали лечение 
на 0-й и 4-й неделях и затем каждые 12 нед. Пациенты, 
которые первоначально принимали рисанкизумаб 
и достигли sPGA 0/1 на 28-й нед., были повторно рандо-
мизированы для продолжения приема препарата каждые 
12 нед. или прекратили лечение [42].

В ходе исследования IMMvent проводилось изучение 
гипотезы превосходства рисанкизумаба над адалимума-
бом, а также эффективность рисанкизумаба при недоста-
точном ответе на терапию адалимумабом. В исследование 
было включено 605 пациентов (301 был рандомизирован 
в  группу, получавшую рисанкизумаб, и  304  – в  группу, 
получавшую адалимумаб). Пациенты первой группы полу-
чали лечение рисанкизумабом в дозировке 150 мг на 0-й 
и 4-й неделях и затем каждые 12 нед. Пациенты второй 
группы получали 80 мг адалимумаба на 0-й неделе, 40 мг 
на  1-й и  40  мг каждые 2 недели до  15-й нед. Начиная 
с  16-й нед. пациенты, получавшие адалимумаб, продол-
жали или меняли лечение в зависимости от клинического 
ответа. При PASI  <  50  пациентов переводили на  прием 
рисанкизумаба; при улучшении PASI в  интервале 
50  –  <  90  производилась повторная рандомизация 
в группы получающих адалимумаб или рисанкизумаб; при 
улучшении индекса PASI на  90% продолжали получать 
адалимумаб [41].

В  ходе исследования IMMerge проводилось изучение 
гипотезы не  меньшей эффективности рисанкизумаба 
по сравнению с секукинумабом на 16-й нед. и превосход-
ства рисанкизумаба над секукинумабом на  52-й нед. 
В исследование было включено 327 пациентов: 164 были 
рандомизированы в  группу, получавшую рисанкизумаб, 
и  163  – в  группу, получавшую секукинумаб. Препарат 
рисанкизумаб назначался в  дозе 150  мг подкожно 0-й 
и 4-й неделях и далее каждые 12 нед. Препарат секукину-
маб назначался в  дозе 300  мг на  0-й, 1-й, 2-й, 3-й и 4-й 
неделях, далее каждые 4 нед. 

Краткая характеристика дизайна исследований и  их 
демографические характеристики представлены в табл. 2. 
В целом среднее исходное значение PASI составило 17,8, 

 Таблица 1. Препараты, блокирующие субъединицу р19 ИЛ-23
 Table 1. Drugs blocking the p19 subunit of IL-23

Препарат Форма 
введения Показания Биодоступность Достижение пика 

концентрации (дни)
Период 

полувыведения (дни)

Устекинумаб ПК или ВВ
Среднетяжелой и тяжелой степени 

бляшечный псориаз, псориатический артрит, 
болезнь Крона, язвенный колит

57 [34] 13,5 (45 мг), 7 (90 мг) 14,9–45,6

Гуселькумаб ПК Среднетяжелой и тяжелой степени 
бляшечный псориаз, псориатический артрит 49 [38] 5,5 15–18

Тилдракизумаб ПК Среднетяжелой и тяжелой степени 
бляшечный псориаз 73–80 [40] 6 23

Рисанкизумаб ПК Среднетяжелой и тяжелой степени 
бляшечный псориаз, псориатический артрит 89 3–14 28

Примечание. ПК – подкожное введение, ВВ – внутривенное введение. 
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средний BSA – 20,0%. Исходный показатель sPGA оцени-
вался как тяжелый у 19,3% пациентов. У 9,8% исследуемых 
пациентов отмечался сопутствующий псориатический 
артрит в анамнезе. Во всех исследованиях 38,1% пациен-
тов для лечения псориаза получали предшествующую 
фототерапию, 48,3% – системную терапию небиологиче-
скими и 42,1% – биологическими препаратами. Из паци-
ентов, которые ранее получали биологическую терапию, 
23,7% получали хотя бы один препарат на основе ингиби-
тора фактора некроза опухоли (ФНО-α).

В  исследованиях UltIMMa-1  и  UltIMMa-2  через 16  нед. 
лечения рисанкизумабом были достигнуты со-первичные 
конечные точки – показатели sPGA 0/1 и достижение PASI 90 
(p < 0,001) [36, 40]. После 16 нед. лечения в обоих исследова-
ниях на  терапии рисанкизумабом была показана высокая 
терапевтическая эффективность при лечении больных бля-
шечным псориазом: большинство пациентов достигли 
sPGA  0/1  (87,8  и  83,7% соответственно), а  PASI 90  в  обоих 
исследованиях достигли 75% пациентов, получавших рисан-
кизумаб [36, 40]. Кроме того, рисанкизумаб продемонстриро-
вал превосходство по сравнению с устекинумабом на 52-й 
неделе в  достижении PASI 90  (UltIMMa-1: 82% в  группе 
рисанкизумаба против 44% в группе устекинумаба; UltIMMa-2: 
80,6% против 50,5% соответственно), PASI 100  (UltIMMa-1: 
56,3% в группе рисанкизумаба против 21% в группе устеки-

нумаба; UltIMMa-2: 59,5% против 30,3% соответственно). 
Смена терапии с  устекинумаба на  рисанкизумаб на  52-й 
неделе приводила к повышению доли пациентов, достигав-
ших и поддерживавших PASI 90 и PASI 100 (рис. 1).

Кроме того, в ходе исследований UltIMMa-1 и UltIMMa-2 
рисанкизумаб продемонстрировал высокую эффективность 
в различных подгруппах пациентов с псориазом (псориати-
ческой ониходистрофией, псориазом кожи волосистой 
части головы, ладонно-подошвенным псориазом) незави-
симо от массы тела пациентов, тяжести течения заболева-
ния, ранее проводимой биологической терапии [43] (рис. 2).

По результатам исследования IMMvent рисанкизумаб 
показал превосходство в  сравнении с  ингибитором 
ФНО-α адалимумабом. Так, на  16-й неделе улучшения 
показателя PASI на 90% достигли 72,4% пациентов, полу-
чавших рисанкизумаб, по сравнению с 47,4% пациентов 
в группе адалимумаба (р < 0,001).  Уровня sPGA 0/1 достигли 
83,7% пациентов из  группы рисанкизумаба и  60,2%  – 
из группы адалимумаба (р < 0,001). На 44-й неделе 66% 
пациентов, изначально получавших адалимумаб и после 
повторной рандомизации на  16-й нед. переведенных 
на рисанкизумаб, достигли ответа по показателю PASI 90, 
в  то  же время только 21% пациентов, продолжавших 
получать адалимумаб, достигли аналогичного улучшения 
PASI на 44-й нед. исследования (р < 0,001) [41].

 Таблица 2. Дизайн исследований и их демографические характеристики
 Table 2. Study design and demographic characteristics

Исследование Дизайн исследования Краткое описание Количество 
участников

Средний 
возраст 

участников

Пол,  
количество, 

(%)

UltIMMa-1
Фаза III, рандомизированное, ПБО 
и активно контролируемое, ДС, с двой-
ным ПБО, в параллельных группах

•	РИСА 150 мг ПК на 0-й, 4-й нед., затем к12нед, 
начиная с 16-й нед.; 

•	УСТ 45 мг ПК (вес ≤ 100 кг) или 90 мг ПК 
(вес > 100 кг) затем к12нед, начиная с 16-й нед.;

•	ПБО ПК на 0-й, 4-й нед., затем РИСА 150 мг 
к12нед, начиная с 16-й нед.

РИСА – 304  
УСТ – 100  
ПБО – 102

48,1 
(19–85)

Ж – 183 (30,2);
М – 361 (71,3)

UltIMMa-2
Фаза III, рандомизированное, ПБО 
и активно контролируемое, ДС, с двой
ным ПБО, в параллельных группах

•	РИСА 150 мг ПК на 0-й, 4-й нед., затем к12нед, 
начиная с 16-й нед.; 

•	УСТ 45 мг ПК (вес ≤ 100 кг) или 90 мг ПК 
(вес > 100 кг) затем к12нед, начиная  
с 16-й нед.;

•	ПБО ПК на 0-й, 4-й нед., затем РИСА 150 мг 
к12нед, начиная с 16-й нед.

РИСА –294  
УСТ – 99  
ПБО – 98

46,7 
(19–76)

Ж – 155 (31,6);
М – 336 (68,4)

IMMhance

Фаза III, рандомизированное, ПБО-
контролируемое с повторной рандо-
мизацией на 28-й нед. на группу РИСА 
или ПБО в зависимости от клиниче-
ской динамики

•	РИСА 150 мг ПК на 0-й, 4-й нед., затем к12нед, 
начиная с 16-й нед.; 

•	ПБО ПК на 0-й, 4-й нед., затем к12нед, начиная 
с 16-й нед.

РИСА – 407 
ПБО – 100

49,2 
(19–80)

Ж – 151 (29,8);
М – 356 (70,2)

IMMvent

Фаза III, рандомизированное, активно 
контролируемое, ДС, с двойным ПБО, 
в параллельных группах, с повторной 
рандомизацией на 16-й нед. на группы 
РИСА или АДА в зависимости от клини-
ческого ответа на АДА

•	РИСА 150 мг ПК на 0-й, 4-й нед., затем к12нед, 
начиная с 16-й нед.;

•	АДА 80 мг ПК на 0-й нед., 40 мг ПК на 1-й нед., 
затем 40 мг ПК к2нед.

РИСА – 301 
АДА – 304

46,2
(18–81)

Ж – 183 (30,2);
М – 422 (69,8)

IMMerge
Фаза III b, открытое, маскированное 
для исследователя, с активным препа-
ратом сравнения

•	РИСА 150 мг ПК на 0-й, 4-й нед., затем к12нед, 
начиная с 16-й нед.; 

•	СЕК 300 мг на 0-й, 1-й, 2-й, 3-й, 4-й нед.,  
затем к4 нед.

РИСА – 164
СЕК – 163 47,1 ± 14,1 Ж – 114 (34,9); 

М – 213 (65,1)

Примечание. ПБО – плацебо, ДС – двойное слепое исследование, ПК – подкожное введение, РИСА – рисанкизумаб, УСТ – устекинумаб, АДА – адалимумаб, СЕК – секукинумаб,  
к12нед – каждые 12 недель, к2нед – каждые 2 недели, к4нед – каждые 4 недели, нед. – неделя, Ж – женщины, М – мужчины. 
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 Рисунок 1. Скайризи способствует устойчивому и полному исчезновению псориатических высыпаний на коже у большин-
ства пациентов в исследованиях UltIMMa-1 и UltIMMa-2 по сравнению с устекинумабом [40]

 Figure 1. Skyrizi causes permanent and complete disappearance of psoriasis patches of skin in most patients in the UltIMMa-1 
and UltIMMa-2 studies versus ustekinumab [40]

 Рисунок 2. Скайризи продемонстрировал высокое и устойчивое очищение кожи независимо от индекса массы тела, тяже-
сти заболевания и предшествующей терапии по сравнению с устекинумабом [43]

 Figure 2. Skyrizi achieves superior rates of complete and sustained skin clearance regardless of BMI, disease severity, and prior 
therapy versus ustekinumab [43]

NRI, non-responder imputation, замена недостающих пропущенных значений данными об отсутствии ответа на лечение; PASI, Psoriasis Area and Severity Index, 
индекс распространенности и тяжести псориаза; sPGA, static Physician Global Assessment, статическая общая оценка врача. Moderate – средней тяжести; 
severe – тяжелое течение. Median – среднее значение. 

* p < 0,001
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В исследовании IMMhance к 16-й нед. 73,2% пациен-
тов, получавших рисанкизумаб, и 2,0% пациентов, полу-
чавших плацебо, достигли улучшение PASI на  90%. 
Полного или почти полного очищения кожи (sPGA  0/1) 
достигли 83,5% пациентов из  группы рисанкизумаба 
и 7,0% из группы плацебо (р < 0,001). На 28-й нед. лече-
ния 336 пациентов были ре-рандомизированы в группу, 
продолжившую лечение рисанкизумабом (111  чел.), 
и  группу плацебо (225  чел.). На  52-й нед. sPGA  0/1  был 
достигнут у  87,4% пациентов, получавших препарат, 
и у 61,3%, получавших плацебо (р < 0,001) [42].

По  результатам прямого сравнительного исследова-
ния IMMerge рисанкизумаб продемонстрировал не мень-
шую эффективность по  сравнению с  секукинумабом 
по  PASI 90  на  16-й нед. (73,8  против 65,6% соответ-
ственно) и  превосходство по  сравнению с  секукинума-
бом по PASI 90 (86,6 против 57,1% соответственно), PASI 
100 (65,9 против 39,9% соответственно), sPGA 0/1 (87,8 про-
тив 58,3% соответственно) на 52-й нед. (рис. 3) [44].

В  настоящий момент есть несколько сообщений 
о  промежуточных результатах открытого расширенного 
исследования LIMMitless, в  которое вошли пациенты 
из опорных исследований. Согласно имеющимся данным, 
на  фоне непрерывного лечения большой когорты 
(> 800 пациентов) рисанкизумабом на протяжении более 
3-х лет терапии отмечаются устойчивые показатели очи-

щения кожи по  основным показателям (PASI 90/100, 
sPGA 0/1), а также улучшения качества жизни по ДИКЖ. 
Доля пациентов, получавших рисанкизумаб до  3  лет 
(172 нед.) и удерживающих PASI 90 и PASI 100, составила 
88 и 63% соответственно, доля удерживающих sPGA 0/1 – 
88,3%, доля пациентов, удерживающих DLQI 0/1,  – 
82,4% [45, 46].

К 16-й нед. лечения во всех вышеописанных исследо-
ваниях пациенты, получавшие рисанкизумаб, указывали 
на повышение качества жизни, связанного со здоровьем, 
по сравнению с пациентами, получавшими плацебо, усте-
кинумаб или адалимумаб (табл. 3) [36, 40–47]. 

Такие симптомы псориаза, как зуд, болезненность, 
покраснение и жжение, оценивались с помощью шкалы 
симптомов псориаза (PSS). В исследованиях UltIMMa-1 
и  UltIMMa-2 29,3  и  31,3% пациентов соответственно 
в группах, получавших рисанкизумаб, на 16-й нед. отме-
тили исчезновение названных выше симптомов. В  груп-
пах плацебо из  этих  же исследований PSS, равный 0, 
на  16-й нед. был отмечен у  2,0 и  0% пациентов 
соответственно (табл. 3) [40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обзор затрагивает важную проблему терапии бля-
шечного псориаза. Высокая распространенность псори-
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 Рисунок 3. Скайризи демонстрирует превосходство над секукинумабом на 52-й нед. в исследовании IMMerge [44]
 Figure 3. Skyrizi demonstrates superiority to secukinumab at week 52 in the IMMerge study [44]

* – p < 0,001 номинальные 
значения

† – p < 0,001 контроль на 
множественные сравнения

‡ – p = 0,048 § – p = 0,005

Анализ NRI, non-responder imputation, замена недостающих пропущенных значений данными об отсутствии ответа на лечение; значения P, рассчитанные на основе 
теста Кохрана – Мантеля – Хензеля, стратифицированного по весу (≤ 100 кг в сравнении > 100 кг) и по предшествующему применению генно-инженерных препаратов 
по показанию «псориаз».



47MEDITSINSKIY SOVET2021;(8):40–50

D
er

m
al

 d
is

ea
se

s

аза (от  2–3,5% населения мира), негативное влияние 
болезни на качество жизни, наличие коморбидной пато-
логии, при которой выбор соответствующего всем крите-
риям лечения может стать сложной задачей, высокая 
стоимость новых системных методов лечения создают 
необходимость и объясняют важность дальнейшего изу-
чения влияния ГИБП, применяемых при терапии псори-
аза. Масштабные исследования патогенеза псориаза 
привели к  созданию новых классов лекарств, которые 
по-новому определяют методы лечения псориаза, демон-
стрируют сочетание высокой терапевтической эффектив-
ности и благоприятного профиля безопасности. По мере 
изучения патогенетической роли оси IL-23/Th17  таргет-
ная терапия ингибиторами ИЛ-23  быстро вышла 
на  передний план, диктуя новый стандарт достижения 
эффекта чистой кожи. В  последние годы в  Российской 
Федерации были зарегистрированы ингибиторы 
ИЛ-23 (например, Скайризи (МНН: рисанкизумаб)), кото-
рые последовательно входят в клиническую практику, 
демонстрируя превосходную эффективность и приемле-
мую безопасность. Показано, что Скайризи является 
одним из наиболее эффективных таргетных препаратов 
для лечения псориаза, обладает благоприятным профи-
лем безопасности и более удобным режимом дозирова-

ния (короткий индукционный период на 0-й и 4-й неде-
лях и  редкое введение поддерживающей дозы  – 1  раз 
в 12 нед.), аналогичным режимом дозирования при бля-
шечном псориазе и  псориатическом артрите, фиксиро-
ванной дозой независимо от массы тела, возраста пред-
шествующей терапии или других характеристик. В  ходе 
клинических исследований III фазы у пациентов с псори-
азом и  латентной формой туберкулеза, как получавших 
одновременно профилактическую противотуберкулез-
ную терапию (72  пациента), так и  не  получавших ее 
(31  пациент), на  протяжении 55–61  нед. наблюдения 
не развился активный туберкулез. Получены данные про-
лонгированных исследований Скайризи, демонстрирую-
щих устойчивое отсутствие псориатических высыпаний 
на коже, которое сохранялось у большинства пациентов 
через 3 года (172 недели) терапии Скайризи. (даже после 
прерванного лечения). Этот аспект может иметь большое 
значение для пациентов, обеспечивая пролонгирован-
ный эффект чистой кожи, что может позволить удержать 
его даже в  случае вынужденных пропусков введения 
препарата. �
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 Таблица 3. Динамика показателей дерматологического индекса качества жизни и шкалы симптомов псориаза [36, 40-47]
 Table 3. Changes in Dermatology Life Quality Index scores and the psoriasis symptom scale [36, 40-47]

Название исследования Полученное лечение 
(количество пациентов) ДИКЖ 0 или 1 (доля пациентов, %) PSS 0 (доля пациентов, %)

UltIMMa-1

РИСА (304) 66*† 29*††

УСТ (100) 43 15

ПБО (102) 8 2

UltIMMa-2

РИСА (294) 67*†† 31*††

УСТ (99) 47 15

ПБО (98) 4 0

IMMvent
РИСА (301) 66‡

АДА (304) 49

IMMhance
РИСА (407) 65**

ПБО (100) 3

Примечание. ПБО – плацебо, РИСА – рисанкизумаб, УСТ – устекинумаб, АДА – адалимумаб, ДИКЖ – дерматологический индекс качества жизни, PSS – шкала симптомов псориаза.
* – p <0,0001 по сравнению с плацебо, ** – p < 0,001, † – p <0,0001 по сравнению с устекинумабом, †† – p ≤ 0,001, ‡ –p <0,0001 по сравнению с адалимумабом.
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Резюме
В статье приводятся актуальная классификация осложнений косметологических процедур, а также клинический опыт примене-
ния многокомпонентного геля на основе троксерутина, гепарина и декспантенола в реабилитации пациентов после космето-
логических процедур, осложнившихся экхимозами, гематомами и отеками на примере двух пациентов. В первом случае паци-
ентке, 30 лет, были выполнены аугментация и коррекция асимметрии губ с использованием наполнителя на основе стабилизи-
рованной гиалуроновой кислоты. Процедура осложнилась образованием гематом и отеком. С целью ускорения заживления 
и минимизации отека, гематом и риска вторичной инфекции пациентке были назначены: обработка инъецированной зоны 
0,05%-м водным раствором хлоргексидина биглюконата 1 р/сут, нанесение многокомпонентного геля на основе троксерутина, 
гепарина и декспантенола 2 р/сут в течение 10 дней. К 5-му дню были отмечены значительное уменьшение отека области губ, 
уменьшение гематом. К 8-му дню отмечалось почти полное рассасывание гематом. Во втором случае пациентке, 42 года, была 
выполнена процедура биоревитализации препаратом на основе нестабилизированной гиалуроновой кислоты, осложнившаяся 
появлением экхимоза размером до 12 мм в диаметре и отечности в периорбитальной зоне. В качестве постпроцедурной реа-
билитации был назначен 0,05%-й водный раствор хлоргексидина биглюконата 1 р/сут и многокомпонентный гель на основе 
троксерутина, гепарина и декспантенола в режиме 2 р/сут на 7 дней. К 4-му дню отмечались клиническое улучшение, исчезно-
вение отечности, изменение цвета и сокращение размера экхимоза до 4 мм, полное исчезновение отмечено к 6-му дню. Кроме 
того, авторами рассмотрены свойства каждого из основных составляющих, входящих в состав многокомпонентного препарата. 
Применение многокомпонентного геля на основе троксерутина, гепарина и декспантенола в качестве вспомогательного сред-
ства ускорило процесс разрешения сформировавшихся осложнений и позволило значительно сократить реабилитационный 
период у данных пациентов, что позволяет рекомендовать его в качестве средства постпроцедурной реабилитации.

Ключевые слова: троксерутин, гепарин натрия, декспантенол, осложнения инъекционных процедур, гематомы, экхимозы, 
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ВВЕДЕНИЕ

Востребованность косметологических процедур рас-
тет с каждым годом, особенно это касается инъекционных 
и аппаратных методик. Так, например, инъекции ботули-
нического нейропротеина типа А и внутрикожных напол-
нителей среди всех процедур являются наиболее запра-
шиваемыми  [1]. Согласно данным Международного 
общества эстетической пластической хирургии (ISAPS), 
за 2017 г. ситуация в мире представляла следующую кар-
тину: более чем 3 млн пациентов был инъецирован фил-
лер на  основе гиалуроновой кислоты (ГК), филлер 
на  основе гидроксиапатита кальция введен более чем 
167 тыс. пациентов, 72 852 пациентам установлен ткане-
вый наполнитель на основе поли-L-молочной кислоты [2]. 
Примечательно, что в 2018 г. по сравнению 2017 г. отме-
чался рост числа инъекций ботулинического нейропроте-
ина типа А  на  17,4% (до 6  млн процедур), а  филлеров 
на основе гиалуроновой кислоты – на 11,6% (до 3,7 млн 
процедур) [1]. Необходимо отметить, что действительное 
число выполняемых процедур значительно больше ввиду 
того, что многие страны не принимают участия в опросах 
ISAPS, и часто данные процедуры выполняются вне рамок 
правового поля1.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПРОБЛЕМЫ

Безусловно, с популяризацией применения инъекци-
онных тканевых наполнителей растут количество и раз-
новидности осложнений: от легких до тяжелых, от немед-

1 International Society of Aesthetic Plastic Surgery. ISAPS International Survey on Aesthetic/
Cosmetic Procedures Performed in 2017. Available at: https://www.isaps.org/wp-content/up-
loads/2018/10/ISAPS_2017_International_Study_Cosmetic_Procedures.pdf.

ленных до отсроченных. Так, например, в 2017  г. в США 
риск осложнений после инъекционной контурной плас
тики составил около 0,6%. В среднем эта цифра состав-
ляет 1–4 на 10 000 процедур (2018). Хотя, согласно дан-
ным FDA, число осложнений, угрожающих жизни/здоро-
вью, требующих госпитализации, утроилось в  2008–
2011 гг. по сравнению с 2005–2007 гг. [1]. Другие данные 
также свидетельствуют об увеличении различных ослож-
нений в клинической практике. Например, в 1998 г. в кли-
нической практике Е.И. Карповой и др. (2019) зафиксиро-
вано 3  случая осложнений контурной инъекционной 
пластики с применением ГК, в 2019 г. это значение соста-
вило уже 26, что также свидетельствует о многократном 
приросте  [3]. Имеющиеся возрастающие данные статис
тики заставляют специалистов уделять все больше внима-
ния профилактике и схемам лечения осложнений, однако 
большинство рекомендаций, касающихся осложнений, 
основаны на мнениях экспертов, а данных контролируе-
мых исследований мало [4].

Согласно современной классификации, выделяют 
немедленные, ранние, отсроченные явления в зависимо-
сти от времени их проявления [5]. Немедленные осложне-
ния развиваются в течение 24 ч после процедуры и вклю-
чают гиперчувствительность немедленного типа, сосудис
тые осложнения, локальные кровоизлияния и т. д. К ран-
ним (от 24 ч до 4 нед. после процедуры) относятся следу-
ющие нежелательные реакции: гиперкоррекция и смеще-
ние (миграция) филлера, гематома, инфекционные ослож-
нения, вызванные Streptococcus pyogenes, Staphylococcus 
aureus, вирусом простого герпеса  [6], и т. д. Отсроченные 
осложнения развиваются позднее 4 нед. с момента про-
ведения процедуры и включают узелки, гранулемы, инфек-
ционные осложнения (биопленки) [7] и т. д. (табл.). 

Abstract
The article reports an up-to-date classification of complications of cosmetic procedures and two clinical cases where multicom-
ponent gel based on troxerutin, heparin sodium and depanthenol was used to rehabilitate patients after cosmetic procedures 
complicated by ecchymosis, hematomas and edema. In the first case a 30-year-old patient had a procedure to give greater volume 
to her lips and to correct their asymmetry with hyaluronic acid filler. The procedure was complicated by the formation of hema-
tomas and edema. To minimize the edema and hematomas and to avoid the risk of infection the patient was prescribed 0.05% 
aqueous solution of  chlorhexidine bi-gluconate once per day and taking of  multicomponent gel based on troxerutin, hepa-
rin  sodium and depanthenol two times per day for  seven days. By the  fifth day there was observed a  significant decrease 
in edema of the lip area and almost complete resorption of hematomas. In the second case a 42-year-old patient had a procedure 
of a biorevitalization with unstabilized hyaluronic acid complicated by the appearance of ecchymosis up to 12 mm in diameter 
and edema in the periorbital zone. A 0.05% aqueous solution of chlorhexidine bi-gluconate once per day and a multicomponent 
gel based on troxerutin, heparin sodium and dexpanthenol twice per day for  seven days were prescribed as post-procedural 
rehabilitation. By the fourth day clinical improvement was noted. The edema disappeared, the color changed, the size of the ecchy-
mosis decreased to 4 mm. The ecchymosis disappeared completely on the sixth day. In addition, the main characteristics of trox-
erutin, heparin sodium and depanthenol as components of a multicomponent gel were considered. A multicomponent gel based 
on troxerutin, heparin sodium and depanthenol as supportive aid helped to get complications completely cleaned out and sig-
nificantly reduced the  rehabilitation period for  these patients. The authors consider it possible to recommend it as a means 
of post-procedural rehabilitation.
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КРОВОИЗЛИЯНИЯ В МЯГКИЕ ТКАНИ

Одними из наиболее частых явлений после инъекцион-
ных процедур, обычно не представляющих существенной 
угрозы, однако являющихся эстетически нежелательными, 
являются кровоизлияния в мягкие ткани. Данные явления 
возникают в  связи с  повреждением (вследствие прямой 
травмы или компрессии) кровеносных сосудов. Согласно 
данным литературы, кровоизлияния чаще развиваются при 
более поверхностном (подкожном) введении материала 
с  использованием веерной и  линейной техники, нежели 
при инъекции в глубокие слои [8]. В зависимости от рас-
пространенности выделяют петехии, экхимозы, геморраги-
ческие пропитывания и гематомы. Гематомы, в свою оче-
редь, также подвергаются классификации (рис. 1) [9].

Термином «гематома» обозначают организованное 
скопление свернувшейся или жидкой крови в  мягких 
тканях, которая может располагаться как поверхностно – 

под кожей или наружными слизистыми оболочками, так 
и в глубине мышц.

Среди факторов, повышающих риск возникновения 
кровоизлияний, выделены нестероидные противовоспа-
лительные средства (НПВС), антикоагулянты, антиагре-
ганты, также потенциально способны повлиять на  тонус 
кровеносных сосудов топические глюкокортикостероиды, 
топические ингибиторы кальциневрина. Артериальное 
давление крови, превышающее 150/100  мм рт. ст., 
в 2,6 раза увеличивает частоту образования гематом [10]. 

Как правило, гематома в подкожной клетчатке сопря-
жена с образованием ограниченной, плотной, болезненно-
чувствительной отечности. В  первые минуты кожа над 
местом повреждения может краснеть, затем становится 
багрово-синюшной. Через 2–3  дня область гематомы 
становится желтоватой, а  через 4–5  дней приобретает 
зеленый оттенок. Одновременно гематома может сме-
щаться вниз под действием силы тяжести.

 Таблица. Классификация осложнений по времени их возникновения [3] 
 Table. Classification of complications by the time of their development [3]

Немедленные 
(до 24 ч с момента процедуры) Ранние (от 24 ч до 4 нед.) Отсроченные (более 4 нед.)

Гиперчувствительность I типа; 
Сосудистые осложнения: 

•	эмболия;
•	тромбоз;
•	ишемия; 

Кровоизлияния; 
Болезненность; 

Отек; 
Эритема; 

Реактивация герпетической инфекции; 
Парестезия 

Гиперкоррекция, смещение филлера; 
Гематома; 

Инфекционные осложнения:
•	реактивация герпетической инфекции;

•	инфекции кожи и мягких тканей; 
Реакции гиперчувствительности; 

Нарушение функции мышц; 
Эффект Тиндаля; 

Парестезии, прозопалгия (боль в лицевой 
области) 

Узелки (единичные, множественные): 
•	невоспалительной природы;
•	воспалительной природы;

•	гранулема (по данным гистологического иссследования); 
Инфекционные осложнения:

•	инфекции кожи и мягких тканей;
•	инфекционные процессы атипичного течения (биопленки);

•	бактериемия; 
Дисхромия; 

Неоваскуляризация; 
Реакции гиперчувствительности; 

Смещение филлера; 
Эффект Тиндаля и (или) визуализация; 

Отек / персистирующий отек 

 Рисунок 1. Классификация гематом [8]
 Figure 1. Classification of haematomas [8]
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Характер гематомы, цвет и время рассасывания зави-
сят от  ее локализации, глубины и  размеров поврежде-
ния  [11]. Например, кровоизлияние в  периорбитальной 
области сопряжено с  ярким отеком данной зоны, сине-
багровый цвет на 3–4-й день по периферии приобретает 
зеленоватый оттенок, распространяющийся к  центру. 
На 4–5-й день проявляется желтый цвет, исключая центр 
гематомы. Полное разрешение наступает к 14–16-му дню 
после травмы или позже в зависимости от степени тяже-
сти повреждения.

Гематомы мягких тканей фронтальной области, носа 
и щек имеют темно-синюю или сине-багровую цветовые 
характеристики. Такие невыраженные повреждения 
через 2–3 дня приобретают желтоватый цвет и на 6–8-й 
день исчезают. Гематомы размером 3  см в  диаметре 
и  более становятся зеленоватыми на  3–4-й день, 
а на 5–6-е сутки желтеют, обычно полностью рассасыва-
ются на 12–14-й день.

В области губ кровоизлияния характеризуются сине-
багровым цветом, на 3–4-е сутки приобретают зеленова-
тый оттенок, на  5–6-е желтеют. На  слизистой оболочке 
губ гематомы проявляются темно-красным цветом и рас-
сасываются на  8–10-й день, не  изменяя цвета и  стано-
вясь менее интенсивной окраски [11].

Небольшие петехии и  экхимозы не  требуют обяза-
тельной терапии и разрешаются самостоятельно в  тече-
ние 7–10 дней. Для ускорения реабилитации возможны 
аппликация местных лекарственных средств, применение 
фракционного фототермолиза [3]. 

В качестве профилактических мер упомянуты: охлаж-
дение кожи до и после проведения инъекций, уменьше-
ние диаметра иглы, медленное введение и использова-
ние канюльной техники, применение препаратов 
на  основе витамина К  и  алоэ веры, равномерная ком-
прессия  [4, 12, 13]. Кроме того, с  целью профилактики 
петехий и  экхимозов некоторые исследователи предла-
гают локальную аппликацию бримонидина тартрата 
за 30 мин. до косметологических вмешательств. Являясь 
селективным агонистом альфа- 2-адренергических рецеп-
торов, препарат вызывает значительную, но  транзитор-
ную местную вазоконстрикцию [10]. 

Некоторые исследования рассматривают различные 
аппаратные световые методики в  качестве средств 
постпроцедурной реабилитационной терапии петехий 
и экхимозов [14, 15].

ОТЕКИ

Кроме кровоизлияний в ежедневной практике также 
часто можно столкнуться с не менее распространенным 
нежелательным явлением  – отеком. Продолжительность 
отека зависит от  типа и  количества введенного препа-
рата, зоны введения, особенностей состояния пациента 
(менструального цикла и т. д.) [16]. 

Отек является обычным постпроцедурным сопровож
дением, но в ряде случаев может указывать на воспали-
тельный процесс, аллергическую реакцию, ишемию или 
компрессию тканей, лимфостаз [5].

В  качестве предпроцедурных средств профилактики 
образования отеков и постпроцедурного ухода в случае 
легких отеков наиболее часто в литературе упоминаются 
холодные компрессы, бромелайн, многокомпонентные 
ферментные препараты, в состав которых входит панкреа
тин, папаин, рутозида тригидрат, трипсин, бромелайн, 
липаза и др. [5, 13]. В случае умеренного отека рекомен-
дуются стрептокиназа-стрептодорназа (10 000 + 2 500 МЕ) 
в  таблетированной форме (в  государственном реестре 
лекарственных средств Российской Федерации препарат 
не  зарегистрирован) и  нестероидные противовоспали-
тельные препараты (ибупрофен, целекоксиб). В  случае 
выраженного отека рекомендованы системные глюко-
кортикостероидные препараты на срок до 3 дней в зави-
симости от клинической динамики процесса. При некро-
тических явлениях применимы лимфодренажные и  лег-
кие массажные методы [5].

КОМБИНИРОВАННЫЕ ТОПИЧЕСКИЕ 
ПРЕПАРАТЫ

В  качестве средств для профилактики и  лечения 
осложнений инъекционных процедур, связанных с нару-
шением целостности сосудов кожи и отеком тканей, осо-
бое внимание, на наш взгляд, стоит уделить комбиниро-
ванным топическим препаратам на основе троксерутина, 
декспантенола, гепарина натрия. На российском фарма-
цевтическом рынке сочетание этих веществ представ-
лено в препарате Венолайф гель (запатентованная ком-
позиция активно действующих гепарина натрия, декспан-
тенола, троксерутина и  вспомогательного компонента  – 
фенилэтилового спирта2 (АО АКРИХИН, Российская 
Федерация), уверенно зарекомендовавшем себя в каче-
стве средства для лечения хронической венозной недос
таточности нижних конечностей. Согласно зарегистриро-
ванным в  инструкции показаниям для терапии травм 
мягких тканей, нам представляется возможным примене-
ние препарата Венолайф гель и в эстетической медицине, 
что основано на действии веществ, входящих в его состав.

Препарат выпускается в  форме трехкомпонентного 
геля, каждый из  компонентов которого дает свой тера-
певтический эффект, а именно:

	■ антикоагулянтное действие благодаря включению 
в состав гепарина; 

	■ активацию процессов регенерации за  счет действия 
декспантенола;

	■ ангиопротекторный эффект, обусловленный наличием 
троксерутина.

Один из активных компонентов препарата Венолайф 
гель  – натриевая соль гепарина  – мукополисахарид 
эфира полисерной кислоты. Как известно, гепарин – это 
антикоагулянт прямого действия, естественный противо-
свертывающий фактор организма. Препятствуя тромбо-
образованию и  активируя фибринолитические свойства 
крови, гепарин способен снижать ее вязкость и проницае
мость сосудов, улучшать местный кровоток, обеспечивая 

2 Патент RU2299070 от 08.02.2005.
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таким образом противооотечный эффект  [17]. Большая 
масса молекулы гепарина делает его абсорбцию в систем-
ный кровоток незначительной, что снижает риск развития 
системных осложнений от  местного назначения гепа-
рина  [18]. За  счет угнетения активности гиалуронидазы 
гепарин также способствует регенерации соединитель-
ной ткани [19]. Кроме того, он связывает некоторые ком-
поненты системы комплемента, понижая ее активность, 
препятствует кооперации лимфоцитов и  образованию 
иммуноглобулинов, связывает гистамин, серотонин – все 
это обусловливает противоаллергический и противовос-
палительный эффекты [20]. 

Репарационные процессы в тканях при повреждениях 
регулируются рядом гуморальных, иммунных и  других 
механизмов, которые непосредственно взаимосвязаны 
с  активностью обменных процессов и  энергетическим 
балансом. Эндогенными факторами, стимулирующими 
регенерацию, являются витамины, в частности пантотено-
вая кислота (витамин B5), участвующая в составе кофер-
мента А  в  ключевых реакциях образования субстратов 
биосинтеза и генерации макроэргических соединений. 

Стимуляция окислительно-восстановительных процес-
сов и пластического обмена под воздействием пантоте-
новой кислоты способствует повышению репаративной 
активности тканей. Предшественником пантотеновой 
кислоты является декспантенол – второй активный ком-
понент геля Венолайф. Будучи сходным по  свойствам 
с пантотеновой кислотой, декспантенол лучше резорби-
руется при местном применении и,  пополняя резерв 
эндогенной пантотеновой кислоты, активирует метаболи-
ческие процессы, стимулирует регенерацию и восстанов-
ление барьерной функции кожи после повреждения. 

В исследованиях показано, что декспантенол активи-
рует гены, которые имеют решающее значение для про-
цесса заживления  [21]. Анализ экспрессии генов, прове-
денный L. Schmitt et al., показал, что местное применение 
декспантенола было связано с  более чем полуторакрат-
ной активацией различных генов, участвующих в зажив-
лении ран, таких как ген CXCL10, гены семейства белков 
муцина и  ген белка-ответчика рецептора ретиноевой 
кислоты 1 (RARRES1) [22]. В рандомизированном двойном 
слепом исследовании R. Heise et al. изучалась модуляция 
экспрессии генов декспантенолом в  биоптатах ранее 
поврежденной кожи. Согласно полученным результатам, 
в образцах, обработанных декспантенолом, наблюдалась 
активация генов, участвующих в процессе репарации тка-
ней: IL-6, IL-1β, CYP1B1, CXCL1, CCL18 и KAP 4-2 [23].

Декспантенол хорошо всасывается при местном нане-
сении и, проникая в кожу, быстро превращается в пантоте-
новую кислоту, которая входит в состав кофермента А, сти-
мулирующего окислительно-восстановительные процессы 
и  пластический обмен  [24]. Декспантенол поддерживает 
регенерацию кожи за  счет усиления дифференцировки 
эпидермиса и  пролиферации дермальных фиброблас
тов [25]. Он также показал активность в предотвращении 
образования биопленок и обладает противовоспалитель-
ным действием [26]. В условиях сухой кожи декспантенол 
способен в некоторой степени компенсировать понижен-

ную гидратацию за  счет увеличения содержания воды 
и  благотворного влияния на  молекулярную подвижность 
липидных пластов и белков рогового слоя [24, 27]. Кроме 
того, в  составе препарата Венолайф гель декспантенол 
способствует регенерации поврежденных тканей, улуч-
шает всасывание гепарина и троксерутина [28].

Троксерутин  – биофлавоноид, производное рутина 
с P-витаминной активностью – известен своими антиок-
сидантными и  противовоспалительными свойствами. 
В  составе Венолайфа реализует также ангиопротектор-
ные и  противоотечные свойства, увеличивая плотность 
сосудистой стенки и сокращая экссудацию жидкой части 
плазмы и  диапедез клеток крови, уменьшает болевой 
синдром. Кроме того, по  данным K.S. Lee et  al. (2014), 
троксерутин способен блокировать повреждающее 
действие ультрафиолетовых лучей спектра B 
на кератиноциты [29]. 

Вспомогательный компонент фенилэтиловый спирт 
относится к  высшему классу спиртов, в  составе геля 
Венолайф выполняет функцию антисептика-консерванта. 
Помимо этого, он обладает приятным ароматом розового 
масла и выполняет функцию отдушки.

В  качестве клинической иллюстрации применения 
геля Венолайф с целью ускорения построцедурного реа-
билитационнного периода хотим привести два клиниче-
ских случая. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациентка А.В., 30 лет, соматически здорова, аллерго-
анамнез не отягощен, медикаменты, витамины, биологи-
чески активные добавки ежедневно не  принимает. 
Обратилась с  запросом аугментации губ, коррекции 
асимметрии. Данную процедуру осуществляет с периодич
ностью 1 р/год на протяжении 3 лет. После проведения 
предыдущих процедур проводилась обработка зоны вве-
дения наполнителя гепариновой мазью с целью ускоре-
ния резолюции гематом. Перед выполнением манипуля-
ции пациентке были проведены демакияж, нанесение 
аппликационной анестезии в  виде крема на  основе 
лидокаина и  прилокаина (на 30  мин.), обработка зоны 
0,05%-м водным раствором хлоргексидина биглюконата. 
Препарат на  основе стабилизированной гиалуроновой 
кислоты (25 мг/мл, 1 мл, без содержания лидокаина, игла 
27G х 2  мм) инъецирован в  проекции красной каймы 
верхней и  нижней губ. Процедура перенесена хорошо, 
болезненность слабо выражена, отек умеренный, на верх-
ней губе  – небольшие кровоизлияния  (рис. 2). С  целью 
ускорения заживления и  минимизации отека и  гематом 
пациентке были назначены: обработка инъецированной 
зоны 0,05%-м водным раствором хлоргексидина биглю-
коната 1 р/сут, нанесение геля Венолайф 2 р/сут в тече-
ние 10  дней. К  5-му дню было отмечено значительное 
уменьшение отека области губ, уменьшение гематом 
(рис. 3) по сравнению с предыдущими случаями исполь-
зования гепариновой мази в качестве средства реабили-
тации после коррекции губ. К 8-му дню отмечалось почти 
полное рассасывание гематом.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациентка К., 42 года, соматически здорова, аллерго
анамнез не отягощен, медикаменты, витамины, биологи-
чески активные добавки ежедневно не принимает. 
Выполнена процедура биоревитализации препаратом 
на  основе нестабилизированной гиалуроновой кислоты 
(14 мг/мл, объем 1 мл, игла 27G х 12 мм), методика выпол-
нения – папульная с шагом между вколами 1–2 см. Перед 
выполнением манипуляции пациентке были проведены 
демакияж, нанесение аппликационной анестезии в виде 
крема на  основе лидокаина и  прилокаина (на 30  мин.), 
обработка зоны 0,05%-м водным раствором хлоргекси-
дина биглюконата. В  ходе процедуры была обработана 
кожа лица, в  т. ч. и  периорбитальная зона. Процедура 
осложнилась появлением экхимоза размером до 12 мм 

в диаметре и отечности в периорбиталь-
ной зоне справа (рис. 5). В  каче-
стве  постпроцедурной реабилитации 
был назначен 0,05%-й  водный раствор 
хлоргексидина биглюконата 1  р/сут 
и  гель Венолайф в  режиме 2  р/сут 
на 7 дней. К 4-му дню отмечались клини-
ческое улучшение, исчезновение отеч-
ности, изменение цвета и  сокращение 
размера экхимоз до 4 мм (рис. 6), полное 
исчезновение отмечено к 6-му  дню. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, компоненты геля 
Венолайф могут способствовать уско-
ренному заживлению поврежденных 
тканей, уменьшению проявлений отека, 
петехий и  гематом, вызванных эстети-
ческими процедурами, что позволяет 
рекомендовать его в качестве средства 
для постпроцедурной реабилитации 
пациентов. �
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 Рисунок 3. Клиническая картина на 5-й день после проце-
дуры аугментации и коррекции асимметрии губ филлером 
на основе гиалуроновой кислоты 

 Figure 3. The same patient on the 5th day after lip 
augmentation and asymmetry correction with a HA filler 

 Рисунок 4. Клиническая картина на 8-й день после проце-
дуры аугментации и коррекции асимметрии губ филлером 
на основе гиалуроновой кислоты 

 Figure 4. The same patient on the 8th day after lip 
augmentation and asymmetry correction with a HA filler 

 Рисунок 5. Клиническая картина 
после процедуры биоревитализации 
препаратом на основе нестабилизи-
рованной гиалуроновой кислоты 

 Figure 5. Patient after biorevitaliza-
tion with an unstabilized HA

 Рисунок 6. Клиническая картина 
на 4-й день после процедуры биореви-
тализации препаратом на основе неста-
билизированной гиалуроновой кислоты 

 Figure 6. The same patient on the 4th 

day after the biorevitalization with 
an unstabilized HA

 Рисунок 2. Клиническая картина после процедуры аугмен-
тации и коррекции асимметрии губ филлером на основе 
гиалуроновой кислоты

 Figure 2. Patient after lip augmentation and asymmetry 
correction with a HA filler 
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Краткое сообщение / Short report

Кожные бактериальные инфекции – 
всегда актуальная проблема
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Резюме 
Бактериальные инфекции кожи – одна из самых частых причин обращения к дерматологу. На коже человека обитает огром-
ное количество различных микроорганизмов, но иногда под воздействием некоторых внешних и внутренних факторов баланс 
нарушается, что и приводит к преобладанию какой-то одной или нескольких колоний и последующему развитию инфекции. 
Зачастую причиной пиодермий (так принято называть кожные бактериальные инфекции) становятся стафилококки или стреп-
тококки. В терапии пиодермий чаще всего применяются местные антибактериальные средства. Но с учетом свободного досту-
па к антибиотикам и их бездумного применения снижается чувствительность многих штаммов микроорганизмов к воздей-
ствию препаратов, что во многих случаях затрудняет лечение. По различным данным, чувствительность к фузидовой кислоте 
остается весьма высокой, что делает препараты на ее основе оптимальным выбором для терапии бактериальных инфекций. 
Стоит отметить, что недавние исследования продемонстрировали и противовоспалительную активность фузидовой кислоты, 
что положительно сказывается на эффективности терапии. В современных реалиях проблема бактериальных кожных инфек-
ций остается как никогда актуальной. Длительное использование средств индивидуальной защиты и, в частности, медицинских 
масок создает идеальные условия для усиленного развития условно-патогенных микроорганизмов. В  статье мы приводим 
случай из собственной практики. Импетиго развилось у пациентки после ненадлежащего использования средств индивиду-
альной защиты. Терапия топическим препаратом с содержанием фузидовой кислоты позволила добиться хорошего клиниче-
ского результата уже спустя 7 дней. Таким образом, учитывая распространенность пиодермий, средства на основе фузидовой 
кислоты могут стать оптимальным решением проблемы. 

Ключевые слова: бактериальные инфекции кожи, пиодермии, фузидовая кислота, антибиотикорезистентность, микро-
биота кожи
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Abstract
Bacterial skin infections are one of the most common reasons for visiting a dermatologist. A huge number of different microor-
ganisms live on the human skin, but sometimes due to some external and internal factors the balance is disturbed, which leads 
to the predominance of one or more colonies and the subsequent development of the infection. Often staphylococci or strep-
tococci are the cause of pyodermias (this is how skin bacterial infections are usually called). In the treatment of pyodermias, 
local antibacterial drugs are most often used. But given the free access to antibiotics and their thoughtless use, the sensitivity 
of many strains of microorganisms to the effects of drugs is reduced, which in many cases makes treatment difficult. According 
to various data, the sensitivity to fusidic acid remains very high, which makes fusidic acid-based drugs an optimal choice for 
therapy of bacterial infections. It is worth noting that recent studies have also demonstrated the anti-inflammatory activity of 
fusidic acid, which has a positive effect on the effectiveness of therapy. In today’s realities, the problem of bacterial skin infec-
tions remains as urgent as ever. Prolonged use of personal protective equipment and, in particular, medical masks creates ideal 
conditions for increased growth of opportunistic microorganisms. In this article, we present a case from our own practice. 
Impetigo developed in a patient after improper use of personal protective equipment. Fusidic acid topical therapy achieved a 
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ВВЕДЕНИЕ

Кожные бактериальные инфекции очень распростра-
нены в практике дерматолога. Это обусловлено тем, что 
на коже человека обитает множество микроорганизмов. 
Под воздействием различных факторов может нару-
шаться противомикробная защита кожи, что и приводит 
к бактериальным инфекциям. Влияние микробиоты кожи 
на  восприимчивость хозяина к  инфекционным агентам 
в значительной степени не изучено. 

В  микробиоме кожи преобладают представители 
четырех типов: Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria 
и Bacteroidetes. Внутри этих групп постоянно присутствую-
щие и многочисленные роды включают Propionibacterium, 
Corynebacterium, Staphylococcus, Micrococcus, Streptococcus 
и Brevibacterium [1–4]. 

Возбудителями бактериальных заболеваний кожи зача-
стую являются такие микроорганизмы, как стафилококки, 
стрептококки, пневмококки, кишечная палочка, вульгарный 
протей, синегнойная палочка и  др. Различные по  своим 
клиническим проявлением бактериальные инфекции кожи 
и придатков принято называть пиодермиями. 

ПИОДЕРМИИ 

Группу заболеваний кожи и  подкожно-жировой клет-
чатки, вызванных главным образом пиококковой флорой 
(стафилококками и  стрептококками), основным симптомом 
которых является нагноение кожных покровов, называют 
пиодермии. Стрептококки как возбудители пиодермий 
у детей стоят на первом месте. Ведущая роль в возникнове-
нии острых пиодермий принадлежит стафилококкам и стреп-
тококкам, при развитии глубоких и хронических пиодермий 
на первый план выходит смешанная инфекция с присоеди-
нением грамотрицательной флоры. При бактериологическом 
исследовании отделяемого из  очагов пиодермии стафило-
кокков в монокультуре выделяется 80–90%, эпидермальных 
стафилококков – 12%, стрептококков – 8% [5].

Обычно пиодермии протекают остро, реже переходят 
в хронические формы. В зависимости от глубины пораже-
ния пиодермии либо заканчиваются полным восстановле-
нием кожных покровов, либо оставляют после себя рубцы.

Пиодермии могут быть первичными, возникшими 
на  неизмененной коже, и  вторичными, осложняющими 
течение различных дерматозов (атопического дерматита, 
хронической экземы, болезни Дарье, чесотки и др.). Также 
формы пиодермий подразделяют на  поверхностные 
и глубокие, в основе данного деления лежит частое фор-
мирование рубцов на фоне патологического процесса.

Стафилококки преимущественно поражают придатки 
кожи и  вызывают гнойно-экссудативную воспалительную 
реакцию с образованием пустулы (гнойничка) величиной 
от  просяного зерна до  горошины, располагающегося 
в устье волосяного фолликула. Поверхность пустулы напря-
жена. Вокруг пустулы обычно развивается эритематозный 
ободок, а под ней инфильтрат, по величине которого пред-
ставляется возможным судить о глубине поражения. 

Стрептококки поражают кожу, не проникая в ее при-
датки, и  вызывают серозно-экссудативную воспалитель-
ную реакцию с образованием поверхностного дряблого 
пузыря  – фликтены. При стрептококковом поражении 
высыпания локализуются преимущественно на открытых 
участках кожи лица (вокруг носа, рта), тыльной поверх-
ности кистей, предплечьях. Они характеризуются появле-
нием на  отечной и  гиперемированной коже везикул, 
фликтен размером 2–8 мм в поперечнике, заполненных 
сначала прозрачным, а далее мутным гнойным содержи-
мым. Через 2–3 дня на поверхности фликтены формиру-
ются тонкие соломенно-желтые рыхлые корки, размеры 
которых соответствуют предшествующим пузырям. Очень 
редко заболевание ограничивается появлением единич-
ного элемента и отсутствием его периферического роста. 
Обычно количество элементов нарастает. 

Из  стафилодермий стоит отметить фолликулит. 
Волосяные фолликулы могут воспаляться в  результате 
физических травм, химического раздражения или инфек-
ции [5]. Множественные или единичные поражения могут 
появиться на  любой коже с  волосами, включая кожу 
головы, шеи, туловища, ягодиц и  конечностей. Иногда 
стафилококки проникают в более глубокую часть фолли-
кула, вызывая отек и  эритему с  пустулами или без них 
на поверхности кожи. Эти поражения болезненны, могут 
образовывать рубцы и требуют системного лечения. 

Наиболее часто из стрептодермий встречается импе-
тиго, особенно у детей в возрасте от 2 до 5 лет. Это забо-
левание может протекать по  буллезному или небуллез-
ному типам. Последний преобладает и проявляется эро-
зией (язвой), скоплением эрозий или небольшими 
пузырьками или пустулами с прилипшей или сочащейся 
коркой медово-желтого цвета [5]. 

ТЕРАПИЯ ПИОДЕРМИЙ

Бактериальные инфекции кожи зачастую лечатся при-
менением топических антибактериальных кремов или 
мазей. Обеспокоенность вызывает появление устойчиво-
сти к  противомикробным препаратам с  течением вре-
мени, особенно среди изолятов S. Aureus. 

good clinical result after only 7 days. Thus, given the prevalence of pyodermias, fusidic acid-based drugs may be the optimal 
solution to the problem.
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Собственное исследование, проведенное в  2014  г. 
на  базе Российского национального исследовательского 
медицинского университета имени Н.И. Пирогова, показало, 
что наибольшая (свыше 50%) чувствительность микроорга-
низмов была установлена к следующим топическим препа-
ратам: фуцидин – 60,61%, клиндамицин – 59,60%, левоми-
цитин – 57,58%. Наименьшую чувствительность демонстри-
руют линкомицин – 24,24%, эритромицин – 18,18%. Всего 
было исследовано 23  антибактериальных препарата1. 
По другим, более свежим данным, чувствительность к фузи-
довой кислоте среди резидентной микробиоты кожи, вклю-
чая стафилококков  – возбудителей пиодермии и  причин-
ных факторов инфекционно зависимых дерматозов, сохра-
няется на уровне, превышающем 90% [6]. Различие между 
чувствительностью микрофлоры может объясняться особен-
ностями изучаемых групп пациентов. Исследование 
А.Ю. Сеергеева и др. проводилось с использованием данных 
пациентов с  различными хроническими дерматозами, 
в то время как нами изучалась резистентность микрофлоры 
только пациентов с розацеа. В связи с этим особый интерес 
в  терапии бактериальных инфекций кожи вызывают пре-
параты на основе фузидовой кислоты. 

Фузидовая кислота – это стероидный антибиотик, полу-
ченный из гриба Fusidium coccineum. Ее водорастворимым 
производным является натриевая соль (фузидат натрия). 
Она впервые была использована в клинических условиях 
в  начале 1960-х годов для лечения стафилококковых 
инфекций. Одной из важных особенностей фузидовой кис-
лоты является то, что ее можно вводить перорально, вну-
тривенно или местно. В частности, фузидовая кислота для 
местного применения может применяться в  составе раз-
личных препаратов (включая мази, кремы, покрытия для 
ран, глазные капли и т.д.). Oсновным клиническим показа-
нием для местного применения фузидовой кислоты явля-
ется лечение поверхностных кожных инфекций.

Фузидовая кислота в первую очередь активна против 
стафилококков (включая MRSA  и  большинство штаммов 
CoNS), при этом минимальная ингибирующая концентра-
ция для чувствительных стафилококков колеблется 
от 0,016 до 0,5 мкг/мл. Однако минимальная ингибирую-
щая концентрация для S.  pyogenes значительно выше 
и составляет от 1 до 16 мкг/мл; в то же время в роговом 
слое при наружном применении создается концентрация 
действующего вещества, превышающая 1000 мкг/мл, что 
тысячекратно превышает указанное значение и обеспе-
чивает эффективность фузидовой кислоты в  лечении 
стрептодермий. Фузидовая кислота также обладает актив-
ностью in  vitro против нескольких других грамположи-
тельных бактерий, включая коринебактерии и грамполо-
жительные анаэробы. В целом грамотрицательные бакте-
рии устойчивы к  фузидовой кислоте, за  исключением 
отдельных видов Neisseria и Moraxella, а также некоторых 
штаммов группы Bacteroides fragilis [7]. 

В  последнее время многие исследователи проанали-
зировали устойчивость изолированных Staphylococcus  sp. 

1 Соркина И.Л. Рациональная фармакотерапия розацеа с учетом микроциркуляции 
кожи и микробного пейзажа: автореф. дис. … канд. мед. наук. Российский национальный 
исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова. М., 2014.

из  разных частей света на  фузидовую кислоту  [8–10]. 
Полученные экспериментальные данные доказали, что 
на эффективность препарата влияет режим его введения. 

Действие фузидовой кислоты связано с подавлением 
синтеза белка в бактериальной клетке за счет ингибиро-
вания фактора, необходимого для транслокации белко-
вых субъединиц и элонгации пептидной цепи, что в итоге 
приводит к гибели бактерии. При наружном использова-
нии в виде крема или мази фузидовая кислота легко про-
никает как через здоровые, так и поврежденные кожные 
покровы, при этом системная адсорбция препарата очень 
низкая  [11]. Фузидовая кислота может накапливаться 
в гное, что делает актуальным ее применение при гной-
ничковых инфекциях.

Кроме того, недавние исследования показывают, что 
фузидовая кислота не  только обладает противомикроб-
ными свойствами, но  также способна ингибировать 
активность провоспалительных цитокинов, тем самым 
снижая воспалительную реакцию в тканях. Ингибирующий 
эффект провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNF-α 
и COX-2) был показан на животной модели. Эти данные 
могут стать основой для создания бифункциональных 
агентов, обладающих как антимикробной, так и противо-
воспалительной активностью [12].

Противопоказанием к  применению препаратов 
на основе фузидовой кислоты может служить повышен-
ная чувствительность к  этому компоненту или другим 
ингредиентам препарата. Фуцидин (крем и мазь) не имеют 
возрастных ограничений, что актуально в терапии инфек-
ций кожи у детей.

Препарат наносится на  пораженные участки кожи 
3–4 раза в сутки в течение 7–14 дней, при хроническом 
процессе или рецидивирующем течении пиодермий 
необходимо удлинять курс терапии. 

В  качестве примера приводим историю болезни 
пациентки Н. 17 лет с диагнозом L01.0 Импетиго. Из анам-
неза: после длительного ношения защитной маски в связи 
с  пандемией COVID-19  отметила появление единичных 
высыпаний на коже подбородка. Самостоятельно приме-
няла цинковую пасту, после чего количество высыпаний 
резко увеличилось (рис. 1). 

 Рисунок 1. Пациентка Н. до лечения
 Figure 1. Patient N. before treatment
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Пациентке в  первую очередь рекомендована смена 
защитной маски каждые 2 ч. В качестве терапии назна-
чено применение Фуцидин крема 3  раза в  день. Через 
7 дней при повторном визите было отмечено, что кожные 
высыпания полностью разрешились, оставив легкие гипе-
ремию и шелушение (рис. 2). 

Хотелось  бы отметить, что в  связи с  пандемией 
COVID-19  участились случаи бактериальной инфекции 

кожи, особенно в  области лица. Длительное и  непра-
вильное ношение средств индивидуальной защиты сни-
жает антимикробную функцию кожи и формирует иде-
альную среду для роста патогенных и  условно-
патогенных микроорганизмов. Кроме того, несоблюде-
ние правил ношения масок способствует обострению 
акне и  других дерматозов с  локализацией на  лице, 
а присоединение к ним вторичной инфекции затрудняет 
терапию. В этих случаях выбор противомикробных аген-
тов для лечения кожных инфекций во  многом зависит 
от  спектра действия агента, в  том числе против рези-
стентных патогенов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, недавние исследования продемон-
стрировали антибактериальную и  противовоспалитель-
ную активность фузидовой кислоты. Учитывая широкий 
спектр действия и эффективность препаратов фузидовой 
кислоты, крем Фуцидин во  многих случаях может стать 
препаратом первого выбора. �
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 Рисунок 2. Пациентка Н. через 7 дней терапии
 Figure 2. Patient N. after 7 days of treatment
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Краткое сообщение / Short report

Флутиказона пропионат для наружного применения: 
фармакологические свойства и клиническая 
эффективность

Е.В. Дворянкова, ORCID: 0000-0002-2458-419X, dvoriankova@mail.ru 
Центр теоретических проблем физико-химической фармакологии РАН; 109029, Россия, Москва, ул. Средняя 
Калитниковская, д. 30

Резюме
Топические глюкокортикоиды являются лекарственными препаратами 1-й линии при лечении подавляющего числа как 
острых, так и хронических воспалительных неинфекционных заболеваний кожи. Эти средства можно охарактеризовать как 
препараты выбора в дерматологической практике, что определяется противовоспалительным, иммуносупрессивным и анти-
пролиферативным действием кортикостероидов. Тем не  менее использование данных лекарственных препаратов в  ряде 
случаев может быть ограничено потенциальным риском развития нежелательных побочных явлений, что, в  свою очередь, 
определяет достаточно распространенную кортикофобию среди пациентов, а также среди некоторых докторов. В связи с этим 
в настоящее время усилия фармацевтических компаний сосредоточены на разработке топических кортикостероидов с наи-
меньшим количеством побочных эффектов без потери клинической эффективности. 
Синтетический карботиоатный кортикостероид флутиказона пропионат (ФП) представляет собой синтетический фторирован-
ный кортикостероид средней силы (класс III) для местного лечения заболеваний кожи. Его молекула обладает высокой степе-
нью липофильности, что позволяет ему активно проникать в кожу. Препарат обладает высоким сродством к глюкокортикоид-
ным рецепторам на фоне отсутствия минералокортикоидной активности. Кроме этого, ФП относительно быстро подвергается 
ферментному гидролизу до неактивных метаболитов. Это определяет высокую клиническую эффективность данного лекар-
ственного средства при минимальном риске развития как местных, так и системных нежелательных явлений. Он выпускается 
в виде крема и мази с одинаковой эффективностью, но разной концентрацией (0,05 или 0,005%) активного вещества. 
В данной статье рассматриваются фармакология и профиль безопасности, а также применение топического ФП в клиниче-
ской практике.

Ключевые слова: флутиказона пропионат, синтетические глюкокортикостероиды, псориаз, атопический дерматит, заболе-
вания кожи
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Fluticasone propionate for external use: 
pharmacological properties and clinical effectiveness

Evgeniya V. Dvoriankova, ORCID: 0000-0002-2458-419X, dvoriankova@mail.ru
Center for Theoretical Problems of Physico-Chemical Pharmacology of the RAS; 30, Srednyaya Kalitnikovskaya St., Moscow, 
109029, Russia

Abstract
Topical corticosteroids are first-line medications in the treatment of an overwhelming number of both acute and chronic 
inflammatory noninfectious skin diseases. These drugs can be characterized as the drugs of choice in dermatological practice, 
which is determined by anti-inflammatory, immunosuppressive and antiproliferative effects of corticosteroids. Nevertheless, 
the use of these drugs in some cases may be limited by the potential risk of adverse side effects, which, in turn, determines 
a rather widespread corticophobia among patients, as well as among some doctors. In this regard, the current efforts of 
pharmaceutical companies are focused on the development of topical corticosteroids with the least number of side effects 
without loss of clinical efficacy.  
The synthetic carbothioate corticosteroid fluticasone propionate (FP) is a medium strength (class III) synthetic fluorinated 
corticosteroid for topical treatment of skin conditions. Its molecule has a high degree of lipophilicity, which allows it to be 
actively absorbed into the skin. The drug has a high affinity to glucocorticoid receptors against the background of the 
absence of mineralcorticoid activity. In addition, FP is relatively quickly subjected to enzymatic hydrolysis to inactive 
metabolites. This determines the high clinical efficacy of this drug with minimal risk of both local and systemic adverse 
events. It is available as cream and ointment with the same efficacy, but with different concentrations (0.05 or 0.005%) of 
the active substance. 
This article reviews the pharmacology and safety profile as well as the use of topical FP in clinical practice.

doi: 10.21518/2079-701X-2021-8-68-71

© Дворянкова Е.В., 2021

https://orcid.org/0000-0002-2458-419X
mailto:dvoriankova@mail.ru
https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-8-68-71
https://orcid.org/0000-0002-2458-419X
mailto:dvoriankova@mail.ru
https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-8-68-71


69MEDITSINSKIY SOVET2021;(8):68–71

D
er

m
al

 d
is

ea
se

s

ВВЕДЕНИЕ

Топические глюкокортикоиды являются лекарствен-
ными препаратами, которые наиболее часто назначаются 
дерматологами. Эти средства можно охарактеризовать 
как препараты выбора для лечения подавляющего боль-
шинства как острых, так и хронических воспалительных 
неинфекционных заболеваний кожи, что определяется 
противовоспалительным, иммуносупрессивным и  анти-
пролиферативным действием кортикостероидов. Тем 
не менее использование этих лекарственных препаратов 
в клинической практике в ряде случаев может быть огра-
ничено потенциальным развитием нежелательных побоч-
ных явлений. В  связи с  этим в настоящее время усилия 
фармацевтических компаний сосредоточены на  разра-
ботке топических кортикостероидов с наименьшим коли-
чеством побочных эффектов без потери клинической 
эффективности.

Синтетический глюкокортикостероид флутиказона 
пропионат (ФП) сочетает в  себе высокую клиническую 
эффективность с  минимальным риском развития как 
местных, так и  системных нежелательных побочных 
эффектов. Он выпускается в виде крема и мази с содер-
жанием активного вещества 0,05  или 0,005% соответ-
ственно. Концентрацию 0,005% содержит мазь Фенивейт, 
0,05% - крем Фенивейт. Кроме этого, ФП активно исполь-
зуется для лечения и контроля бронхиальной астмы  [1], 
в том числе у детей, а также для местного лечения аллер-
гического ринита в форме интраназального спрея [2]. 

ФАРМАКОХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА

ФП представляет собой синтетический фторирован-
ный кортикостероид средней силы (класс III) для мест-
ного лечения заболеваний кожи. Эта молекула обладает 
высокой степенью липофильности благодаря этерифика-
ции основной скелетной структуры глюкокортикоидов – 
так называемой андростановой структуры с 17 атомами 
углерода, расположенными в  трех 6-членных кольцах 
и одном 5-членном кольце [3]. Липофильность ФП опре-
деляет его свойство активно проникать в кожу и связы-
ваться с  глюкокортикоидным рецептором (ГР), 777-ами-
нокислотным белком, входящим в суперсемейство ядер-
ных рецепторов  – лиганд-рецепторов  [4]. ФП высоко 
селективен в отношении ГР, имея лишь небольшое срод-
ство к другим стероидным рецепторам. Следует отметить, 
что образовавшиеся комплексы ФП-ГР являются стабиль-
ными, с периодом полураспада более 10 ч (по сравнению 
с аналогичным показателем для дексаметазона – 1 ч, для 

триамцинолона ацетонида – 4 ч), что определяет пролон-
гирование достигнутого терапевтического эффекта 
на фоне применения данного препарата [5]. Кроме этого, 
структурные особенности ФП определяют отсутствие его 
минералокортикоидной активности [6]. Еще одной отли-
чительной особенностью ФП является то, что он легко 
подвергается быстрому ферментативному гидролизу 
и разлагается до неактивного метаболита, что формирует 
высокий профиль его безопасности (рис.).

МЕСТНЫЕ И СИСТЕМНЫЕ ЭФФЕКТЫ

ФП обладает выраженным иммуносупрессивным 
и  противовоспалительным действием, которое реализу-
ется рядом иммунных механизмов. Так, данное вещество 
снижает экспрессию некоторых молекул клеточной адге-
зии в эндотелиальных клетках [7]. Исследования, прове-
денные in  vitro, показали, что ФП более эффективен 
в ингибировании анти-CD3-индуцированной пролифера-
ции Т-лимфоцитов человека и  в  повышении уровня 
секреторных ингибиторов лейкоцитарной протеазы 
в эпителиальных клетках по сравнению с другими корти-
костероидами, что делает его препаратом с  высокой 
местной противовоспалительной активностью. Однако 
по  сравнению с  известными современными аналогич-
ными лекарственными препаратами у  ФП это свойство 
более выражено [8].

Как было указано выше, длительное применение мно-
гих топических глюкокортикоидов бывает ограничено 
риском развития как местных, так и  системных нежела-
тельных побочных эффектов, при этом особое значение 
имеют атрофия кожи (топический побочный эффект) 
и  подавление гипоталамо-гипофизарной системы 
(системный побочный эффект). Если говорить о  риске 
развития системных побочных эффектов на  фоне при-
менения ФП, то  благодаря высокой липофильности 
и быстрой биотрансформации в печени препарат не ока-
зывает существенного влияния на  гипоталамо-
гипофизарную систему  [9]. Даже при применении боль-
ших доз ФП (до 25  г 0,05% крема 2  раза в  день под 
окклюзию в течение 5 дней) не было обнаружено пода-
вления секреции кортизола, что демонстрировало низ-
кую склонность данного лекарственного вещества 
к  системной адсорбции  [10]. Крем ФП 0,05% также 
хорошо переносился больными с  распространенной 
экземой и  псориазом и  обладал низким потенциалом 
подавления секреции эндогенного кортизола даже при 
нанесении его на  обширные участки кожного покрова 
в  течение 7  дней  [11]. Результаты этих исследований 
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демонстрируют безопасность ФП в отношении развития 
системных побочных эффектов.

Среди местных нежелательных побочных эффектов, 
развивающихся на фоне применения топических корти-
костероидов, атрофия кожи является наиболее распро-
страненным. В ходе проведения клинического исследо-
вания с  участием больных, страдающих атопическим 
дерматитом средней и  тяжелой степени и  получавших 
топическую терапию ФП, не  было обнаружено 
каких-либо серьезных местных побочных эффектов, 
включая атрофические изменения кожи. Только у  8,5% 
из них наблюдалось развитие пустулеза и фолликулита, 
которое связали с использованием ФП [12]. 

В другом рандомизированном двойном слепом кли-
ническом исследовании при наблюдении 40 дерматоло-
гических больных было констатировано отсутствие зна-
чительного влияния ФП 0,05% крема на  толщину кожи 
после однократного ежедневного нанесения препарата 
на пораженные области в  течение 8 нед. Риск атрофо-
генности ФП при этом был сопоставим с  аналогичным 
показателем плацебо [13].

Несмотря на  то, что топические глюкокортикоиды 
обладают противоаллергический действием и применя-
ются для купирования симптомов гиперчувствительно-
сти на  коже, они сами могут стать причиной развития 
аллергических реакций, сопровождающихся ограничен-
ными либо генерализованными экзематозными высыпа-
ниями [14]. Однако результаты патч-тестирования с ФП 
даже у  пациентов с  экземой и  установленной непере-
носимостью топических кортикостероидов свидетель-
ствуют о низкой прямой, а также перекрестной сенсиби-
лизации данного препарата [15].

ПРИМЕНЕНИЕ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Накопленный клинический опыт показал, что ФП 
является безопасным и  эффективным лекарственным 
средством для лечения псориаза [16], но наиболее часто 
он применяется в  комплексной терапии атопического 
дерматита.

Топические кортикостероиды, как известно, являются 
препаратами 1-й линии для лечения атопического дер-

матита. В  ходе проведения сравнительного исследова-
ния с участием пациентов с данным заболеванием было 
выявлено, что ФП является эффективным и безопасным 
средством для наружного лечения атопического дерма-
тита средней и тяжелой степени [17]. 

При лечении атопического дерматита, как и  ряда 
других хронических дерматозов, может возникать необ-
ходимость нанесения топического кортикостероида 
на кожу лица или в область складок. Такие зоны отлича-
ются высокой чувствительностью кожи, ее относитель-
ной тонкостью и  склонностью к  самоокклюзии. 
Долгосрочное открытое клиническое исследование 
с участием 21 взрослого больного с атопическим дерма-
титом, которые получали 0,005% мазь ФП 2 раза в день 
в  течение первых 2  нед., а  затем только 1  раз в  день 
в течение 2 последовательных дней в неделю в течение 
еще 8 нед. на кожу лица и в интертригинозные области, 
показало, что у  95% пациентов улучшение наступило 
спустя 2 нед. от начала терапии. Кроме этого, достигну-
тая ремиссия сохранялась у большинства из них в тече-
ние 71-дневного периода. При этом клинические при-
знаки нежелательных эффектов, таких как атрофия кожи 
или телеангиэктазия, выявлены не были [18].

В  ходе проведения сравнительных клинических 
исследований эффективности и безопасности ФП мази 
0,005%, назначаемой 2 раза в день больным, страдаю-
щим псориазом, были продемонстрированы высокие 
терапевтические свойства данного препарата, сопо-
ставимые, а  иногда и  превышающие аналогичные 
показатели других топических кортикостероидов, 
широко применяемых при лечении псориаза. Так, при 
двукратном ежедневном нанесении ФП на  поражен-
ные участки кожного покрова взрослых больных с псо-
риазом средней и тяжелой степени, длительно проте-
кающего, со  средней площадью пораженной поверх-
ности тела не менее 17%, было обнаружено, что пре-
парат начинал быстро действовать, его применение 
приводило к  значительному уменьшению размера 
и  инфильтрации псориатических бляшек уже через 
1  нед. после начала терапии, эритема купировалась 
через 2 нед. лечения. Кроме этого, ФП отличался хоро-
шей переносимостью [19]. 

 Рисунок. Молекулярная структура кортизола, флутиказона пропионата и его неактивного метаболита
 Figure. Molecular structure of cortisol, fluticasone propionate and its inactive metabolite

кортизол ФП Неактивная форма,  
производное карбоксиловой к-ты
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ФП является топическим кортикостеро-
идом, эффективным и безопасным при лечении широкого 
спектра острых и  хронических стероидчувствительных 
дерматозов. Этот препарат отличается низким потенциаль-
ным риском развития как местных, так и системных неже-
лательных побочных эффектов и может с успехом приме-
няться для лечения воспалительных дерматозов, особенно 

тех, которые имеют длительное, рецидивирующее течение. 
Кроме этого, использование ФП связано с низким риском 
развития побочных эффектов при использовании его 
на  чувствительных участках кожного покрова  – на  коже 
лица и в межтригинальных областях, что естественно рас-
ширяет возможности его клинического применения.�
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Клинический случай / Clinical case

Ретроспективный анализ клинического течения 
и сроков регресса солитарной мастоцитомы у детей

Е.И. Касихина1,2, ORCID: 0000-0002-0767-8821, kasprof@bk.ru 
М.Н. Острецова1, ORCID: 0000-0003-3386-1467, ostretsova-mn@rudn.ru
Г.П. Терещенко1,2, ORCID: 0000-0001-9643-0440, gala_ter@mail.ru 
1 Российский университет дружбы народов; 117198, Россия, Москва, ул. Миклухо-Маклая, д. 6
2 Московский научно-практический центр дерматовенерологии и косметологии; 119071, Россия, Москва, Ленинский проспект, д. 17

Резюме
Введение. Солитарная мастоцитома – редкий клинический вариант кожного мастоцитоза, дебютирующий у детей грудного 
и раннего детского возраста. Описание динамики клинической картины в разные возрастные периоды и скорости регресса 
заболевания отражено в литературе недостаточно.
Цель. Провести ретроспективный анализ клинической картины и сроков регресса солитарной мастоцитомы у детей. 
Материалы и методы. Анализ проведен на основании данных 32 детей в возрасте от 3 мес. до 9 лет, находившихся на амбу-
латорном лечении и  наблюдении в  ГБУЗ «Московский научно-практический центр дерматовенерологии и  косметологии 
Департамента здравоохранения города Москвы» в период с 2016 по 2020 г. включительно. Сведения о диагнозе получены 
из медицинской документации.
Результаты и обсуждение. Средний возраст дебюта заболевания составил 2,5 ± 0,7 мес. Солитарная мастоцитома наблюдалась 
чаще у мальчиков, чем у девочек (1,4:1). У 81,2% детей регресс проявлений солитарной мастоцитомы происходил до 6 лет. 
У 18,8% детей наблюдался отсроченный регресс высыпаний в возрастном интервале от 6 до 9 лет. Факторами, влияющими 
на замедленный регресс мастоцитом, являются проблемы с диагностикой заболевания, отсутствие своевременных рекомен-
даций по  уходу и  терапевтической коррекции, травматизация элементов. Дерматоскопическое исследование может быть 
использовано для динамического наблюдения, поскольку паттерны в очагах регресса отличаются от зрелых мастоцитом отсут-
ствием желто-оранжевых областей. Наличие выраженной сетчатой коричневого оттенка пигментной сети на желтом фоне 
служит признаком активности процесса и поводом для назначения симптоматической медикаментозной терапии.
Заключение. К клиническим особенностям современного течения солитарной мастоцитомы можно отнести тенденцию к мно-
жественным высыпаниям, разнообразие локализации и длительно сохраняющуюся позитивность феномена Дарье. Очевидно, 
что динамическое наблюдение с использованием дерматоскопии и лабораторных методов позволяет контролировать актив-
ность процесса и своевременно корректировать медикаментозное лечение. Для профилактики замедленного регресса соли-
тарных мастоцитом следует исключать травматизацию высыпаний любой локализации.

Ключевые слова: солитарная мастоцитома, кожный мастоцитоз, дети, дерматоскопия, клиническая картина, динамика регресса
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Solitary mastocytoma in children: a retrospective 
analysis of the clinical course and timing of regression
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Maria N. Ostretsova1, ORCID: 0000-0003-3386-1467, ostretsova-mn@rudn.ru 
Galina P. Tereshchenko1,2, ORCID: 0000-0001-9643-0440, gala_ter@mail.ru
1 Peoples’ Friendship University of Russia; 6, Miklukho-Maklai St., Moscow, 117198, Russia
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Abstract
Introduction. Solitary mastocytoma is a rare clinical variant of cutaneous mastocytosis that makes its debut in infancy and early 
childhood. Сhanges in clinical manifestations at different ages and the rate of regression of the disease are insufficiently covered 
in the literature.
Aim. To study the clinical manifestations and timing of regression of solitary mastocytoma in children, through retrospective analysis.
Materials and methods. We retrospectively reviewed data from 32 children aged 3 months to 9 years who were on outpatient treatment and 
observation at the State Budgetary Healthcare Institution “Moscow Scientific and Practical Center of Dermatovenereology and Cosmetology 
of Moscow Health Department” in the period from 2016 to 2020 inclusive. Diagnosis information obtained from medical records.
Results and discussion. The average age of disease onset was 2.5 ± 0.7 months. Solitary mastocytoma was observed more often 
in boys than in girls (1.4:1). In 81.2% of children, solitary mastocytoma clinically regressed before the age of 6 years.
Delayed regression of rashes in the age range from 6 to 9 years was observed in 18.8% of children.
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ВВЕДЕНИЕ

Мастоцитоз  —  заболевание, характеризующееся ано-
мальной пролиферацией и накоплением клональных туч-
ных клеток в различных тканях и внутренних органах, таких 
как кожа, костный мозг, печень, селезенка, лимфатические 
узлы и органы желудочно-кишечного тракта. Классификация 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ, 2016  г.) 
выделяет кожный мастоцитоз, системный мастоцитоз 
и локализованные опухоли тучных клеток  [1]. К клиниче-
ским вариантам кожного мастоцитоза относят пятнисто-
папулезный кожный мастоцитоз (известный как пигментная 
крапивница), диффузный кожный мастоцитоз и  мастоци-
тому кожи  [1]. Кожные поражения диагностируют у  95% 
пациентов при различных формах мастоцитоза  [2]. 
Мастоцитоз считается относительно редким заболеванием. 
Не исключено, что показатели заболеваемости мастоцито-
зом могут быть недостоверными по причине диагностиче-
ских ошибок, связанных с  вариабельностью клинических 
проявлений на  коже, а  также с  недостаточным уровнем 
знаний о заболевании у врачей разных специальностей [3]. 
Известно, что в  США распространенность всех случаев 
мастоцитоза составляет 1 случай на 10 000 человек, а пер-
вичная заболеваемость — от 5 до 10 новых случаев на мил-
лион человек ежегодно [2, 4]. В детской возрастной группе 
более 80% пациентов имеют кожный мастоцитоз  [4]. 
В  России кожные формы мастоцитоза составляют 
от  0,1  до  0,8% от  всех дерматологических диагнозов  [5]. 
Литературные данные о структуре клинических форм кож-
ного мастоцитоза у  детей могут различаться  [6, 7]. Доля 
пятнисто-папулезного кожного мастоцитоза среди всех 
форм кожного мастоцитоза варьирует в  интервале 
от 47 до 75%, солитарной мастоцитомы – 17–51% соответ-
ственно [6]. Большинство исследователей склонны считать, 
что мастоцитома составляет от 10 до 15% всех педиатриче-
ских случаев кожного мастоцитоза [8–12]. Об исключитель-
ной редкости мастоцитомы в  1981  г. свидетельствовал 
R.  Degos, который, длительно занимаясь мастоцитозом, 
наблюдал всего два случая мастоцитомы [13]. Тем не менее, 
по данным систематического обзора, обобщившего данные 
90  статей, посвященных проблеме кожного мастоцитоза 
у детей за период с 1950 г. по апрель 2014 г., доля солитар-

ной мастоцитомы составила 19,5% [14]. Соотношение полов 
при мастоцитоме примерно одинаковое [15]. В литературе 
сообщается о семейных случаях заболевания [14, 16, 17].

В процессе анализа современных публикаций, посвя-
щенных проблеме кожного мастоцитоза у детей, выясни-
лось, что информация о  солитарной мастоцитоме носит 
преимущественно обзорный характер  [2, 4, 6, 14, 16, 17]. 
Клинические случаи мастоцитомы у детей описаны в оте-
чественных и зарубежных работах, но без анализа дина-
мики течения и регресса заболевания [9, 10, 12, 18, 19]. 

Цель – проведение ретроспективного анализа клини-
ческой картины и  сроков регресса солитарной мастоци-
томы у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн и условия проведения. Для анализа использо-
вались сведения из  медицинской документации детей, 
находившихся на  амбулаторном лечении и  наблюдении 
в ГБУЗ «Московский научно-практический центр дермато-
венерологии и  косметологии ДЗМ» в  период с  января 
2016  г. по декабрь 2020  г. Отслеживание исходов завер-
шено в январе 2021 г.

Целевые показатели. Проводилась ретроспективная 
оценка динамики и  скорости регресса клинических про-
явлений солитарной мастоцитомы. Данные были извле-
чены из  медицинской документации (учетная форма 
№025/у «Медицинская карта амбулаторного больного»). 
Повторную верификацию диагноза не  проводили. 
Критерии невключения не  запланированы. Контрольная 
группа не  формировалась. Дополнительно оценивались 
динамика дерматоскопической картины и  показатели 
лабораторных методов исследования.

Статистический анализ. Объем выборки предвари-
тельно не рассчитывался. Оценка достоверности результа-
тов с учетом относительно небольшого числа наблюдений 
проводилась с расчетом средней ошибки (m) для средней 
арифметической, границ доверительного интервала 
с  вероятностью 95,0% (значения считали статистически 
значимыми при р  <  0,05). Анализ данных был выполнен 
с  использованием пакета статистических программ IBM 
SPSS Statistics v. 21 (IBM Corp., США).

Late correct diagnosis, lack of timely recommendations for care and treatment, traumatization of elements are factors that slow down 
the regression of the disease. Dermatoscopic examination can be used for dynamic observation of mastocytoma, since the patterns 
in the foci of regression differ from mature mastocytomas in the absence of yellow-orange areas. A pronounced brown pigment net-
work on a yellow background can be a sign of the activity of the process and a reason for the appointment of symptomatic therapy.
Conclusion. The clinical features of the modern course of solitary mastocytoma are the tendency to multiple rashes, the variety 
of localization and the long-lasting positivity of the Darier sign.
Obviously, clinical monitoring using dermatoscopy and laboratory research methods allows to follow-up the activity of the pro-
cess and promptly adjust drug treatment. To prevent delayed regression of solitary mastocytoma, traumatization of rashes of any 
localization should be excluded.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристика выборки. Для оценки исходов заболе-
вания были использованы данные 32 детей с установлен-
ным диагнозом «солитарная мастоцитома» (19 мальчиков 
и 13 девочек) в возрасте от 3 мес. до 9 лет. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Средний возраст дебюта заболевания составил 2,5  ± 
0,7 мес. У 3 (9,3%) детей наличие мастоцитомы отмечалось 
с  рождения. Солитарная мастоцитома наблюдалась 
несколько чаще у мальчиков (59,3%), чем у девочек (41,7%): 
соотношение составило 1,4:1. Интерес вызывает наличие 
сведений у 28 (87,5%) матерей детей с солитарными масто-
цитомами об  отягощенном акушерском анамнезе: указа-
ние на  прием препаратов прогестерона до  22–28  нед. 
гестации, процедура экстракорпорального оплодотворе-
ния (ЭКО), угроза прерывания беременности, выраженная 
анемия, преэклампсия. Семейные случаи составили 3,1%. 
Указания на наличие кожных болезней (атопический дер-
матит, экзема, красный плоский лишай) у  близких род-
ственников были у  половины наблюдаемых нами детей. 
Следует отметить, что 15 детям (46,8% случаев) правиль-
ный диагноз «солитарная мастоцитома» был выставлен 
в возрасте старше 3 лет. 

Одиночные мастоцитомы были диагностированы 
у  29  (90,6%) детей, множественные (до 3  элементов)  – 
у 3 (9,4%). Высыпания были представлены образованиями 
(бляшки, пятна, реже узлы) размером от 1 до 3 см в диа-
метре, округлых очертаний, слегка выступающими над 
поверхностью кожи, плотно-эластичной консистенции, 
типичного цвета (желто-коричневого, реже – красноватого 
или розового). 

Процесс локализовался на туловище у 17 (53,1%) детей, 
на верхних и нижних конечностях – у 9 (28,1%), в области 
виска – 2  (6,2%), на  задней поверхности шеи – 1  (3,1%), 
тыле стопы и  кистей  – 2  (6,2%), подошве  – у  1  (3,1%) 
ребенка.

При оценке динамики клинической картины солитар-
ной мастоцитомы учитывалась выраженность феномена 
Унны – Дарье. В течение первых двух лет жизни феномен 
Унны – Дарье определялся как резко положительный при 
воздействии раздражителей (купание в горячей воде, тре-
ние одежды и обуви). У 5 (15,6%) грудных детей отмечалась 
реакция в  виде появления стойкого локального зуда 
и  покраснения в  области высыпаний после вакцинации, 
при прорезывании зубов. У  10  (31,2%) детей, наблюдав-
шихся у  дерматолога и  получавших своевременное 
и  адекватное симптоматическое лечение, в  возрасте 
3–4 лет феномен Дарье был положительным только при 
интенсивном раздражении мастоцитомы. В  5–6-летнем 
возрасте феномен Дарье определялся только у 5  (15,6%) 
детей с локализацией мастоцитомы в областях, постоянно 
подвергающихся трению (тыл стоп, кистей, подошвы, 
область шеи). Образование пузырей при трении наблюда-
лось только у 2 (6,2%) мальчиков. Формирование пузырей 
прекратилось у  пациентов к  2-летнему возрасту. 

Лекарственная непереносимость и  анафилактические 
реакции у наблюдаемых детей не отмечались. 

При необычной локализации мастоцитомы (на коже 
подошв, ладоней) до установления правильного диагноза 
часть детей неоднократно подвергалась криодеструкции 
элементов, что приводило к ухудшению течения заболева-
ния (увеличению размеров очагов, увеличению числа 
элементов, появлению стойкого зуда) и к снижению скоро-
сти ответа на  проводимое лечение. У  детей с  наличием 
в  анамнезе неоднократной травматизации высыпаний 
регресс солитарной мастоцитомы происходил только 
к 9-летнему возрасту. Динамика сроков регресса солитар-
ной мастоцитомы отражена в таблице. 

 Таблица. Сроки регресса солитарной мастоцитомы у детей 
в зависимости от локализации процесса 

 Table. Terms of solitary mastocytoma regression in children 
depending on the localization of the process

Локализация 
мастоцитомы

Пациенты Средний возраст 
регресса 

высыпаний, 
М ± m

Абс. число
(n = 32) ρ ± m

Туловище 17 18,9 ± 0,9 5,3 ± 1,8

Верхние конечности 5 8,4 ± 1,2 5,6 ± 2,4

Нижние конечности 4 7,8 ± 1,2 5,5 ± 2,4

Область виска, шея 3 8,2 ±1,2 5,3 ± 2,4

Тыл кистей и стоп 2 15,9 ± 1,1 7,0 ± 2,2

Подошвы 1 – 9

Примечание. р – частота признака, m – ошибка средней арифметической (при t = 2, 
р < 0,05), М – средняя арифметическая. 

В  процессе динамического наблюдения за  детьми 
нами была оценена динамика дерматоскопической кар-
тины. У большинства детей с солитарными мастоцитомами 
центральная зона представляла собой сосудистую струк-
туру (линейные сосуды) или пятно розового цвета с точеч-
ными сосудами, окруженными периферической зоной 
желтого или желто-оранжевого оттенка (рис. 1). При дерма-
тоскопии зрелой солитарной мастоцитомы в центре очага 
наблюдалась желтая (и/или белая) бесструктурная область 
с красными точками, окруженными сетчатой коричневатой 
пигментной сетью на желтоватом фоне или краевым сет-
чатым гиперпигментированным ободком. Чередование 
паттернов разного цвета при кожном мастоцитозе форми-
рует т. н. симптом радуги. Коричневая сеть на фоне желто-
ватого оттенка объясняется наличием плотного дермаль-
ного тучноклеточного инфильтрата с повышенной мелани-
зацией вышележащего базального слоя эпидермиса. 
Центральная бледно-желтая или беловатая бесструктурная 
область может быть обусловлена накоплением серозной 
жидкости, образующейся вследствие раздражения эпидер-
миса (рис. 2). Красные точки в центре очага соответствуют 
расширенным сосудам. Солитарная мастоцитома в стадии 
разрешения характеризуется диффузным светло-
коричневым окрашиванием очага с  исчезновением жел-
того или оранжевого оттенка. При дерматоскопии буллез-
ной формы в  центре очага видна эрозия или булла, 
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по периферии которой определяется желтоватое окраши-
вание с сосудистыми структурами.

Базовые лабораторные исследования включали про-
ведение клинических анализов крови, мочи, биохимиче-
ских тестов (включая аланинаминотрансферазу (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазу (АСТ), щелочную фосфатазу, 
альбумин и билирубин) и уровень триптазы в сыворотке. 
При обследовании детей с солитарной мастоцитомой уро-
вень триптазы во  всех случаях не  превышал 5,59  мкг/л 
(при норме < 11 мкг/л). Это позволило исключить систем-
ный процесс.

ОБСУЖДЕНИЕ

Солитарная мастоцитома как одна из  форм кожного 
мастоцитоза является редким заболеванием. Форми
рование выборки для проведения исследования требует 
большого количества времени. Теоретический расчет объ-
ема выборки исследования было невозможно осуществить 
по  причине отсутствия статистических данных о  числе 
больных солитарной мастоцитомой в г. Москве. Учет забо-
леваемости кожного мастоцитоза в структуре заболеваний 
кожи и подкожно-жировой клетчатки Федеральной служ-
бой государственной статистики не  ведется. Возможно 
наличие информационных ошибок. Существует вероят-
ность ненадежного воспроизведения матерями информа-
ции из прошлого, что может повлиять на оценку факторов 
риска. При проведении ретроспективного анализа сведе-
ний из  медицинской документации (медицинских карт 
амбулаторного больного) возникают ограничения, связан-
ные с  точностью используемых определений, полнотой 
отражения динамики заболевания.

Интерпретация результатов 
Полученные нами данные свидетельствуют о  некото-

рых особенностях клинической картины солитарной 
мастоцитомы. Так, в  нашем исследовании преобладала 
локализация мастоцитом в  области туловища и  местах, 
подвергающихся травматизации, в т. ч. в височной области 

и  на  коже подошв (в  65,6% случаев). По  литературным 
данным, мастоцитома наиболее часто локализуется 
на коже верхних и нижних конечностей, реже – на туло-
вище и других участках [17, 20].

Положительный феномен Дарье в нашем исследовании 
определялся в  первые годы жизни у  всех детей, находив-
шихся под наблюдением. По данным зарубежных авторов, 
феномен Дарье при мастоцитоме вызывается только в 50% 
случаев  [4, 6, 17]. Существенную разницу можно объяснить 
различиями в подходах к постановке окончательного диа-
гноза. В нашем исследовании верификация диагноза произ-
водилась на основании характерных для кожного мастоци-
тоза клинических, в  т.  ч. на  определении положительного 
феномена Унны – Дарье, и дерматоскопических признаков. 
В зарубежной практике для диагноза берутся во внимание 
данные клинического и гистологического исследования [17].

Обращает на себя внимание появление случаев множе-
ственных мастоцитом, которые необходимо дифференци-
ровать с другими формами кожного мастоцитоза. Научных 
сообщений, посвященных множественным мастоцитомам, 
нет. Очевидно, что этим детям необходим более тщательный 
дерматоскопический контроль за динамикой кожного про-
цесса, уровнями триптазы и биохимических показателей. 

Согласно литературным данным, разрешение элемен-
тов солитарных мастоцитом наблюдается спонтанно в пер-
вые годы жизни ребенка [7, 17]. В настоящем исследовании 
показано, что у 6 (18,8%) детей с мастоцитомой наблюдался 
отсроченный регресс высыпаний в возрастном интервале 
от 6 до 9 лет. Факторами, возможно объясняющими замед-
ленный регресс мастоцитом, являются проблемы с ранней 
постановкой правильного диагноза, отсутствие своевре-
менных рекомендаций по  уходу и  терапевтической кор-
рекции, регулярно повторяющиеся эпизоды травматизации 
элементов. Исследование показало, что примерно поло-
вина детей с солитарной мастоцитомой получает неадек-
ватную медицинскую помощь по  причине неправильно 
поставленного диагноза, т. к. последняя клинически может 
напоминать пигментные невусы, лимфангиому, ювениль-
ную ксантому. Часть родителей настаивает на  деструкции 

 Рисунок 1. Дерматоскопическая картина солитарной 
мастоцитомы (пятно розового цвета с точечными сосудами, 
окруженными периферической зоной желтого цвета)

 Figure 1. Dermatoscopy pattern of solitary mastocytoma 
(pink spot with pinpoint vessels and yellow peripheral zone)

 Рисунок 2. Дерматоскопический симптом «радуги»  
(желтые и белые бесструктурные области отмечены  
стрелками) 

 Figure 2. Dermatoscopy rainbow pattern (yellow and white 
unstructured areas marked with arrows) 
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элементов, что приводит к  ухудшению течения кожного 
процесса. Данный факт еще раз доказывает необходимость 
междисциплинарного обсуждения проблемы кожного 
мастоцитоза для формирования достаточных знаний 
у  педиатров и  дерматологов по  диагностике и  лечению 
заболевания.

Анализ дерматоскопических признаков мастоцитомы 
показал, что при внешне кажущихся невоспалительных 
высыпаниях выраженная сетчатая коричневого оттенка 
пигментная сеть на  желтом или оранжевом фоне служит 
признаком активности процесса и поводом для назначе-
ния медикаментозной терапии. Кроме того, дерматоскопи-
ческое исследование может быть использовано для наблю-
дения за  мастоцитомой в  динамике, поскольку паттерны 
в очагах регресса отличаются от зрелых мастоцитом отсут-
ствием желто-оранжевых областей. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

К  клиническим особенностям современного течения 
солитарной мастоцитомы можно отнести тенденцию 
к  множественным высыпаниям, разнообразие локализа-
ции и длительно сохраняющуюся позитивность феномена 
Унны  – Дарье. Очевидно, что динамическое наблюдение 
с помощью дерматоскопического исследования и лабора-
торных методов исследования позволяет контролировать 
активность процесса и  своевременно корректировать 
медикаментозное лечение. Для профилактики замедлен-
ного регресса солитарных мастоцитом следует исключать 
травматизацию высыпаний любой локализации.�
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Потеря волос на фоне новой коронавирусной 
инфекции: подходы к лечению
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Резюме 
Одним из провоцирующих факторов выпадения волос являлся стресс. Мировая пандемия инфекции COVID-19 стала для мно-
гих таким фактором. Учитывая, что патогенез выпадения волос при данной инфекции пока недостаточно изучен, многие 
авторы предполагают, что как сама инфекция и связанное с ней психоэмоциональное состояние, так и проводимая терапия 
могут стать причиной и диффузного поредения волос, и андрогенной алопеции. 
Некоторые исследования демонстрируют связь между андрогенами, участвующими в патогенезе COVID-19, и возможным раз-
витием андрогенной алопеции. Другие исследователи наблюдают многие случаи развития телогенового выпадения волос, 
связанного с данной инфекцией. В своей практике мы также сталкиваемся с диффузным поредением волос, предположительно 
спровоцированным COVID-19. Зачастую многие пациенты не считают нужным обращаться к врачу по поводу выпадения волос, 
и только когда самолечение не дает ожидаемого результата, обращаются в специализированные учреждения. Попытки само-
стоятельно провести терапию в некоторых случаях формируют у пациентов негативное отношение к ряду препаратов. В подоб-
ных случаях задача врача – адекватно оценить состояние пациента и предложить оптимальную терапию в каждом конкретном 
случае. Зачастую диффузное поредение волос телогеновой природы, возникшее на фоне различных инфекций, можно купиро-
вать без помощи лекарственных средств. В статье описан опыт применения уходовых средств с натуральными и инновацион-
ными компонентами в борьбе с алопецией, индуцированной COVID-19, которые могут применяться в практике дерматолога.

Ключевые слова: алопеция, диффузное поредение волос, телогеновое выпадение волос, COVID-19, растительные сти-
муляторы

Для цитирования: Сакания Л.Р., Мельниченко О.О., Корсунская И.М. Потеря волос на фоне новой коронавирусной инфек-
ции: подходы к лечению. Медицинский совет. 2021;(8):77–80. doi: 10.21518/2079-701X-2021-8-77-80 
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Abstract
Stress has always been one of  the  triggers of hair loss. The global pandemic of COVID-19  infection has become such a  factor 
for many people. Considering that the pathogenesis of hair loss in this infection has not been sufficiently studied yet, many authors 
suggest that, as the infection itself and the associated psychoemotional condition and the therapy can cause diffuse thinning of hair 
and androgenic alopecia. Several studies demonstrate a link between androgens involved in the pathogenesis of COVID-19 and 
the possible development of androgenic alopecia. Other researchers have observed many cases of telogen hair loss associated with 
this infection. In our practice, we also encounter diffuse hair thinning, presumably caused by COVID-19. Often, many patients do not 
consider necessity of  consulting with doctor for hair loss. They look for medical help only when self-medication does not give 
the expected result. After these attempts to independently conduct therapy in some cases patients develop negative attitude towards 
certain drugs. In such cases, the doctor’s task is to adequately assess the patient’s condition and offer the optimal therapy in each 
specific case. Often, diffuse hair thinning of a telogen nature, which has arisen against the background of various infections, can be 
stopped without the help of drugs. The article describes the experience of applying care products with natural and innovative com-
ponents in the fight against COVID-19-induced alopecia, which can be applied in the practice of a dermatologist.
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К  настоящему времени в  ряде исследований опи-
саны клинические проявления новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19) на коже, включающие в себя анги-
иты, акродерматит (акроангиит), папуло-везикулезные 
высыпания, папуло-сквамозные высыпания, розовый 
лишай, кореподобную сыпь, токсикодермию, обострение 
хронических дерматозов и артифициальные поражения 
кожи, андрогенную алопецию и  телогеновую потерю 
волос [1–5]. 

Развитие андрогенетической алопеции обусловлено 
воздействием андрогенов и имеет характерные измене-
ния в  виде регрессии во  фронтально-темпоральной 
и макушечной областях. Регресс охватывает как волося-
ные фолликулы, так и  сальные железы и  включает раз-
витие локальных фиброзных структур вокруг и под воло-
сяными фолликулами, что, вероятно, обусловлено пере-
ходом адипоцита в миофибробласт с участием дермаль-
ных адипоцитов [6]. 

АНДРОГЕНЕТИЧЕСКАЯ АЛОПЕЦИЯ И COVID-19

В  испанском клиническом исследовании с  участием 
41  мужчины европеоидной расы (средний возраст  – 
58 лет) с двусторонней пневмонией COVID-19 у 29 (71%) 
отмечалась андрогенная алопеция по  шкале Норвуда  – 
Гамильтона  >  2; у  16  (39%) андрогенная алопеция была 
классифицирована как тяжелая (≥ 4 по шкале Норвуда – 
Гамильтона) [7].

Андрогены участвуют в патогенезе COVID‐19 несколь-
кими путями. Так, андроген-регулируемая протеаза 
TMPRSS2  является клеточным корецептором, необходи-
мым для инфицирования SARS-CoV-2  [8]. Поскольку 
андрогены обладают иммунодепрессивным действием, 
еще одним звеном патогенеза является андроген-
зависимая иммунная модуляция, что подтверждается 
преобладанием мужчин среди взрослых пациентов 
с COVID-19 [9].

Рядом исследователей было выдвинуто предположе-
ние о влиянии генетических факторов на географическое 
распространение COVID-19  [1]. Адренало-пермиссивный 
фенотип гена HSD3B1  кодирует 3β-гидроксистероид-
дегидрогеназу-1, которая участвует в превращении деги-
дроэпиандростерона в активные и более мощные андро-
гены. Согласно проекту «1 000 геномов», Италия и Испания 
имеют самую высокую частоту аллеля HSD3B1  в  общей 
популяции [10]. Это может объяснять, почему андрогене-
тическая алопеция впервые была зарегистрирована 
в Испании во время пандемии COVID-19.

C.G. Wambier et al. сообщили о более высокой распро-
страненности андрогенетической алопеции у 175 госпи-
тализированных пациентов с  COVID-19  по  сравнению 
с  ожидаемой распространенностью среди населения 
того же возраста [11].

Крупнейшее исследование распространенности 
андрогенной алопеции среди пациентов с  COVID- 19 
было проведено в Бразилии в период с мая по сентябрь 
2020  г. с  помощью электронного анкетирования. Было 
проанализировано в  общей сложности 43  595  анкет 
(39 789 контрольных, 2 332 подозреваемых и 1 474 под-
твержденных случая COVID-19). Авторы изучили демо-
графические данные, сопутствующие заболевания, цвет 
и  количество волос в  зависимости от  статуса 
COVID‐19 и  тяжести заболевания. Исследователи обна-
ружили, что распространенность седины и  облысения 
коррелировала с возрастом, и, как и ожидалось, тяжесть 
заболевания была связана с возрастом и конкретными 
сопутствующими заболеваниями участников. В  то  же 
время пол, возраст, этническая принадлежность, сопут-
ствующие заболевания и  их сложные взаимосвязи 
с COVID-19  требуют проведения многомерного регрес-
сионного анализа, который авторы не  предоставляют 
для подтверждения своего утверждения о  том, что 
помимо андрогенной алопеции, как первоначально 
предложили C.G. Wambier et  al., седые волосы могут 
представлять собой еще один независимый фактор 
риска серьезности заболевания [12]. 

ТЕЛОГЕНОВОЕ ВЫПАДЕНИЕ ВОЛОС

Что же касается телогенового выпадения волос (ТВВ), 
то  оно характеризуется диффузным выпадением волос 
через 2–3  мес. после воздействия стресса, и  инфекция 
COVID-19 потенциально является одним из таких факто-
ров. Те,  кто был инфицирован вирусом, испытывали 
огромный психосоциальный и физиологический стресс.

По  данным американского исследования, в  котором 
были изучены медицинские карты 552 пациентов, наблю-
давшихся в  период с  февраля по  сентябрь 2020  г. 
по поводу инфекции COVID-19, у 10 пациентов было диа-
гностировано телогеновое выпадение волос, обусловлен-
ное инфекцией. Средний возраст составил 48,5 лет, 90% – 
женщины. В среднем выпадение волос начиналось через 
50  дней после появления первых симптомов инфекции 
COVID-19. Около 80% этих пациентов лечились антибио-
тиками, системными кортикостероидами и/или гидрок-
сихлорохином по  поводу инфекции COVID-19, а  70% 
были госпитализированы. Наиболее вероятно, что инфек-
ция COVID-19  стала важным триггером ТВВ, но  нельзя 

Keywords: alopecia, diffuse hair thinning, telogen hair loss, COVID-19, herbal stimulants of hair growth 
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исключать также и ТВВ, вызванную гидроксихлорохином, 
азитромицином или другими лекарствами [13]. 

Основным методом лечения ТВВ является устранение 
первопричины [14]. Оно может включать лечение основ-
ного заболевания, прекращение приема лекарств, вызы-
вающих заболевание, или устранение дефицита пита-
тельных веществ. Все указанные пациенты вылечились 
от  инфекции COVID-19, поэтому основной предполагае-
мый фактор стресса исчез, однако известно, что ТВВ 
может длиться несколько месяцев или дольше после 
первоначального стресса. 

В своей практике мы также наблюдали постинфекци-
онное выпадение волос у  37  пациентов в  возрасте 
от 24 до 56 лет с подтвержденным диагнозом COVID-19. 
У  12  пациентов выпадение волос началось на  фоне 
COVID-19, у  25  – через 3–6  нед. после перенесенной 
инфекции. Только 16  пациентов получали антиретрови-
русную терапию и антибиотики по поводу коронавирус-
ной инфекции, для остальных единственной возможной 
причиной выпадения волос можно назвать стресс, 
вызванный перенесенной инфекцией. 14  пациентов 
начали самостоятельное использование миноксидила 
наружно, на фоне чего выпадение волос резко усилилось, 
что и побудило их прекратить самолечение и обратиться 
к специалисту. Учитывая фобию пациентов перед выпаде-
нием волос на фоне приема миноксидила, всем 37 паци-
ентам были рекомендованы использование стимулятора 
роста волос ALERANA, прием витаминно-минерального 
комплекса ALERANA и применение средств ухода из этой 
серии. 

УХОДОВЫЕ СРЕДСТВА ДЛЯ ПАЦИЕНТОВ 
С АЛОПЕЦИЕЙ

Витаминно-минеральный комплекс ALERANA  вклю-
чает в  себя две формулы. Формула «День» содержит 
витамины С, E, B1, магний, железо, бета-каротин, фолие-
вую кислоту и  селен. Формула «Ночь»  – цистин, цинк, 
кальция D-пантотенат, витамины B2, B6, B12, D3, кремний, 
биотин и хром. Обе формулы подобраны с учетом суточ-
ного ритма роста волос и  совместимости компонентов. 
Названные компоненты оказывают оздоравливающий 
и  укрепляющий эффекты на  волосы за  счет улучшения 
питания волосяных луковиц и  восполнения недостаточ-

ного уровня микроэлементов, участвующих в  формиро-
вании волосяного стержня.

Стимулятор роста волос ALERANA представляет собой 
сыворотку с  комплексом растительных стимуляторов 
роста волос: RootBio и AnaGain. Состав стимулятора был 
обновлен в  2020  г.: раннее основными компонентами 
являлись capilectine и procapi. RootBio представляет собой 
растительные метаболиты из  листьев базилика, 
ингибирующие активность фермента 5α-редуктазы, вызы-
вающего выпадение волос. AnaGain является вторичным 
растительным метаболитом из ростков гороха и воздей-
ствует на волосяной фолликул, усиливая клеточный мета-
болизм и активизируя рост волос. 

Немаловажную роль в  терапии выпадения волос 
играют и  средства ухода – различные шампуни и баль-
замы. Средства линейки ALERANA в своем составе также 
имеют RootBio и AnaGain, что дополняет эффект от основ-
ной терапии. Линейка шампуней и  бальзамов включает 
в себя 12 средств, что позволяет подобрать индивидуаль-
ную схему ухода за волосами каждому пациенту. 

Наш подход к терапии диффузного поредения волос 
с  использованием средств линейки ALERANA  у  пациен-
тов, перенесших COVID-19, позволил достаточно быстро 
получить значимые результаты. Через 1  мес. 
у 21 из 37 пациентов полностью прекратилось выпадение 
волос, через 3 мес. у всех пациентов был отмечен актив-
ный рост волос, а через 6 мес. от начала терапии 17 паци-
ентов наблюдают полное восстановление волосяного 
покрова, остальные 20 пациентов продолжают рекомен-
дованную терапию. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая, что глобальная пандемия COVID-19 для мно-
гих является еще одним потенциальным источником пси-
хоэмоционального стресса, в результате может произойти 
общее увеличение заболеваемости выпадением волос 
и других дерматологических патологий. По мере продол-
жения пандемии потребуются дальнейшие исследования 
для понимания долгосрочной распространенности и про-
гноза TВВ, связанных с инфекцией COVID-19. �

Поступила / Received 21.04.2021
Поступила после рецензирования / Revised 11.05.2021

Принята в печать / Accepted 11.05.2021

1.	 Wollina U., Karadağ A.S., Rowland-Payne C., Chiriac A., Lotti T. Cutaneous 
Signs in COVID-19 Patients: A Review. Dermatol Ther. 2020;33(5):e13549. 
doi: 10.1111/dth.13549.

2.	 Recalcati S. Cutaneous Manifestations in COVID-19: A First Perspective. 
J Eur Acad Dermatol Venereol. 2020;34(5):e212–e213. https://doi. org/10.1111/ 
jdv.16387.

3.	 Mungmungpuntipantip R., Wiwanitkit V. COVID‐19 and Cutaneous 
Manifestations. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2020;34(6):e246–e246. 
doi: 10.1111/jdv.16483.

4.	 Lei Y., Huang X., Bamu S., Lan Y.P., Lu J., Zeng F. Clinical Features of Imported 
Cases of Coronavirus Disease 2019 in Tibetan Patients in the Plateau area. 
Infect Dis Poverty. 2020;395(10223):497–506. doi: 10.21203/rs.3.rs-22978/v1.

5.	 Freeman E.E., McMahon D.E., Fitzgerald M.E., French L.E., Thiers B.H., 
Hruza G.J. et al. The AAD COVID‐19 Registry: Crowdsourcing Dermatology 

in the Age of COVID‐19. J Am Acad Dermatol. 2020;83(2):509–510. 
doi: 10.1016/j.jaad.2020.04.045.

6.	 Wollina U., Abdel N.M., Kruglikov I. Dermal Adipose Tissue in Hair Follicle 
Cycling: Possible Applications in Alopecia? Georgian Med News. 
2017;(265):41–45. Available at: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28574382.

7.	 Goren A., Vaño‐Galván S., Wambier C.G., McCoy J., Gomez-Zubiaur A., 
Moreno Arrones O.S. et al. A Preliminary Observation: Male Pattern Hair 
Loss among Hospitalized COVID‐19 Patients in Spain – A Potential Clue 
to the Role of Androgens in COVID‐19 Severity. J Cosmet Dermatol. 
2020;19(7):1545–1547. doi: 10.1111/jocd.13443.

8.	 Hoffmann M., Kleine‐Weber H., Schroeder S., Muller M.A., Drosten C., 
Pöhlmann S. et al. SARS‐CoV‐2 Cell Entry Depends on ACE2 and 
TMPRSS2 and Is Blocked by a Clinically Proven Protease Inhibitor. Cell. 
2020;181(2):271.e8–280.e8. doi: 10.1016/j.cell.2020.02.052.

Список литературы / References

https://doi.org/10.1111/dth.13549
https://onlinelibrary.wiley.com/toc/14683083/2020/34/5
https://doi.org/10.1111/jdv.16387
https://doi.org/10.1111/jdv.16387
https://onlinelibrary.wiley.com/toc/14683083/2020/34/6
https://doi.org/10.1111/jdv.16483
https://doi.org/10.21203/rs.3.rs-22978/v1
https://doi.org/10.1016/j.jaad.2020.04.045
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28574382
https://onlinelibrary.wiley.com/toc/14732165/2020/19/7
https://doi.org/10.1111/jocd.13443
https://doi.org/10.1016/j.cell.2020.02.052


80 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2021;(8):77–8080

Тр
их

ол
ог

ия

9.	 Li L.Q., Huang T., Wang Y.Q., Wang Z.P., Liang Y., Huang T.B. et al. 
COVID- 19 Patients’ Clinical Characteristics, Discharge Rate, and Fatality 
Rate of Meta-Analysis. J Med Virol. 2020;92(6):577–583. doi: 10.1002/
jmv.25757.

10.	 Sabharwal N., Sharifi N. HSD3B1 Genotypes Conferring Adrenal‐Restrictive 
and Adrenal‐Permissive Phenotypes in Prostate Cancer and Beyond. 
Endocrinology. 2019;160(9):2180–2188. doi: 10.1210/en.2019-00366.

11.	Wambier C.G., Vaño-Galván S., McCoy J., Gomez-Zubiaur A., Herrera S., 
Hermosa-Gelbard Á. et al. Androgenetic Alopecia Present in the  
Majority of Patients Hospitalized With COVID-19: The “Gabrin Sign”.  

J Am Acad Dermatol. 2020;83(2):680–682. doi: 10.1016/j.
jaad.2020.05.079.

12.	 Müller Ramos P., Ianhez M., Amante Miot H. Alopecia and Grey Hair Are 
Associated with COVID-19 Severity. Exp Dermatol. 2020;29(12):1250–1252. 
doi: 10.1111/exd.14220.

13.	 Olds H., Liu J., Luk K., Lim H.W., Ozog D., Rambhatla P.V. Telogen Effluvium 
Associated with COVID-19 Infection. Dermatol Ther. 2021;34(2):e14761. 
doi: 10.1111/dth.14761. 

14.	 Asghar F., Shamim N., Farooque U., Sheikh H., Aqeel R. Telogen Effluvium: 
A Review of the Literature. Cureus. 2020;12(5):e8320. doi: 10.7759/cureus.8320.

Информация об авторах:
Сакания Луиза Руслановна, врач-дерматовенеролог, младший научный сотрудник, Центр теоретических проблем физико-химической 
фармакологии Российской академии наук, Россия; 109029, Москва, ул. Средняя Калитниковская, д. 30; врач-дерматовенеролог, косметолог, 
трихолог, Московский научно-практический центр дерматовенерологии и косметологии; 127473, Москва, ул. Селезневская, д. 20
Мельниченко Ольга Олеговна, к.м.н., врач-дерматовенеролог, Московский научно-практический центр дерматовенерологии и косметоло-
гии; 127473, Россия, Москва, ул. Селезневская, д. 20; dr.melnichenko@gmail.com
Корсунская Ирина Марковна, д.м.н., профессор, заведующая лабораторией, Центр теоретических проблем физико-химической фармако-
логии Российской академии наук; 109029, Россия, Москва, ул. Средняя Калитниковская, д. 30; врач-дерматовенеролог, Московский научно-
практический центр дерматовенерологии и косметологии; 127473, Россия, Москва, ул. Селезневская, д. 20; marykor@bk.ru

Information about the authors:
Luiza R. Sakania, Dermatovenerologist, Junior Researcher, Center for Theoretical Problems of Physicochemical Pharmacology of the Russian 
Academy of Sciences; 30, Srednyaya Kalitnikovskaya St., Moscow, 109029, Russia; Dermatovenerologist, Cosmetologist, Trichologist, Moscow 
Scientific and Practical Center for Dermatovenereology and Cosmetology; 20, Seleznevskaya St., Moscow, 127473, Russia
Olga O. Melnichenko, Cand. Sci. (Med.), Dermatovenerologist, Moscow Scientific and Practical Center for Dermatovenereology and Cosmetology; 
20, Seleznevskaya St., Moscow, 127473, Russia; dr.melnichenko@gmail.com
Irina M. Korsunskaya, Dr. Sci. (Med.), Professor, Head of  the Laboratory, Center for Theoretical Problems of Physicochemical Pharmacology 
of the Russian Academy of Sciences; 30, Srednyaya Kalitnikovskaya St., Moscow, 109029, Russia; Dermatovenerologist, Moscow Scientific and 
Practical Center for Dermatovenereology and Cosmetology; 20, Seleznevskaya St., Moscow, 127473, Russia; marykor@bk.ru

https://doi.org/10.1002/jmv.25757
https://doi.org/10.1002/jmv.25757
https://doi.org/10.1210/en.2019-00366
https://doi.org/10.1016/j.jaad.2020.05.079
https://doi.org/10.1016/j.jaad.2020.05.079
https://doi.org/10.1111/exd.14220
https://doi.org/10.1111/dth.14761
https://doi.org/10.7759/cureus.8320
mailto:dr.melnichenko@gmail.com
mailto:marykor@bk.ru
mailto:dr.melnichenko@gmail.com
mailto:marykor@bk.ru


82 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2021;(8):82–87

Д
ис

се
рт

ан
т

Оригинальная статья / Original article

Анализ экспрессии гена PPARγ при лечении псориаза
В.В. Соболев1,2, ORCID: 0000-0003-4779-156X, vlsobolew@gmail.com
А.Г. Соболева2,3, ORCID: 0000-0002-9158-1933, annasobo@mail.ru
Н.Н. Потекаев4,5, ORCID: 0000-0002-9578-5490, klinderma@mail.ru
О.О. Мельниченко4, ORCID: 0000-0002-0522-3225, dr.melnichenko@gmail.com
И.М. Корсунская2, ORCID: 0000-0002-6583-0318, marykor@bk.ru
С.И. Артемьева4, ORCID: 0000-0002-2793-8862, sofya.chern@gmail.com
1	Научно-исследовательский институт вакцин и сывороток имени И.И. Мечникова; 105064, Россия, Москва, Малый 

Казенный переулок, д. 5
2	Центр теоретических проблем физико-химической фармакологии Российской академии наук; 109029, Россия, Москва, 

ул. Средняя Калитниковская, д. 30
3	Научно-исследовательский институт морфологии человека; 117418, Россия, Москва, ул. Цюрупы, д. 3
4	Московский центр дерматовенерологии и косметологии; 119071, Россия, Москва, Ленинский проспект, д. 17
5	Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова; 117997, Россия, Москва, 

ул. Островитянова, д. 1

Резюме
Введение. PPARγ – наиболее исследуемый подтип PPAR, который экспрессируется преимущественно в жировой ткани, сердце, 
толстой кишке, почках, селезенке, кишечнике, скелетных мышцах, печени, макрофагах и  коже. В  коже PPARγ контролирует 
генетическую регуляцию экспрессии сети генов, участвующих в пролиферации, дифференцировке и воспалительных реакци-
ях клеток. PPARγ (Peroxisome proliferator-activated receptor gamma) совсем недавно стал рассматриваться как один из ключе-
вых игроков в развитии и патогенезе псориаза и псориатических воспалительных состояний.
Цель исследования. Изучение экспрессии гена PPARγ в пораженной коже больных псориазом по отношению к визуально 
непораженной коже. Изучение изменения уровня экспрессии гена PPARγ в  пораженной псориазом коже по  сравнению 
с непораженной у больных до и после лечения лазерным излучением низкой интенсивности с длиной волны 1,27 мкм.
Материалы и методы. В исследовании участвовали 12 больных псориазом. Биопсии из непораженных участков кожи брали 
на расстоянии около 3 см от пораженной кожи. Анализ проводили методом ПЦР в реальном времени.
Результаты и обсуждение. Проведено количественное измерение экспрессии гена PPARγ с помощью ПЦР-РВ в пораженной 
коже больных псориазом по отношению к визуально непораженной коже у тех же пациентов до и после лечения лазерным 
излучением низкой интенсивности с длиной волны 1,27 мкм (коротковолновая часть инфракрасного диапазона). В результате 
исследования было экспериментально показано уменьшение экспрессии гена PPARγ в пораженной коже больных псориазом 
в среднем в 1,3 ± 0,27 раза. После лечения пациентов лазерным излучением низкой интенсивности наблюдалось достоверное 
повышение экспрессии сверхэкспрессированного гена PPARγ до 2,13 ± 0,47 раза. 
Выводы. Экспрессия гена PPARγ может являться индикатором эффективности лечения псориаза на молекулярном уровне, 
а также стать новой терапевтической мишенью.

Ключевые слова: псориаз, PPARγ (Peroxisome proliferator-activated receptor gamma), экспрессия гена, ПЦР-РВ, лазерное 
излучение низкой интенсивности
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Abstract
Introduction. PPARγ is the most studied PPAR subtype and is expressed predominantly in adipose tissue, heart, colon, kidney, 
spleen, intestine, skeletal muscle, liver, macrophages, and skin. In the skin, PPARγ controls the genetic regulation of gene 
network expression involved in cell proliferation, differentiation, and inflammatory responses. PPARγ (Peroxisome proliferator-
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ВВЕДЕНИЕ

Рецепторы, активируемые пероксисомными пролифе-
раторами (Peroxisome proliferator-activated receptors, 
PPARs), представляют собой группу рецепторов клеточного 
ядра, которые играют важную роль в  физиологической 
системе млекопитающих и функционирующие как транс-
крипционный фактор [1]. Известны три изоформы PPAR – 
PPARα, PPARβ/δ и  PPARγ, которые обладают значительной 
гомологией последовательностей и  структур, но  демон-
стрируют разное тканевое распределение, селективность 
и чувствительность к лигандам, что приводит к регуляции 
разных наборов генов разными рецепторами [2, 3].

После связывания с лигандом PPAR образуют гетеро-
димер с  X-рецептором печени, затем гетеродимеризу-
ются с  ретиноидным X-рецептором (retinoid X receptor 
(RXR)) и связываются с элементом ответа PPAR (peroxisome 
proliferator response elements (PPRE)) в  промоторах 
генов-мишеней [4, 5].

PPARγ, наиболее исследуемый подтип PPAR, который 
экспрессируется преимущественно в  жировой ткани, 
сердце, толстой кишке, почках, селезенке, кишечнике, 
скелетных мышцах, печени, макрофагах и  коже. В  коже 
PPARγ контролирует генетическую регуляцию экспрессии 
сети генов, участвующих в пролиферации, дифференци-
ровке и воспалительных реакциях клеток [6]. 

Отмечается повышенная экспрессия PPARγ в  адипо-
цитах кожи, где он играет критическую роль в их диффе-
ренцировке  [7, 8]. PPARγ также играет важную функцио-
нальную роль в  регуляции проницаемости кожного 
барьера как ингибитор пролиферации клеток кератино-
цитов и промотор терминальной дифференцировки эпи-
дермиса. Кроме того, будучи важным регулятором липид-
ного обмена, он стимулирует выработку холестерина 
и церамидов в кератиноцитах [1, 9].

PPARγ может действовать напрямую, отрицательно 
регулируя экспрессию провоспалительных генов лиганд-
зависимым образом, противодействуя активности транс-

крипционных факторов. Было показано, что специфические 
лиганды PPARγ ингибируют продукцию многих медиаторов 
воспаления и цитокинов в различных типах клеток, вклю-
чая моноциты, лимфоциты и эпителиальные клетки [10, 11].

Исследования на мышиной модели гиперпролифера-
тивного кожного заболевания показали, что местное 
введение лигандов PPARγ снижает эпидермальную гипер-
плазию  [12]. Зная, что псориаз представляет собой вос-
палительное заболевание кожи, характеризующееся 
гиперпролиферацией эпидермиса и аномальной диффе-
ренцировкой кератиноцитов, PPARγ может рассматри-
ваться как потенциальная мишень для лечения.

Ранее мы провели сетевой функциональный анализ, 
чтобы реконструировать модель передачи сигналов с пода-
влением PPARγ при псориазе [13, 14]. Поскольку изучение 
дифференциальной экспрессии генов в  коже больных 
может существенно расширить знание о патогенезе забо-
левания [15, 16], то в данной работе мы решили проверить 
гипотезу о том, что низкие уровни экспрессии PPARγ спо-
собствуют развитию псориатического поражения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Забор биопсий осуществлялся у пациентов, проходив-
ших лечение в  клинике им.  В.Г. Короленко Московского 
научно-практического центра дерматовенерологии и кос-
метологии с установленным диагнозом «псориаз бляшеч-
ного типа (Psoriasis vulgaris)». Возраст пациентов варьиро-
вал от 25 до 56 лет (табл.). Диагноз Psoriasis vulgaris в каж-
дом случае устанавливался клинически и был подтвержден 
путем патоморфологического изучения биоптатов кожи. 

Забор пораженного и непораженного участков кожи 
больных псориазом проводили под местной анестезией 
с  помощью дерматологического пробойника (4  мм). 
Биопсии из непораженных участков кожи брали на рас-
стоянии около 3 см от пораженной кожи. Исследование 
одобрено локальным комитетом по  этике при Центре 
теоретических проблем физико-химической фармаколо-

activated receptor gamma) has only recently come to be considered a key player in the development and pathogenesis of 
psoriasis and psoriatic inflammatory conditions.
Aim of the study. To study PPARγ gene expression in the affected skin of psoriasis patients in comparison with visually unaf-
fected skin. To study changes in PPARγ gene expression level in psoriasis affected skin in comparison with unaffected skin in 
patients before and after treatment with low-level laser radiation with a wavelength of 1.27 μm.
Materials and methods. Twelve patients with psoriasis participated in the study. Biopsies from unaffected skin areas were 
taken at a distance of about 3 cm from the affected skin. Analysis was performed by real-time PCR.
Results and Discussion. We quantitatively measured PPARγ gene expression using RT-PCR in the affected skin of patients with 
psoriasis in comparison with visually unaffected skin in the same patients before and after treatment with low-level laser 
radiation with a wavelength of 1.27 μm (the short-wave part of the infrared range). The study experimentally showed a 1.3 ± 
0.27-fold decrease in PPARγ gene expression in the affected skin of psoriasis patients on average. Significant increase in over-
expression of PPARγ gene up to 2,13 ± 0,47 times was observed after treatment of patients with low-level laser radiation. 
Conclusions. PPARγ gene expression may be an indicator of the efficacy of psoriasis treatment at the molecular level, as well 
as become a new therapeutic target.
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гии РАН и соответствует принципам, изложенным в декла-
рации Хельсинкского соглашения.

Выделение РНК из  биопсий проводили на  колонках 
Qiagen по стандартному протоколу RNeasy Mini Kit® для 
кожи. Для освобождения препаратов РНК от  примесей 
ДНК проводили обработку ДНКазой Qiagen. Концентра
цию РНК измеряли на  спектрофотометре NanoDrop 
1000 (Thermo Scientific, США), после чего образцы вырав-
нивали по концентрации в ddH2O. 

Обратную транскрипцию проводили следующим 
образом. В пробирки для ПЦР объемом 200 мкл вносили: 
буфер, dNTP, 100  ед. обратной транскриптазы M_MLV 
(Promega), 20  ед. ингибитора РНКаз RNasin  (Promega), 
500 нг oligo(dT) праймеров (ДНК_Синтез) и РНК до конеч-
ной концентрации не более 100 нг/мкл. Смесь термоста-
тировали 1 ч при 37 °С.

ПЦР в  реальном времени проводили в  96-луночных 
оптических плашках с  использованием интеркалирую-
щего красителя SYBR Green («Евроген», Россия). Праймеры 
и пробы были синтезированы фирмой «ДНК-Синтез».

Амплификацию проводили в  ПЦР-амплификаторе 
(Bio-Rad, CFX96™), используя следующую программу: 
1) денатурация при 95 °С в течение 4 мин, 2) денатурация 
при 94 °С в  течение 15 с, 3) отжиг при 60 °С в  течение 
15  с, 4) элонгация при 72  °С в  течение 15  с, 5) этапы 
2–4 повторяли 40 раз. Экспрессию генов-мишеней нор-
мализовали на  ген домашнего хозяйства GAPDH. 
Амплификация гена GAPDH и исследуемых генов прово-
дилась в разных пробирках.

Обработку результатов полимеразной цепной реак-
ции проводили методом 2-ΔΔCT, который показывает, 
во  сколько раз изменяется экспрессия гена в  поражен-
ном образце по сравнению с непораженным [17]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Используя метод ПЦР в  реальном времени, был 
проведен анализ уровня экспрессии гена PPARγ в пора-
женной псориазом коже по  сравнению с  непоражен-
ной у 12 больных. Мы сравнивали уровни экспрессии 
гена PPARγ в пораженной части кожи больных псориа-
зом по  отношению к  визуально непораженной части 
кожи, находящейся на  расстоянии не  менее 3  см 
от пораженной псориатической кожи одного и того же 
больного. Такое сравнение позволяет максимально 
исключить влияние побочных факторов на  чистоту 
эксперимента [18]. 

При индивидуальном анализе каждого больного было 
показано, что уровень экспрессии гена PPARγ у большин-
ства пациентов понижен относительно контроля и изме-
няется от снижения в 4,32 раза (пациент 14) до повыше-
ния в 1,37 раза (пациент 9) (рис. 1). В среднем экспрессия 

 Таблица. Клинические показатели больных псориазом 
(Psoriasis vulgaris)

 Table. Clinical parameters of patients with psoriasis 
(Psoriasis vulgaris)

Характеристики Пациенты с основным диагнозом 
«псориаз» (n = 23)

Возраст 43,5 ± 8,8

Пол, n (%)
•	мужчины
•	женщины

10 (43,5%)
13 (56,5%)

PASI 22,1 ± 6,25

 Рисунок 1. Уровень экспрессии гена PPARγ в пораженной коже пациентов по отношению к уровню содержания в визуально 
непораженной псориазом коже, принятому за 1 

 Figure 1. Expression level of the PPARγ gene in patients’ affected skin in comparison with the level in the visually unaffected 
skin taken as 1
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гена PPARγ у  пациентов оказалась пониженной в  пора-
женной коже относительно визуально непораженной 
в 1,3 ± 0,27 раза.

Полученный результат свидетельствует о  том, что 
в  пораженной псориазом коже не происходит актива-
ции экспрессии PPARγ, что не  противоречит данным, 
полученным М. Westergaard et  al., где была показана 
сниженная экспрессия PPARγ в  псориатических 
бляшках [19]. 

Сниженная экспрессия гена PPARγ может быть связана 
с  репрессивным действием NF-kB, активность которого 
повышена при псориазе, являющемся системным воспа-
лительным процессом [20, 21]. 

Полученные результаты позволяют предположить, что 
дефектная активация внутриклеточного пути, управляе-
мого PPARγ, может способствовать поддержанию повреж-
дающего кожу иммуновоспалительного ответа при псо
риазе. Подтверждением этой гипотезы могут быть резуль-
таты уровней экспрессии генов, находящихся в  одном 
с  PPARγ сигнальном пути активации патологического 
процесса псориаза.

На основании произведенного нами анализа литера-
турных данных и баз данных мы идентифицировали ряд 
генов, которые представляются важными для экспери-
ментального исследования. В  число этих генов входят 
гены, кодирующие IL17A  (interleukin  17A), STAT3  (signal 
transducer and activator of transcription 3), RORC (retinoid-
related orphan receptor-gamma), FOXP3 (forkhead box P3), 
FOSL1 (FOS-like antigen 1) [13].

В  предыдущих работах нами было показано, что 
гены IL17A, STAT3  и  FOSL1  отличаются значительным 
увеличением экспрессии в  пораженной псориазом 
коже [15, 22, 23].

IL17 играет центральную роль при псориазе, поскольку 
он индуцирует выработку провоспалительных хемокинов, 
цитокинов и  антимикробных пептидов в  кератиноци-
тах  [24]. STAT3, участвующий в  передаче внеклеточных 
сигналов в  ядро, является возможной важной связью 
между кератиноцитами и иммуноцитами и имеет решаю-
щее значение для развития псориаза [25]. 

STAT-3  является ключевым положительным регулято-
ром экспрессии RORgamma  и  связывается с  промоте-
ром IL-17. Повышенная экспрессия STAT3 необходима для 
развития клеток Th17. STAT3 и RORgamma координируют 
дифференцирование Th17 [26, 27].

Поскольку известно, что PPARγ действует как супрес-
сор транскрипции IL-17, то полученные нами результаты 
логично объясняются пониженной активностью PPARγ 
в псориатической коже. 

На  следующем этапе работы для дополнительной 
верификации полученных результатов мы сравнили 
изменение уровня экспрессии гена PPARγ в пораженной 
псориазом коже по сравнению с непораженной у 12 боль-
ных до  и  после лечения лазерным излучением низкой 
интенсивности с длиной волны 1,27 мкм (коротковолно-
вая часть инфракрасного диапазона). 

После лечения пациентов лазерным излучением низ-
кой интенсивности с длиной волны 1,27 мкм наблюдалось 

достоверное повышение экспрессии гена PPARγ до 2,13 ± 
0,47 раза у исследуемой группы пациентов (рис. 2). 

Достоверное повышение экспрессии гена PPARγ, 
подавляемого при активной стадии псориаза у исследуе-
мой группы пациентов при воздействии низкоинтенсив-
ным лазерным излучением с  длиной волны 1,27  мкм, 
позволяет говорить о  высокой терапевтической эффек-
тивности этого метода.

ВЫВОДЫ

Полученные результаты свидетельствуют о  том, что 
в  пораженной псориазом коже происходит снижение 
экспрессии гена PPARγ, что позволяет предположить, что 
дефектная активация внутриклеточного пути, управляе-
мого PPARγ, может способствовать поддержанию повреж-
дающего кожу иммуновоспалительного ответа при 
псориазе. 

Кроме того, сопоставив результаты по  экспрессии 
гена PPARγ с  ранее полученными результатами по  экс-
прессии STAT3, FOSL1  и  IL17A, можно подтвердить тот 
факт, что PPARγ участвует в  модуляции воспалительных 
и  иммунных реакций посредством негативных пере-
крестных связей с  этими генами в пораженной псориа-
зом коже.

Учитывая перечисленные факты, мы пришли к выводу, 
что транскрипционная активность гена PPARγ может 
являться индикатором эффективности лечения псориаза 
на молекулярном уровне, а также стать новой терапевти-
ческой мишенью.�
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 Рисунок 2. Сравнение уровня экспрессии гена PPARγ непа-
раметрическим методом Манна – Уитни в образцах пора-
женной псориазом кожи до и после лечения низкоинтен-
сивным лазерным излучением (р < 0,001). За 1 принят уро-
вень экспрессии в визуально непораженной коже

 Figure 2. Comparison of PPARγ gene expression level using 
nonparametric Mann-Whitney method in psoriasis-affected 
skin samples before and after low-level laser therapy 
(p < 0.001). Expression level in visually unaffected skin 
was taken as 1
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