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Экспрессия гена TNF-α в иммунных клетках 
больных псориазом и псориатическим артритом
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Резюме
Введение. Псориатическая болезнь – это гетерогенное воспалительное заболевание с различными клиническими проявле-
ниями, включающими бляшечный псориаз и псориатический артрит. Было показано, что повышенный уровень TNF-α наблю-
дается как при псориатическом артрите, так и при псориазе. Изучение закономерности экспрессии гена TNF-α может помочь 
в дифференциальной диагностике псориатического артрита и псориаза.
Цель – изучить закономерность экспрессии гена TNF-α в мононуклеарных клетках крови больных псориатическим артритом 
и псориазом для возможной дифференциальной диагностики двух патологий.
Материалы и методы. Выделение мононуклеарных клеток проводили из периферической крови 31 пациента с псориазом 
бляшечного типа, 45 пациентов с псориатическим артритом и 20 здоровых людей из контрольной группы. Экспрессию гена 
TNF-α анализировали методом ПЦР в реальном времени.
Результаты и обсуждение. В результате сравнения было выявлено, что уровень экспрессии TNF-α у больных псориатическим 
артритом в 179 раз превышает уровень экспрессии у здоровых волонтеров. Уровень экспрессии TNF-α у больных псориазом 
также значительно  (в  106  раз) превышал уровень экспрессии у  здоровых людей. Удалось выявить достоверную разницу 
между пациентами с псориатическим артритом и псориазом.
Выводы. Больные псориазом по уровню экспрессии гена TNF-α в мононуклеарных клетках приближены к состоянию паци-
ентов с псориатическим артритом. Высокий уровень экспрессии гена TNF-α может стать маркером возможного поражения 
суставов у больных псориазом и сигналом для пересмотра терапевтического подхода к конкретному пациенту.

Ключевые слова: псориатический артрит, псориаз, TNF-α, экспрессия гена, ПЦР-РВ
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Abstract
Introduction. Psoriatic disease is a heterogeneous inflammatory disease with different clinical manifestations, including plaque 
psoriasis and psoriatic arthritis. It has been shown that elevated levels of TNF-α are observed in both psoriatic arthritis and pso-
riasis. Studying the TNF-α gene expression pattern can help in the differential diagnosis between psoriatic arthritis and psoriasis.
The objective is to study the TNF-α gene expression pattern in blood mononuclear cells of patients with psoriatic arthritis and 
psoriasis for possible differential diagnosis between these two diseases.
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ВВЕДЕНИЕ

TNFα  – ключевой цитокин в  ответе врожденного 
иммунитета, при развитии псориаза повышается его кон-
центрация. Белок имеет множество эффектов – от воспа-
ления до  апоптоза, кроме того, он стимулирует синтез 
провоспалительных молекул  (интерлейкин  (IL) 1, -6, -8, 
нуклеарный (ядерный) фактор каппа би (NF-κB)), молекул 
адгезии (молекул клеточной адгезии ICAM-1, Р-селектина, 
Е-селектина) [1]. 

Было показано, что патогенез как псориатического 
артрита (ПсА), так и псориаза управляется врожденными 
и  адаптивными иммунными воспалительными ответами 
клеток Т-хелперов 17  (Th17) и  ключевыми цитокинами 
в  структурах суставов, включая фактор некроза опухо-
ли-α  (TNF-α), IL-6, -17A, -21, -22 и  -23  [2–5]. Небольшое 
количество исследований показало, что повышенные 
сывороточные уровни провоспалительного цитокина 
IL-33 и уровни синовиальной ткани ангиогенного цитоки-
на IL-18 также коррелировали с воспалением у пациен-
тов с псориатическим заболеванием [6, 7].

TNF-α, несомненно, играет одну из  ключевых ролей 
в псориатическом процессе, наряду с другими ключевы-
ми игроками, такими как IL-17  [8], STAT3  (signal trans
ducers and activators of transcription – сигнальный белок 
и  активатор транскрипции)  [9], PPARγ  (peroxisome 
proliferator activated receptor γ – рецепторы, активируе-
мые пероксисомными пролифераторами)  [10–12], IL-22, 
IL-23 [13], COMT (катехол-O-метилтрансфераза) [14] и др.

Поскольку TNF-α участвует в патогенезе аутоимунных 
заболеваний, белок стал терапевтической мишенью для 
лечения псориаза и  ревматоидного артрита. Предпола
гается, что антагонисты TNF-α действуют двумя путями: 
блокируют TNF-рецепторы или  же, связываясь с  TNF-α, 
инактивируют провоспалительную активность цитокина, 
что клинически проявляется ремиссией симптомов пато-
логии. Так, этанерцепт, инфликсимаб, адалимумаб широко 
используются для лечения псориаза, ревматоидного 
артрита, болезни Крона и некоторых других аутоиммун-
ных заболеваний. Антагонисты TNF-α составляют значи-
тельную долю на  мировом рынке антипсориатических 
препаратов [15].

ПсА и  псориаз являются многофакторными воспали-
тельными иммуноопосредованными заболеваниями 
с  большим количеством генов, вовлеченных в  сигналь-
ные патологические процессы [16–18]. 

Целью нашей работы стало изучение закономерности 
экспрессии гена TNF-α в мононуклеарных клетках крови 
больных ПсА и псориазом для возможной дифференци-
альной диагностики двух патологий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были проанализированы образцы периферической 
крови пациентов, проходивших лечение в  больнице 
имени В.Г. Короленко Московского научно-практического 
центра дерматовенерологии и косметологии и в Клини
ческом институте детского здоровья имени Н.Ф. Филатова 
(Университетская детская клиническая больница). 
Из образцов периферической крови выделяли монону-
клеарные клетки периферической крови (PBMC), из кото-
рых в свою очередь выделяли рибонуклеиновую кисло-
ту (РНК), синтезировали комплементарную дезоксирибо-
нуклеиновую кислоту  (кДНК) и  проводили полуколиче-
ственный ПЦР-анализ  (полимеразная цепная реакция) 
в  реальном времени. Исследование одобрено локаль-
ным комитетом по этике при Центре теоретических про-
блем физико-химической фармакологии РАН и соответ-
ствует принципам, изложенным в Хельсинкской деклара-
ции. Забор крови проводился с  информированного 
согласия пациентов или их родственников.

Всего было проанализировано 96 образцов, из них – 
31 пациент с псориазом бляшечного типа, 45 пациентов 
с  ПсА и  20  здоровых людей из  контрольной группы 
(таблица). 

Для выделения мононуклеарных клеток перифериче-
ской крови (PBMC) выполняли центрифугирование в гра-
диенте плотности. Для экстракции клеток применяли 
метод выделения с  помощью фиколла. Для этого 7  мл 
раствора фиколла (плотность 1,077 г/см3, «ДИА-M») поме-
щали в  коническую пробирку Эппендорфа объемом 
15 мл и затем осторожно покрывали 7 мл цельной крови. 
После этого пробирку центрифугировали 25  мин при 
1200 g и 4 ºC. Промежуточную фазу, содержащую клеточ-

Materials and methods. Mononuclear cells were isolated from the peripheral blood of 31 patients with plaque psoriasis, 45 patients 
with psoriatic arthritis and 20 healthy controls. The expression level of the TNF-α gene was analysed using a real-time PCR method.
Results and discussion. As a result of the comparison, the expression level of TNF-α in patients with psoriatic arthritis was found 
to be 179 times higher than the expression level in healthy volunteers. The expression level of TNF-α in patients with psoriasis 
was also significantly (106 times) higher than the expression level in healthy people. We managed to identify a significant differ-
ence between patients with psoriatic arthritis and psoriasis.
Conclusions. Patients with psoriasis in terms of TNF-α gene expression level in mononuclear cells are close to the condition 
of patients with psoriatic arthritis. A high level of TNF-α gene expression can become a marker of possible joint injury in patients 
with psoriasis and a signal to revise the therapeutic approach to a particular patient.

Keywords: psoriatic arthritis, psoriasis, TNF-α, gene expression, RT-PCR
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ный слой, собирали из  пробирки и  помещали в  новую 
пробирку объемом 15  мл для дальнейшей процедуры 
промывки. К  осадку клеток добавляли 15  мл буфера 
DPBS (10X без Ca и Mg, с 0,5% Tween 20, pH 7,4), а затем 
центрифугировали в течение 15 мин при 400 g при 20 ºC. 
Супернатант осторожно удаляли и  промывку повторяли 
один раз с разницей только в объеме буфера DPBS (10 мл). 
После последнего центрифугирования и  добавления 
500 мкл культуральной среды (RPMI) проводили подсчет 
клеток и оценку жизнеспособности.

Для выделения РНК использовали спин-колонки 
Qiagen и  стандартный набор RNeasy Mini Kit®  (Qiagen, 
Германия). Для удаления следов ДНК использовали 
дополнительную обработку образцов ДНКазой  (Qiagen, 
Германия). Концентрацию РНК измеряли с  помощью 
NanoDrop 1000 (Thermo Scientific, США).

Обратную транскрипцию проводили в  объеме 
200  мкл; смесь включала буфер, dNTP, 100  единиц 
обратной транскриптазы (M_MLV, Promega, США), 20 еди-
ниц ингибитора РНКаз  (RNasin, Promega), 500  нг 
олиго (dT) праймеров (DNA-Synthes®, Россия) и образец 
РНК  (не более 100  нг/мкл). Смесь инкубировали при 
37 ºC в течение 1 ч.

ПЦР в  реальном времени выполняли в  96-луночных 
оптических планшетах с  использованием флуоресцент-
ных красителей SYBR Green (Eurogen®, Россия) и прайме-
ров на ген TNF-α (DNA-Synthesis®, Россия).

Для амплификации использовали прибор Bio-Rad, 
CFX96™, и  следующую программу:  (1) денатурация при 
95 ºC в течение 4 мин, (2) денатурация при 94 ºC в тече-
ние 15 сек, (3–4) отжиг и удлинение при 60 ºC в течение 

30 сек, (5) этапы 2–4 повторяли 40 раз. В качестве рефе-
ренсного гена использовали GAPDH.

Результаты ПЦР анализировали с  использованием 
метода 2-ΔΔCT [19].

РЕЗУЛЬТАТЫ

В своей работе мы использовали три группы сравне-
ния: больные ПсА, больные псориазом и здоровые волон-
теры. Группу больных псориазом мы разделили по тяже-
сти заболевания на две подгруппы: с легким и тяжелым 
течением.

Поскольку ранее неоднократно было показано, что 
патогенез ПсА и  псориаза управляется врожденными 
и  адаптивными иммунными воспалительными ответами 
иммунных клеток и  ключевыми цитокинами, то  было 
решено изучить экспрессию ключевых генов на систем-
ном иммунном уровне. В качестве исходного образца для 
всех групп использовали периферическую кровь, из кото-
рой выделяли мононуклеарные клетки.

В итоге был проведен анализ экспрессии гена TNF-α 
в мононуклеарных клетках, выделенных из  крови боль-
ных псориазом, ПсА и здоровых добровольцев.

Сравнивая уровни экспрессии больных ПсА и здоро-
вых волонтеров, было выявлено, что уровень экспрессии 
TNF-α у больных ПсА в 179 раз превышает уровень его 
экспрессии у здоровых волонтеров (рис. 1).

Уровень экспрессии TNF-α у больных псориазом также 
значительно  (в  106  раз) превышал уровень экспрессии 
у здоровых волонтеров (рис. 2).

Следует отметить, что достоверно отличались между 
собой группы больных ПсА и псориазом (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

Дендридные клетки, макрофаги и  Т-лимфоциты  – 
основные клетки, синтезирующие TNF-α при кожном 
псориазе, в меньшей степени тучные клетки, киллерные 

 Рисунок 1. Уровень экспрессии гена TNF-α в мононуклеар-
ных клетках больных псориатическим артритом и здоровых 
волонтеров 

 Figure 1. The level of TNF-α gene expression in mononuclear 
cells of patients with psoriatic arthritis and healthy volunteers
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Псориатический артрит

 Таблица. Характеристика пациентов с псориатическим 
артритом и псориазом и здоровых волонтеров, M ± SD

 Table. Characteristics of patients with psoriatic arthritis and 
psoriasis, and healthy volunteers, M ± SD

Группа Пол, n (%) Возраст, лет
Индекс 

PASI, 
баллы

Пациенты 
с псориатическим 
артритом

Все пациенты, 45 (100%) 17,08 ± 1,5 24 ± 8,4

Мужчины, 25 (55,6%) 16,8 ± 1,41 22,4 ± 8,4

Женщины, 20 (44,4%) 17,45 ± 1,53 26,05 ± 7,8

Пациенты 
с Psoriasis V.  
(c тяжелым 
поражением)

Все пациенты, 14 (100%) 16,85 ± 1,35 15 ± 2,54

Мужчины, 7 (50%) 16,7 ± 1,3 14,7 ± 2,8

Женщины, 7 (50%) 17 ± 1,4 15,3 ± 2,1

Пациенты 
с Psoriasis V.  
(cо среднелегким 
поражением)

Все пациенты, 17 (100%) 16,76 ± 1,25 7,76 ± 1,75

Мужчины, 9 (53%) 16,7 ± 1,16 7,7 ± 1,88

Женщины, 8 (47%) 16,87 ± 1,27 7,9 ± 1,45

Здоровые 
волонтеры

Все пациенты, 20, (100%) 19,05 ± 0,94 n/a

Mужчины, 11 (55%) 19,09 ± 0,94 n/a

Женщины, 9 (45%) 19 ± 1 n/a
Примечание. PASI (Psoriasis Area and Severity Index) – индекс распространенности 
и тяжести псориаза.

2022;16(13):6–10
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клетки, нейтрофилы, эндотелиальные клетки, кератиноци-
ты и фибробласты [1].

Не вызывает сомнения, что различные молекулярные 
пути с  участием этого провоспалительного цитокина 
управляют патогенезом как ПсА, так псориаза, и в целом 
патогенез ПсА и  псориаза управляется врожденными 
и  адаптивными иммунными воспалительными ответами 
иммунных клеток. 

Известно, что TNF-α ассоциирован с активным воспа-
лением и пролиферацией кератиноцитов при ПсА и псо-
риазе, в  пораженной коже его концентрация выше 
в  сравнении с  непораженными участками и  снижается 
при эффективной терапии [15]. Так, доказана эффектив-
ность ацетритина и циклоспорина для лечения бляшеч-
ного псориаза средней тяжести. Исследователи показали 
значимое снижение индекса PASI  (Psoriasis Area and 
Severity Index  – индекс распространенности и  тяжести 
псориаза) и  концентраций IL-2  и  TNF-α в  сыворотке 
крови пациентов [20]. Хотя в другой работе при помощи 
иммуноферментного анализа оценивали эффективность 
воздействия пропилтиоурацилом на уровень циркулиру-
ющего TNF-α в  сыворотке пациентов со  стабильными 
псориатическими бляшками и индекс PASI значимо сни-
зился, а отсутствие изменений уровня в сыворотке крови 
пациентов авторы объяснили непродолжительностью 
периода наблюдения – 12 нед. [21]. 

Нарушения в  специфической передаче сигналов 
могут объяснить повышение экспрессии провоспалитель-
ных цитокинов при воспалительных заболеваниях, в част-
ности при развитии псориаза. Так, при повышенном 
содержании белка TNF-α в  кератиноцитах псориатиче-
ских бляшек относительно непораженных участков пока-
заны сходные уровни мРНК  (матричная РНК). Авторы 
работы пришли к  выводу, что экспрессия TNF-α в  пора-
женной коже регулируется посттранскрипционно [22]. 

Однако работ, изучающих закономерности экспрессии 
гена TNF-α в  мононуклеарных клетках крови больных 
ПсА и  псориазом для возможной дифференциальной 
диагностики двух патологий, не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В  своей работе мы попытались дифференцировать 
два заболевания – псориаз и ПсА по показателю уровня 
экспрессии TNF-α в  иммунных клетках крови. Нам уда-
лось получить достоверные различия в уровнях экспрес-
сии TNF-α между пациентами с  ПсА и  псориазом. При 
этом уровень экспрессии TNF-α в  иммунных клетках 
крови пациентов с ПсА значительно превышал его уро-
вень у пациентов с псориазом.�
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 Рисунок 2. Уровень экспрессии гена TNF-α в мононуклеар-
ных клетках больных псориазом и здоровых волонтеров 

 Figure 2. The level of TNF-α  gene expression in mononuclear 
cells of patients with psoriasis and healthy volunteers
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Псориаз

 Рисунок 3. Уровень экспрессии гена TNF-α в мононуклеар-
ных клетках больных псориатическим артритом и псориазом 

 Figure 3. The level of TNF-α gene expression in mononucle-
ar cells of patients with psoriatic arthritis and psoriasis 
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Вопросы терапии поствоспалительной 
гиперпигментации постакне
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Резюме
Введение. Поствоспалительная гиперпигментация постакне наиболее часто формируется у  пациентов со  среднетяжелой 
и тяжелой степенью акне. Пигментация постакне может носить стойкий характер и сохраняться от месяцев до нескольких лет, 
что оказывает отрицательное влияние на качество жизни пациентов. Она встречается в любом возрасте с одинаковой часто-
той у мужчин и женщин.
Цель исследования. Оценить влияние дерматокосметических средств – сыворотки с тройным действием (на основе тиами-
дола, салициловой кислоты и  ликохалкона А) и  флюида для проблемной кожи SPF30  на  состояние кожи у  пациентов 
со среднетяжелой и тяжелой поствоспалительной гиперпигментацией постакне.
Материал и  методы. Под наблюдением находилось 57  пациентов с  поствоспалительной гиперпигментацией постакне 
с локализацией на коже лица. Возраст пациентов составил 22,4 ± 2,7 года. У 32 пациентов диагностировалась легкая степень 
тяжести ПВГ постакне, у 25 – среднетяжелая степень ПВГ постакне. Все пациенты использовали дерматокосметические сред-
ства – сыворотку с тройным действием (на основе тиамидола, салициловой кислоты и ликохалкона А) и флюид для проблем-
ной кожи SPF30. Оценка эффективности проводилась с  учетом данных мексаметрии, GSS, дерматологического индекса 
качества жизни. Для обработки цифрового материала применялись стандартные медицинские статистические методы: 
высчитывание среднеарифметического значения (Х), квадратичного отклонения (σ), критерий Стьюдента (t). 
Результаты. Через 12 нед. показатель мексаметрии снизился: 92,7 и 85,9% при легкой и среднетяжелой степени тяжести 
соответственно. Индекс ДИКЖ к концу лечения редуцировал на 84,9 и 83,8%. 
Выводы. Применение инновационных дерматокосметических средств на  основе салициловой кислоты и  ликохалкона А 
эффективно уменьшает пигментацию постакне. Все пациенты отметили хорошие органолептические свойства: комфортность 
нанесения на кожу и отличную переносимость препаратов. 

Ключевые слова: поствоспалительная гиперпигментация, постакне, лечение, тиамидол, акне
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hyperpigmentation

Larisa S. Kruglova*, https://orcid.org/0000-0002-5044-5265, kruglovals@mail.ru 
Natalia V. Gryazeva, https://orcid.org/0000-0003-3437-5233, tynrik@yandex.ru
Central State Medical Academy of Department for Presidential Affairs of the Russian Federation; 19, Bldg. 1а, 
Marshal Timoshenko St., Moscow, 150000, Russia

Abstract
Introduction. Post-acne post-inflammatory hyperpigmentation most often develops in patients with moderate to severe acne. 
Post-acne pigmentation can be persistent and last from months to several years, which has a negative impact on the patients’ 
quality of life. It occurs at any age with the same frequency in men and women.
Aim. To evaluate the effect of dermatocosmetic products – a triple effect serum (containing thiamidol, salicylic acid and lycochal-
cone A) and SPF30 fluid for problematic skin on the skin condition in patients with moderate and severe post-acne post-inflam-
matory hyperpigmentation.
Material and methods. A total of 57 patients with post-acne post-inflammatory hyperpigmentation localized on the facial skin 
were under observation. The age of the patients was 22.4 ± 2.7 years. 32 patients were diagnosed with mild post-acne PIH, 25 
patients – with moderate post-acne PIH. All patients used dermocosmetic products such as the triple effect serum (containing 
thiamidol, salicylic acid and lycochalcone A) and SPF30 fluid for problematic skin. Efficacy was evaluated with due account for 
mexametry findings, GSS, dermatology life quality index. Digital data were processed using standard medical statistical methods: 
calculation of the arithmetic mean value (X), square deviation (σ), Student’s t-test (t). 
Results. After 12 weeks the mexometric index decreased: 92.7 and 85.9% in mild and moderate post-acne PIH, respectively. The 
DLQ index reduced by 84.9 and 83.8% by the end of the treatment,
Conclusions. The use of innovative dermocosmetic products containing salicylic acid and licochalcon A effectively reduces post-acne 
pigmentation. All patients noted good organoleptic properties: skin application comfort and excellent tolerability of the products.
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ВВЕДЕНИЕ

Поствоспалительная гиперпигментация (ПВГ)  – это 
приобретенный гипермеланоз с  отложением меланина 
в  эпидермисе или дерме в  результате разрешения 
высыпных элементов кожных заболеваний (результат 
воспаления) или травмы (например, ожог). Хотя ПВГ 
наблюдается при всех фототипах, чаще данная патоло-
гия встречается у  лиц с  фототипами по  Фитцпатрику 
IV–VI из-за повышенной реактивности меланоцитов 
в коже [1]. Экспозиция ультрафиолетового (УФ) излуче-
ния может усугубить течение ПВГ [2].

ПВГ встречается в  любом возрасте с  одинаковой 
частотой у мужчин и женщин. В ряде мировых исследова-
ний более высокие показатели пигментных расстройств 
были зарегистрированы у лиц африканского, азиатского 
и южноамериканского происхождения  [3]. В США одно-
центровое исследование 1  412  посещений пациентов 
показало, что дисхромии, за исключением витилиго, были 
вторыми по значимости среди чернокожих и латиноаме-
риканских пациентов и  не  входили в  первую десятку 
диагнозов у пациентов европеоидной расы [4]. Эти дан-
ные подтверждались и в других исследованиях в азиат-
ских и арабских странах [5, 6]. 

При локализации в эпидермисе очаги гиперпигмента-
ции исчезают в течение нескольких месяцев при соответ-
ствующем лечении. В ряде случаев процесс может носить 
стойкий характер. Гистопатология очагов ПВГ классически 
описывается как участки с  повышенным содержанием 
меланина в эпидермисе, меланофагами в поверхностной 
дерме и  незначительным количеством лимфогистиоци-
тов. Принято выделять два разных патогистологических 
паттерна ПВГ  – эпидермальный и  дермальный тип. Тип 
эпидермального пигмента включает увеличение мелано-
генеза и  отложение меланина в  пределах эпидермиса 
без каких-либо изменений числа меланоцитов  [7], дер-
мальный тип формируется за  счет усиления меланоген-
ной активности. При обоих типах отмечается значитель-
ная дермальная периваскулярная лимфоцитарная ин
фильтрация и более высокая экспрессия нескольких мар-
керов (кластер дифференцировки  [CD]  – 68, c-kit, 
матриксная металлопротеиназа (MMP-2)), что подтвер
ждает ключевую роль воспалительного повреждения 
кожи в развитии ПВГ [7].

Ведущая роль в патогенезе отводится повышенному 
синтезу меланина в ответ на воспаление или экзогенное 
воздействие [8]. Процесс начинается с окисления арахи-
доновой кислоты с  образованием эйкозаноидов, уча-
ствующих в клеточной сигнализации [9]. Простагландины 
и  лейкотриены, наряду с  цитокинами и  реактивными 

формами кислорода и азота, высвобождаются во время 
воспалительной реакции, стимулируют разрастание 
меланоцитов и  активацию меланогенеза  [1]. В  частно-
сти, было показано, что лейкотриен C4, лейкотриен D4, 
простагландин E2, гистамин и  тромбоксан В2  стимули-
руют меланоциты в  условиях in  vitro  [10]. Повышение 
активности этих метаболитов связано с более высоким 
уровнем иммунореактивной тирозиназы, что приводит 
к увеличению синтеза и передачи меланина через мела-
носомы в кератиноциты [10].

Основные причины развития поствоспалительной 
гиперпигментации представлены в табл. 1 [11–15]. 

ПВГ может оказывать глубокое психологическое влия-
ние на  пациентов и  связано со  снижением качества их 
жизни  [16]. Это особенно проблематично, учитывая, что 
гиперпигментация может носить стойкий характер 
(от месяцев до нескольких лет), несмотря на применяе-
мое лечение [17]. Основная стратегия терапии ПВГ под-
разумевает адекватное лечение основного заболевания, 
применение солнцезащитных средств. Актуальные реко-
мендации включают использование топических средств, 

Keywords: post-inflammatory hyperpigmentation, post-acne, treatment, thiamidol, acne
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 Таблица 1. Основные причины поствоспалительной 
гиперпигментации

 Table 1. The main causes of post-inflammatory hyperpig-
mentation

Факторы пигментации Проявления, симптомы 

Воспалительные 
заболевания кожи

Акне, атопический дерматит, псориаз, красный 
плоский лишай, розовый лишай, простой 
хронический лишай

Аутоиммунные 
заболевания

Красная волчанка, саркоидоз, склеродермия, 
дерматомиозит, буллезные расстройства

Аллергия/
гиперчувствительность

Укус членистоногого, крапивница, контактный 
дерматит, полиморфный дерматит

Вирусная инфекция Простой герпес, опоясывающий герпес, 
вирусные экзантемы

Бактериальная или 
грибковая инфекция

Импетиго, разноцветный лишай, 
дерматофития

Лекарственно-
индуцированная

Фототоксичные лекарственные высыпания, 
фиксированная лекарственная сыпь, 
многоформная эритема, 
синдром Стивенса – Джонсона

Физические факторы Травма, порезы, ожоги, трение, радиация

Косметологические 
процедуры

Дермабразия, криотерапия, лазеры, 
интенсивный импульсный свет, химический 
пилинг, микронидлинг

Факоматозы Нейрофиброматоз
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химические пилинги и  лазерные процедуры, однако 
последние обладают достаточно высокими рисками раз-
вития прогнозируемых побочных эффектов, длительным 
периодом реабилитации и  рисками развития гиперпиг-
ментации (табл. 2). 

Топическая терапия ПВГ является наиболее приемле-
мой и используется как в виде монотерапии, так и в виде 
комбинированных методов. Тирозиназа является фер-
ментом, влияющим на скорость производства меланина, 
и,  соответственно, наиболее привлекательной мише-
нью  для подавления формирования гиперпигмен- 
тации (рис. 1). 

Было идентифицировано множество ингибиторов 
тирозиназы растительного происхождения, но  большин-
ство из них не обладают высокой клинической эффектив-
ностью, поскольку они были идентифицированы с исполь-
зованием грибной тирозиназы в качестве мишени. По дан-
ным ряда авторов, гидрохинон и его производное арбутин 
лишь слабо ингибируют человеческую тирозиназу с полу-
максимальной ингибирующей концентрацией (IC50) 
в миллимолярном диапазоне, койевая кислота также пока-
зывает слабую эффективность (IC50  >  500  мкмоль/л). 
Наиболее мощными ингибиторами тирозиназы человека 
являются производные резорцинилтиазола, особенно 
недавно идентифицированный тиамидол (Beiersdorf AG, 
Гамбург, Германия)  – изобутиламидотиазолил резорцин. 
Тиамидол является конкурентным и очень эффективным 
ингибитором тирозиназы человека in  vitro и  in  vivo. 
Практически все части молекулы взаимодействуют 
с  аминокислотными остатками в  связующем участке 
и,  следовательно, блокируют активность фермента. 
Сравнительно с другими широко известными средствами 
против гиперпигментации тиамидол является самым 
мощным соединением.

В  сравнительных исследованиях in  vitro в  моделях 
кожи тиамидол превосходил по ингибирующей активно-
сти руцинол, койевую кислоту, гидрохинон и  арбутин 

 Таблица 2. Методы терапии поствоспалительной гипер-
пигментации

 Table 2. Methods of therapy for post-inflammatory hyper-
pigmentation

Метод Комментарии

Лазерная 
эпиляция, 
IPL-терапия

Риск развития постпроцедурной ПВГ можно снизить 
путем тщательного выбора параметров лечения, 
например, более низкой плотности энергии
и более длительных импульсов при лазерной эпиляции.
Использование местных осветляющих агентов, местных 
стероидов, кремов, содержащих фактор роста 
эпидермиса, транексамовой кислоты может снизить 
риск ПВГ, однако общие результаты неоднозначны [18]

Фракционные 
лазеры

Риск снижается при более низкой плотности обработки 
за счет уменьшения количества проходов за сеанс, 
увеличения интервала между процедурами 
и обеспечения дополнительного охлаждения между 
проходами [19]

Лазеры 
Q-Switched

Необходимо, чтобы параметры лечения были 
адаптированы к фототипу кожи пациента.
У пациентов с невидимыми порами (гладкая кожа) чаще 
развивается ПВГ, чем при более грубой текстуре 
кожи [20] 

Аблятивные 
лазеры

Абляционные лазеры следует использовать 
с осторожностью у пациентов с более темными 
фототипами кожи из-за высокого риска ПВГ

Пилинг

Поверхностный химический пилинг (например, 
20–30%-ная салициловая кислота, 20–70%-ная 
гликолевая кислота, 10–30%-ная трихлоруксусная 
кислота, раствор Джесснера) обычно связан с низким 
риском ПВГ при титровании до оптимальной 
концентрации и продолжительности пилинга. Средний 
(например, 35–50% TCA, раствор Джесснера плюс 35% 
TCA) и глубокий (например, фенол) химические пилинги 
с высокой вероятностью вызывают ПВГ [21] 

Микронидлинг

Риски меньше, чем после лазеров и пилинга, в большей 
степени отмечаются у лиц с темными фототипами. 
Комбинация микронидлинга и химического пилинга, 
включая GA 30% и 20% TCA, связана с более низким 
риском ПВГ, чем только микронидлинг [22]

 Рисунок 1. Терапевтические мишени в лечении гиперпигментации
 Figure 1. Therapeutic targets in the treatment of hyperpigmentation

Ингибиторы тирозиназы:
•	специфичны
•	безопасны
•	наиболее эффективны

Выведение пигмента
•	Пилинг
•	Фототехнологии

Меланоцит

Меланосома

Кератиноцит Тирозиназа
Тирозин

Меланин

Уменьшение активности меланоцита
•	Гидрохинон

Уменьшение синтеза меланина
•	Ингибиторы тирозиназы
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[23–25]. Тиамидол показывает превосходящую ингиби-
рующую эффективность в  отношении тирозиназы  – 
IC50 1,1 мкмоль/л, при этом он слабо ингибирует тиро-
зиназу грибов (IC50 = 108 мкмоль/л). В культурах мела-
ноцитов тиамидол сильно, но  обратимо ингибировал 
продукцию меланина (IC50  = 0,9  мкмоль/л), тогда как 
гидрохинон необратимо подавлял меланогенез 
(IC50  =  16,3  мкмоль/л). Клинически тиамидол заметно 
уменьшал проявление пигментных пятен в  течение 
4 нед., а через 12 нед. они полностью купировались [23]. 
Таким образом, синтетическое соединение тиамидола 
высокоэффективно блокирует тиразиназу в  коже чело-
века. После терапии тиамидолом в отличие от гидрохи-
нона меланоциты быстро возобновляют продукцию 
меланина [23].

В слепом рандомизированном исследовании с оцен-
кой разных участков лица у  пациентов с  клинически 
диагностированной легкой и умеренной гиперпигмента-
цией обеих сторон лица в  течение 12  нед. наносили 
крем, содержащий тиамидол, другая сторона лица служи-
ла контролем (наносили только солнцезащитный крем). 
В  соответствии с  динамикой индекса MASI и  оценкой 
пациентами тиамидол показал высокую эффективность 
в отношении купирования гиперпигментации [25].

Линия дерматокосметических средств Eucerin с тиа-
мидолом позволяет воздействовать на  все основные 
звенья патогенеза гиперпигментации за счет входящих 
в состав активных веществ (табл. 3). Помимо тиамидола 
в  состав дерматокосметических средств входит лико-
халкон А – хальконоид, полученный из солодки, извест-
ный своими противовоспалительным и  антиоксидант-
ным свойствами  [26]. Поскольку в  формировании ПВГ 
важную роль играет воспаление, данные эффекты 
дополняют действие тиамидола и  способствуют более 
выраженному терапевтическому эффекту. 

Цель исследования  – изучить эффекты дерматокос-
метических средств  – сыворотки с  тройным действием 
на  основе тиамидола, салициловой кислоты и  лико
халкона А – Dermopure и флюида для проблемной кожи 
SPF30 Dermopure при применении у пациентов со средне
тяжелой и  тяжелой поствоспалительной гиперпигмента-
цией постакне.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Критерии включения в данное исследование: возраст 
старше 18 лет; фототип кожи по классификации Фитцпат
рика I–III; диагноз «поствоспалительная гиперпигмента-
ция постакне». Критерии невключения: отказ подписы-
вать информированное согласие, возраст младше 18 лет, 
пациенты с  заболеваниями в  стадии декомпенсации, 
которые могут повлиять на проведение исследования.

Под нашим наблюдением находилось 57  пациентов 
с диагностированной поствоспалительной гиперпигмен-
тацией постакне с  локализацией на  коже лица. Возраст 
пациентов составил 22,4  ±  2,7  года. Лиц женского пола 
было 39 (68,4%), мужского пола – 18 (31,6%). У всех паци-
ентов в анамнезе были акне средней и тяжелой степени 
тяжести, в связи с чем они получали топическую терапию 
(адапален, бензоил пероксид, антибиотики) или систем-
ную терапию (изотретиноин, антибиотики, оральные кон-
трацептивы). Клиническая картина была представлена 
пигментными пятнами (в ряде случаев с застойной эрите-
мой), у части пациентов отмечались атрофические рубцы. 
У 32 пациентов диагностировалась легкая степень тяже-
сти ПВГ постакне, у 25 – среднетяжелая степень тяжести 
ПВГ постакне.

Все пациенты использовали дерматокосметические 
средства Eucerin Dermopure  – сыворотку с  тройным 
действием два раза в  день (утро и  вечер) и  дополни-
тельно утром флюид для проблемной кожи SPF30. 
Длительность наблюдения составила 12 нед., контроль-
ные точки исследования: до терапии (В0) и 4 (В1), 8 (В2), 
12 (В3) недель терапии.

Оценка эффективности проводилась с учетом данных 
мексаметрии (Ме) с помощью диагностического аппарата 
Multi Skin Test Center® MC 900  (Courage  – Khazaka 
Electronic, Германия). Также в работе использовались кли-
нические индексы: глобальной терапевтической эффек-
тивности (GSS), дерматологический индекс качества 
жизни (ДИКЖ) (табл. 4).

Для обработки цифрового материала применялись 
стандартные медицинские статистические методы: высчи-
тывание среднеарифметического значения (Х), квадра-
тичного отклонения (σ), критерий Стьюдента (t). 

 Таблица 3. Линия дерматокосметических средств Eucerin 
Dermopure для коррекции акне и постакне

 Table 3. Eucerin Dermopure line of dermocosmetic products 
to manage acne and post-acne

Продукт Активные ингредиенты

Dermopure. Сыворотка 
с тройным действием 
при акне и постакне

•	тиамидол,
•	ликохалкон А,
•	салициловая кислота,
•	декандиол,
•	пантенол,
•	матирующие частицы

Dermopure. Флюид для 
проблемной кожи 
SPF30

•	система фильтров SPF30 (защита от UVA, UVB),
•	ликохалкон А,
•	декандиол,
•	технология контроля себума (матирующие 

частицы + L-карнитин)

 Таблица 4. Интерпретация индекса глобальной терапевти-
ческой эффективности (GSS)

 Table 4. Interpretation of the Global Therapeutic Effective-
ness Index (GSS)

Значения индекса Динамика IGA

Клиническая ремиссия Уменьшение Ме на 90–100%
Уменьшение Ме на 70–89%Значительное улучшение

Улучшение Уменьшение Ме на 50–69%

Незначительное улучшение Уменьшение Ме на 30–49%

Без эффекта Снижение Ме менее чем на 30%

Ухудшение Увеличение Ме не менее чем 
на 10% от исходных значений

2022;16(13):11–16
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РЕЗУЛЬТАТЫ 

По  данным мексаметрии уже через 2  нед. у  всех 
пациентов отмечалась положительная динамика. У паци-
ентов с легкой степенью тяжести ПВГ постакне (n = 32) 
через 4  нед. (В1) показатель мексаметрии снизился 
на 25,1% и составил 14,3 ± 1,1 МЕ (p ≤ 0,02), в В3 показа-
тель редуцировал на  92,7% и  составил 1,4  ±  0,4  МЕ 
(p ≤ 0,02). У пациентов со среднетяжелой степенью тяже-
сти ПВГ постакне (n  = 25) через 4  нед. (В1) показатель 
мексаметрии достоверно значимо снизился на  17,9% 

и  составил 14,3  ±  0,6  МЕ (p  ≤  0,02), а  к  концу периода 
наблюдений (В3) – 3,8 ± 0,5 МЕ при p ≤ 0,02 (снижение 
на 85,9%) (рис. 2). 

Количество пациентов с  полным купированием 
гиперпигментации после курса терапии в группе с лег-
кой степенью тяжести ПВГ постакне (n = 32) составило 
25  (78,1%), значительное улучшение отмечалось 
у 6 (18,8%), улучшение – у 1 (3,1%). Количество пациен-
тов с  полным купированием гиперпигментации после 
курса терапии в  группе со  средней степенью тяжести 
ПВГ постакне (n = 25) составило 18 (72%), значительное 
улучшение отмечалось у 5  (20%), улучшение – у 2  (8%). 
Отсутствие эффекта или ухудшение не  отмечались 
ни у одного пациента.

Все пациенты отметили комфортность применения 
дерматокосметических средств Eucerin Dermopure, хоро-
шие органолептические свойства, высокую безопасность 
и переносимость терапии.

Высокая эффективность и комфортность использова-
ния данных дерматокосметических средств отразилась 
и на показателях качества жизни. Так, у пациентов с лег-
кой степенью тяжести ПВГ постакне индекс ДИКЖ к концу 
лечения редуцировал на  84,9% (p  ≤  0,02) и  на  83,8% 
(p ≤ 0,02) у пациентов со среднетяжелой степенью тяже-
сти ПВГ постакне (рис. 3).

ВЫВОДЫ

Поствоспалительная гиперпигментация постакне наи-
более часто формируется у пациентов со среднетяжелой 
и  тяжелой степенью тяжести акне. ПВГ постакне может 
носить стойкий характер и  сохраняться от  месяцев 
до нескольких лет, что оказывает отрицательное влияние 
на  качество жизни пациентов. Варианты лечения ПВГ 
постакне включают препараты местного действия, хими-
ческие пилинги и аппаратные методы (фототехнологии).

Применение дерматокосметических средств Eucerin 
Dermopure – сыворотки с тройным действием и флюида 
для проблемной кожи SPF30 эффективно уменьшает пиг-
ментацию постакне. Улучшение отмечается уже через 
2—4  нед. применения с  последующим нарастанием 
эффекта.

Для купирования клинических симптомов поствоспа-
лительной гиперпигментации постакне рекомендуется 
применение два раза в  день (утро и  вечер) сыворотки 
Dermopure с тройным действием, дополнительно утром – 
флюида для проблемной кожи SPF30.

Все пациенты отметили хорошие органолептические 
свойства дерматокосметических средств Eucerin 
Dermopure, комфортность нанесения на кожу и отличную 
переносимость. Таким образом, дерматокосметические 
средства Eucerin Dermopure – сыворотка с тройным дей-
ствием и флюид для проблемной кожи SPF30 могут быть 
рекомендованы к применению у пациентов с поствоспа-
лительной гиперпигментацией постакне.�
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 Рисунок 2. Средние значения показателей мексаметрии 
у пациентов с поствоспалительной гиперпигментацией 
постакне до и после терапии (p ≤ 0,02)

 Figure 2. Mexametry mean values in patients with post-acne 
post-inflammatory hyperpigmentation before and after thera-
py (p ≤ 0.02)
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 Рисунок 3. Сравнительный анализ динамики дерматологиче-
ского индекса качества жизни у пациентов с поствоспалитель-
ной гиперпигментацией постакне до и после терапии (p ≤ 0,02)

 Figure 3. Comparative analysis of changes in the dermatological 
life quality index in patients with post-acne post-inflammatory 
hyperpigmentation before and after therapy (p ≤ 0.02)
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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Псориатическая ониходистрофия поражает до 50% пациентов с псориазом и до 80% пациентов с псориатическим артритом, 
при этом риск возникновения изменений ногтевых пластин у  данной категории больных в  течение жизни оценивается 
до  90%. Псориаз ногтей характеризуется наличием различных морфологических изменений, возникающих в  результате 
воспаления в  матриксе ногтя или ногтевом ложе, что приводит к  функциональным нарушениям и  негативному влиянию 
на качество жизни. Псориатическая ониходистрофия представляет собой особую терапевтическую проблему, т. к. является 
торпидной к проводимому лечению локализацией. Ограниченное проникновение топических средств через ногтевую пла-
стину плюс плохая приверженность к лечению делают их обычно неэффективными. Системная терапия часто рассматрива-
ется дерматологами как нецелесообразная для пациентов без или с  ограниченным кожным поражением. Тем не  менее 
многие системные препараты, особенно биологические, эффективны в  лечении псориаза ногтей, однако с  отсроченным 
и менее выраженным эффектом по сравнению с улучшением проявлений на коже. Эффективность в отношении изменений 
ногтей необходимо оценивать не ранее чем через 3–6 мес. Последние исследования показывают, что максимальный эффект 
достигается после 1 года лечения. В настоящей статье приведены основные клинические особенности псориатической они-
ходистрофии, информация в отношении препарата – ингибитора интерлейкина 17А нетакимаба в качестве перспективного 
терапевтического агента у пациентов с поражением ногтевых пластин, а также описан собственный клинический опыт при-
менения данного средства в терапии пациентов с псориазом в сочетании с ониходистрофией. Наш опыт применения нета-
кимаба в двух случаях резистентного псориаза, сопровождающегося поражением ногтей, подтверждает высокую эффектив-
ность препарата при лечении пациентов как с бляшечным псориазом, так и с псориазом сложных, тяжело поддающихся 
терапии локализаций, таких как поражение ногтевых пластин.

Ключевые слова: псориаз, псориатическая ониходистрофия, псориаз ногтей, ингибиторы ИЛ-17А, нетакимаб 
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Abstract
Psoriatic onychodystrophy affects up to 50% of patients with psoriasis and up to 80% of patients with psoriatic arthritis, with an 
estimated lifetime risk of nail plate changes in this patient population of up to 90%. Nail psoriasis is characterised by a variety 
of morphological changes resulting from the inflammation in the nail matrix or nail bed, leading to functional impairment and 
negative impact on patient’s quality of life. Psoriatic onychodystrophy is a distinct therapeutic problem, as its localization is torpid 
to the current treatment. The limited penetration of topical agents through the nail plate together with the poor adherence to 
treatment make them typically ineffective. Systemic therapy is often regarded by dermatologists as inappropriate for patients with 
limited cutaneous lesions. Many systemic drugs, especially biologics, are effective in treating nail psoriasis, but with delayed and 
less pronounced effects compared to the improvement of skin manifestations. Efficacy for nail changes should be evaluated after 
3–6 months of therapy. Recent studies demonstrate that the best effect is achieved after 1 year of treatment. This article presents 
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ВВЕДЕНИЕ

Псориаз – гетерогенное заболевание, характеризую-
щееся комплексным взаимодействием экзогенных фак-
торов, генетической предрасположенности, аутоиммун-
ных, а  также аутовоспалительных механизмов. Заболе
вание, по  сути, представляет собой клинико-иммуно
логическую синдромальную патологию за  счет разно
образия клинических проявлений, а  также широкого 
спектра коморбидных состояний, связанных с псориазом 
едиными патогенетическими механизмами [1, 2].

На  сегодняшний день псориаз рассматривается как 
системный воспалительный процесс с  учетом развития 
сопутствующих коморбидных патологий, среди которых 
псориатический артрит (ПсА) встречается наиболее часто. 

Согласно данным статистики, псориазом в  мировой 
популяции страдает около 3% населения. Общая заболева-
емость в России составляет 242,4 случая на 100 тыс. населе-
ния, а  ежегодный прирост  – до  0,5%. В  настоящее время 
отмечается тенденция к  росту тяжелых форм, количества 
пациентов с псориазом проблемных локализаций, торпид-
ных к традиционным методам терапии [3]. ПсА встречается 
в 7,2 случая на 100 тыс. мирового населения, у мужчин этот 
показатель равен 9,1, у женщин – 5,4. Наблюдается тенден-
ция к росту заболеваемости ПсА, в т. ч. росту инвалидизиру-
ющих случаев заболевания [4, 5]. Среди пациентов с легкой 
степенью тяжести псориаза ПсА встречается в 27,9% случа-
ев, средней степени – в 31,4%, тяжелой – в 46,4% [6]. В сред-
нем у 70% пациентов с ПсА псориаз предшествует суставно-
му синдрому, у  15% артрит появляется более чем за  год 
до возникновения кожного синдрома, а еще у 15% артрит 
и псориаз развиваются практически одновременно [7]. 

В  последние годы осуществляется много исследова-
ний, направленных на  определение вероятности разви-
тия ПсА у пациентов с псориазом. 

На сегодняшний день обсуждаются следующие клини-
ческие параметры, ассоциирующиеся с риском развития 
ПсА при псориазе: 

	■ псориатическая ониходистрофия; 
	■ наличие коморбидных заболеваний; 
	■ избыточная масса тела; 
	■ курение; 
	■ травматизация; 
	■ длительность предшествующего псориаза (>25 лет); 
	■ специфическая локализация (волосистая часть головы, 

гениталии) [8, 9]; 
	■ развитие неспецифических мышечно-скелетных симптомов. 

Среди данных клинических маркеров артрита особая 
роль отведена поражению ногтевых пластин при псориа-
зе. Поражение ногтей  – псориатическая ониходистро-
фия  – наблюдается у  40–68% пациентов с  бляшечной 
формой псориаза и  у  50–80% больных ПсА  [3, 10]. 
Примечательно, что псориатическая ониходистрофия 
выделена как особая форма энтезита. 

Распространенным вариантом артрита при псориазе 
является дистальный межфаланговый артрит, при кото-
ром воспаление развивается в области дистальных меж-
фаланговых суставов пальцев кистей и  стоп  [11]. Связь 
псориатической ониходистрофии и  артрита объясняют 
анатомической близостью ногтевого комплекса 
и  связочно-суставного аппарата. Воспалительный про-
цесс в  области матрикса ногтя может распространиться 
на прилегающие структуры, такие как энтезисы, разгиба-
тели сухожилий пальцев, дистальные межфаланговые 
суставы [12]. 

Ряд исследований указывает на  то, что поражение 
ногтей является предиктором развития не  только пери-
ферического артрита, но  и  аксиального поражения при 
ПсА, в  т. ч. это подтверждается данными регистра 
CORRONA, в котором отмечено, что у пациентов, имевших 
аксиальное поражение, выявлено более тяжелое пораже-
ние ногтевых пластин  [13, 14]. Также, согласно данным 
Общероссийского регистра больных ПсА, пациентам 
с псориазом ногтей чаще, чем в группе больных без они-
ходистрофии, был установлен диагноз «псориатический 
спондилит». 

Псориаз ногтей ассоциируется с  большей выраженно-
стью всех основных клинических проявлений псориаза 
и ПсА. Отмечено, что псориатическая ониходистрофия ассо-
циируется с худшим ответом на терапию и с существенным 
снижением трудоспособности пациентов. В связи с чем на 
сегодняшний день многие авторы сообщают о необходимо-
сти прицельной диагностики ониходистрофии при псориазе 
и оптимизации методов лечения, в т. ч. применения высоко-
эффективной биологической терапии [15].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПСОРИАЗА НОГТЕЙ

Псориатическая ониходистрофия проявляется в изме-
нении цвета, формы, толщины и  консистенции ногтя. 
Субъективно псориаз ногтей приводит к боли и диском-
форту, ограничению в  выполнении повседневных дей-
ствий и  неэстетическому внешнему виду, что в  целом 
существенно снижает качество жизни пациентов. 

the main clinical features of psoriatic onychodystrophy and provides information about the interleukin 17A (IL-17A) inhibitor drug 
netakimab as a promising therapeutic agent for patients with nail psoriasis. It also describes our own clinical experience of using 
netakimab in the therapy of patients with psoriasis coupled with onychodystrophy. Our experience of using netakimab in two 
cases of resistant psoriasis accompanied by nail lesions demonstrates its high efficacy in treatment of patients with both plaque 
psoriasis and psoriasis with “difficult”, hard-to-treat locations, such as nail plate lesions.
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Выделяют несколько симптомов псориатической онихо-
дистрофии, развивающихся в  зависимости от пораженной 
части ногтя: ногтевого ложа и ногтевого матрикса [16]. 

К поражению ногтевого матрикса относят следующие 
симптомы: наперстковидные вдавления, лейконихии, 
онихомадез, крошение, онихорексис, линии Бо, продоль-
ные гребни, красные пятна на  лунке. При поражении 
ногтевого ложа выявляются подногтевые геморрагии, 
симптом «масляного пятна», гиперкератоз, трахионихии, 
койлонихии, онихогрифоз и пахионихия. 

Наиболее распространенными симптомами являются 
наперстковидные вдавления, онихолизис, продольные 
геморрагии и гиперкератоз [17, 18]. Следует отметить, что 
клинические симптомы псориатической ониходистрофии 
неспецифичны и могут выявляться при других дермато-
зах, ряд симптомов может встречаться у здоровых людей.

Патогенез формирования симптомов псориатической 
ониходистрофии обусловлен особенностями анатомии 
ногтевых пластин. Формирование симптома «масляных 
пятен» обусловлено появлением, по сути, псориатической 
папулы в области ногтевого ложа, а избыточная пролифе-
рация кератиноцитов с нарушением их дифференциров-
ки приводит к развитию подногтевого гиперпаракерато-
за и  акантоза. Симптом «масляного пятна» широко рас-
пространен и встречается у 43–67% пациентов с пораже-
нием ногтей при псориазе [19].

Другой симптом – онихолизис, который характеризу-
ется отслоением ногтевой пластинки от  ногтевого ложа 
в его дистальной части, по данным литературы, встреча-
ется в 80–94% у пациентов с псориазом [20]. 

Симптом «заноз»  (продольные геморрагии) также 
широко распространен среди пациентов с  псориазом 
ногтей. Он связан с расширением капилляров, располо-
женных параллельно бороздам ногтевого ложа. 

Формирование таких симптомов, как наперстковид-
ные вдавления и  лейконихии, обусловлено появлением 
зон паракератоза в разных слоях матрикса. В случае раз-
вития паракератоза в области дорзального или промежу-
точного слоя при отрастании ногтевой пластины из-под 
проксимального ногтевого валика паракератотические 
клетки в  этих зонах будут отшелушиваться и  формиро-
вать специфические точечные вдавления. Однако, в слу-
чае если они выявляются в области проксимального ног-
тевого валика, процесс проявляется в виде псориатиче-
ской паронихии. Зоны паракератоза, расположенные 
в толще ногтя, называют лейконихиями. Они достаточно 
часто встречаются у здоровых людей, в связи с чем дан-
ный симптом считается низкоспецифичным. 

Крошение ногтевой пластины  – еще один симптом 
псориатической ониходистрофии. Он развивается при 
тотальном поражении матрикса ногтя в результате дли-
тельного хронического процесса. Данный симптом выяв-
ляется у 15–40% пациентов [17]. 

Следующий симптом поражения ногтевого матрик-
са – линии Бо, которые выглядят как поперечные бороз-
ды на ногтевой пластине. Процесс в данном случае обу-
словлен острым воспалением на протяжении всего ногте-
вого матрикса. 

Красные пятна на  лунке ногтя достаточно редко 
встречаются. Они развиваются в  связи с  расширением 
капилляров дистальной части матрикса.

При тяжелом поражении ногтей при псориазе 
в  результате длительного повреждения всех слоев 
матрикса может возникать отслойка ногтевой пластины 
от ногтевого ложа в ее проксимальной части  (онихома-
дез). Если воспалительный процесс затрагивает только 
часть матрикса, то  при отрастании ногтевой пластины 
происходит ее расщепление в продольном направлении 
(онихорексис). 

ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ 
ПСОРИАТИЧЕСКОЙ ОНИХОДИСТРОФИИ

На  сегодняшний день единственным валидирован-
ным индексом определения тяжести поражения ногтей 
при псориазе является NAPSI  (Nаil Psoriasis Severity 
Index)  [21]. NAPSI позволяет провести качественную 
оценку изменений ногтей. Качественные и количествен-
ные изменения ногтей оценивают по модифицированно-
му индексу определения тяжести поражения ногтевых 
пластин mNAPSI (modified NAPSI) [22]. 

ТЕРАПИЯ

Лечение пациентов с псориазом должно проводиться 
в  соответствии с  концепцией «терапия до  достижения 
цели», которая нацелена на  достижение клинической 
ремиссии или минимальной активности заболевания. 
На сегодняшний день четкого алгоритма лечения псори-
атической ониходистрофии не разработано. Применяются 
наружные средства, физиотерапевтические методики, 
метотрексат, циклоспорин, ацитретин, генно-инженерные 
биологические препараты (ГИБП). Опубликовано ограни-
ченное количество работ с  результатами исследований, 
оценивающих терапевтический эффект разных препара-
тов в отношении ониходистрофии [3]. 

Псориатическая ониходистрофия отличается особой 
торпидностью к проводимым методам терапии. 

Генно-инженерные биологические препараты  (ГИБП) 
являются безусловным прорывом в  лечении иммуноопо-
средованных заболеваний  [23]. На  сегодняшний день 
существует достаточно широкий арсенал терапевтических 
опций среди ГИБП, используемых при псориазе.

Особого внимания за счет выраженного клинического 
ответа, а  также благоприятного профиля безопасности 
заслуживает группа ингибиторов ИЛ-17А. Среди них нета-
кимаб – первый российский оригинальный препарат, кото-
рый представляет собой рекомбинантное гуманизирован-
ное моноклональное IgG1-антитело против ИЛ-17А. 

Нетакимаб показывает свою высокую эффективность 
при лечении бляшечного псориаза, псориатического 
артрита, анкилозирующего спондилита. Активно ведутся 
исследования относительно эффективности препарата 
для лечения псориатической ониходистрофии [3]. 

По результатам исследований эффективности терапии 
препаратом нетакимаб выявлены значительные улучше-
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ния тяжести течения псориатической ониходистрофии. 
В  анализе результатов 54-недельного исследования 
PATERA представлена оценка безопасности и  долговре-
менной эффективности нетакимаба. Помимо значимых 
клинических эффектов в отношении суставного синдрома, 
аксиальных проявлений и  поражения кожного покрова 
у пациентов с ПсА, отмечено уменьшение интенсивности 
энтезита, дактилита и поражения ногтевых пластин вплоть 
до полного разрешения [24]. Согласно данным рандоми-
зированного двойного слепого плацебо-контролируемого 
клинического исследования PLANETA, среди 131 пациента 
с поражением ногтей при псориазе в группе нетакимаба 
выявлена положительная динамика относительно скри-
нинга. Медиана изменения состояния ногтей по индексу 
NAPSI составила более 50% у  пациентов, получающих 
нетакимаб. Среднее изменение балла индекса NAPSI 
на  12-й  нед. составило -11 для  пациентов, получающих 
нетакимаб каждые 2 нед., и -7 – каждые 4 нед. 

Опубликован ряд работ, доказывающих высокую 
эффективность нетакимаба в  отношении псориатиче-
ской ониходистрофии на  примере серии клинических 
случаев [25]. 

Резюмируя, можно сделать вывод о том, что препарат 
нетакимаб, воздействуя на  ключевые звенья патогенеза 
псориаза, является перспективным в отношении псориа-
за с поражением ногтевых пластин. 

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ 

На базе ГБУЗ «МНПЦДК ДЗМ» под нашим динамиче-
ским наблюдением находятся пациенты с  тяжелым бля-
шечным псориазом, псориатической ониходистрофией 
и псориатическим артритом, которым ввиду тяжести тече-
ния заболевания, резистентности к проводимым методам 
лечения был назначен нетакимаб (Эфлейра®). Всем боль-
ным препарат нетакимаб был назначен подкожно в дозе 
120  мг с  режимом введения каждые 4  нед. в  качестве 
поддерживающей терапии после окончания курса ини-
циации. Оценка эффективности проведена с  помощью 
индексов распространенности и тяжести псориатическо-
го процесса  (PASI), поражения ногтевых пластин  (NAPSI) 
и дерматологического качества жизни (ДИКЖ). 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациент С., 38  лет, находится под динамическим 
наблюдением с  диагнозом «псориаз артропатический 
L40.5». PASI – 41, NAPSI – 43, ДИКЖ – 28 до начала тера-
пии препаратом нетакимаб (рис. 1а, б, в). 

Болен псориазом в течение 28 лет, кожный патологиче-
ский процесс постепенно принял хроническое рецидиви-
рующее течение. В течение 15 лет диагностирован псори-
атический артрит. В  связи с  этим неоднократно получал 

 Рисунок 1. Пациент С., 38 лет. Ds «Псориаз артропатический L40.5». Динамика клинических проявлений до и через 24 нед. 
терапии препаратом нетакимаб

 Figure 1. A 38-year-old patient С. Ds L40.5 Psoriasis arthropica. Changes in clinical features before and after 24-week 
netakimab therapy

а б

в

а — выраженная псориатическая ониходистрофия кистей; б — улучшение состояния ногтевых пластин на 24-й нед. терапии препаратом нетакимаб; в — динамика кожного процесса на 
фоне терапии
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 Рисунок 2. Пациентка Л., 57 лет. Ds «Псориаз артропатический L40.5». Динамика клинических проявлений до и через 52 
нед. терапии препаратом нетакимаб

 Figure 2. A 57-year-old patient L. Ds L40.5 Psoriasis arthropica. Changes in clinical features before and after 52-week 
netakimab therapy

а — выраженная псориатическая ониходистрофия кистей; б — улучшение состояния ногтевых пластин на 52-й нед. терапии препаратом нетакимаб; в — динамика кожного процесса 
на фоне терапии
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амбулаторное и  стационарное лечение. Из  системных 
методов терапии получал р-р метотрексат в  дозе 
до 20 мг/нед в течение 4 лет, препарат ацитретин в тече-
ние 1  года, также проведены курсы UVB-311нм, ПУВА-
терапии, противовоспалительной терапии с  незначитель-
ной кратковременной положительной динамикой. В связи 
с тяжестью течения кожного и суставного процессов, отсут-
ствием эффективности проводимой терапии после прове-
денного лабораторно-инструментального скрининга 
с  исключением противопоказаний пациенту рекомендо-
ван препарат нетакимаб подкожно в  дозе 120  мг 1  раз 
в 4 нед. с проведением курса инициации. Уже после второ-
го введения отмечена выраженная положительная дина-
мика. Через 12 нед. достигнуто полное разрешение высы-
паний на коже, купирование суставного болевого синдро-
ма. Через 24  нед. терапии зафиксировано существенное 
улучшение состояния ногтевых пластин. Динамика индек-
сов тяжести псориаза и  его влияния на  качество жизни 
больного: PASI – 0, NAPSI – 6, ДИКЖ – 0. Пациент продол-
жает получать лечение с достижением стойкой ремиссии. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациентка Л., 57  лет, находится под наблюдением 
с диагнозом «псориаз артропатический L40.5». PASI – 39, 
NAPSI – 46, ДИКЖ – 21 до терапии препаратом нетаки-
маб (рис. 2а, б, в). 

Больна псориазом с  детства. Псориатический артрит 
в течение 9 лет. Псориатическая ониходистрофия – 11 лет. 
В  связи с  тяжестью псориаза неоднократно получала 
системные методы терапии: препарат метотрексат в дозе 
до 30 мг/нед, а также в течение 3 лет – пероральный инги-

битор ФДЭ-4 апремиласт внутрь в дозе 30 мг/сут с времен-
ным положительным эффектом, без эффекта на  псориаз 
ногтей. В  дальнейшем отмечено обострение кожного 
и суставного процессов, к терапии апремиластом присое-
динен р-р метотрексат в дозе 15 мг/нед в течение 12 нед. 
без существенной динамики. В  связи с  этим пациентке 
инициирован препарат нетакимаб подкожно в дозе 120 мг 
один раз в 4 нед. с проведением курса инициации. На фоне 
терапии достигнут клинически значимый ответ на лечение. 
Динамика по окончании года терапии: PASI – 1,8, NAPSI – 3, 
ДИКЖ  – 0. Пациентка продолжает терапию препаратом 
нетакимаб с выраженным положительным эффектом.

Следует отметить, что на фоне применения нетакима-
ба не отмечалось побочных реакций и развития нежела-
тельных явлений. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Псориатическая ониходистрофия считается серьезным, 
ухудшающим дальнейший прогноз симптомом, который 
достаточно часто встречается у  пациентов с  бляшечным 
псориазом и псориатическим артритом. Проводимая топи-
ческая, системная терапия метотрексатом, циклоспорином, 
ацитретином малоэффективна. На сегодняшний день акту-
альным является разработка алгоритмов лечения псориаза 
ногтей, поиск результативных методик. Препарат нетакимаб 
в данном случае клинически подтверждает свою эффектив-
ность и может быть рекомендован для лечения пациентов 
с псориазом в сочетании с ониходистрофией.�
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проявлений псориатического артрита. Результаты 54 недель клинического 
исследования III фазы PATERA. Научно-практическая ревматология. 
2021;59(1):47–55 https://doi.org/10.47360/1995-4484-2021-47-55.  
Korotaeva T.V., Mazurov V.I., Lila A.M., Gaydukova I.Z., Bakulev A.L., Samtsov A.V. 
et al. Efficacy of netakimab in key psoriatic arthritis domains: 54-week results 
from the phase III BCD-085-8/PATERA study. Rheumatology Science and Practice. 
2021;59(1):47–55. (In Russ.) https://doi.org/10.47360/1995-4484-2021-47-55.

25.	 Жукова О.В., Артемьева С.И., Аль-Хаватми А.A.-Х.M. Псориаз ногтей: динамика 
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Резюме
Введение. Акне легкой степени является самой недооцененной формой заболевания.
Цель исследования – сравнить результаты наружной комбинированной терапии папуло-пустулезных акне легкой степени 
препаратами 15% гелем азелаиновой кислоты + 1% клиндамицина гелем и бензоила пероксидом + клиндамицином. 
Материалы и методы. В открытое сравнительное проспективное наблюдательное исследование в параллельных группах 
длительностью 12  нед. были включены 96  чел.: 65  пациентов с  папуло-пустулезными акне легкой степени, разделенные 
на две группы, и 30 здоровых лиц (контрольная группа). Первая группа получала 15% гель азелаиновой кислоты + 1% клин-
дамицин гель, вторая – гель бензоила пероксид + клиндамицин. Фиксировались количество акне-элементов, морфофункци-
ональные показатели кожи лица, побочные эффекты. 
Результаты. В результате лечения достоверно снизились показатели себуметрии: в 1-й группе в Т-зоне 47,5 ± 11,3 усл. ед. 
(р = 0,043) и в U-зоне 57,5 ± 6,3 усл. ед. (р = 0,037) и во 2-й группе в Т-зоне 37,1 ± 5,8 усл. ед. (р = 0,015) и в U-зоне 48,7 ± 5,6 усл. 
ед. (р  = 0,027). Достоверно уменьшились размеры пор: в  1-й группе в  Т-зоне 0,052  ±  0,010  мм (р  = 0,046) и  в  U-зоне 
0,054 ± 0,009 мм (р = 0,049) и во 2-й группе в Т-зоне 0,039 ± 0,011 мм (р = 0,064) и в U-зоне 0,047 ± 0,013 мм (р = 0,041). 
У  пациентов в  1-й группе нормализовались показатели пигментации в  Т-зоне: 17,0  ±  2,8  усл. ед. (р  <  0,001) и  U-зоне 
17,0 ± 2,8 усл. ед. (р = 0,048). У больных в обеих группах произошло достоверное (р < 0,05) снижение количества папул и пустул. 
Заключение. При сравнении результатов терапии препаратами 15% гелем азелаиновой кислоты + 1% клиндамицина гелем 
и бензоила пероксидом + адапаленом папуло-пустулезных акне легкой степени была выявлена сопоставимая эффективность 
и безопасность. 

Ключевые слова: акне, азелаиновая кислота, клиндамицин, себуметрия, корнеометрия
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Abstract
Introduction. Mild acne is the most underestimated form of the disease.
The aim of the study was to compare the results of external combination therapy with 15% azelaic acid gel + 1% clindamycin gel 
and benzoyl peroxide + clindamycin for mild papulopustular acne. 
Material and methods. An open comparative prospective observational study in parallel groups (12 weeks) included 96 people, 
65 patients with mild papulo-pustular acne and a control group of 30 healthy individuals. Group I  received 15% azelaic acid 
gel +1% clindamycin gel, group II – benzoyl peroxide gel + clindamycin. The number of acne elements, morphofunctional indi-
cators of the facial skin, side effects were recorded. 
Results. As a result of treatment, the indicators of sebumetry significantly decreased: in group I in the T-zone 47.5 ± 11.3 units 
(p = 0.043) and in the U-zone 57.5 ± 6.3 units (p = 0.037), and in group II in the T-zone 37.1 ± 5.8 units (p = 0.015) and in the 
U-zone 48.7 ± 5.6 units (p = 0.027). The pore sizes decreased significantly: in group I in the T-zone 0.052 ± 0.010 mm (p = 0.046) 
and in the U-zone 0.054 ± 0.009 mm (p = 0.049), and in group II in the T-zone 0.039 ± 0.011 mm (p = 0.064) and in the U-zone 
0.047 ± 0.013 mm (p = 0.041). In patients in group I, pigmentation indicators in the T-zone of 17.0 ± 2.8 units (p < 0.001) and 
the U-zone of 17.0 ± 2.8 units (p = 0.048) were normalized. In patients in both groups, there was a significant (p < 0.05) decrease 
in the number of papulopustules. 
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ВВЕДЕНИЕ

Акне – часто встречающееся заболевание в возраст-
ной группе от 12 до 30 лет. По данным разных авторов, 
распространенность среди подростков и молодых людей 
составляет от  82  до  96%  [1–4]. Согласно C.C. Zouboulis, 
не менее 15–30% пациентов нуждаются в лечении из-за 
тяжести или продолжительности заболевания [3]. 

Акне легкой степени является самой недооцененной 
формой заболевания [5–7]. Известно, что основную долю 
пациентов с акне, обращающихся к дерматологу, состав-
ляют больные со средней и тяжелой формами, в то время 
как пациенты с  легкими формами не  получают доказа-
тельного лечения, довольствуясь косметологическими 
процедурами, а также прибегая к самолечению [8–10].

В  России лечение акне проводится в  зависимости 
от формы и степени тяжести заболевания согласно феде-
ральным клиническим рекомендациям Российского 
общества дерматовенерологов и косметологов (2020) [4].

Основными препаратами, используемыми для лече-
ния акне легкой степени, являются препараты адапалена, 
азелаиновой кислоты (Азелик®), бензоила пероксида. 
Опубликованный в  европейских рекомендациях анализ 
данных мировой литературы свидетельствует о сопоста-
вимой эффективности и  безопасности монотерапии 
этими средствами. Кроме того, применение основных 
препаратов в  комбинации с  топическим антибиотиком 
клиндамицином (Клиндовит®) расширяет возможности 
ведения пациентов с акне с преобладанием воспалитель-
ных элементов [1, 4, 5, 8, 9].

Азелаиновая кислота при терапии акне нормализует 
нарушенные процессы кератинизации в  фолликулах 
сальных желез, а  также уменьшает содержание свобод-
ных жирных кислот в липидах кожи [10], проявляет про-
тивомикробную активность в  отношении Cutibacterium 
acnes и Staphylococcus epidermidis. Можно предположить, 
что противовоспалительный эффект азелаиновой кисло-
ты обусловлен уменьшением метаболизма нейтрофилов 
и  снижением выработки ими свободнорадикальных 
форм кислорода  [9, 11]. Азелаиновая кислота оказывает 
зависящее от дозы и времени подавляющее воздействие 
на  рост и  жизнедеятельность аномальных меланоцитов, 
что играет большую роль в терапии пигментных постакне. 
Приблизительно 2,5 см геля достаточно для всей поверх-
ности лица. У пациентов с acne vulgaris выраженное улуч-
шение обычно наблюдается через 4 нед. [11]. Азелаиновая 
кислота относится к препаратам 2-й линии при лечении 
папуло-пустулезных акне легкой и средней степени, в том 

числе и в комбинации с антибиотиками, а также к препа-
ратам 1-й линии при ведении акне взрослых женщин. 
Азелаиновая кислота подходит для поддерживающей 
терапии. Преимуществом препарата является возмож-
ность использования пациентками, планирующими бере-
менность. Кроме того, азелаиновая кислота обладает 
хорошей переносимостью, а также сочетается с высоки-
ми дозами ультрафиолетового облучения1 [12].

Цель исследования – сравнить результаты наружной 
комбинированной терапии папуло-пустулезных акне лег-
кой степени препаратами 15% гелем азелаиновой кисло-
ты + 1% клиндамицина гелем и бензоила пероксидом + 
адапаленом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование проведено на  кафедре дерматовене-
рологии Казанского государственного медицинского уни-
верситета совместно с  ООО  «Центр Дерматология» 
(Казань) в 2021 г. Тип исследования – открытое сравни-
тельное проспективное наблюдательное исследование 
в параллельных группах. В него были включены 96 чел., 
из них 65 пациентов с папуло-пустулезными акне легкой 
степени в возрасте от 18 лет до 41 года (средний возраст 
22,7  ±  3,3  года), мужчин 20, женщин 452. Контрольную 
группу для оценки морфофункциональных показателей 
кожи составили 30  здоровых человек от  18  до  40  лет 
(средний возраст 22,1 ± 3,9 года), 8 мужчин, 22 женщины 
без заболеваний кожи в анамнезе. Длительность исследо-
вания составила 12 нед. 

Критерии включения:
Лица старше 18 лет, давшие информированное согла-

сие на  участие в  исследовании. Пациенты с  папуло-
пустулезными акне с  количеством воспалительных эле-
ментов (папул и пустул) от 1 до 9. 

Критерии исключения:
Лица моложе 18  лет; беременные, планирующие 

беременность и кормящие; лица, отказавшиеся сотрудни-
чать с исследователями. Также в исследование не вклю-
чали пациентов, применявших системные ретиноиды 
в  течение последних 6  мес., системные антибиотики 
и местную терапию в течение 4 нед.
1 Инструкция по применению лекарственного препарата для медицинского применения 
Азелик, рег. номер. ЛП-001416-130217 изменение №4, ЛП-№(000270)-(РГ-RU)-080621. 
Режим доступа: https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_50577.htm; Инструкция по применению 
лекарственного препарата для медицинского применения Клиндовит, рег. номер. ЛСР-
008001/10 2010-08-12. Режим доступа: https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_46865.htm. 
2 Для постановки диагноза акне использовали клинические критерии федеральных 
клинических рекомендаций 2020 г. Российского общества дерматовенерологов и 
косметологов, а также European evidence-based (S3) guideline for the treatment of acne, 
update 2016 [4, 8].

Conclusion. When comparing the  results of  therapy with 15% azelaic acid gel + 1% clindamycin gel and benzoyl peroxide + 
adapalene for mild papulopustular acne, comparable efficacy and safety were revealed. 

Keywords: acne, azelaic acid, clindamycin, sebumetry, corneometry

Acknowledgments: the authors еxpress their gratitude to Akrikhin JSC for their assistance in writing the article.

For citation: Khismatulina I.M., Faizullina E.V., Gusarova E.S., Nabieva R.R. Comparative evaluation of therapy results in mild 
acne. Meditsinskiy Sovet. 2022;16(13):24–30. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/2079-701X-2022-16-13-24-30.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_50577.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_46865.htm


26 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

За
бо

ле
ва

ни
я 

ко
ж

и

Для анализа результатов лечения на каждого пациен-
та была заведена индивидуальная карта. Жалобы, субъек-
тивные ощущения, клинические признаки с  подсчетом 
акне-элементов фиксировали до  лечения, при каждом 
визите в  процессе терапии и  после ее окончания. 
Отдельно учитывали морфофункциональные показатели 
кожи лица в Т- и U-зоне. В индивидуальной карте фикси-
ровали данные при каждом визите пациента: возможные 
побочные эффекты от терапии, динамику положительных 
изменений. Основной курс лечения составил 12 нед. 

Параметры исследования:
1) количество воспалительных элементов (папул 

и пустул) от 1 до 9 в абсолютных числах на 2, 6, 12-й неде-
ле от начала лечения;

2) количество воспалительных элементов в процентах 
по отношению к исходному уровню на 2, 6, 12-й неделе 
от начала лечения;

3) морфофункциональные показатели кожи лица в  Т- 
и  U-зоне измерялись при помощи диагностической USB-
видеокамеры CosCam (Sometech, Корея, 2016) c приклад-
ным программным обеспечением 3. Анализировались увлаж-
ненность кожных покровов в условных единицах (усл. ед.), 
себуметрия (усл. ед.), степень выраженности рельефа кожно-
го покрова (усл. ед.), кератин (усл. ед.), пигментация (усл. ед.), 
размер поры (мм) до начала и на 12-й неделе терапии;

4) результаты терапии оценивались исходя из следую-
щих критериев на сроке 12 нед. от начала исследования:

	■ клиническое излечение  – разрешение клинических 
проявлений на 90–100%; 

	■ клиническая ремиссия – регресс на 75–90%; 
	■ без изменений – регресс 0–75% акне-проявлений; 
	■ ухудшение – увеличение количества акне-элементов 

к концу терапии 4; 
5) количество пациентов с местными нежелательными 

явлениями регистрировалось до 12 нед.;
6) количество пациентов с  общими нежелательными 

явлениями фиксировалось до 12 нед.
В  целях изучения успешности терапии пациентов 

с акне были сформированы следующие группы. 
Описание групп
Первая группа – 33 пациента с легкой формой папуло-

пустулезных акне, средний возраст 22,1 ± 4,3 года, муж-
чин 10, женщин 23, получавших наружную комбиниро-
ванную терапию 15% гелем азелаиновой кислоты 
(Азелик®) + 1% клиндамицина гелем (Клиндовит®). Гель 
азелаиновой кислоты наносили на предварительно тща-
тельно вымытую и высушенную кожу лица тонким слоем 
на пораженные участки 2 р/сут (утром и вечером) в тече-
ние 12  нед. Все пациенты наносили точечно на  папулы 
и пустулы 1% гель клиндамицина 2 р/сут (утром и вече-
ром) в течение 4 нед., после чего топический антибиотик 
отменяли [8, 9].

Вторая группа – 32 пациента с легкой формой папуло-
пустулезных акне, средний возраст 21,7 ± 3,9 года, муж-

3 Научно-исследовательское оборудование кафедры дерматовенерологии Казанского 
государственного медицинского университета, инвентарный номер 453259.
4 Клинические критерии федеральных клинических рекомендаций 2020 г. Российского 
общества дерматовенерологов и косметологов, а также European evidence-based (S3) 
guideline for the treatment of acne, update 2016 [4, 8].

чин 10, женщин 22, получавших комбинированную 
наружную терапию гелем бензоила пероксида + клинда-
мицином. Комбинированное наружное средство наноси-
лось на элементы акне 1 раз в день на ночь. 

Контрольная группа – 30 здоровых лиц от 18 до 40 лет 
(средний возраст – 22,1 ± 3,9 года), 8 мужчин, 22 женщи-
ны  – сформирована для контроля морфофункциональ-
ных показателей кожи лица. 

Медико-биологические данные обрабатывали с помо-
щью программной системы STATISTICA for Windows (вер-
сия 8.0). Уровень статистической значимости при проверке 
нулевой гипотезы принимали соответствующим р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты с папуло-пустулезными акне легкой степе-
ни, принимавшие участие в  исследовании, имели стаж 
болезни от 1,5 мес. до 14 лет: в 1-й группе средняя дли-
тельность заболевания составила 5,1 ± 4,5 года, во 2-й – 
5,4 ± 2,1 года. Среди 65 пациентов, включенных в иссле-
дование, 30,8% (n = 20) никогда не лечились по поводу 
акне, 30,8% (n = 20) лечились косметологическими мето-
дами (пилинги, чистки) или препаратами с недоказанной 
эффективностью (салициловая кислота, ниацинамид, 
сера, цинк), 20% (n = 13) имели опыт самолечения в форме 
монотерапии топическими антибиотиками, и  только 
18,4% (n  = 12) обращались к  врачам-специалистам 
и  получали наружное лечение согласно федеральным 
клиническим рекомендациям  [4]. К  моменту начала 
исследования ни один из пациентов не получал систем-
ного или местного лечения в течение последних 3 мес.

Эффективность использования терапии у  пациентов 
с  папуло-пустулезным вариантом акне легкого течения 
выразилась в достоверном снижении количества воспали-
тельных элементов в 1-й группе (n = 33) с 5,2 ± 2,3 до лече-
ния до  0,3  ±  0,5  после окончания терапии (р  =  0,048) 
и с 4,7 ± 2,1 до 0,4 ± 0,5 (р = 0,042) во 2-й группе (n = 32).

На рис. 1  представлена динамика разрешения папул 
и пустул у пациентов в 1-й и 2-й группе. Так, продемон-
стрировано разрешение воспалительных элементов 
более чем на  50% от  исходного уровня на  6-й неделе 
терапии в обеих группах. На 12-й неделе лечения коли-
чество папул и пустул составило 5,8% от первоначально-
го уровня в 1-й группе и 8,5% – во 2-й (рис. 1).

Исходное состояние кожи лица у пациентов с папуло-
пустулезными акне легкой степени в  исследованных 
группах характеризовалось достоверно высокими 
по сравнению с контрольной группой показателями себу-
метрии в Т-зоне: в 1-й группе 83,5 ± 13,3 усл. ед. (р = 0,004) 
и во 2-й группе 83,2 ± 17,5 усл. ед. (р = 0,020) и в U-зоне: 
в 1-й группе 84,4 ± 10,9 усл. ед. (р = 0,005) и во 2-й группе 
83,8  ±  14,4  усл. ед. (р  = 0,019), а  также размера пор 
в  Т-зоне: в  1-й группе 0,087  ±  0,014  мм (р  = 0,005) 
и  во  2-й  группе 0,085  ±  0,012  (р  = 0,003) и  в  U-зоне: 
в 1-й группе 0,081 ± 0,010 мм (р = 0,0003) и во 2-й группе 
0,084  ±  0,012  мм (р  = 0,001). Достоверно высокими, 
по  сравнению со  здоровыми лицами, были показатели 
пигментации в  Т-зоне: 1-я группа  – 47,4  ±  7,7  усл. ед. 

2022;16(13):24–30
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(р  = 0,047) и 2-я группа – 48,2 ± 3,9  усл. ед. (р  = 0,004) 
и  в  U-зоне: 2-я группа  – 48,7  ±  7,9  усл. ед. (р  = 0,036), 
2-я группа – 48,2 ± 8,2 усл. ед. (р = 0,048) (табл. 1, 2). 

После лечения жирность кожи достоверно уменьши-
лась в 1-й группе в Т-зоне – 47,5 ± 11,3 усл. ед. (р = 0,043) 
и в U-зоне – 57,5 ± 6,3 усл. ед. (р = 0,037) и во 2-й группе 
в  Т-зоне  – 37,1  ±  5,8  усл. ед. (р  = 0,015) и  в  U-зоне  – 
48,7 ± 5,6 усл. ед. (р = 0,027), став сопоставимой (р > 0,05) 
с  показателями контрольной группы. Продемонстриро
вано достоверное уменьшение размеров пор после лече-
ния в 1-й группе в Т-зоне – 0,052 ± 0,010 мм (р = 0,046) 
и в U-зоне – 0,054 ± 0,009 мм (р = 0,049) и во 2-й группе 
в  Т-зоне  – 0,039  ±  0,011  мм (р  = 0,064) и  в  U-зоне  – 
0,047 ± 0,013 мм (р = 0,041) до показателей, сопостави-
мых (р  >  0,05) с  контрольной группой. У  пациентов 
в 1-й группе после лечения нормализовались показатели 
пигментации в  Т-зоне  – 17,0  ±  2,8  усл. ед. (р  <  0,001) 
и U-зоне – 17,0 ± 2,8 усл. ед. (р = 0,048). При сравнении 
уровней пигментации пациентов 1-й и 2-й группы после 
лечения выявлена более низкая пигментация у пациен-
тов 1-й группы с  достоверностью в  Т-зоне (р  <  0,001) 
и  в  U-зоне (р  = 0,041). Данные корнеометрии показали 
достоверное ухудшение показателей гидратации в про-
цессе терапии у  пациентов во  2-й группе в  Т-зоне  – 
11,7 ± 3,9 усл. ед. (р = 0,046) и в U-зоне – 17,1 ± 2,4 усл. ед. 
(р  = 0,018). Уровень увлажненности кожных покровов 
после лечения стал достоверно ниже в Т-зоне (р = 0,009) 
и в U-зоне (р < 0,001), чем у пациентов 1-й группы после 

лечения, а  также по  сравнению с  контрольной группой 
в Т-зоне (р = 0,049) и в U-зоне (р = 0,042) (рис. 2, 3).

В  результате комбинированной наружной терапии 
клиническое излечение в  1-й группе больных акне 
папуло-пустулезной формы легкой степени наступило 
в 67,7% случаев (n = 23), что было сопоставимо с резуль-
татами лечения у пациентов во 2-й группе – 65,6% (n = 21). 

 Таблица 1. Морфофункциональные показатели кожи лица в Т-зоне у пациентов в группах до лечения, M ± m
 Table 1. Morphological and functional parameters of the facial skin in the T-zone in patients in the groups before the treat-

ment, M ± m

Показатель
1-я группа (n = 33) 2-я группа (n = 32)

Контрольная группа (n = 30)
до лечения р до лечения р

Увлажненность кожных покровов, усл. ед. 22,5 ± 6,4 0,384 23,5 ± 4,3 0,389 32,7 ± 9,7

Себуметрия, усл. ед. 83,5 ± 13,3 0,004 83,2 ± 17,5 0,020 38,9 ± 6,2

Степень выраженности рельефа кожного покрова, усл. ед. 68,3 ± 23,2 0,670 76,5 ± 11,4 0,234 57,3 ± 11,2

Кератин, усл. ед. 12,7 ± 17,8 0,755 14,1 ± 5,5 0,705 19,8 ± 14,0

Размер поры, мм 0,087 ± 0,014 0,005 0,085 ± 0,012 0,003 0,038 ± 0,009

Пигментация, усл. ед. 47,4 ± 7,7 0,047 48,2 ± 3,9 0,004 30,3 ± 3,4

 Таблица 2. Морфофункциональные показатели кожи лица в U-зоне у пациентов в группах до лечения, M ± m
 Table 2. Morphological and functional parameters of the facial skin in the U-zone in patients in the groups before the treat-

ment, M ± m

Показатель
1-я группа (n = 33) 2-я группа (n = 32)

Контрольная группа (n = 30)
до лечения р до лечения р

Увлажненность кожных покровов, усл. ед. 26,6 ± 3,3 0,374 26,6 ± 3,1 0,370 34,1 ± 7,2

Себуметрия, усл. ед. 84,4 ± 10,9 0,005 83,8 ± 14,4 0,019 42,4 ± 9,4

Степень выраженности рельефа кожного покрова, усл. ед. 67,4 ± 18,3 0,452 68,8 ± 14,9 0,336 52,1 ± 8,6

Кератин, усл. ед. 11,3 ± 4,3 0,722 11,8 ± 8,9 0,765 17,6 ± 17.1

Размер поры, мм 0,081 ± 0,010 0,0003 0,084 ± 0,012 0,001 0,042 ± 0,002

Пигментация, усл. ед. 48,7 ± 7,9 0,036 48,2 ± 8,2 0,048 30,4 ± 6,9

 Рисунок 1. Динамика воспалительных элементов у пациен-
тов с акне в группах на 2, 6, 12-й неделе от начала лечения, %

 Figure 1. Time-dependent presentation of inflammatory ele-
ments in patients with acne in the groups at week 2, 6, 12 
after the beginning of the treatment, %
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Клиническая ремиссия наступила в 30,4% случаев (n = 10) 
в 1-й группе и 34,4% (n = 11) во 2-й группе. 

Среди местных нежелательных явлений у  пациентов 
в обеих группах отмечались чувство сухости кожи лица: 
1-я группа (n = 6) – 18,2%, 2-я (n = 9) – 28,1%; эритема: 
1-я группа (n = 3) – 9,1%, 2-я (n = 5) – 15,6%; шелушение: 
1-я группа (n = 8) 24,2%, 2-я (n = 8) – 25,0%. Данные реак-
ции не потребовали отмены терапии. Пациентов с систем-
ными нежелательными явлениями за период исследова-
ния зарегистрировано не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Комбинированная наружная терапия 15% гелем азела-
иновой кислоты + 1% гелем клиндамицина была эффек-
тивна у 100% пациентов (n = 33) с акне папуло-пустулезной 
формы легкой степени, при этом клиническое излечение 
наступило в 67,7% случаев (n = 23), а клиническая ремис-
сия  – в  30,4% случаев (n  = 10), что было сопоставимо 
с результатами лечения у пациентов в группе применения 
комбинации бензоила пероксида + клиндамицина. В про-
цессе терапии 15% гелем азелаиновой кислоты + 1% гелем 

клиндамицина произошло достоверное (р = 0,048) сниже-
ние количества воспалительных элементов с  5,2  ±  2,3 
до лечения до 0,3 ± 0,5, что было сопоставимо с результа-
тами применения комбинации бензоила пероксида + 
клиндамицина: с 4,7 ± 2,1 до 0,4 ± 0,5 (р = 0,042) в группе 
сравнения (n = 32). Исходное состояние кожи лица паци-
ентов с  папуло-пустулезными акне легкой степени 
в исследованных группах характеризовалось гиперсебо-
реей, гиперпигментацией и  увеличенными размерами 
пор (р  <  0,05), по  сравнению со  здоровыми лицами. 
В  результате лечения достоверно снизились показатели 
себуметрии: в  1-й группе в  Т-зоне 47,5  ±  11,3  усл. ед. 
(р  =  0,043) и  в  U-зоне 57,5  ±  6,3  усл. ед. (р  = 0,037) 
и  во  2-й  группе в  Т-зоне 37,1  ±  5,8  усл. ед. (р  = 0,015) 
и в U-зоне 48,7 ± 5,6 усл. ед. (р = 0,027). Достоверно умень-
шились размеры пор: в 1-й группе в Т-зоне 0,052 ± 0,010 мм 
(р  =  0,046) и  в  U-зоне 0,054  ±  0,009  мм (р  = 0,049) 
и  во  2-й  группе в  Т-зоне 0,039  ±  0,011  мм (р  = 0,064) 
и в U-зоне 0,047 ± 0,013 мм (р = 0,041). У пациентов, при-
менявших 15% гель азелаиновой кислоты + 1% гель клин-
дамицина, после лечения нормализовались показатели 
пигментации в  Т-зоне до  17,0  ±  2,8  усл. ед. (р  <  0,001) 

 Рисунок 2. Динамика морфофункциональных показателей кожи лица в Т-зоне и U-зоне у пациентов в группах до и после 
лечения, M ± m

 Figure 2. Changes in the morphological and functional parameters of the facial skin in the T-zone and U-zone in patients in the 
groups before and after the treatment, M ± m
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Себуметрия, Т-зона Размер поры, Т-зона

Увлажнение кожных покровов, Т-зона Пигментация, Т-зона

* Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями в группах до и после лечения.
** Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями 1-й и 2-й группы после лечения. 
*** Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями 1-й группы после лечения и контрольной группы. 
**** Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями 2-й группы после лечения и контрольной группы.
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и U-зоне до 17,0 ± 2,8 усл. ед. (р = 0,048). Данные корнео-
метрии показали достоверное ухудшение показателей 
гидратации в  процессе терапии у  пациентов, применяв-
ших бензоил пероксид + клиндамицин, как в  Т-зоне  – 
11,7 ± 3,9 усл. ед. (р = 0,046), так и в U-зоне – 17,1 ± 2,4 усл. 
ед. (р = 0,018). Уровень увлажненности кожных покровов 
после лечения стал достоверно ниже в Т-зоне (р = 0,009) 
и в U-зоне (р < 0,001), чем у пациентов, применявших 15% 
гель азелаиновой кислоты + 1% гель клиндамицин, а также 
по сравнению с контрольной группой в Т-зоне (р = 0,049) 
и  в  U-зоне (р  = 0,042). Среди местных нежелательных 
явлений у пациентов в обеих группах отмечались чувство 
сухости кожи лица, эритема и шелушение, не потребовав-

шие отмены терапии. Пациентов с  системными нежела-
тельными явлениями за период исследования зарегистри-
ровано не было.

Таким образом, при сравнении результатов наружной 
комбинированной терапии препаратами 15% гелем азела-
иновой кислоты (Азелик®) + 1% клиндамицина гелем 
(Клиндовит®) и  бензоила пероксидом + клиндамицином 
папуло-пустулезных акне легкой степени были выявлены 
сопоставимая эффективность (100%-я в обеих группах срав-
нения) и безопасность исследованных схем лечения. �
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 Рисунок 3. Динамика морфофункциональных показателей кожи лица в Т-зоне и U-зоне у пациентов в группах до и после 
лечения, M ± m

 Figure 3. Changes in the morphological and functional parameters of the facial skin in the T-zone and U-zone in patients in the 
groups before and after the treatment, M ± m
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* Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями в группах до и после лечения.
** Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями 1-й и 2-й группы после лечения. 
*** Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями 1-й группы после лечения и контрольной группы. 
**** Статистически значимые отличия (р < 0,05) между показателями 2-й группы после лечения и контрольной группы.
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Резюме
Как показывают многочисленные научные данные, несмотря на то что пациенты с тяжелым псориазом имеют высокие риски 
заражения коронавирусной инфекцией, COVID-19  в  этой группе протекает довольно легко. Однако многие специалисты 
столкнулись с  необычным обострением псориатического процесса уже после перенесенной инфекции, причин которого 
может быть несколько. С одной стороны, кожа является одним из органов-мишеней для SARS-CoV-2, с другой – обострения 
могут быть вызваны реакциями иммунной системы на инфекцию. Также не исключается влияние специфической терапии 
на течение псориатического процесса. Но наибольший интерес представляет интерлейкиновый статус пациентов с псориа-
зом. Известно, что активную роль в патогенезе COVID-19 и возникающем при инфекции цитокиновом шторме играет интер-
лейкин-6 (IL-6). Он же рассматривается как индикатор воспалительной активности при псориазе. Помимо этого, IL-6 задей-
ствован в липидных и  гепатобилиарных нарушениях у данной группы пациентов. Он также связан с  IL-17, роль которого 
хорошо изучена при псориазе и аутоиммунном гепатите. У пациентов с псориазом довольно часто наблюдаются изменения 
в биохимических показателях крови, подобные встречаются и при COVID-19. Сочетания всех этих факторов и могут приво-
дить к обострению псориаза с преобладанием эритродермии и токсического компонента. На наш взгляд, в таких случаях 
необходимо включение в терапию системного гепатопротекторного препарата, содержащего глицирризиновую кислоту. Она 
обладает выраженным противовоспалительным действием, подавляет продукцию IL-6 и позволяет добиться значительного 
улучшения псориатического процесса в короткие сроки. 
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Abstract
As numerous scientific data show, despite the fact that patients with severe psoriasis have a high risk of coronavirus infection, 
COVID-19 in this group proceeds quite easily. However, many specialists have encountered an unusual exacerbation of the pso-
riatic process already after the infection, the reasons for which may be several. On the one hand, the skin is one of the target 
organs for SARS-CoV-2, on the other hand, exacerbations may be caused by the immune system response to the infection. The 
influence of specific therapy on the course of the psoriatic process is also not excluded. But interleukin status of patients with 
psoriasis is of the greatest interest. It is known that interleukin-6 (IL-6) plays an active role in pathogenesis of COVID-19 and 
cytokine storm arising at infection. It is also regarded as an indicator of inflammatory activity in psoriasis. In addition, IL-6 is 
involved in lipid and hepatobiliary disorders in this group of patients. It is also associated with IL-17, the role of which has been 
well studied in psoriasis and autoimmune hepatitis. Patients with psoriasis often have changes in biochemical blood parameters, 
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ВВЕДЕНИЕ

Пандемия COVID-19  поставила перед клиницистами, 
лечащими такие иммуноопосредованные воспалитель-
ные заболевания, как псориаз, множество проблем. 
Пациенты с  тяжелым псориазом имеют повышенную 
распространенность факторов риска тяжелого течения 
COVID-19, включая ожирение, гипертонию, диабет и муж-
ской пол [1]. Кроме того, известно, что многие системные 
методы лечения псориаза повышают риск тяжелой 
инфекции. Поэтому на  ранних стадиях пандемии счита-
лось, что пациенты, получающие стандартную таргетную 
системную терапию, подвержены более высокому риску 
тяжелого течения инфекции COVID-19.

Однако, как показала мировая практика, пациенты 
с псориазом довольно легко переносят COVID-19, но, как 
отмечают многие специалисты, после перенесенной 
инфекции возникает обострение заболевания [2, 3]. 

ПРИЧИНЫ ОБОСТРЕНИЯ ПСОРИАЗА 

Кожа описана как один из наиболее часто поражае-
мых органов-мишеней при инфекции SARS-CoV-2 [4]. При 
этом до сих пор неясно, как влияет инфекция SARS-CoV-2 
на  псориаз, поскольку опубликованные исследования 
редки и противоречивы.

Обострение существующих дерматологических пато-
логий возможно из-за местного инфицирования кожи, 
поскольку кератиноциты экспрессируют входной рецеп-
тор SARS-CoV-2  – ангиотензинпревращающий фер-
мент-2 (АПФ2), что делает их уязвимыми для заражения 
вирусом [5]. Однако в основном считается, что обостре-
ния кожных заболеваний вызваны системными реакци-
ями иммунной системы на  инфекцию в  другом месте. 
После интериоризации вирусных частиц на  инфекцию 
начинают реагировать различные агенты врожденного 
иммунитета. Дендритные клетки реагируют на вирусную 
инфекцию секрецией интерферона  (IFN) I  типа. 
Неадекватность продукции IFN приводит к  активации 
инфламмасомы NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells – транскрипционный ядер-
ный фактор каппа-би) и  NLRP3  (nucleotide-binding 
oligomerization domain (NOD)-like receptor pyrin domain 
containing 3 – нуклеотид-связывающий рецептор олиго-
меризации, подобный домену), что приводит к  некон-
тролируемой экспрессии TNF-α  (фактор некроза 

опухоли-альфа), IFN-γ, IL-1β (интерлейкин-1β), -12, -6, -8, 
-17, -18, -33 и  TGF-β (трансформирующий фактор 
роста-бета)  [5]. Это создает среду цитокинов, которые 
потенциально могут вызвать обострение многих типов 
иммуноопосредованных заболеваний с  обеих сторон 
спектра – гуморальных и клеточных.

Также хотя в большинстве случаев обострение псори-
аза может быть связано с  лекарствами, используемыми 
для лечения COVID-19, вирусные инфекции ранее были 
задокументированы как возможный триггер обострения 
псориаза [6]. Французское исследование смогло задоку-
ментировать 31  обострение псориаза у  25  пациентов 
после заражения гриппом B, парагриппом, риновирусом 
и подтипами коронавируса. Они предположили, что акти-
вация Toll-подобных рецепторов, особенно TLR3  (Toll-
like receptor 3) вирусными частицами может иницииро-
вать воспалительный каскад с  перепроизводством 
нескольких цитокинов и  хемокинов, таких как IL-36 
и CXCL8 (chemokine (C-X-C motif) ligand 8 или IL-8), кото-
рые связаны с  патогенезом псориаза. Сообщалось, что 
продукция IL-36 усиливается после стимуляции полиино-
зиновой полицитидиловой кислотой  – агонистом TLR3, 
который имитирует РНК  (рибонуклеиновая кислота) 
респираторных вирусов [6].

Также избыточная экспрессия АПФ у  пациентов 
с  COVID-19  может усугублять течение псориаза, благо-
приятствуя также сердечно-сосудистым осложнениям, 
особенно у пациентов с тяжелым псориазом [7].

Но особый интерес в вопросе изучения взаимосвязи 
COVID-19  и  обострений псориаза представляет IL-6, 
который в основном продуцируется иммунными клетка-
ми, такими как В- и Т-лимфоциты, макрофаги, дендрит-
ные клетки, моноциты, тучные клетки и многие нелим-
фоциты – фибробласты и эндотелиальные клетки. Такие 
факторы, как TNF-α и  TLR, в  основном способствуют 
секреции и активации IL-6 [8]. Это тип провоспалитель-
ного цитокина, который высвобождается на  высоком 
уровне у  пациентов с  COVID-19  в  критическом состоя-
нии  [9]. Недавнее исследование, опубликованное 
G. Magro, свидетельствует о роли пути IL-6 в патологии 
COVID-19 [10]. В литературных сообщениях предполага-
ется, что передача сигнала IL-6  индуцируется связыва-
нием с  рецептором α-интерлейкина-6  (α-IL-6R), и  этот 
комплекс, в  свою очередь, активирует димеризацию 
β-рецептора gp13 [11]. Затем димеризованный β-рецеп-
тор gp13 инициирует передачу сигнала путем активации 

similar to those seen with COVID-19. Combinations of all these factors can lead to exacerbation of psoriasis with predominance 
of erythroderma and toxic component. In our opinion, in such cases it is necessary to include in the therapy a systemic hepato-
protective drug containing glycyrrhizic acid. It has a pronounced anti-inflammatory effect, inhibits IL-6 production and allows to 
achieve significant improvement of psoriatic process in a short time.
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киназного пути JAK/STAT (янус-киназа/преобразователь 
сигналов и активаторов транскрипции). Таким образом, 
пути IL-6  и  JAK/STAT взаимосвязаны в  COVID-19, что 
вызывает цитокиновый шторм. 

У  больных псориазом и  псориатическим артритом 
наблюдаются метаболические нарушения, которые могут 
быть обусловлены хроническим воспалением. Поскольку 
IL-6 регулирует как метаболические, так и  воспалитель-
ные процессы, он рассматривается как индикатор воспа-
лительной активности при псориазе  [12]. Более того, 
IL-6  может быть связан с  липидными нарушениями 
у  пациентов с  этим заболеванием  [13]. Кроме того, 
IL-6 участвует в воспалительных процессах в печени: как 
известно, ее повреждения встречаются у  значительной 
части пациентов с псориазом. Также повышенные биохи-
мические маркеры печени наблюдались у  пациентов 
с COVID-19 с начала пандемии [14–16]. 

При аутоиммунном гепатите IL-17  индуцирует через 
сигнальный путь MAPK (mitogen-activated protein kinase – 
митоген-активируемая протеинкиназа) в гепатоцитах экс-
прессию IL-6, который, в  свою очередь, может дополни-
тельно стимулировать клетки Th17 (T-helper 17) и форми-
ровать петлю положительной обратной связи [17]. Важно 
отметить, что IL-17 – один из ключевых цитокинов в пато-
генезе псориаза. Новые данные свидетельствуют о  том, 
что клетки Th17 играют важную роль в патогенезе многих 
заболеваний печени, регулируя врожденный, адаптивный 
и  аутоиммунитет, что может способствовать повышению 
уровня печеночных трансаминаз. 

Ретроспективный перекрестный анализ показал, что 
частота повышенных трансаминаз составила 28,2% 
у 788 пациентов с инфекциями COVID-19 [18]. Подобные 
изменения могут наблюдаться и у больных псориазом. 

СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ 

На сегодняшний день мы довольно часто регистриру-
ем обострения псориаза после перенесенной коронави-
русной инфекции [19], при которых у пациентов преобла-
дает эритродермия с  токсическим компонентом. Под 
нашим наблюдением находилось 59  пациентов. Ранее 
у 26 пациентов псориатический процесс проявлялся еди-
ничными бляшками, и обострения купировались приме-
нением топических средств. 33 пациента ранее получали 
стационарную помощь, 13 из них – иммуносупрессивную 
терапию. Все пациенты отметили обострение псориаза 
в среднем через 3 нед. после инфекции COVID-19. Только 
6 пациентов получали ретровирусную терапию по поводу 
коронавирусной инфекции. 

Средний индекс PASI  (Psoriasis Area and Severity 
Index – индекс распространенности и тяжести псориаза) 
при поступлении составил 30,46 ± 3,74. Кожный процесс 
стал носить более тяжелый характер по сравнению с пре-
дыдущими обострениями и выражался яркой гипереми-
ей, инфильтрацией, обильным шелушением (рис. 1). У всех 
пациентов отмечалось повышение печеночных проб: 
в  среднем уровень аланинаминотрансферазы составил 
75,3 ± 17,8, аспартатаминотрансферазы – 54,7 ± 14,2. 

В стандартную терапию данных пациентов включался 
лиофилизат Фосфоглив 5,0 г/сут внутривенно струйно мед-
ленно в  течение 14  дней. На фоне проводимой терапии 
кожный процесс значительно улучшился: исчезло шелуше-
ние, уменьшились гиперемия и инфильтрация (рис. 2). 

Пациентам было проведено исследование интерлей-
кинового статуса периферической крови до  и  после 
лечения. Как видно из рис. 3, у пациентов были значитель-
но повышены уровни IL-6 и IL-17 и снижен уровень IL-10, 
после проведенной терапии отмечались снижение уров-
ня экспрессии IL-6 и IL-17 более чем в 2 раза и увеличе-
ние IL-10. 

Достижение подобных результатов можно объяснить 
действием компонентов, входящих в состав Фосфоглива. 
Препарат представляет собой комбинацию эссенциаль-
ных фосфолипидов и глицирризированной кислоты  (ГК). 
В  экспериментальных исследованиях продемонстриро-
вана способность ГК подавлять продукцию провоспали-
тельных цитокинов IL-1, IL-6 и TNF-α и ряда других цито-
кинов, в  том числе задействованных в  патогенезе 
COVID-19  [20]. Кроме того, ГК характеризуется псевдо-
глюкокортикоидной активностью, обусловленной ингиби-
рованием 11-бета-оксистероиддегидрогеназы  [21]. 
Помимо этого, глицирризинсодержащие комбинации 
изучаются с целью профилактики COVID-19. Они облада-

 Рисунок 1. Обострение псориаза после COVID-19
 Figure 1. Exacerbation of psoriasis after COVID-19

 Рисунок 2. Улучшение псориатического процесса на фоне 
приема Фосфоглива

 Figure 2. Improvement of psoriasis against the background 
of taking Phosphogliv
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ют противовоспалительной активностью, способностью 
ингибировать накопление активных форм кислорода, 
противовирусными свойствами, но прежде всего способ-
ностью связывать АПФ и белок S SARS-CoV-2 во внекле-
точной среде [22]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

COVID-19 провоцирует значительный выброс провос-
палительных цитокинов, в дальнейшем это может приве-
сти к  так называемому постковидному синдрому. 

Необычные обострения аутоиммунных заболеваний, 
в том числе и псориаза, после перенесенной коронови-
русной инфекции можно расценивать как проявления 
постковидного синдрома. 

Учитывая широкий спектр действия Фосфоглива и его 
влияние на интерлейкиновый статус, возможно его приме-
нение в  терапии негативных последствий COVID-19 
не только в дерматологической практике. �
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 Рисунок 3. Динамика интерлейкинов на фоне приема Фосфоглива
 Figure 3. Dynamics of interleukins against the background of Phosphogliv treatment
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Клинический случай / Clinical casе
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Резюме
Акне – это очень распространенное кожное заболевание, имеющее значительное влияние на психоэмоциональный статус 
больных. Это заболевание влияет на различные сферы жизни пациентов, приводя к проблемам в формировании образа 
собственного тела, социализации и сексуальности. Изменение внешнего вида, психоэмоциональный стресс, связанные 
с развитием акне, также могут оказывать воздействие на другие аспекты жизни пациентов, включая получение образова-
ния, социальную активность, а также ухудшение успеваемости в учебе, снижение работоспособности. Межличностные 
проблемы у больных акне могут наблюдаться не только при общении со знакомыми и коллегами, но и в семье. Наличие 
выраженного косметического дефекта, наряду с развившимися психоэмоциональными проблемами, приводят к резкому 
снижению качества жизни, что нередко усугубляется коморбидной психиатрической патологией: тревогой, депрессией, 
дисморфофобией, самоповреждающимся поведением, что, несомненно, требует проведения своевременной, эффективной 
и безопасной терапии основного заболевания кожи. Изотретиноин является эффективным лекарственным средством для 
лечения тяжелых и устойчивых к другим методам лечения формам акне. Данный препарат оказывает воздействие на все 
четыре патофизиологических фактора развития акне. Изотретиноин уменьшает выработку кожного сала, регулирует гипер-
кератоз в устьях сально-волосяных фолликулов, снижает число Propionibacterium acnes на коже и, как полагают, обладает 
определенными иммунологическими и противовоспалительными эффектами. Именно поэтому внедрение данного лекар-
ственного средства в клиническую практику было признано невероятным триумфом в лечении вульгарных угрей. Однако 
наличие некоторых нежелательных побочных эффектов могут ограничить его широкое применение. Так, в  1982  г. FDA 
выпустило предупреждение о возможном риске развития депрессии и возникновении суицидальных мыслей и попыток 
на  фоне применения изотретиноина. Тем не менее это предупреждение не получило в дальнейшем подтверждения. 

Ключевые слова: акне, тревога, депрессия, качество жизни, изотретиноин

Для цитирования: Дворянкова Е.В., Шевченко Н.А., Жукова О.В. Психиатрическая коморбидность и психоэмоциональный 
статус больных с акне. Медицинский совет. 2022;16(13):38–46. https://doi.org/10.21518/2079-701X-2022-16-13-38-46.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Psychiatric comorbidity and psycho-emotional status 
of patients with acne

Evgeniya V. Dvoriankova1,2, https://orcid.org/0000-0002-2458-419X, edvoriankova@gmail.com
Nikolay А. Shevchenko3, https://orcid.org/0000-0002-1216-5721, nikola.shevchenko@gmail.com
Olga V. Zhukova4,5, https://orcid.org/0000-0001-5723-6573, klinderma@inbox.ru
1 Center for Theoretical Problems of Physico-Chemical Pharmacology of the Russian Academy of Sciences; 30, Srednyaya 

Kalitnikovskaya St., Moscow, 109029, Russia
2 Medical Family Center “Pangea”; 5, Bldg. 8, Bolshaya Cherkizovskaya St., Moscow, 107061, Russia
3 Center for Сomprehensive Rehabilitation of Disabled People “Butovo”; 42, Polyana St., Moscow, 117042, Russia
4 Peoples’ Friendship University of Russia; 6, Miklukho-Maklai St., Moscow, 117198, Russia
5 Moscow Scientific and Practical Center of Dermatovenereology and Cosmetology; 17, Leninskiy Ave., Moscow, 119071, 

Russia

Abstract
Acne is a very common skin disease that has a significant impact on the psycho-emotional status of patients. This disease 
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ВВЕДЕНИЕ 

Акне представляет собой хроническое воспалитель-
ное заболевание кожи, которым страдают более 85% 
подростков и молодых людей во всем мире [1]. Однако 
акне также наблюдается и в более старших возрастных 
группах, когда это заболевание является продолжением 
патологии кожи, развившейся в подростковом возрасте, 
либо может дебютировать после 25 лет [1]. В любом слу-
чае от 1  до 5% взрослых на четвертой декаде жизни 
продолжают страдать от акне [2]. Данные факты указыва-
ют на то, что большая часть населения в какой-то момент 
своей жизни столкнется не только с симптомами этого 
заболевания, но и с потенциальным негативным его воз-
действием на разные аспекты жизни.

Как известно, акне является патологией сальных 
желез и сально-волосяных фолликулов, при котором пре-
имущественно поражается кожа лица, верхней части 
туловища, иногда шеи. Заболевание характеризуется 
образованием на начальной стадии комедонов, затем 
папул, пустул, а в тяжелых случаях – узлов, кист, рубцов. 
Таким образом, появление специфических для акне 
высыпаний на открытых участках кожного покрова, осо-
бенно у социально активной части населения, приводит 
к  формированию стойкого ухудшения внешнего вида, 
имеет выраженный косметический дефект и поэтому свя-
зано с высокой психологической нагрузкой.

Частота развития депрессии среди больных с различ-
ными заболеваниями кожи может достигать 25–40% 
по сравнению с ее распространенностью 6–8% в общей 
популяции [3]. Наличие высыпаний на лице у больных 
с акне, а также формирование рубцов постакне, иногда 
даже при правильном и своевременном лечении, оказы-
вают негативное влияние на психологическое благопо-
лучие и качество жизни таких пациентов [4] и могут 
представлять собой фактор высокого риска развития 
депрессии, тревоги и даже суицидальных мыслей 
и попыток [5].

ВЛИЯНИЕ АКНЕ НА ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЙ 
СТАТУС БОЛЬНЫХ

Выдающиеся американские дерматологи 
M.B. Sulzberger и S.H. Zaidens в своей работе “Psychogenic 
Factors in  Dermatologic Disorders” еще в 1948  г. писали: 
«… вероятно, нет ни одной болезни, которая вызывала бы 
больше психических травм, больше разногласий между 
родителями и детьми, больше общей неуверенности 
и чувства неполноценности, а также больше психических 
страданий, чем обыкновенные угри» [6]. Эти авторы впер-
вые и довольно точно описали психосоциальное воздей-
ствие акне, в то время как данное заболевание считалось, 
скорее, физиологическим расстройством, появляющимся 
только в подростковом возрасте. В настоящее время оче-
видно, что акне само по себе может оказать огромное 
влияние на формирование личности и уверенности в себе 
молодых людей. Именно этой категории больных бывает 
труднее приспособиться к наличию у них косметических 
проблем, тем более что при акне поражаются такие участ-
ки кожного покрова, которые нелегко скрыть.

Было обнаружено, что самовоспринимаемая стигмати-
зация является важным предиктором ухудшения качества 
жизни у пациентов с акне [7, 8]. Подростки, как правило, 
испытывают стыд из-за изменения своей внешности 
в результате болезни, что приводит к развитию выраженной 
самокритичности и замкнутости. Акне – это больше, чем 
уродующее расстройство, оно может привести к проблемам 
в формировании образа собственного тела, социализации и 
сексуальности. Наличие комедонов и других морфологиче-
ских элементов на коже ассоциируются с большим разоча-
рованием, развитием агрессии, недовольства собственным 
внешним видом и смущением при контактах со сверстника-
ми. Акне также известно своим воздействием и на другие 
аспекты жизни пациента: получение образования, социаль-
ную активность больного: прогулки, занятия спортом, уча-
стие в общественных мероприятиях, посещение рестора-
нов, причем как у  подростков, так и у более взрослых 

in  appearance and the psycho-emotional stress associated with the development of acne can also affect other aspects 
of  patients’ lives, including educational attainment, social activity, and a decline in academic performance and ability 
to work. Interpersonal problems in acne patients can occur not only with acquaintances and colleagues, but also within the 
family. The presence of  a  pronounced cosmetic defect, along with acute psycho-emotional problems, leads to a sharp 
decrease in quality of life, which is often exacerbated by comorbid psychiatric pathology: anxiety, depression, dysmorpho-
phobia, self-injurious behavior, which certainly requires timely, effective and safe therapy for the underlying skin disease. 
Isotretinoin is an effective medication for the treatment of severe and treatment-resistant forms of acne. This drug has 
an  effect on all four pathophysiological factors of acne development. Isotretinoin reduces sebum production, regulates 
hyperkeratosis in the estuaries of sebaceous follicles, reduces the number of Propionibacterium acnes on the skin and 
is  thought to have certain immunological and   anti-inflammatory effects. This is why the introduction of this drug into 
clinical practice has been recognized as an incredible triumph in the treatment of vulgar acne. However, the presence 
of  some undesirable side effects may limit its widespread use. In 1982, for example, the FDA issued a warning about 
the possible risk of depression and the occurrence of suicidal thoughts and attempts while using isotretinoin. However, this 
warning was not subsequently confirmed.  

Keywords: acne, anxiety, depression, quality of life, isotretinoin
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пациентов [9]. У учащихся с акне может наблюдаться ухуд-
шение успеваемости в учебе [10], у работающих пациентов 
может существенно снижаться производительность труда, 
что оправдывает необходимость активного лечения заболе-
вания, в т. ч. для снижения вероятности развития долгосроч-
ных психосоциальных нарушений. 

Акне также может привести к возникновению трудно-
стей и во внутрисемейных отношениях. Часто это бывает 
связано с определенными мифами о заболевании, которые 
могут принимать во внимание члены семьи, например ассо-
циировать высыпания на коже с прием определенной пищи 
или сравнивать больного с его здоровыми родственниками. 
Супруг, страдающий акне, может усомниться в своей при-
влекательности в глазах другого супруга с чистой кожей.

На фоне данного заболевания нередко наблюдаются 
и различные социальные дисфункции, связанные с нали-
чием высыпаний на коже: снижение социальных взаимо-
действий с противоположным полом, избегание появле-
ния на публике и взаимодействия с незнакомыми людь-
ми, [11]. Среди пациентов с акне также наблюдается 
более высокий уровень безработицы по сравнению с их 
сверстниками [2]. Эти и другие изменения психосоциаль-
ной активности и неприятные переживания могут зало-
жить основу для неблагоприятных долгосрочных эмоцио-
нальных и функциональных последствий.

Считается, что акне оказывает наибольшее негатив-
ное влияние на психоэмоциональный статус подростков. 
Однако более высокий уровень распространенности 
депрессии был обнаружен среди пациентов старше 
25  лет, что может свидетельствовать о более высоком 
эмоциональном воздействии акне у более взрослых 
больных [12]. При этом считается, что взрослые женщины 
подвергаются более высокому риску депрессии по срав-
нению со сверстниками-мужчинами [10].

Несмотря на то что акне является в большей степени 
косметической проблемой и не сопряжено с физическими 
ограничениями или угрозой для жизни, это заболевание 
может влиять на психосоциальный статус пациента в той же 
мере, как и бронхиальная астма, эпилепсия, сахарный диа-
бет, хронические боли в спине, артрит [13]. Наличие высы-
паний, специфичных для акне, а также вторичные проявле-
ния акне на коже, такие как рубцы и поствоспалительная 
гиперпигментация, могут быть причиной эмоционального 
стресса, усиленного переживаниями межличностного 
отвержения и ошибочными механизмами совладания, даже 
приводящими к развитию психических заболеваний. 
Результатом могут стать изменения типа личности, появле-
ние негативных эмоций, снижение самооценки, а  также 
нарушение способности формировать межличностные 
отношения, которые сохраняются еще долго после исчезно-
вения активных проявлений заболевания [14].

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С АКНЕ

На сегодняшний день в области исследований качества 
жизни больных с заболеваниями различных органов 
и  систем достигнут значительный прогресс, о чем свиде-
тельствует внедрение множества проверенных инструмен-

тов для объективного измерения тех показателей, которые 
ранее отмечались только на уровне чувственного восприя-
тия [15]. В 2017  г. A.Y. Finlay – основоположник изучения 
качества жизни у больных с заболеваниями кожи – предло-
жил новый термин “quimp” для выражения концепции 
«нарушения качества жизни» [16], основной целью внедре-
ния которого было облегчить интеграцию представлений 
о  качестве жизни в рутинную клиническую практику. 
В результате целевая группа Европейской академии дер-
матологии и венерологии по качеству жизни и пациент- 
ориентированным результатам лечения (European Academy 
of  Dermatology and Venereology Task Force on  QoL and 
Patient Oriented Outcomes) рекомендовала термин “quimp” 
для использования в рутинной клинической практике [17].

Изучение качества жизни больных дерматологическо-
го профиля является важным и достаточно объективным 
инструментом для оценки результатов лечения, а  также 
выявления групп высокого риска развития психоэмоцио-
нальных проблем и психической коморбидной патологии. 
В настоящее время достоверно известно, что у больных 
с акне может наблюдаться значительное снижение уровня 
качества жизни [18]. Оценка качества жизни больных 
с  акне рекомендуется несколькими национальными кли-
ническим и рекомендациями, при этом Европейский дер-
матологический форум S3  в принятом Руководстве по 
лечению акне рекомендует использовать измерение каче-
ства жизни в качестве неотъемлемой части стратегии 
ведения больных с данным заболеванием [19]. 

Существует достаточно большое количество различных 
опросников для определения качества жизни у больных 
акне: Acne Disability Index  (ADI) – анкета из 10  пунктов, 
касающаяся чувств, отношений, социальной и спортивной 
деятельности [20]; Кардиффский индекс акне (Cardiff Acne 
Disability Index (CADI) – краткий вопросник из 5 пунктов, 
полученный на основе более длинного ADI [21]; Опросник 
качества жизни, специфичный для акне (Acne-QoL), – анке-
та из 19 пунктов, включающая четыре области: самооцен-
ку, ролево-социальную, ролево-эмоциональную области 
и симптомы акне [22]; Шкала качества жизни с акне (Acne 
Quality of Life Scale (Qol); Индекс качества жизни с акне –

анкета из 21 пункта, содержащая три группы вопро-
сов: социальное функционирование, психологическое 
функционирование и эмоциональное функционирова-
ние  [23]; Шкала оценки психологических и социальных 
последствий акне  (Assessment of  the Psychological and 
Social Effects of  Acne  (APSEA) – анкета из 15  пунктов 
с  двумя блоками вопросов [24]; Шкала симптомов 
и  последствий акне  (Acne Symptom and Impact 
Scale (ASIS) – опросник из 17 пунктов с двумя областями: 
симптомы  (9  пунктов) и   психосоциальное воздей-
ствие (8 пунктов) [25] и др. С их помощью было проведе-
но множество репрезентативных исследований, результа-
ты которых показали достоверное и выраженное сниже-
ние качества жизни среди больных с акне.

Среди последних опубликованных результатов иссле-
дования качества жизни у больных акне наиболее инте-
ресным нам показалось исследование “Objectifs Peau”, 
проведенное Французским обществом дерматоло-
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гов (French Society of Dermatology SFD) [26]. Так, напри-
мер, эта работа стала первой из тех, где было четко 
показано, что больные с любой степенью тяжести акне 
пропускали работу, а производительность их труда была 
достоверно ниже из-за наличия высыпаний на лице. 
Также очень немногие исследования были сосредоточе-
ны на отдаленных последствиях и рецидивах акне, 
но  в  ходе этой работы было продемонстрировано, что 
примерно в 44% случаев заболевание имело рецидивы. 
Еще одним интересным наблюдением стало то, что 73% 
респондентов, заполнявших опросники, были женщина-
ми, в то время как в большинстве эпидемиологических 
исследований таких данных отражено не было.

Другим важным открытием “Objectifs Peau” были дан-
ные относительно влияния рецидива акне на качество 
жизни больных: показатели CADI значительно отличались 
у пациентов с рецидивом по сравнению с пациентами, 
у которых отмечалась стойкая ремиссия, особенно среди 
лиц старше 20 лет. Качество жизни, выраженное баллами 
SF12 mental и CADI, было значительно снижено у пациен-
тов с постакне независимо от возрастной группы. 

После перерасчета и экстраполируя полученные 
результаты исследования “Objectifs Peau” на все населе-
ние Франции старше 15 лет, было обнаружено, что при-
мерно 188  000  французских граждан, вероятно, будут 
страдать от рецидивов акне, а общее количество дней, 
потерянных из-за рецидивов акне, в метрополии Франции 
составило бы 350 000 дней.

Эти и другие результаты исследований, направленных 
только лишь на изучение качества жизни больных с акне, 
подчеркивают необходимость надлежащего лечения паци-
ентов с этим заболевание, даже тех, у кого «всего лишь» 
акне легкой и средней степени тяжести. Дальнейшие 
исследования, особенно рецидивирующего течения угре-
вой болезни, должны быть направлены на то, чтобы лучше 
охарактеризовать группу пациентов, которые испытывают 
большой психологический стресс и резкое снижение каче-
ства жизни в результате заболевания и, возможно, нужда-
ются в дополнительной помощи со стороны психиатра.

ПСИХИАТРИЧЕСКАЯ КОМОРБИДНОСТЬ 
У БОЛЬНЫХ АКНЕ

Широко известен тот факт, что пациенты, имеющие 
заболеваниями кожи, страдают сопутствующей психиа-
трической патологией чаще, чем другие амбулаторные 
больные общего профиля. По меньшей мере 1/3 пациен-
тов, наблюдаемых в дерматологических клиниках, предъ-
являют жалобы, включающие значительный психологиче-
ский компонент [27]. Общая распространенность сопут-
ствующей психиатрической патологии среди дерматоло-
гических больных составляет более 40% [28]. Наиболее 
уязвимой группой пациентов являются подростки. При 
этом расстройства настроения бывают наиболее часто 
недиагностируемой группой психических заболеваний 
из-за наличия у подростков сложностей в выражении 
своих чувств, а также разнообразия проявлений клиниче-
ских симптомов, что приводит к неспособности врачей 

своевременно распознать эти состояния. Кроме этого, 
было показано, что депрессия, начавшаяся в подростко-
вом возрасте, часто имеет значительную продолжитель-
ность и рецидивы во взрослом возрасте, вплоть до совер-
шения суицидальных попыток [29]. 

Наличие высыпаний на коже больных акне, особенно 
в  подростковом возрасте, приводит не только к психо
эмоциональным расстройствам и ухудшению качества 
жизни, но и может быть связано с развитием психиатриче-
ской патологии: депрессии, тревоги, появлением суици-
дальных мыслей и даже попыток. Так, распространенность 
тревоги среди больных с акне достигает 68,3%, при этом 
выраженные клинические проявления тревоги (от умерен-
ной до тяжелой) наблюдались у 39% из них [30]. Девочки, 
страдающие акне, как правило, имеют более высокий уро-
вень тревожности, чем мальчики [31]. И такие состояния, 
как тревога, наряду с депрессией, могут быть результатом 
психосоциальных последствий акне и приводить к соци-
альной замкнутости, нарушениям самоидентификации, 
плохой успеваемости и производительности труда, а также 
проблемам с формированием образа собственного тела.

Суицидальные мысли и попытки являются чрезвычай-
но серьезной психиатрической проблемой у больных 
акне, у которых наблюдается повышенная частота суици-
дальных мыслей (33,9%) и попыток (12,9%) по сравнению 
с их сверстниками без патологии кожи. Риск суицидаль-
ных мыслей у пациентов с тяжелыми формами акне 
в  2–3  раза выше, чем у их здоровых сверстников [32]. 
При этом связь между наличием акне и попытками само-
убийства сохранялась даже после установления контроля 
над депрессивными симптомами и тревогой [11].

Дисморфофобия характеризуется озабоченностью 
предполагаемыми дефектами или недостатками во внеш-
ности, которые не заметны или кажутся очень незначи-
тельными для окружающих, также часто наблюдается 
у больных акне и может быть связана с нарушением пси-
хосоциального функционирования. Такие пациенты обыч-
но бывают недовольны лечением, предпринятым в  про-
шлом, они жалуются на нехватку понимания своего состо-
яния как среди окружающих, так и среди врачей, их трудно 
убедить в обратном, они упрямы и привычно манипулиру-
ют своими повреждениями кожи (реальными или вообра-
жаемыми) вплоть до членовредительства. Следует отме-
тить, что при лечении этих больных следует избегать про-
ведения любой косметической коррекции или процедуры, 
несмотря на их постоянные требования и уговоры.

 «Экскориативные» акне обычно наблюдаются у боль-
ных, которые склонны чрезмерно придираться к состоя-
нию своей кожи. В этом случае они пытаются выдавить или 
сковырнуть комедоны и папулы, а также любые другие, 
уродующие, по их мнению, элементы на кожном покрове, 
что может быть проявлением как простой привычки, так 
и скрытой тревоги, скрытого гнева, пограничной или нар-
циссической личности, обсессивно-компульсивного рас-
стройства, бреда, а также дисморфофобии [33].

Обычно раздирание кожи начинается или продолжа-
ется в качестве способа справиться с неприятными чув-
ствами или тревогой.
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АКНЕ И ДЕПРЕССИЯ

Среди всех видов психиатрической коморбидной 
патологии у больных акне особенного внимания заслу-
живает депрессия, которая развивается в большом про-
центе случаев. Эпизоды грусти или меланхолии – это 
вполне нормальные эмоции, которые испытывают все 
люди, особенно страдающие тем или иным хроническим 
заболеванием. Общие фразы для описания этого состо-
яния включают чувство подавленности, грусть, несчастье, 
уныние и сниженное настроение. Однако, когда термин 
«депрессия» используется в контексте психического 
заболевания, появляются несколько иные определения: 
отчаяние, ощущение безнадежности и  никчемности, 
желание плакать, неспособность находить удовольствие 
в тех вещах, которые обычно приятны. 

Согласно клиническим рекомендациям, утвержден-
ным Министерством здравоохранения РФ в 2021  г., 
депрессивный эпизод представляет собой аффективное 
расстройство, характеризующееся в типичных случаях 
снижением настроения, утратой интересов и удоволь-
ствия, снижением энергичности, которое может приве-
сти к повышенной утомляемости и сниженной активно-
сти. К другим симптомам депрессии относятся: снижен-
ная способность к сосредоточению и вниманию; сни-
женные самооценка и чувство уверенности в себе; 
идеи виновности и уничижения; мрачное и пессимисти-
ческое видение будущего; идеи или действия, направ-
ленные на самоповреждение или суицид; нарушенный 
сон; сниженный аппетит. Рекуррентное депрессивное 
расстройство – это аффективное расстройство, характе-
ризующееся повторными эпизодами депрессий, без 
анамнестических данных об отдельных эпизодах при-
поднятого настроения, гиперактивности, которые могли 
отвечать критериям гипоманиакального, маниакального 
или смешанного аффективного эпизода [34].

Согласно опубликованным данным, примерно у 18% 
больных акне имеются клинические признаки депрес-
сии  [35]. При проведении перекрестного опроса среди 
учащихся средних школ в Новой Зеландии у 24% подрост-
ков, страдающих акне, имелись высокие показатели 
депрессивных симптомов, у 34% возникали суицидальные 
мысли и 13% предпринимали попытки самоубийства [36]. 

В исследовании, проведенном М.А. Gupta и А.К.  Gupta 
в 1998 г., было показано, что акне, как и псориаз, были 
связаны с более высокой частотой возникновения суи-
цидальных мыслей, чем, например, очаговая алопеция 
и  атопический дерматит. Желание умереть выразили 
5,6% пациентов с угревой болезнью. При этом у боль-
ных с  акне даже легкой или средней степени тяжести 
симптомы депрессии были более выраженными, чем 
у пациентов с очаговой алопецией, атопическим дерма-
титом и псориазом [37, 38].

Что касается гендерных различий акне, то данное 
заболевание кожи чаще встречается и протекает тяже-
лее у мужчин, чем у женщин [39]. Однако именно жен-
щины в 2 раза чаще обращаются за медицинской помо-
щью по поводу своего заболевания, а также более 

подвержены развитию сопутствующих психических рас-
стройств [35]. Женщины, как правило, испытывают боль-
шие психологические трудности с точки зрения самоо-
ценки, самосознания, контроля, обсессивно-
компульсивности и искажения образа собственного тела 
[39]. Это объясняется социальным давлением на  жен-
щин, заставляющим их придерживаться определенного 
образа тела, и может усилить стресс, испытываемый по 
поводу наличия высыпаний на открытых участках кожи.

Вопреки общепринятому мнению, депрессии и тре-
воге более подвержены взрослые пациенты с акне, чем 
подростки. Правдоподобным объяснением этого явле-
ния могут быть распространенные социокультурные 
убеждения, что акне – сугубо проблема пубертатного 
периода, и по мере роста и взросления это заболевание 
должно пройти [5].

Данные многочисленных исследований, отражающих 
тесную связь между акне и депрессией, наводят на мысль, 
что тяжесть депрессии у пациентов с акне должна быть 
пропорциональна тяжести основного заболевания кожи. 
Так, например, выраженная депрессия развивалась 
у 42,4% больных с тяжелой формой акне по сравнению 
с низкими показателями в 2,5% и 14,5%, наблюдаемыми 
при легких и умеренных степенях тяжести заболевания, 
соответственно [40]. Однако другие аналогичные иссле-
дования не показали какой-либо корреляции между 
тяжестью акне и клинической депрессией [41,  42]. 
Скорее всего, психоэмоциональная оценка состояния 
своей кожи больными акне является сугубо индивиду-
альной и  не всегда объективной. Поэтому отождествле-
ние выраженности симптомов депрессии с тяжестью 
акне не является оправданным. 

Тем не менее именно развитие депрессии у больных 
акне, на наш взгляд, является наиболее значимой пробле-
мой в первую очередь в связи с тем, что крайней степенью 
выраженности депрессивного расстройства является попыт-
ка суицида. Формирование суицидальных мыслей и  идей 
среди больных акне, переживающих по поводу своей внеш-
ности, как показали результаты многих исследований, явля-
ется достаточно распространенной проблемой. Поэтому 
поиск, разработка и внедрение в клиническую практику 
эффективных и безопасных методов лечения данного забо-
левания остается важной и актуальной проблемой.

ДИЛЕММА: АКНЕ, ДЕПРЕССИЯ И ИЗОТРЕТИНОИН

Изотретиноин признан эффективным лекарственным 
средством для лечения акне. Впервые этот препарат был 
одобрен Управлением по контролю за продуктами 
и лекарствами США (US Food and Drug Administration (FDA) 
для лечения тяжелых форм акне в 1982  г. Изотретиноин, 
по  сути, является единственным лекарственным веще-
ством, которое воздействует на все четыре патофизиоло-
гических фактора развития акне. Это лекарственное веще-
ство уменьшает выработку кожного сала, регулирует 
гиперкератоз в устьях сально-волосяных фолликулах, сни-
жает число Propioniibacterium acnes на коже и, как полага-
ют, обладает определенными иммунологическими и проти-
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вовоспалительными эффектами [43]. Поэтому внедрение 
изотретиноина в клиническую практику было признано 
невероятным триумфом в лечении вульгарных угрей [44].

Однако, помимо неоспоримых достоинств изотрети-
ноина, препарат имеет широкий спектр нежелательных 
побочных эффектов, среди которых следует выделить 
тератогенность, сухость кожных покровов и слизистых. 
Кроме этого, достаточно большое внимание клиницистов 
привлекает возможная связь применения данного лекар-
ственного средства и развития депрессии. Связь изотре-
тиноина с депрессией, суицидальными мыслями и попыт-
ками противоречива, точный фармакологический меха-
низм того, каким образом препарат приводит к подобным 
психическим симптомам, неизвестен.

Опасения по поводу вероятной причинной связи 
между изотретиноином и расстройствами настроения 
привели к ограничениям в его применении у больных 
акне, страдающих депрессией, либо отмечавших это 
заболевание в анамнезе. В 1998 г. FDA выпустило преду-
преждение о возможном развитии депрессии, психотиче-
ских расстройств и самоубийств на фоне приема данного 
препарата [45]. В этом сообщении FDA связывало подоб-
ные нежелательные явления с развитием гипервитами-
ноза А при приеме изотретиноина, однако каких-либо 
существенных доказательств приведено не было [46].

Тем не менее, позднее, при проведении многочислен-
ных исследований не удалось установить положительную 
корреляцию между приемом изотретиноина и развитием 
депрессии. Так, в ходе крупного ретроспективного иссле-
дования базы данных, включающей 2 821 больного акне, 
связь между применением изотретиноина и возникнове-
нием депрессии не была подтверждена [47].

Также следует отметить, что, как указывалось выше, 
акне само по себе представлет собой серьезный риск раз-
вития сопутствующей психиатрической патологии и  пси-
хологического неблагополучия, поэтому активное лечение, 
в т. ч. с применением изотретиноина, при наличии показа-
ний вполне оправданно. Именно в связи с эффективным 
купированием симптомов заболевания и  последующим 
устранением психотравмирующего фактора было отмече-
но, что на фоне применения изотретиноина уменьшались 
проявления симптомов тревоги и  депрессии у больных 
акне [48]. В исследовании S.E.  Marron et  al. 2013  г. было 
отмечено значительное снижение показателей тревоги и 
депрессии при проведении исследования с использовани-
ем одноименной шкалы  (HADS) и Дерматологического 
индекса качества жизни (DLQI) у таких пациентов, при этом 
средний уровень удовлетворенности терапией достигал 
84,4% [49]. В другом сравнительном исследовании изотре-
тиноина и топических средств лечения акне в конце чет-
вертого месяца терапии в группе изотретиноина было 
отмечено значительное улучшение показателей DLQI и 
индекса HADS по сравнению с группой пациентов, полу-
чавших только наружные лекарственные средства [50].

Таким образом, использование системных ретинои-
дов для терапии тяжелых форм акне, резистентных к дру-
гим методам лечения, является оправданной мерой. 
Безусловно, наличие определенного риска развития 

нежелательных побочных эффектов такой терапии, вклю-
чая депрессиию, должно быть доведено до сведения 
больного перед началом лечения, а также должны быть 
предложены методы предупреждения и/или коррекции 
подобных явлений. В таком случае применение изотрети-
ноина для лечения акне будет не только эффективным, 
но  и безопасным, о чем свидетельствует наш собствен-
ный клинический опыт.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ИЗОТРЕТИНОИНА 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ АКНЕ

Изотретиноин представляет собой стереоизомер пол-
ностью транс-ретиноевой кислоты  (третиноина). 
Патогенетическое воздействие этого лекарственного пре-
парата у больных акне реализуется как через подавление 
активности сальных желез, так и гистологически подтверж-
денного уменьшения их размеров; снижение продукции 
кожного сала и, как следствие, подавление бактериальной 
колонизации протоков сальных желез Propionibacterium 
acnes; редукцию пролиферации себоцитов, нормализацию 
процессов дифференцировки кератиноцитов и умеренно-
го противовоспалительного действия на кожу. 

Препараты изотретиноина рекомендуются для лечения 
тяжелых, узловато-кистозных, конглобатных акне, акне 
с риском образования рубцов, а также в случаях заболева-
ния, не поддающихся другим видам терапии. Как правило, 
лечение начинают с дозы 0,5 мг/кг/сут, но при необходи-
мости она может быть повышена до 1,0  или даже 
до  2,0  мг/ кг массы тела/сут. Продолжительность терапии 
зависит от  особенностей высыпаний на коже у каждого 
конкретного пациента и от индивидуальной суточной дозы 
препарата. Для достижения положительного клинического 
результата обычно достаточно курса лечения длительно-
стью 8–10 нед., после чего начинают медленное снижение 
дозы изотретиноина до полной его отмены.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Под нашим наблюдением находился больной А. 19 лет 
с конглобатными акне, которыми он страдал с 13-летнего 
возраста. Ранее какой-либо систематической терапии 
по поводу настоящего заболевания он не получал и само-
стоятельно применял топические антисептические сред-
ства без эффекта. 

При осмотре было заметно, что пациент необщителен, 
отводит взгляд, грызет ногти, заламывает пальцы. 
Продуктивному контакту доступен непродолжительное 
время. При сборе анамнеза часто затруднялся с ответами 
на вопросы врача, жалуясь на «плохую память». Аналогичное 
поведение повторялось и на последующих приемах. 

По поводу акне больному А. была назначена комбини-
рованная терапия, включающая Изотретиноин в дозе 
40 мг/сут, а также топические антибиотики, азелаиновая 
кислота и специальные увлажняющие кожу средства 
лечебной косметики. Кроме этого, в начале лечения боль-
ному проводилось неоднократное вскрытие и дрениро-
вание гнойных кист на лице и спине.
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Стойкое улучшение состояния больного А. наступило 
спустя 9 нед. от начала приема изотретиноина 40 мг/сут, 
после чего дозу приема препарата медленно снижали 
в течение 24 нед., вплоть до полной отмены. На протяже-
нии всего этого времени больной продолжал получать 
терапию топическими лекарственными средствами и осу-
ществлял рекомендованный уход за кожей.

Учитывая психоэмоциональный статус больного А. 
и  особенности его поведения на приеме дерматолога, 
ему было предложено обратиться за консультацией 
к  клиническому психологу. После объяснения причин 
и цели такой консультации больной положительно отнес-
ся к данной рекомендации. 

На консультации у клинического психолога больной А. 
обратился с запросом на проработку проблем с памятью, 
тревожностью, переживаний, связанных с перенесенным 
во время обучения в школе буллингом. При проведении 
психологической диагностики было выявлено отсутствие 
объективных проблем с памятью, однако обнаружились 
признаки посттравматического стрессового расстройства, 
а также высокий уровень личностной тревожности. Именно 
эти психологические состояния являлись причиной субъек-
тивного ощущения у больного снижения памяти.

После проведения психологической диагностики 
больному А. было предложено проведение комплекса 
психокоррекционных и психоконсультативных меропри-
ятий, направленных на снижение уровня тревоги и раз-
вития социальной адаптации. В дальнейшем в ходе рабо-
ты с психологом у  пациента наблюдались эпизоды суб-
депрессивного состояния, а также психомоторного воз-
буждения, которые по мере продолжения этой работы 
были успешно купированы. 

На фоне психокоррекционных мероприятий 1  раз 
в неделю в течение 9 мес. отмечалось значительное улуч-
шение общего психоэмоционального состояния, прекра-
щение жалоб на проблемы с памятью, улучшение настро-
ения и развитие коммуникативных навыков. После этого 
больному А. было предложено дальнейшее проведение 
профилактической работы с клиническим психологом 
с интервалом 1 раз в месяц.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты многочисленных исследований, направ-
ленных на изучение коморбидного течения акне и психи-
ческих расстройств, продемонстрировали важность про-
ведения скрининга на наличие депрессии, тревоги и суи-
цидальных мыслей у всех пациентов с данным заболева-
нием кожи. В исследовании глобальной распространен-

ности заболеваний (Global Burden of Disease study), про-
веденном еще в 1990  г., депрессия заняла четвертое 
место после ишемической болезни сердца, цереброва-
скулярных заболеваний и туберкулеза [51]. Поэтому 
своевременное распознавание тревоги и депрессии 
у пациентов с угревой болезнью может предотвратить не 
только связанную с этим заболеваемость психической 
патологией и потенциальную смертность, но и оказаться 
экономически эффективным и оправданным.

Распознать симптомы депрессии и тревоги у подростков 
и молодых людей, которые наиболее часто страдают акне, 
бывает нелегко, поскольку эти проявления могут скрываться, 
отрицаться или маскироваться агрессией либо деструктив-
ным поведением. Влияние акне на психоэмоциональный 
статус больных может сильно варьировать как у разных 
индивидов, так и при проведении его изучения разными 
специалистами. Очевидно, что субъективная оценка тяжести 
акне со стороны больного бывает связана с наличием у него 
тревоги, депрессии и низкой самооценки, но не с фактиче-
ским состоянием кожи. Поэтому психоэмоциональные рас-
стройства, наблюдаемые у больных акне, могут не иметь 
прямой корреляции с тяжестью заболевания кожи. Таким 
образом, психологическое здоровье пациентов с акне 
должно также контролироваться врачами-дерматологами, 
поскольку именно эти специалисты первыми могут заметить 
симптомы тревоги и депрессии у своих больных.

В связи с вышеизложенным становится понятной 
необходимость эффективного и своевременного лечения 
акне у всех категорий больных. Изотретиноин для приема 
внутрь является признанным препаратом выбора терапии 
при тяжелом и торпидном течении акне. Данный лекар-
ственный препарат, помимо высокой терапевтической 
эффективности, имеет ряд нежелательных побочных 
эффектов, среди которых также указывался высокий риск 
развития тревоги, депрессии и склонности к суициду. 
Однако результаты многочисленных клинических иссле-
дований опровергают данные предположения. Кроме 
этого, собственный опыт применения препарата изотрети-
ноина для лечения конглобатных акне у молодого челове-
ка с выраженными нарушениями психоэмоционального 
спектра позволил не только достигнуть стойкой клиниче-
ской ремиссии акне, но и не вызвал ухудшения его психо-
эмоционального статуса. Более того, совместное ведение 
данного больного с клиническим психологом позволило 
существенно улучшить его настроение и коммуникатив-
ные навыки, а также повысить качество жизни.�
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Резюме
Дерматит головы и шеи, также известный как “head-and-neck dermatitis” (HNAD), является одним из характерных проявле-
ний атопического дерматита (АтД) у подростков и молодых людей. Основу патогенетических механизмов данного состояния 
составляют нарушение барьерной функции эпидермиса, патологические иммунные реакции кожи, прямое повреждающее 
действие малассезиальной флоры посредством синтеза факторов вирулентности и опосредованное за счет поддержания 
иммунных воспалительных реакций, а также присоединения вторичной бактериальной флоры в результате расчесов. 
Отличительной особенностью высыпаний HNAD является акцент на себорейные зоны  (лицо, передняя поверхность шеи, 
на груди – зона декольте), сильный зуд, длительное течение, обострение при повышенном потоотделении. Определенную 
роль в развитии заболевания, по всей видимости, могут играть грибы рода Malassezia. Хотя они считаются представителями 
нормального микробиома кожи, у пациентов с малассезиальной флорой было отмечено значительное усиление тяжести 
атопического дерматита, что стало поводом для появления теорий, посвященных роли Malassezia spp. в качестве провока-
тора заболевания. Атопический дерматит также может развиваться как побочное явление при использовании таргетной 
терапии блокаторами ИЛ4/13, что на сегодня объясняют сдвигом иммунного ответа в сторону Th-17-опосредованной реак-
ции. Сочетание одновременно инфекционного и иммуноопосредованного поражения при HNAD обуславливает необходи-
мость комплексного подхода к терапии, в частности применение наружных комбинированных препаратов в качестве 
первой линии терапии. Терапия топическими глюкокортикостероидами  (тГКС) направлена на подавление ответственных 
за воспаление иммунных реакций в коже, противогрибковая терапия необходима с целью подавления активности малас-
сезиальной флоры и, наконец, присоединение вторичной бактериальной инфекции требует назначения топических анти-
бактериальных препаратов. 

Ключевые слова: атопический дерматит, глюкокортикостероиды, биологическая терапия, Malassezia spp., антибактериаль-
ные препараты
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Features of the course of atopic dermatitis  
with facial and neck lesions (head and neck)
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Abstract
Dermatitis of head and neck, also known as “head-and-neck dermatitis” (HNAD), is one of the specific manifestations of atopic 
dermatitis (AD) in adolescents and young adults. The epidermal barrier dysfunction, skin pathological immune responses, a direct 
damaging effect of the malassezial flora through the synthesis of virulence factors and mediated by maintaining immune 
inflammatory responses, as well as the attachment of secondary bacterial flora caused by scratching form the basis of pathogenetic 
mechanisms of this condition. The properties that define the HNAD rash is a focus on the seborrheic areas (a face, front surface 
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ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит  (АтД) – наследственно обу-
словленное аллергическое заболевание кожи с хрониче-
ским рецидивирующим течением и определенной эволю-
тивной динамикой [1]. Распространенность АтД среди 
детей составляет от 10 до 25%, у взрослых – от 1 до 3%, 
пик манифестации заболевания приходится на возраст 
от 3 до 6 мес., практически 90% на первом году жизни [2].

Современные концепции АтД представляют мульти-
факториальное происхождение заболевания: сочетание 
генетической предрасположенности и провоцирующих 
факторов [3]. Для АтД характерен широкий спектр клини-
ческих проявлений, представленных в виде возрастной 
динамики, «малых признаков» J.M. Hanifin и G. Rajka, 
а  также многочисленных осложнений, сопровождающих 
данный дерматоз [4].

Так, в 1983 г. О. Clemmensen и N. Hjorth была опубли-
кована работа, посвященная ассоциации между АтД 
и  грибами рода Malassezia: исследователи обнаружили, 
что применение кетоконазола у подростков с АтД, 
сопровождающимся эритемой лица и шеи, демонстриру-
ет положительный эффект [5]. Данное открытие положило 
начало исследованиям роли грибов, которые, наряду 
с  уже известной бактериальной  (S. aureus) и вирус-
ной  (Herpes simplex) инфекцией, провоцируют развитие 
вторичного инфицирования у пациентов с АтД, а также 
выделило специфическое поражение лица и шеи 
в отдельный фенотип данного заболевания [6].

Дерматит головы и шеи, также известный как “head-
and-neck dermatitis” (HNAD), является одним из осложне-
ний и характерных проявлений АтД у подростков и моло-
дых людей, которое ассоциировано с грибами рода 
Malassezia [7]. Клинически данный дерматит проявляется 
очагами эритемы, локализующимися на лбу, веках, пери-
оральной области и шее, а также верхней трети груди 

и спины. В тяжелых случаях воспалительные проявления 
при HNAD могут проявляться на всем лице [7]. Наиболее 
часто HNAD в практике приходится дифференцировать 
от проявлений себорейного дерматита, в этиологии кото-
рого доминирующую роль играют также грибы рода 
Malassezia. Для себорейного дерматита характерны пора-
жения волосистой части головы, бровей, носогубных 
складок и слуховых проходов, однако при СД отсутствует 
диффузная эритема всего лица с переходом на шею [8, 9]. 
Особенностью течения дерматита является его персисти-
рующий характер и резистентность к терапии топически-
ми КС [8]. Не менее важным является тот факт, что данный 
дерматит в некоторых случаях может осложнять терапию 
АтД генно-инженерными препаратами [10]. 

В данной статье будет разобрана патогенетическая 
причина развития дерматита и предложены методы 
терапии. 

РОЛЬ ЭПИДЕРМАЛЬНОГО БАРЬЕРА  
У ПАЦИЕНТОВ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

Первой линией защиты кожи является целостность 
кожного барьера, которая препятствует проникновению 
в  организм раздражителей и аллергенов и нивелирует 
негативное воздействие физических факторов внешней 
среды, предотвращает чрезмерную потерю воды и пре-
дотвращает колонизацию поверхности кожи патогенны-
ми микроорганизмами [11].

Целостность и нормальное функционирование эпи-
дермального барьера обеспечивается корнеоцитами 
и формирующимися в результате их нормальной диффе-
ренцировки роговыми чешуйками, компонентами нату-
рального увлажняющего фактора  (НУФ), церамидами, 
холестерином и жирными кислотами в составе эпидер-
мального липидного матрикса. НУФ состоит из ионов, 
мочевины, свободных аминокислот, в основном из пиро-

of the neck, décolleté on the chest), severe itching, prolonged course, exacerbation characterized by excessive sweating. It appears 
that fungi of the genus Malassezia can play a role in the development of the disease. While they are considered to be part of the 
normal skin microbiome, a significant increase in the severity of atopic dermatitis was observed in patients with Malassezial flora, 
which was the reason for the theories devoted to the role of Malassezia spp. as a trigger of the disease. Atopic dermatitis can also 
develop as a side effect of using targeted therapy with IL4/13 blockers, which is explained at the present day by a shift 
of the immune response towards a Th-17-mediated reaction. The combination of both infectious and immune-mediated lesions 
in HNAD determines the necessity of an integrated approach to the therapy, in particular the use of topical combination drugs 
as  the first-line therapy. The topical glucocorticosteroid (TGCS) therapy is aimed at suppressing the immune reactions that 
are responsible for inflammation in the skin, antifungal therapy is required to suppress the activity of the malassesial flora, and, 
finally, a secondary bacterial infection requires the prescription of topical antibacterial drugs. 

Keywords: аatopic dermatitis, glucocorticosteroids, biological therapy, Malassezia spp., antibacterial drugs
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глутаминовой кислоты и пирролидон-карбоновой кисло-
ты, которые образуются в результате распада структурно-
го белка филаггрина [12]. Основной функцией НУФ 
является связывание воды в эпидермисе, что препятству-
ет трансэпидермальной потере воды  (ТЭПВ) [13]. Также 
компоненты НУФ способствуют поддержанию слабокис-
лой реакции поверхности кожи, оказывают фотопротек-
тивное действие, стимулируют нормальную дифференци-
ровку кератиноцитов и выработку антимикробных пепти-
дов [13]. У пациентов с АтД, у которых отмечается мутация 
гена, кодирующего филаггрин, именно снижение НУФ 
приводит к повышению ТЭПВ и деструкции эпидермаль-
ного барьера [14].

Немаловажным являются и иммунные нарушения 
в коже пациентов с АтД, которые проявляются в повыше-
нии уровня IgE и приводят к изменениям в профиле цито-
кинов, выделяемых субпопуляциями Th1- и Th2-
лимфоцитами [15]. Уменьшение доли Th1-лимфоцитов 
приводит к снижению активности естественных киллеров 
и снижению циркулирующих T-лимфоцитов [16]. Данные 
изменения являются предрасполагающими факторами 
для развития вторичного инфицирования и образования 
патологического иммунного ответа на микробные агенты. 

РОЛЬ ГРИБОВ РОДА MALASSEZIA В ПОВРЕЖДЕНИИ 
ЭПИДЕРМАЛЬНОГО БАРЬЕРА У ПАЦИЕНТОВ 
С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

Дрожжеподобные грибы рода Malassezia являются 
представителями нормального микробиома кожи 
и  согласно данным анализа локусов – самыми распро-
страненными представителями грибов на теле [17, 18]. 
Ареал распространения малассезии локализуется в себо-
рейных зонах, т. е. на голове, шее, верхней трети грудной 
клетки и спины [19].

Однако в отличие от других вторичных инфекций, 
у пациентов с малассезиальной флорой было отмечено 
значительное усиление тяжести атопического дерматита, 
что стало поводом для появления концепций, посвящен-
ных роли Malassezia spp. в качестве аллергена [20]. 
М. Glatz et al. выявили значительную корреляцию между 
интенсивностью АтД и наличием специфических 
IgE  к Malassezia spp. у взрослых и отсутствие подобной 
корреляции у детей [21]. Низкая распространенность 
специфических IgE у детей могла быть связана с разли-
чиями в  условиях среды для малассезиальной флоры. 
Степень выработки кожного сала, являющегося опти-
мальной средой для колонизации большинства видов 
Malassezia, у детей с 1  года до 8–9  лет крайне низ-
кая [22]. Гиперплазия сальных желез начинается в пери-
од адренархе, достигает максимума во время полового 
созревания, а затем остается стабильной вплоть 
до  50-летнего возраста [22]. Данные физиологические 
особенности работы сальных желез создают предпосыл-
ки к тому, что начиная с подросткового возраста тригге-
рами и значимыми этиологическими факторами обо-
стрения АтД, помимо алиментарных раздражителей, 
золотистого стафилококка, негативного воздействия 

метеофакторов и аэроаллергенов, может служить и гриб-
ковая малассезиальная инфекция. Эксперименты in vitro 
продемонстрировали, что Malassezia spp. активнее выс-
вобождает аллергены в среде с pH 6,0, которая характер-
на для атопичной кожи, при наличии снижения синтеза 
белка филаггрина, чем в более кислой среде с pH 5,5, 
наблюдаемой у здоровых людей [23].

Влияние грибов рода Malassezia на обострение АтД 
реализуется в первую очередь посредством выработки 
факторов вирулентности, напрямую повреждающих эпи-
дермальный барьер, а также развитием иммунных реак-
ций. Дрожжеподобные грибы во время колонизации 
кожи продуцируют низкие уровни фосфолипаз и липаз, 
однако с увеличением контаминации малассезиальной 
флорой активность данных ферментов становится очень 
высокой и приводит к расщеплению сложноэфирной 
связи в молекуле фосфоглицерида – основного липидно-
го компонента мембран клетки [24].

Реакции между Malassezia spp. и кожей пациентов 
с АтД, которые поддерживают и потенцируют воспалитель-
ные реакции в организме человека, до сих пор остаются 
не до конца изученными, однако на сегодняшний день 
предполагается два возможных патогенетических меха-
низма. Первый путь реализуется за счет поврежденного 
эпидермального барьера, который облегчает физическую 
«встречу» грибов Malassezia spp. и кератиноцитов, клеток 
Лангерганса, дендритных клеток, естественных киллеров 
и фибробластов [25]. Второй путь может быть реализован 
опосредованно за счет иммуногенности белков дрожже-
подобных грибов, которые расположены на внешней кле-
точной стенке Malassezia и вызывают каскад воспалитель-
ных реакций посредством активации тучными и дендрит-
ными клетками TNF-альфа, IL-6, IL-8, IL-10 и IL-12 [26].

Важной особенностью в развитии аллергического 
воспаления является тот факт, что аллерген Malasse
zia spp. – Mala s 13 – это тиоредоксин, белок, присутству-
ющий во всех организмах от архей до человека  [27]. 
CD4 + Т-лимфоциты, реагирующие на тиоредоксин дрож-
жеподобного гриба, создают перекрестную реакцию 
с  человеческим белком, что приводит к возникновению 
воспалительной реакции не только по отношению 
к Malassezia, но и к структурам кератиноцитов человека, 
что выражается в обострении АтД [27]. Обострение HNAD 
всегда сопровождается выраженным зудом, что приводит 
к экскориациям и впоследствии к  присоединению гриб-
ковой инфекции и патогенной бактериальной флоры.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Клинические проявления HNAD имеют свои характер-
ные черты: 

	■ высыпания наиболее выражены у пациентов на лице 
и шее 

	■ отмечаются у подростков и молодых людей 
	■ характерен сильный зуд; важнейшим провоцирующим 

фактором является физическая нагрузка и сопутствую-
щий ей гипергидроз 

	■ длительное течение заболевания.
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Высыпания у пациентов с HNAD характеризуются 
розовыми, эритематозно-сквамозными сливными очага-
ми, в складках передней поверхности шеи нередко отме-
чается лихенификация  («малый» критерий постановки 
диагноза АтД по J.M. Hanifin и G. Rajka  – «складчатость 

передней поверхности шеи»). Отличительной особенно-
стью высыпаний является акцент на себорейные зоны: 
лицо, передняя поверхность шеи, на груди – зона деколь-
те. При распространенных формах HNAD высыпания 
захватывают также и заднюю поверхность шеи, и верх-
нюю треть спины. На лице очаги более выражены в обла-
сти лба, носогубного треугольника, периорбитально. 
Однако нередко границы эритематозных очагов бывают 
размыты. Часто встречаемым признаком HNAD являются 
наличие у пациентов инфраорбитальных складок 
Денье  –  Моргана и нередко симптома псевдо-Хертоге, 
которые, в свою очередь, свидетельствуют о наличии ато-
пического блефарита и сенсибилизации к аэроаллерге-
нам. На шее у пациентов с HNAD отмечаются эритемато-
зные, слабоинфильтрированные очаги с незначительным 
шелушением на поверхности. При присоединении вто-
ричной бактериальной инфекции на фоне эритемы появ-
ляются округлые очаги, покрытые серозно-гнойными 
корочками (рис. 1). 

Высыпания на шее переходят на грудь и, как правило, 
четко очерчены: формируют своеобразный «воротник» 
(рис. 2). 

При обострении HNAD очаги на шее характеризуются 
ярко-розовым цветом, при подостром течении приобре-
тают кирпично-красный оттенок, а при хроническом 
течении – характерный буроватый цвет. При длительном 
неконтролируемом течении HNAD у взрослых пациентов 
в области шеи со временем развивается лихенификация, 
рубцовая атрофия и дисхромия (симптом «грязной шеи») 
синюшно-фиолетового оттенка, напоминающая 
пойкилодермию (рис. 3). 

Данные проявления сохраняются очень длительно 
даже при отсутствии обострений в зрелом возрасте. 

Наиболее часто обострения HNAD наблюдаются 
у  подростков и лиц молодого возраста после занятий 
спортом и воздействия стрессовых факторов, сопро
вождающихся повышением потоотделения. Гипергидроз 
способствует активизации грибковой флоры и обостре-
нию АтД. К триггерам также можно отнести и  ношение 
одежды  (водолазок, шарфов, воротников) из  синтетиче-
ских материалов или произведенных с использованием 
грубых волокон (мохера, льна, меха и т. д.), которые, поми-
мо механического раздражения кожи, способствуют акти-
визации эккриновых потовых желез. Первым симптомом 
обострения HNAD после воздействия раздражающих 
факторов является интенсивный зуд, а  следом за ним 
появляется разлитая эритема. После прекращения воз-
действия раздражающего фактора зуд сохраняется очень 
долго, приводит к расчесам, формированию очагов вто-
ричной инфекции, геморрагических корочек, дисхромии 
и рубцам. 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ МОДАЛЬНОСТИ 

Грибы рода Malassezia играют важную роль в обостре-
нии АтД у подростков и взрослых, что представляет опре-
деленные трудности при терапии. И главное, если профи-
лактикой развития известных нам бактериальных 

 Рисунок 1. Очаги осложненного атопического 
дерматита (локализация – шея, подбородок)

 Figure 1. Lesions of complicated atopic dermatitis 
(localized in the neck, chin)

 Рисунок 2. Атопический дерматит (локализация – грудь)
 Figure 2. Atopic dermatitis (localized in the chest)

 Рисунок 3. Симптом грязной шеи при длительном течении 
атопического дерматита у подростка

 Figure 3. A dirty neck symptom during a prolonged course 
of atopic dermatitis in a teenager

2022;16(13):47–53



51MEDITSINSKIY SOVET

Al
le

rg
od

er
m

at
os

es

 Рисунок 4. Эритематозные высыпания на лице на фоне 
терапии анти-ИЛ-4/13

 Figure 4. Erythematous rashes on the face while taking  
anti-IL-4/13 therapy

и  вирусных инфекций при АтД является эффективная 
и  адекватная терапия, то в случае с дрожжеподобными 
грибами это не всегда так. Генно-инженерная биологиче-
ская терапия на сегодняшний день считается последним 
достижением науки в терапии АтД и демонстрирует дей-
ствительно впечатляющие результаты при лечении тяже-
лых форм дерматоза [28]. Однако, согласно данным 
последних лет, достаточный опыт применения анти-
ИЛ-4/13 позволил выявить такое побочное явление, как 
эритема лица и шеи, несмотря на то что в третьей фазе 
клинических испытаний дупилумаба не сообщалось 
о  подобном побочном эффекте. Исследования 2020  г. 
также подтверждают появление эритематозных высыпа-
ний на лице у подростков с частотой до 10% [10]. 

В исследовании S. Muzumdar et  al. сообщалось, что 
осложнения малассезиальной флорой наблюдались 
у 17% пациентов до 10 лет, у 27% в возрасте 11–15 лет 
и  в 43% случаев у пациентов 16–18  лет [29]. В нашей 
клинической практике мы тоже сталкивались с подобным 
осложнением биологической терапии (рис. 4). 

Механизм подобного осложнения остается на данный 
момент неясным, однако в экспериментах, проведенных 
на мышах, было обнаружено, что Malassezia вызывают 
воспалительную реакцию через Т-хелперы 17-го типа, те, 
в свою очередь, активируют IL-17 (подобный путь наблю-
дается при псориазе) [30]. Предполагается, что дупилумаб 
посредством блокировки рецептора IL-4a и сигнального 
пути Th2  сдвигает иммунный ответ в сторону Th-17-
опосредованной реакции, тем самым вызывая дальней-
шее развитие воспаления, индуцированного грибами 
рода Malassezia [30, 31].

Сложный патогенез HNAD обуславливает необходи-
мость комплексного подхода к терапии данного состоя-
ния. Как и при любой форме АтД, особое место здесь 
занимает активная противовоспалительная терапия 
тГКС, направленная на подавление иммунных реакций 
в коже, в результате чего купируются зуд, эритематоз-
ные явления и инфильтрация. Противогрибковая тера-
пия необходима с целью подавления активности малас-
сезиальной флоры, центрального звена особой клини-
ческой формы АтД – HNAD. Расчесы приводят к присо-
единению вторичной бактериальной инфекции, что 
требует назначения топических антибактериальных 
препаратов (рис. 5). 

Необходимость многокомпонентной терапии обусла-
вливает применение препарата тройного действия 
Тридерм, содержащего сильный тГКС бетаметазон, анти-
биотик гентамицин и антимикотик клотримазол в каче-
стве терапии первой линии. Возможность одномоментно-
го нанесения комбинации активных молекул не только 
приводит к быстрому положительному результату, 
но и значительно повышает комплаентность наших паци-
ентов к проводимой терапии (рис. 6). 

По достижении купирования острой стадии болезни 
возможно перейти к следующему этапу лечения – приме-
нению топических ингибиторов кальциневрина с целью 
поддержания достигнутого противовоспалительного 
эффекта.

 Рисунок 5. Аллергические высыпания с присоединением 
вторичной бактериальной инфекции у 
подростка (до терапии препаратом Тридерм)

 Figure 5. Allergic rashes with attachment of a secondary 
bacterial infection in a teenager (before Triderm therapy)

2022;16(13):47–53
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

HNAD – особая форма течения АтД, характерная для 
молодых людей и подростков и сопровождающаяся 
поражением т. н. себорейных зон, т. е. лица, шеи, верхней 
трети груди и спины, что соответствует ареалу обитания 
дрожжеподобных грибов рода Malassezia, представителя 
нормального микробиома кожи. Однако в условиях дис-
функции эпидермального барьера при АтД, наличия вос-
палительных процессов в коже малассезиальная флора 
начинает синтезировать факторы вирулентности, тем 
самым оказывая прямое повреждающее действие на эпи-
дермис, а также с помощью опосредованных механизмов 
потенцирует и поддерживает воспалительные реакции 
в коже, таким образом, замыкая порочный круг. Для кли-
нической картины характерны высыпания в виде зудя-
щих эритематозно-сквамозных очагов, приводящих 
к  расчесам, а значит – к вторичному бактериальному 
инфицированию. Сочетание инфекционного и иммуно
опосредованного поражения одновременно создают 
предпосылки для использования наружных комбиниро-
ванных препаратов, сочетающих тГКС, антимикотик 
и антибиотик.�
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 Рисунок 6. Участки локализации атопического дерматита 
у подростка после терапии препаратом Тридерм 

 Figure 6. Areas of localization of atopic dermatitis 
in a teenager after Triderm therapy 
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Резюме
В статье представлен случай возможной коморбидности в дерматологической практике. Известно, что инфекции кожи явля-
ются распространенными у  пациентов с  хронической экземой, причем они могут иметь бактериальную, грибковую или 
вирусную природу. При экземе повреждается поверхностный слой эпидермиса. Данный момент обычно наследственно 
обусловлен и ведет к нарушению защитной и барьерной функций кожи. Происходит нарушение липидной мантии кожи, 
трансэпидермальная потеря воды, сдвиг pH кожи в щелочную сторону. Эти изменения увеличивают вероятность развития 
не только кожной инфекции, но и повышенной сенсибилизации к инфекционному агенту. В клинической практике инфекци-
онный дерматит редко сочетается с другими аллергическими заболеваниями кожи, чаще развиваясь на фоне метаболиче-
ских и  сосудистых нарушений, однако такие клинические комбинации возможны. В  статье описан случай хронической 
экземы и инфекционного дерматита. Данная коморбидная патология представляет определенный практический интерес для 
клиницистов, т.  к. требует более детального подхода к  вопросам диагностики и  лечения. Наряду с  системной терапией 
в наружном лечении препаратами выбора являются комбинированные топические глюкокортикостероиды.

Ключевые слова: коморбидные дерматозы, экзема, инфекционный агент, кожный барьер, комбинированные топические 
глюкокортикостероиды
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Abstract
Case of possible comorbidity in dermatological practice is presented in  the article. Skin infections are known to be common 
in patients with chronic eczema and may be bacterial, fungal or viral in nature. The surface layer of the epidermis is damaged 
with eczema. This moment is usually hereditary and leads to a violation of the protective and barrier functions of the skin. There 
are violations of the lipid mantle of the skin, transepidermal loss of water, a shift in the pH of the skin to the alkaline side. These 
changes increase the probability of developing not only a skin infection, but also increased sensitization to an infectious agent. 
In clinical practice, infectious dermatitis is rarely combined with other allergic skin diseases, more often developing against 
the background of metabolic and vascular disorders, however, such clinical combinations are possible. The article describes a case 
of chronic eczema and infectious dermatitis. This comorbid pathology is of particular practical interest to clinicians, as it requires 
a more detailed approach to diagnostics and treatment. Along with systemic therapy in external treatment, combined topical 
glucocorticosteroids are the drugs of choice. 
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ВВЕДЕНИЕ

Развитие коморбидных дерматозов является распро-
страненным фактом. Однако имеются заболевания, кото-
рые часто сочетаются друг с другом, а есть ряд дермато-
зов, сочетание которых бывает достаточно редко. 
Сочетание хронической экземы и инфекционного дерма-
тита  (микробной экземы) представляет определенный 
практический интерес для клиницистов, т. к. требует более 
детального подхода к вопросам диагностики и лечения. 
Инфекционный дерматит  – это хроническое инфек
ционно-аллергическое воспалительное заболевание 
кожи, которое характеризуется вторичной экзематизаци-
ей первично инфицированных очагов. Мировая статисти-
ка указывает, что распространенность экземы составляет 
около 1–2% взрослого населения планеты, а  удельный 
вес среди другой кожной патологии равен 30–40%. 
Микробная экзема в  структуре экзем занимает второе 
место после истинной и  имеет долю от  12 до  27%  [1]. 
Наиболее часто данная нозологическая форма встреча-
ется в  старшей возрастной группе и  приобретает все 
большую актуальность, что связано с  увеличением про-
должительности жизни населения и  доли сосудистых 
и  метаболических заболеваний в  структуре общей 
заболеваемости.

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ИНФЕКЦИОННОГО ДЕРМАТИТА 
И ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ

Микробная экзема – это полиэтиологическое заболе-
вание. Механизмы формирования экзематозной реакции 
окончательно не  изучены, однако принято считать, что 
она формируется под влиянием иммунологических, 
нейроэндокринных, метаболических, инфекционно-
аллергических, вегетососудистых, наследственных и дру-
гих факторов [1–5]. В этиопатогенезе микробной экземы 
аллергический компонент считается вторичным по отно-
шению к инфекционному  [6, 7]. Кожные покровы вокруг 
первично инфицированного очага сенсибилизируются 
антигенными структурами и продуктами жизнедеятельно-
сти обитающих там микроорганизмов [8–10]. Для нормо-
биоты патологических очагов характерны представители 
грамположительной кокковой флоры (Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus saprophytes, Streptococcus pyogenes), а в отдель
ных случаях – грибы рода Candida и Trichophyton (при мико-
тической экземе) [11–17]. Отдельное внимание уделяется 
нарушению функций эпидермального барьера  (повыше-
ние его проницаемости, сдвиг показателей pH эпидерми-
са в щелочную сторону) [4–6]. Клиническая картина дан-
ного дерматоза характеризуется рядом специфических 
признаков, позволяющих верно поставить диагноз, вклю-
чая локализацию высыпаний и их характер. Чаще всего 
первичные очаги располагаются на коже нижних конеч-
ностей, вторичные отсевы могут локализоваться на любом 
участке кожных покровов  (верхние конечности, тулови-
ще, лицо). Первичные очаги высыпаний расположены 
ассиметрично. Высыпания представлены инфильтратив-

ными эритематозными очагами с  четкими границами, 
на фоне эритемы расположены типичные для экзематоз-
ного процесса морфологические элементы, характеризу-
ющиеся явлениями истинного и ложного полиморфизма. 
Если высыпания возникают вокруг очагов септического 
воспаления, то  в  центральной части элементов присут-
ствуют эрозивные или язвенные дефекты с  серозно-
гнойным или гнойным отделяемым. Субъективно пациен-
та могут беспокоить зуд, жжение и болезненность в зоне 
высыпаний.

ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ 
МЕРОПРИЯТИЯ

Диагноз экземы базируется на  основании анализа 
жалоб, данных анамнеза, оценке клинической картины 
заболевания, а  также микробиологическом  (культураль-
ном) исследовании отделяемого элементов сыпи на чув-
ствительность к антибактериальным и противогрибковым 
препаратам при подозрении на присоединение вторич-
ной инфекции. Терапия микробной экземы имеет отличи-
тельные особенности по  сравнению с  лечением других 
форм экзематозного поражения кожи, что связано 
с  инфекционно-аллергическим характером патологиче-
ского процесса. Наружное лечение должно сочетать 
в  себе комбинацию антибактериальных, антимикотиче-
ских препаратов и  топических глюкокортикостероидов. 
Руководствуясь экономической составляющей вопроса, 
с целью поддержания комплаентности пациента на высо-
ком уровне необходимо отдать предпочтение фиксиро-
ванным комбинациям препаратов, механизм действия 
которых учитывает все звенья этиопатогенеза патологи-
ческого процесса. В частности, в течение нескольких лет 
в клинической практике наибольшую актуальность имеет 
препарат, сочетающий в  своем составе бетаметазона 
дипропионат, гентамицина сульфат и  клотрима-
зол  (Акридерм ГК), а  две формы выпуска  (крем и  мазь) 
позволяют значительно расширить список тех нозологи-
ческих форм, при которых возможно применение данно-
го лекарственного средства. Бетаметазон является силь-
ным глюкокортикостероидом III класса активности, 
оказывающим местное противовоспалительное, противо-
отечное и противоаллергическое действие. Гентамицин – 
антибиотик широкого спектра действия из группы амино-
гликозидов, действующий бактерицидно. Высоко
чувствительны грамотрицательные микроорганизмы: 
Proteus spp.  (индолположительный и  индолотрицатель-
ный), Escherichia coli, Klebsiella spp., Salmonella spp., Shi
gella spp., Campylobacter spp., Staphylococcus spp. (метицил-
линорезистентные). Чувствительны: Enterococcus faecalis, 
Serratia spp., Pseudomonas spp., Acinetobacter spp., Citrobacter 
spp. Клотримазол – противогрибковое средство из груп-
пы производных имидазола для местного применения. 
Оказывает действие за счет нарушения синтеза эргосте-
рола, являющегося составной частью клеточной мембра-
ны грибов. Обладает широким спектром действия. 
Активен в  отношении патогенных дерматофитов 
(Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes, 



56 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ал
ле

рг
од

ер
м

ат
оз

ы

Epidermophyton floccosum, Microsporum canis), дрожжевых 
и  плесневых грибов  (Candida spp., Torulopsis glabrata, 
Rhodotorula spp., Pityrosporum orbiculare). Таким образом, 
Акридерм ГК не  только подавляет развитие аллергиче-
ского воспаления, но  и  воздействует на  большинство 
микроорганизмов, которые наиболее часто обнаружива-
ются при микроскопическом исследовании отделяемого 
патологических очагов при микробной экземе, что делает 
его наиболее предпочтительным препаратом базовой 
топической терапии при данной нозологической форме. 
Назначение антигистаминных препаратов осуществляет-
ся согласно общим принципам системной терапии аллер-
гических заболеваний кожи. Профилактические меро-
приятия направлены на предотвращение инфицирования 
раневых дефектов, соблюдение правил личной гигиены, 
своевременное лечение и профилактику развития и обо-
стрения сопутствующих триггерных заболеваний.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

В  клинической практике инфекционный дерматит 
редко сочетается с другими аллергическими заболевания-
ми кожи, чаще развиваясь на фоне метаболических и сосу-
дистых нарушений, однако такие клинические комбина-
ции возможны. Они представляют определенный практи-
ческий интерес для клиницистов, т.  к. требуют более 
детального подхода к вопросам диагностики и лечения.

Пациентка М. 73  лет обратилась на  амбулаторно-
поликлинический прием к врачу-дерматовенерологу в ГБУ 
РО «ОККВД» с жалобами на зудящие высыпания на коже 
кистей, с шелушением и высыпания на коже правой голе-
ни, сопровождающиеся мокнутием, зудом и жжением.

Анамнез. Высыпания на коже кистей беспокоят в тече-
ние нескольких лет. Первый эпизод их появления связыва-
ет с  сильным эмоциональным стрессом, затем отмечала 
обострение патологического процесса в холодное время 
года. Самостоятельно использовала детский крем с  вре-
менным незначительным улучшением. Высыпания на коже 
правой голени беспокоят около месяца. Их появление 
связывает с переохлаждением. Самостоятельно использо-

вала порошок Дерматола  (галлат  висмута  основной) 
и фукорцин местно без видимых улучшений. 

Объективно. На коже средней и нижней трети правой 
голени с переходом на кожу области правого голеностоп-
ного сустава эритематозный очаг с выраженной инфиль-
трацией, интенсивным шелушением и  мокнущими эро-
зивными элементами, покрытыми серозно-гнойными 
корками на фоне эритемы (рис. 1). На коже обеих кистей 
с  переходом на  поверхность пальцев эритематозные 
очаги с  нечеткими границами, инфильтрацией и  интен-
сивным шелушением на  фоне эритемы  (рис.  2). Общее 
состояние относительно удовлетворительное: T 36,7  0С, 
АД – 130/80 мм рт. ст.

На основании данных анамнеза и клинической карти-
ны заболеваний установлен диагноз «Кожная аутосенси-
билизация  (L30.2). Инфекционная экзема кожи правой 
голени (L30.3)». 

Назначения. Перед нанесением на мокнущие элементы 
высыпаний других препаратов пациентке рекомендовано 
тушировать их раствором фукорцина до полного высыха-
ния два раза в день, утром и вечером. Наружно был назна-
чен крем Акридерм ГК  – на  очаги высыпаний два раза 
в  день, утром и  вечером, в  течение 7–10  дней. Внутрь 
таблетки Цетиризин 10  мг №10  по  1  таблетке один раз 
в день, вечером, 7–10 дней. Даны рекомендации. Повтор
ная явка на прием через 5 дней от начала лечения. 

При осмотре на контрольной явке в пределах патологи-
ческих очагов на коже правой голени степень выраженно-
сти эритемы, инфильтрации, шелушения значительно снизи-
лась, сохраняются эрозивные дефекты, покрытые серозно-
гнойными корками  (рис.  3). На  коже кистей сохраняются 
незначительные гиперемия и шелушение в пределах пато-
логических очагов  (рис.  4). Лечение пациентка переносит 
хорошо, дополнительных назначений нет. Рекомендовано 
продолжить курс лечения по  схеме. Повторная явка 
на прием через 10 дней от начала лечения.

При очередном контрольном осмотре дерматоз 
на коже правой голени в стадии разрешения. Высыпания 
практически полностью регрессировали, эрозии эпители-
зировались. Сохраняются единичные светлые серозные 

 Рисунок 1. Пациентка М. до начала терапии (высыпания 
на ноге)

 Figure 1. Patient М. before the start of therapy (rashes on 
the leg)

 Рисунок 2. Пациентка М. до начала терапии (высыпания 
на кистях)

 Figure 2. Patient М. before the start of therapy (rashes on 
the hands)
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корки, очаг без признаков воспалительной инфильтра-
ции (рис. 5). На кожных покровах кистей остается незна-
чительное шелушение  (рис.  6). Даны рекомендации 
по уходу за кожей и профилактике рецидивов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на  основании полученных клиниче-
ских данных применения фиксированной комбинации 
топического глюкокортикостероида, антибиотика и анти-
микотика можно сделать вывод о высокой эффективно-
сти применения данного препарата в качестве монотера-

пии в  лечении инфекционного дерматита. Полный 
регресс клинических проявлений сопутствующего аллер-
гического заболевания кожи характеризует Акридерм ГК 
как полифункциональное лекарственное средство, при-
менение которого при сочетанной патологии позволяет 
избежать полипрагмазии, излишних экономических 
затрат на  лечение и  добиться быстрого и  выраженного 
положительного эффекта, что значительно повысит пока-
затели комплаентности пациента.�
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 Рисунок 3. Пациентка М. через 5 дней терапии (высыпа-
ния на ноге)

 Figure 3. Patient М. after 5 days of therapy (rashes on the 
hands)

 Рисунок 4. Пациентка М. через 5 дней терапии (высыпа-
ния на кистях)

 Figure 4. Patient М. after 5 days of therapy (rashes on the 
hands)

 Рисунок 5. Пациентка М. через 10 дней терапии (высыпа-
ния на ноге)

 Figure 5. Patient М. after 10 days of therapy (rashes on the 
hands)

 Рисунок 6. Пациентка М. через 10 дней терапии (высыпа-
ния на кистях)

 Figure 6. Patient М. after 10 days of therapy (rashes on the 
hands)
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в терапии интертригинозных дерматозов
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Резюме
В  последние годы регистрируется рост числа пациентов, страдающих дерматозами сочетанной этиологии. Самой частой 
локализацией таких дерматозов являются интертригинозные области. Причинами данной ситуации могут быть и нерацио-
нальная терапия, и фоновые коморбидности у пациента, а также ряд анатомо-физиологических предпосылок к формирова-
нию и поддержанию воспалительного инфекционного процесса с локализацией именно в области складок кожи. В статье 
подробно описаны анатомические и  физиологические особенности данных областей. Приводятся эпидемиологические 
и статистические данные распространения сочетания острых, хронических, инфекционных и неинфекционных дерматозов, 
причины и частота их возникновения. Особое внимание в публикации уделяется микробиоценозу кожи при различных дер-
матозах с акцентом на интертригинозные локализации. Подходы к терапии таких состояний предусматривают использова-
ние комбинированных наружных средств, содержащих топические глюкокортикостероиды, антимикробные и противогриб-
ковые компоненты. В  статье приведены имеющиеся в  литературе данные исследований по  эффективности применения 
поликомпонентного препарата, состоящего из антибиотика-аминогликозида + стимулятора репарации тканей + глюкокорти-
костероида для местного применения + противогрибкового средства (эконазола нитрата) при различных дерматозах с лока-
лизацией в интертригинозных областях. Приводятся собственные клинические наблюдения применения данного поликом-
понентного препарата в терапии пациентов с поражениями кожи сочетанной этиологии в области складок при атопическом 
дерматите, аллергическом дерматите, микотической, стафило-стрептококковой инфекции, протекающих в сочетании. 

Ключевые слова: сочетанные дерматозы, складки кожи, атопический дерматит, аллергический дерматит, микробиоценоз, 
поликомпонентная терапия 
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Abstract
The most common localization of dermatoses of combined etiology are intertriginous areas. In recent years, an increase in the num-
ber of patients suffering from dermatoses of combined etiology has been recorded. The reasons for this situation can be both irra-
tional therapy and background comorbidities in  the patient, as well as a number of anatomical and physiological prerequisites 
for the formation and maintenance of an inflammatory infectious process with localization, namely in the area of skin folds. The 
article describes in detail the anatomical and physiological features of these areas, the causes of the development of dermatosis 
of the combined etiology of the fold area. Epidemiological and statistical data on the distribution of a combination of acute, chron-
ic, infectious and non-infectious dermatoses, the causes and frequency of their occurrence are given. Particular attention is paid to 
the microbiocenosis of the skin in various dermatoses with an emphasis on intertriginous localizations. Approaches to the treatment 
of such conditions involve the use of combined external agents containing topical corticosteroids, antimicrobial and antifungal 
components. The article presents data available in the literature on the effectiveness of the use of a multicomponent preparation – 
Tetraderm cream (consisting of an antibiotic-aminoglycoside + tissue repair stimulant + GCS for local use + an antifungal agent – 
econazole nitrate) for various dermatoses localized in intertriginous areas. We present our own clinical observations of the effective-
ness of the use of this polycomponent preparation Tetraderm in the treatment of patients with skin lesions of combined etiology 
in the area of ​folds in atopic dermatitis, allergic dermatitis, mycotic, staphylo-streptococcal infections occurring in combination.
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ВВЕДЕНИЕ

На протяжении последних лет отмечается постепенный 
прогрессирующий рост дерматозов, имеющих полиэтиоло-
гичную (сочетанную) причину возникновения [1, 2]. Число 
пациентов с комбинированными поражениями кожи неук
лонно растет и  составляет, по  данным разных авторов, 
от 17 до 26% [1–3]. Самой частой локализацией дермато-
зов сочетанной этиологии являются интертригинозные 
области. Развитию дерматозов именно в данной локализа-
ции способствует целый ряд анатамо-физиологических 
особенностей строения эпидермиса, дермы, подкожно-
жировой клетчатки, а  также особое функционирование 
сальных и  потовых желез и,  несомненно, определенный 
микробиоценоз интертригинозных областей [3]. По харак-
теру течения эти дерматозы могут быть разделены 
на острые и хронические, при некоторых из них избира-
тельно поражены только крупные складки, или такие дер-
матозы могут проявляться сочетанным поражением раз-
личных участков кожного покрова и слизистых оболочек.

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ИНТЕРТРИГИНОЗНЫХ ОБЛАСТЕЙ

Анатомически к  крупным складкам кожи у  человека 
традиционно относят подмышечные впадины, локтевые 
сгибы, паховые области  (пахово-бедренные, пахово-
мошоночные, бедренно-мошоночные у  мужчин), межъяго-
дичная и  бедренно-ягодичные у  мужчин и  женщин, соб-
ственно промежность, подколенные складки, складки под 
молочными железами у женщин. Тучные люди имеют круп-
ные складки кожи вне указанных анатомических зон [4]. 

Архитектоника коллагеновых и эластических волокон 
обладает хорошей способностью к  растяжению кожи 
складок по  сравнению с  другими участками кожного 
покрова. Анатомическое строение и  функции сальных 
и  потовых желез в  крупных складках отличаются свое
образием для создания более легкого скольжения, растя-
жения соприкасающихся поверхностей, чтобы избежать 
трения, сухости, ограничения подвижности. Сальные 
железы функционируют с  меньшей нагрузкой, так как 
здесь они имеют лишь 1–2 дольки, в отличие от трехдоль-
чатых желез на  волосистой части головы, коже лица 
в  области кончика носа и  подбородка. Апокриновые 
потовые железы крупных складок имеют относительно 
короткие и  широкие протоки, а  их клубочки, дополни-
тельно соединенные волокнистыми структурами, глубоко 
погружены в рыхлую подкожно-жировую клетчатку [3]. 

Одним из важных факторов, влияющих на воспаление 
и  присоединение инфекционно-аллергического компо-
нента в области крупных и мелких складок, является их 
недостаточная аэрация, которая, в свою очередь, создает 
предпосылки для перехода условно-патогенной флоры 
в патогенную (в первую очередь это касается дрожжевой 
инфекции, а также кокковой флоры) [4]. 

Гиперсекреция потовых желез способствует повыше-
нию pН кожи складок  (среда становится щелочной), что 
также влияет на микробную флору, приводя к активиза-

ции в  первую очередь условно-патогенных микроорга-
низмов. Наибольшую группу риска при этом составляют 
пациенты с сахарным диабетом и нарушением функции 
щитовидной железы [3, 4]. 

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

По данным Л.П. Котреховой, у пациентов с осложнен-
ными дерматозами преобладают соматически отягощен-
ные случаи. При обследовании 1362  пациентов у  25% 
были зарегистрированы эндокринопатии, в  том числе 
сахарный диабет, у 37% – ожирение, у 5% – гипотиреоз. 
Заболевания сердечно-сосудистой системы были выявле-
ны у 20% пациентов, метаболический синдром – у 18%, 
иммунодефицитные состояния – у 7% [1]. 

Можно выделить несколько причин роста заболеваемо-
сти дерматозами сочетанной этиологии: это исходы терапии 
и течения дерматоза, побочные эффекты патогенетической 
терапии, а также врачебные ошибки, связанные с несвоев-
ременной диагностикой  (изменение клинической картины 
и  характера течения дерматоза, отсутствие лабораторных 
данных по  видовой идентификации возбудителя). В  каче-
стве дополнительных причин развития можно назвать 
использование в  медицине иммуносупрессантов, распро-
странение косметических и  гигиенических средств для 
ежедневного ухода за кожей, содержащих вещества с анти-
микробным действием  – триклозан, диоксидин, нарушаю
щие состав нормального биоценоза кожи [5]. 

Неоспоримо влияние различных химических веществ, 
обладающих водо- и  жирорастворимыми свойствами, 
которые, смешиваясь с кожным салом и потом, меняют их 
химический состав как при наружном контакте, так и при 
проникновении аллергена в  кожу. Химические вещества 
создают условия для дополнительного раздражения кожи 
крупных складок, что особенно наглядно проявляется при 
аллергодерматозах в  данных анатомических обла-
стях (чаще всего в подмышечных и паховых складках) [6].

Присоединение к течению острого или хронического 
процесса на коже вторичной инфекции, вызванной одним 
или несколькими возбудителями, может наблюдаться 
у более чем половины пациентов с хроническими забо-
леваниями кожи, а  бактерии и  грибы также могут быть 
триггерами, провоцирующими обострение хронических 
дерматозов [1, 6, 7].

Кожа предоставляет множество ниш, в которых большие 
популяции микроорганизмов подвергаются переменным 
экологическим нагрузкам: влажности, температуре, рН, 
составу антимикробных пептидов и липидов, что наглядно 
и демонстрируют области складок кожи человека [8]. 

Staphylococcus и  Corynebacterium spp.  – организмы, 
наиболее обильно колонизирующие влажные участки, 
такие как область пупка, подмышечные впадины, паховая 
складка, межъягодичная складка, подошва стопы, подко-
ленная ямка, область локтевого сгиба [8, 9]. Как показал 
анализ структуры дерматитов сочетанной этиологии, про-
веденный НИИ медицинской микологии имени П.Н. Каш
кина в 2009 г., присоединение грибковой и бактериаль-
ной инфекции чаще наблюдалось при атопическом дер-
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матите (АтД) (48% пациентов) и экземе (30%), реже – при 
псориазе (20%) [1]. У 42% пациентов течение хроническо-
го дерматоза осложнялось присоединением пиококковой 
инфекции. Возбудителями гнойного процесса являлись 
Staphylococcus aureus  (48% случаев), Streptococcus 
pyogenes  (24%), Corynebacterium minutissimum  (20%), 
Pseudomonas aeruginosa (8%). Мицелий патогенных грибов 
был обнаружен в  45% случаев. Основные возбудители 
микозов у больных сочетанными дерматозами – дермато-
мицеты. Их выявляли в 45% случаев. У 31% пациентов обна-
ружили Candida spp., у 24% – Malassezia spp. Среди дермато-
мицетов доминировал Trichophyton rubrum  (76%  случаев), 
T.  mentagrophytes выявили у  16% пациентов, Epidermo
phyton  floccosum  – у  8%, у  13% была смешанная 
бактериально-грибковая инфекция [1].

АтД является одним из  наиболее распространенных 
хронических воспалительных заболеваний кожи, которое 
развивается как у детей, так и у взрослых с распространен-
ностью до 18 и 7% соответственно [10]. Характерной кли-
нической особенностью АтД, особенно у пациентов более 
старшего возраста, является приверженность к  складкам, 
особенно локтевым и подколенным. Также отличительной 
чертой АтД, хорошо известной уже не  один десяток лет, 
являются повышенная колонизация пациентов бактериями 
и  чрезвычайно высокая восприимчивость к  инфекциям, 
вызванным S. аureus, и вирусам, таким как вирус герпеса 
и вирус кори [11, 12]. Однако у больных АтД наблюдается 
дефицит бактерий-комменсалов на  кожном покрове, что 
способствует повышению вирулентности S. aureus, а также 
других патогенных микроорганизмов [13]. 

Высказывается гипотеза, что изменение микробного 
состава кожи происходит за  счет дисфункции кожного 
барьера. Эти нарушения включают в себя мутации в гене, 
кодирующие филаггрин и белки, участвующие в процессе 
ороговения  [14]. Большая уязвимость кожи при этом 
заболевании также может объясняться снижением выра-
ботки антимикробных белков (AMPs) в коже. При наруше-
нии защитного барьера кожи и прекращении продукции 
AMPs гомеостаз в  системе «микроорганизм  – хозяин» 
сдвигается [15]. 

Исследования T.R. Hata и  R.L. Gallo  (2008), H.H. Kong 
et  al.  (2012) показали, что у  пациентов с  АтД выявлено 
значительное изменение в  структуре микробного сооб-
щества, по  сравнению со  здоровыми добровольца-
ми [16, 17]. Обострение заболевания и снижение бакте-
риального разнообразия тесно связаны друг с  другом, 
и  микробные сдвиги появляются в  местах, склонных 
к  заболеванию. Они предположили, что для развития 
болезни не только важны экологические ниши, такие как 
подлоктевые и подколенные сгибы, но также играет роль 
влияние микробных сообществ, обитающих там [16, 17]. 

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ

Терапия дерматозов сочетанной этиологии, исходя 
из  причинного фактора и  патогенеза, предусматривает 
использование комбинированных наружных средств, 
содержащих топические глюкокортикостероиды, анти-

микробные и  противогрибковые компоненты  [18]. 
Необходимо учитывать особенность локализации, 
характер течения заболевания: сочетание отека, маце-
рации с экссудацией при островоспалительных процес-
сах, сухости, инфильтрации с  возможным растрескива-
нием кожи в глубине складки при хроническом течении 
дерматоза, легкое присоединение вторичной инфекции. 
Дерматологами назначаются разнообразные формы 
лекарственных средств, но контроль за их правильным 
использованием, неудобства, связанные с  использова-
нием средств, красящих белье и одежду, создают труд-
ности для врача и пациента [3]. 

С современных позиций использование комбинирован-
ных топических препаратов имеет ряд значительных преи-
муществ перед моноформами лекарственных средств, 
а  именно обеспечение прямого контакта с  патогенными 
микроорганизмами, воздействие на широкий спектр пато-
генных и условно-патогенных микроорганизмов, эффектив-
ность малых доз, тем не менее значительно превышающих 
минимальные ингибирующие концентрации и  позволяю-
щих избежать нежелательных системных эффектов [1–3, 6]. 

Российский препарат крем для наружного примене-
ния Тетрадерм по  Анатомо-терапевтическо-химической 
классификации  (АТХ) относится к  подгруппе D07XC03  – 
мометазон в  комбинации с  другими препаратами  [19]. 
Фармакологическая группа  – антибиотик-аминоглико
зид + стимулятор репарации тканей + глюкокортикосте-
роиды для местного применения + противогрибковое 
средство (глюкокортикостероиды в комбинациях)1. 

Гентамицин, входящий в состав крема, является бак-
терицидным антибиотиком широкого спектра действия 
из группы аминогликозидов, активен в отношении грам
отрицательных  (Pseudomonas aeruginosa, Aerobacter 
aerogenes, Escherichia coli, Proteus vulgaris, Klebsiella 
pneumoniae) и  грамположительных  (Staphylococcus 
aureus) микроорганизмов. Мометазон, синтетический 
глюкокортикостероид, оказывает местное противовос-
палительное, противозудное и  антиэкссудативное дей-
ствие; индуцирует выделение белков, ингибирующих 
фосфолипазу А2  и  способствующих торможению био-
синтеза медиаторов воспаления  (простагландинов 
и лейкотриенов). Эконазол (синтетическое производное 
имидазола) оказывает противогрибковое и  антибакте-
риальное действие, активен в  отношении дерматофи-
тов (Trichophyton, Microsporum, Epidermophyton), дрожже-
подобных грибов рода Candida, Malassezia furfur и грам-
положительных бактерий (Corynebacterium minutissimum, 
стрептококков, стафилококков). Комбинирование 
в  составе крема глюкокортикостероида с  противоми-
кробным и противогрибковым средствами способствует 
их быстрому проникновению в  пораженные ткани. 
Декспантенол (производное пантотеновой кислоты) сти-
мулирует регенерацию кожи, нормализует клеточный 
метаболизм, ускоряет митоз клеток и увеличивает проч-
ность коллагеновых волокон [19].

1 Государственный реестр лекарственных средств. Тетрадерм®. Номер регистрации 
ЛП-003766, дата регистрации 04.08.2016. Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/
Grls_View_v2.aspx?routingGuid=348790fc-6707-441f-83b7-595874d8f9ad. 
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Показанием к применению крема являются дермато-
зы воспалительного генеза с сопутствующей бактериаль-
ной и микотической инфекцией [19]:

	■ простой и аллергический дерматит;
	■ АтД;
	■ экзема; 
	■ дерматомикозы, особенно при локализации в паховой 

области и крупных складках кожи.
Эффективность использования поликомпонентного 

препарата при терапии различных дерматозов доказана 
в исследованиях, опубликованных в отечественной лите-
ратуре  [6, 19]. Н.В. Кунгуров и др. показали, что терапия 
больных АтД, в  т. ч. с  явлениями вторичной инфекции, 
проводимая с  наружным использованием крема Тетра
дерм, способствовала быстрому регрессу пиогенных про-
явлений до 100% у пациентов со среднетяжелым течени-
ем заболевания, до 88% от исходного у пациентов с тяже-
лыми проявлениями процесса  [19]. Общая тяжесть АтД 
также значимо снижалась с регрессом индекса SCORAD 
(Scoring of  Atopic Dermatitis  – оценки степени тяжести 
АтД) на 79% от исходного у пациентов со среднетяжелы-
ми проявлениями и  на  75%  – у  пациентов с  тяжелыми 
формами. После 14 дней лечения фиксировался практи-
чески полный регресс проявлений экзематозных и пио-
генных проявлений у всех пациентов. 

Н.В. Шперлинг и др. (2020) применяли поликомпонент-
ный препарат у  пациентов с  дисгидратической экземой 
и  показали, что выраженность симптомов у  пациентов 
статистически значимо уменьшалась уже через 7  суток 
после применения крема. При этом у  5  (36%) пациентов 
регрессировало мокнутие, у 2 (11,1%) – сухость и шелуше-
ние, 15 (83,3%) отметили отсутствие зуда. В связи с дости-
жением положительного клинического результата 2 паци-
ента прекратили применение крема до окончания срока 
лечения – соответственно через 11 и 12 суток. У остальных 
к окончанию лечения (через 14 суток) практически отсут-
ствовали признаки заболевания [20].

Ниже приведены собственные клинические наблюде-
ния эффективности применения поликомпонентного 
препарата в  терапии пациентов с  поражениями кожи 
сочетанной этиологии в интертригинозных областях. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациент П., 34  года. Обратился с  жалобами на  зуд 
и жжение в области паховых складок и мошонки в тече-
ние примерно 2  нед. Данные жалобы появились спустя 
неделю после перенесенной коронавирусной инфекции. 
В анамнезе прием системных кортикостероидных и анти-
бактериальных препаратов. Самостоятельно наносил 
на места поражения мазь «Спасатель», в результате чего 
жжение усилилось, а  покраснение распространилось 
и  стало более ярким. Локальный статус: при осмотре 
области паховых складок, внутренней поверхности бедер 
и мошонки (рис. 1а) отмечается разлитая гиперемия, очаг 
имеет четкие границы и белесоватые чешуйки по краю, 
в  области паховых складок участки мацерированного 
эпидермиса с эрозиями, по краю которых видна белесая 
бахрома отслаивающегося эпидермиса; на коже внутрен-
ней поверхности бедер по периферии основных очагов 
в  складке множественные мелкие везикулы и  папулы 
розового цвета (рис. 1б). 

Был выставлен клинический диагноз: микоз кожи 
паховых складок и мошонки, клинически осложненный 
контактным дерматитом. Пациенту назначена наружная 
терапия кремом Тетрадерм 2 раза в день. Через 7 дней 
терапии наблюдалось значительное улучшение (рис. 1в). 
До  полного разрешения патологического процесса 
рекомендовано продолжить лечение кремом Тетрадерм 
еще 7 дней. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациентка С., 27 лет, обратилась с жалобами на интен-
сивно зудящие высыпания в области верхних конечно-
стей. Из  анамнеза: АтД с  детского возраста, наиболее 
часто высыпания проявляются в области локтевых скла-
док, запястий. Настоящее ухудшение отмечает в течение 
месяца. Самостоятельно использовала мазь мометазона 
0,1% 2  раза в  сутки и  крем с  пантенолом в  течение 
10 дней. Улучшений не было. Локальный статус: патоло-
гический процесс расположен на коже в области локте-
вых складок и  запястий  (рис.  2а), представлен эритема

 Рисунок 1. Область поражения кожи у пациента П. до лечения (а, б), после лечения (в)
 Figure 1. The area of lesion on the skin in patient P. before treatment (a, b), after treatment (c)

а б в
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тозно-сквамозными очагами с  нечеткими границами 
и экскориациями. 

Диагноз: АтД, ограниченная эритематозно-сквамозная 
форма, осложненный вторичной пиодермией. Пациентке 
назначена комбинированная терапия  (антигистаминные 
препараты, использование эмолентов 2–3  раза в  день) 
с включением крема Тетрадерм на область локтевых скла-
док и  запястий 2 раза в  сутки в  течение 14 дней. После 
проведенной терапии контроль на  14-й  день  (рис.  2б): 
отмечается значительное клиническое улучшение в виде 
побледнения эритемы, уменьшения лихенификации и экс-
судации, эпителизации расчесов. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 3

Пациент М., 43 года, обратился с жалобами на покрас-
нение и зуд кожи подмышечной области, которые появи-
лись за 2 дня до приема и которые связывает с использо-
ванием нового антиперсперанта, нанесенного сразу 
после бритья станком. Локальный статус: на коже аксил-
лярных областей очаги гиперемии с нечеткими граница-
ми и мелкими папулезными ярко-розовыми высыпания-
ми вокруг волосяных фолликулов (рис. 3а).

Был выставлен диагноз: аллергический контактный 
дерматит, осложненный вторичной инфекцией. Назначен 
крем Тетрадерм 2 раза в сутки. На 3-й день применения 
крема Тетрадерм отмечалось клиническое улучшение 

в виде купирования зуда и жжения, а также уменьшения 
гиперемии, на  7-й  день проявления практически 
разрешились (рис. 3б). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, данные клинические примеры демон-
стрируют нередкое сочетание нескольких дерматозов. 
Важным условием успешного лечения пациентов данного 
профиля является рациональное использование топических 
комбинированных препаратов. В  терапии АтД, микробной 
экземы, аллергического дерматита с присоединением вто-
ричной инфекции, особенно в  крупных складках кожи, 
целесообразно использовать поликомпонентный препарат, 
состоящий из  антибиотика-аминогликозида + стимулятора 
репарации тканей + глюкокортикостероидов для местного 
применения + противогрибкового средства  (эконазола 
нитрата). С учетом безопасности всех компонентов препарат 
можно рекомендовать к  использованию при различных 
локализациях патологического процесса. Широкая антибак-
териальная и антифунгальная активность делает его универ-
сальным в  терапии различных вариантов смешанной 
инфекции кожи, а также в тех случаях, когда терапию назна-
чают эмпирически, до идентификации возбудителя.�

Поступила / Received 24.06.2022
Поступила после рецензирования / Revised 12.07.2022

Принята в печать / Accepted 12.07.2022

 Рисунок 2. Область поражения кожи у пациентки С. 
до лечения (а), после лечения (б)

 Figure 2. The area of lesion on the skin in patient S. before 
treatment (a), after treatment (b)

а б

 Рисунок 3. Область поражения кожи у пациента М. до 
лечения (а), после лечения (б)

 Figure 3. The area of lesion on the skin in patient M. before 
treatment (a), after treatment (b)

а б
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Резюме
Бактериофаги – большая группа вирусов, способных избирательно воздействовать на бактерии. Бактериофаги и их способ-
ность регулировать рост и  активность патогенной микрофлоры были обнаружены учеными в  начале ХХ  в. Дальнейшие 
исследования особенностей бактериофагов привели к построению современной концепции активности вирусов и в значи-
тельной степени легли в основу молекулярной генетики и биологии. На сегодняшний день известно более 6 000 видов фагов, 
которые распространены повсеместно, однако обязательным условием для их существования является наличие бактериаль-
ной клетки-хозяина, белки и энергоресурсы которой служат основой для дальнейшей репликации вируса. Способность бак-
териофагов избирательно разрушать бактериальную клетку-хозяина имеет особое значение для терапии и профилактики 
дерматозов с  потенциальным присоединением вторичной бактериальной инфекции или патогенетически отягощенной 
активностью бактериальной флоры. Среди подобных дерматозов атопический дерматит, акне, экзема, псориаз, пиодермии. 
В  статье освещены основные преимущества и  особенности бактериофагов, приведены данные некоторых доступных 
на сегодняшний день исследований, посвященных применению фагов в дерматовенерологии. С целью клинической иллю-
страции возможности применения бактериофагов в дерматологии приведен пример успешного купирования обострения 
IgE-независимого атопического дерматита с высоким риском развития бактериальных осложнений у ребенка 8 лет. В каче-
стве дополнительной к рекомендованной стандартной наружной противовоспалительной терапии в данной случае назна-
чался гель для наружного применения на основе комплекса из более чем 70 вирулентных бактериофагов, способных пода-
влять рост актуальных штаммов бактерий, среди которых Staphylococcus spp., в т. ч. S. aureus, Streptococcus spp., в т. ч. S. pyogenes, 
Cutibacterium acnes и др. Спектр применения бактериофагов в дерматовенерологии может быть расширен ввиду постоянно-
го роста антибиотикорезистентности. Использование бактериофагов в рутинной дерматологической практике требует даль-
нейших клинических испытаний.

Ключевые слова: бактериофаги, антибиотикорезистентность, инфицированные дерматозы, атопический дерматит, наруж-
ная терапия, пиодермии
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Abstract
Bacteriophages are a  large group of  viruses that can selectively affect bacteria. Bacteriophages and their ability to regulate 
the growth and activity of pathogenic microorganisms were discovered by scientists at the beginning of the 20th century. Further 
studies of the properties of bacteriophages led to the construction of the modern concept of virus activity and formed the ground 
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ВВЕДЕНИЕ

Кожа представляет собой сложную и динамичную эко-
систему, населенную бактериями, археями, грибками 
и  вирусами. Все микроорганизмы, вместе именуемые 
микробиотой кожи, имеют основополагающее значение 
для физиологии кожи и  иммунитета человека. Взаимо
отношения между кожной микробиотой и хозяином могут 
находиться в  любой точке континуума между мутуализ-
мом и патогенностью, а также зависят от множества фак-
торов, включая состояние иммунного баланса, генетиче-
ской предрасположенности хозяина, целостности кожного 
барьера, взаимодействия микроорганизмов между собой. 
Патогенетические механизмы, развивающиеся в системе 
«хозяин – микроб» при инфекционных процессах, всегда 
привлекали внимание ученых. Каноническое взаимодей-
ствие хозяина и патогена в коже включает однозначное 
сопоставление микроба с заболеванием и легко иденти-
фицируемый фенотип воспаления. Очевидно, что большая 
часть сведений об  иммунных процессах в  коже была 
исторически получена при изучении такого рода взаимо-
действий, что подчеркивает полезность этой упрощенной 
парадигмы, но  не  объясняет современных проблем, 
например формирование биопленок, антибиотикорези-
стентности. Пороговым примером является тот факт, что 
традиционные патогены часто бессимптомно обитают 
на  поверхности кожи  [1]. Одним из  распространенных 
и  важных патогенов кожи является S. aureus. Примерно 
30% здоровых людей бессимптомно колонизированы 
S.  aureus  [2]. S. aureus может провоцировать развитие 
широкого спектра инфекционных заболеваний: фурунку-
ла, целлюлита, остеомиелита, бактериального сепсиса, 
бактериального эндокардита [3–6]. Избыток S. aureus, соп
ровождающийся сопутствующим снижением микробного 
разнообразия  (особенно сапрофитных стафилококков), 
связан с патогенезом атопического дерматита (АД) [3–8]. 

S. aureus является универсальным патогеном с  широ-
ким набором факторов вирулентности, включая токсины, 

ингибиторы хемотаксиса, антифагоцитарные поверхност-
ные молекулы, суперантигены  [7–10]. У  пациентов с  АД 
изоляты S. aureus растут в виде биопленок на коже и про-
дуцируют протеазы, которые разрушают антимикробные 
полипептиды хозяина, такие как кателицидин LL-37 [10, 11]. 
В процессе эволюции у  человека сформировались меха-
низмы для предотвращения вторжения S. aureus на  всех 
уровнях кожи и  подкожной клетчатки. Хотя некоторые 
элементы вирулентности и  уклонения от  иммунитета 
сохраняются у  всех видов S. aureus, существуют важные 
различия на уровне штаммов. Например, катаболический 
подвижный элемент аргинина  (ACME) способствует свой-
ству USA300, устойчивого к метициллину штамма S. aureus, 
существовать в кислой среде кожи человека и противосто-
ять полиаминам хозяина, что помогает объяснить распро-
страненность этого штамма при инфекциях кожи и мягких 
тканей [12]. Работа A. Byrd продемонстрировала, что неко-
торые штаммы S. aureus не только связаны с более тяже-
лым АД, но также могут вызвать воспаление кожи у мышей 
независимо от генетической предрасположенности хозяи-
на  [3]. Можно сказать, что S. aureus и  другие микробы, 
которые обитают на  коже хозяина, проявляют контексту-
альную патогенность. Микроорганизмы могут не проявлять 
агрессивного поведения (колонизация) или демонстриро-
вать в  основном вирулентные инвазивные свойства. 
В связи с этим важной задачей является понимание того, 
какие факторы хозяина и окружающей среды управляют 
переключением экспрессии гена микроорганизма между 
его пассивным и  агрессивным поведением. Экспрессия 
генов вирулентности и  межмикробные взаимодействия 
также могут подтолкнуть микробное поведение к мутуали-
стическому или патогенному. В мутуалистических отноше-
ниях «хозяин – микроб» хозяин обеспечивает питательны-
ми веществами, в то время как микроб способствует эпи-
телиальному и иммунному гомеостазу, а также формирует 
устойчивость к  патогенам посредством конкуренции 
за  метаболические ниши. В  патогенных отношениях 
микроб проникает через эпителий, вызывая воспаление, 

of molecular genetics and biology. To date, more than 6 000 phage species are known to be ubiquitous, but a prerequisite for their 
existence is the presence of a bacterial host cell, proteins and energy resources serve as the basis for further viral replication. 
The ability of bacteriophages to selectively destroy bacterial host cells is of particular importance for  the therapy and prevention 
of dermatoses with a potential risk of bacterial infection or pathogenetically aggravated by the activity of the bacterial flora. Such 
dermatoses include atopic dermatitis, acne, eczema, psoriasis, pyoderma. The article highlights the main advantages and features 
of  bacteriophages, presents data from some of  the currently available studies on the use of  phages in dermatovenereology. 
To illustrate the possibility of using bacteriophages in dermatology, a clinical case of successful relief of exacerbation of IgE- inde-
pendent atopic dermatitis with a high risk of secondary infection in an 8-year-old child is presented. In this case, as an addition-
al to the recommended standard external anti-inflammatory therapy, a gel for external use was prescribed based on a complex 
of more than 70 virulent bacteriophages capable of inhibiting the growth of actual bacterial strains, among them Staphylococcus 
spp. (including S. aureus), Streptococcus spp. (including S. pyogenes), Cutibacterium acnes, etc. The range of bacteriophages in derma-
tovenereology can be expanded due to the constant growth of antibiotic resistance. The use of bacteriophages in routine derma-
tological practice requires further clinical trials.
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а иногда также извлекая выгоду из воспалительной реак-
ции хозяина. К современным методам коррекции межми-
кробных взаимодействий относят бактериофаги, которые 
способны целенаправленно регулировать рост и  актив-
ность патогенной микрофлоры, что особенно важно для 
решения проблемы антибиотикорезистентности.

Бактериофаги  – целая группа вирусов, способных 
избирательно воздействовать на бактерии. На сегодняш-
ний день известно более 6  000  видов фагов, которые 
распространены повсеместно, однако обязательным 
условием для их существования является наличие бакте-
риальной клетки-хозяина, энергоресурсы которой служит 
основой для дальнейшей репликации вируса  [13]. 
Получается, по  своей сути бактериофаги  – хищники-
паразиты, большинство из которых проявляет свою актив-
ность строго в отношении одного вида или только штам-
ма бактерий  [14]. Взаимодействовать с  бактериальной 
клеткой бактериофаг может двумя путями: путем лизиса, 
разрушая ее (такие фаги называются вирулентными, или 
литическими) или встраивая свой генетический материал 
в геном клетки и сохраняясь в нем неопределенно долгое 
время (такие фаги называются умеренными, а бактерии - 
лизогенными). Именно вирулентные фаги нашли актив-
ное применение в различных отраслях современной 
медицины. Использование умеренных фагов в лечебных 
целях на протяжении многих лет считалось крайне неже-
лательным ввиду их потенциальной возможности способ-
ствовать эпидемическому распространению инфекции 
клональных линий антибиотикорезистентных бактерий. 
Однако не было зафиксировано ни одного случая пере-
дачи фагом гена резистентности, а актуальные техноло-
гии секвенирования и синтетической биологии позволя-
ют обеспечить новые возможности применения умерен-
ных фагов в терапии инфекционных заболеваний [15].

С незапамятных времен фаги контролировали популя-
ции бактерий на нашей планете, участвуя в эволюционной 
гонке вооружений со  своими хозяевами  (состоящей 
из  повторяющегося появления новых инфекционных 
фагов и защитных мутаций бактерий). Именно способность 
бактериофагов быстро преодолевать бактериальную рези-
стентность делает их пригодными для гибкого терапевти-
ческого применения в  различных областях медицины, 
в т. ч. в дерматовенерологии и косметологии [16]. 

История обнаружения и изучения бактериофагов 
берет свое начало во втором десятилетии ХХ века. 
В  1917  году Феликс ДЭрелль назвал бактериофагами 
«некоторые объекты, способные лизировать бактериаль-
ные клетки» и  был первым, кто удачно применил фаги 
для лечения детей с  тяжелой дизентерией  [16]. Первые 
успешные попытки применения бактериофагов для борь-
бы с инфекциями были предприняты в 1919 г., но в целом 
в течение нескольких последующих десятилетий фаготе-
рапия была эмпирической  – без должного понимания 
специфики взаимодействия бактериофагов и  бактерий. 
Постепенно интерес к фаготерапии среди ученых запад-
ных стран начал угасать, однако работы по использова-
нию фагов для лечения целого ряда заболеваний продол-
жали проводиться в СССР, Польше и Румынии [17]. 

Временному забвению бактериофагов также способ-
ствовало открытие антибиотиков, ставших главным уни-
версальным средством борьбы с  инфекцией. Однако 
наступившая в 50–60-х гг. эра антибиотиков продлилась 
совсем не долго. Их широкое и порой нерациональное 
применение в терапии бактериальных инфекций приве-
ло к резкому снижению эффективности антибиотикоте-
рапии и  появлению новых резистентных штаммов 
микроорганизмов. Между тем качество исследований 
по  биологии бактериофагов постепенно возрастало. 
Развитие молекулярно-биологических технологий спо-
собствовало всестороннему изучению многих бактерио-
фагов, которые послужили биологическими моделями 
и  способствовали успешному развитию молекулярной 
биологии и  генетики. Как следствие, в  течение послед-
них десятилетий, наряду с поиском перспективных под-
ходов к  борьбе с  антибиотикорезистентностью, нача-
лось возрождение интереса к  фаготерапии, которая 
получила новые возможности благодаря применению 
и  разработке новых молекулярно-биологических 
технологий [18–20]. 

К преимуществам терапии бактериальных инфекций 
бактериофагами относятся:

	■ строгая избирательность в  отношении конкретно-
го штамма бактерий, при этом нормальная микрофлора 
и окружающие клетки не повреждаются, а риск развития 
вторичной инфекции и токсичность минимизируются [14];

	■ бактериофаги способны реплицироваться до тех пор, 
пока для этого есть субстрат  – бактериальная клетка-
хозяин, после уничтожения которой фаговые частицы 
не сохраняются в организме [21];

	■ фаги могут эффективно инфицировать и  лизировать 
клетки бактерий, присутствующих в  биопленках, значи-
тельно снижающих эффективность традиционной анти-
биотикотерапии  [22]. Комбинированный подход «бак-
териофаг + антибиотик» показал свою эффективность 
в отношении метициллин-резистентного S. aureus [23, 24];

	■ появление резистентных форм – основная проблема 
при антибиотикотерапии – менее значимо в случае фагов, 
т. к. всегда могут быть использованы другие фаги с той же 
специфичностью в  отношении хозяев, преодолевающие 
эту резистентность. Кроме того, образование фагорези-
стентных бактерий развивается значительно реже, чем 
резистентных к антибиотикам бактерий [25–27];

	■ бактериофаги повышают адаптивные возможности ор-
ганизма, благоприятно влияя на факторы специфической 
и неспецифической иммунной защиты [28, 29]., «что мо-
жет быть особенно ценно при лечении иммуноопосредо-
ванных воспалительных заболеваний кожи, осложненных 
вторичной инфекцией» [30].

В зарубежной и отечественной медицинской прак-
тике на протяжении многих десятилетий используются 
как моно-, так и  поливалентные коммерческие 
и  адаптированные препараты фагов. Эффективность 
бактериофагов была продемонстрирована при лече-
нии ожогов и  трофических язв нижних конечно-
стей [30]. В дерматологической практике была показа-
на эффективность бактериофагов в преодолении анти-
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биотикорезистентности и  терапии таких заболеваний, 
как пиодермии, акне, АД, различные вторично инфици-
рованные дерматозы [31–36].

Недавние исследования с  использованием моделей 
кожных инфекций у мышей показали, что фаговая тера-
пия эффективна для лечения кожных инфекций, вызван-
ных Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae 
и Mycobacterium ulcerans [32, 33].

Результаты изучения T. Brown et al. десяти бактериофа-
гов, выделенных из микробиоты кожи человека и способ-
ных лизировать C. acnes, подтвердили их терапевтический 
потенциал и высокую специфичность к штаммам C. acnes, 
т.  е. эти бактериофаги не  показывали свою активность 
в отношении других бактерий семейства Cutibacterium [34].

Как уже было упомянуто выше, бактериофаги активны 
в отношении S. aureus, в т. ч. и его метициллин-резистентных 
штаммов. Этот факт имеет особое значение для поиска аль-
тернативных решений в профилактике и терапии бактери-
альных инфекций кожи и  АД, что подтверждается также 
результатами исследований Y. Shimamori et  al., в  которых 
была подтверждена активность бактериофагов в  отноше-
нии S. aureus, выделенного с кожи пациентов с АД [35, 36].

Наиболее перспективным и обоснованным на  сегод-
няшний день считается применение комплекса поликло-
нальных высоковирулентных бактериофагов  (в  зарубеж-
ной научной литературе широко распространен термин 
«фаговые коктейли»), специально подобранных против 
наиболее часто встречающихся групп возбудителей бак-
териальных инфекций. Использование нескольких фагов 
к одному штамму бактерий позволяет снизить вероятность 
образование резистентных форм [37]. В  отечественной 
медицине поливалентные бактериофаги присутствуют 
в формах как для системного, так и для наружного исполь-
зования. Очевидно, что для дерматологии особый интерес 
представляют именно наружные формы препаратов, наи-
более удобными в  применении и  эстетически приемле-
мыми для пациентов являются средства в гелевой форме. 

Гель для наружного применения Фагодерм содержит 
комплекс из 72 видов вирулентных бактериофагов кол-
лекции НПЦ «МикроМир», способных подавлять рост 
актуальных штаммов следующих бактерий: Acinetobacter 
baumannii, Bacillus cereus., Citrobacter freundii, Cutibacterium 
acnes, Enterobacter spp., Enterococcus spp., Escherichia coli, 
Klebsiella spp., Proteus spp, Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus spp., в т. ч. S. aureus, Streptococcus spp., в т. ч. 
S.  pyogenes, Stenotrophomonas maltophilia. При этом для 
бактериофагов, входящих в состав геля Фагодерм, харак-
терна толерантность к  резидентной микробиоте кожи. 
Результаты клинических испытаний, проведенных 
Т. Припутневич и соавт., показали выраженное противо-
воспалительное и  ранозаживляющее действие геля 
Фагодерм [38]. Применение геля при акне способствова-
ло элиминации патогенов на обрабатываемой поверхно-
сти и санации очага воспаления от патогенов в 45% слу-
чаев, снижению количества возбудителей до уровня нор-
мофлоры кожи в 55% случаев  [30, 39]. Имеются данные 
об эффективности применения геля Фагодерм в качестве 
профилактического средства у пациентов с рецидивиру-

ющим течением пиодермий, а  также для профилактики 
инфицирования очагов при хронических дерматозах, 
в т. ч. при АД, после различных косметологических мани-
пуляций, когда существует риск контаминации патоген-
ными бактериями [39].

Составляющие компоненты Фагодерма нетоксичны, 
не  обладают канцерогенными и  мутагенными свой
ствами, т. к. каждый входящий в состав геля бактериофаг 
взаимодействует только с одним определенным бактери-
альным штаммом и безвреден для клеток человека и его 
нормальной микробиоты. Фагодерм не содержит спирта, 
поэтому отсутствуют ограничения для его применения 
при нарушенной целостности кожных покровов. 
Дополнительный противовоспалительный и  антиокси-
дантный эффект препарата достигается за счет входяще-
го в его состав экстракта календулы.

С точки зрения авторов, особое внимание необходи-
мо уделить необходимости и  возможности применения 
геля у  пациентов с  АД, в  патогенезе которого важную 
роль играет S. aureus, находящийся в спектре активности 
бактериофагов Фагодерма.

Приводим выписку из  истории болезни пациентки, 
находившейся под нашим наблюдением в  ГБУЗ 
«Московский научно-практический центр дерматовене-
рологии и  косметологии». Пациентка Р., 8  лет, обрати-
лась с  жалобами на  высыпания на  коже туловища 
и  конечностей, сопровождавшиеся приступообразным 
зудом, преимущественно в  вечернее и  ночное время. 
Девочка не  контролирует себя при расчесывании. 
Настоящее обострение в течение месяца, со слов мате-
ри, наружная терапия топическими глюкокортикостеро-
идами была малоэффективной. Использование анили-
новых красителей категорически отвергалось по эстети-
ческим соображениям. 

Ребенок от  первой беременности, протекавшей 
на фоне железодефицитной анемии. Грудное вскармли-
вание до 6 мес. Ребенок наблюдался у педиатра и врача-
дерматовенеролога с  первого года жизни с диагнозом 
«атопический дерматит». Со  слов матери, высыпания 
на  коже не  зависели от  времени года и  периодически 
возникали при нарушении диеты (на продукты молочно-
го ряда: мороженое, конфеты, шоколад). Девочка посе-
щала первый класс общеобразовательной школы, учеба 
давалась с трудом. В анамнезе задержка психомоторно-
го развития. Проконсультирована специалистами: ото-
риноларингологом, неврологом, гастроэнтерологом. 
Рекомендован прием лактулозы, препаратов магния, 
аминофенилмасляной кислоты гидрохлорида, гопанте-
новой кислоты. Прививочный календарь согласно воз-
расту. Аллерго- и  наследственный анамнез были 
не отягощены. 

Общее состояние ребенка было удовлетворительным, 
телосложение нормостеническое; носовое дыхание было 
затруднено в  связи с  заложенностью носа. Фототип 
по Фицпатрику I.

Локальный статус при обращении: патологический 
процесс на коже имел подострый воспалительный харак-
тер с симметричной локализацией на коже в области тыла 
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кистей, разгибательной поверхности верхних и  нижних 
конечностей, лучезапястных, локтевых и подколенных сги-
бов  (рис.  1). На  коже лица  – периорбитальная гиперпиг-
ментация. Высыпания на  туловище, верхних и  нижних 
конечностях были представлены множественными разно-
великими эритематозно-папулезными очагами неправиль-
ных и округлых очертаний, сочного розово-красного цвета, 
с нечеткой границей со здоровой кожей, на поверхности 
очагов  – явления мацерации и  эрозии с  тенденцией 
к  образованию чешуе-корок желтоватого цвета. На  тыле 
кистей и пальцах рук – биопсированные папулы и глубо-
кие эрозии, покрытые серозно-гнойно-геморрагическими 
корочками. В области сгибов отмечались очаги лихенифи-
кации кожи с множественными линейными экскориация-
ми, покрытыми плотно сидящими геморрагическими кор-
ками, и  участками мелкопластинчатого шелушения. 
Осмотрена под лампой Вуда, свечения не  было. 
Дермографизм стойкий, белый. Волосы, ногтевые пласти-
ны, слизистые оболочки не  поражены. Периферические 
лимфатические узлы не пальпировались. 

Данные лабораторных обследований. При обращении 
в клиническом анализе крови Hb – 123 г/л, эритроциты – 
5,35  × 1012/л, тромбоциты  – 389  × 109/л, лейкоциты  – 
10,5  × 109/л, палочкоядерные  – 3%, нейтрофилы 37,2% 

лимфоциты – 41,7%, моноциты – 8,4%, базофилы – 0,7%. 
Эозинофилы составляли 9,0%, после лечения их количе-
ство снизилось до 5,6%. Общий анализ мочи без патоло-
гии. Общий уровень IgE в  сыворотке крови в  пределах 
возрастной нормы – 67,9 МЕ/мл (при норме 0–199 МЕ/ мл). 
При дополнительном аллергологическом обследовании 
аллерген-специфических IgE не выявлено. В биохимиче-
ском анализе крови повышен уровень щелочной фосфа-
тазы 217 ЕД/л (при норме до 105 ЕД/л), остальные пока-
затели в  пределах физиологической нормы. При бак
териологическом исследовании отделяемого с  очагов 
был  получен умеренный рост Staphylococcus aureus 
и Acinetobacter baumannii.

Клинический диагноз. IgE-независимый АД, осложнен-
ный вторичной инфекцией, детский период, распростра-
ненная форма, стадия обострения, среднетяжелое тече-
ние. Функциональные кишечные нарушения. Запор. Гипер
трофия аденоидов. Нарушение активности и внимания.

Лечение. Пациентка получала препараты, рекомендо-
ванные смежными специалистами, антигистаминные пер-
вого и  второго поколения, наружную мазевую терапию 
комбинированными топическими глюкокортикостерои-
дами, аппликации Фагодермом три раза в  день после 
гигиенической обработки пораженной кожи. 

 Рисунок 1. Клиническая картина до лечения
 Figure 1. Clinical picture before treatment

 Рисунок 2. Клиническая картина через 10 дней от начала лечения
 Figure 2. Clinical picture on day 10 from the start of treatment
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Наиболее выраженная динамика регресса основных 
симптомов заболевания была зарегистрирована в  пер-
вую неделю лечения. Снижение интенсивности зуда 
отмечено на 4–6-й день терапии, а к началу второй неде-
ли интенсивность зуда по сравнению с данными до нача-
ла лечения уменьшилась на 80%. Заметное уменьшение 
эритемы, экссудации и  мокнутия отмечалось к  7–10-му 
дню терапии (рис. 2). Полное разрешение в очагах лихе-
низации и  папулезной инфильтрации отмечалось нами 
спустя 2,5 нед. от начала терапии (рис. 3). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В  последние годы были достигнуты значительные 
успехи в изучении микробиома кожи в норме и патоло-
гии: изменений и интеракций в бактериальных, вирусных 
и  грибковых сообществах, которые связаны или иногда 
предшествуют кожным воспалительным заболеваниям, 
таким как АД, экзема, акне, пиодермии, микозы. Тем 
не менее белые пятна в знаниях о микробиоме все еще 
существуют. В частности, недостаточно исследована функ-
циональная основа коммуникации между микробом 
и  хозяином на  поверхности и  в  разных слоях кожи. 
Несомненно, что такое перспективное направление 
в  современной медицине, как терапия бактериофагами, 
заслуживает особого внимания врачей различных специ-

альностей, в т. ч. и дерматовенерологов. Новые препара-
ты, содержащие бактериофаги, а не только традиционные 
пробиотические штаммы бактерий, нуждаются в  каче-
ственных клинических испытаниях, результаты которых 
смогут доказать или опровергнуть правомочность их 
широкого применения в клинической практике. �
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 Рисунок 3. Клиническая картина через 18 дней от начала 
лечения

 Figure 3. Clinical picture on day 18 from the start of treatment
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