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Введение
Акне встречается у  80–90% под-
ростков  – наиболее активных 
в  социальном отношении людей. 
Поражаются преимущественно 
открытые участки кожи, что при-
носит пациентам эстетический 
дискомфорт. Игнорирование 
своевременного и  полноценного 
лечения может приводить к фор-
мированию стойких вторичных 

изменений  – рубцов и  гиперпиг-
ментных пятен, часто развиваются 
психоэмоциональные расстрой-
ства – смущение, стыд, депрессия, 
тревога, ипохондрический синд-
ром [1, 2].
Как известно, в  патогенезе акне 
главная роль принадлежит уве-
личению продукции кожного 
сала и  дисбалансу липидов сек-
рета сальных желез, фолликуляр-

ному гиперкератозу и обтурации 
протоков сальных желез коме-
донами, колонизации бактерий 
Propionibacterium acnes и  форми-
рованию воспалительных измене-
ний в области сально-волосяного 
фолликула. В  последнее время 
появились сведения о  том, что 
описанным событиям в  области 
сальных желез предшествует раз-
витие субклинического воспале-
ния, триггерами которого могут 
быть микроорганизмы, липиды 
кожного сала, нейропептиды, 
высвобождаемые из нервных 
окончаний. Инициация воспали-
тельного процесса посредством 
Толл-подобных рецепторов (TLR – 
Toll-like receptor), активируемых 
протеазами рецепторов (PAR-2  – 
protease-activated receptor-2), 
рецепторов, активируемых про-
лифератором пероксисом (PPAR – 
peroxisome proliferator-activated 
receptor), сопровождается мигра-
цией и аккумуляцией лейкоцитов, 
продукцией провоспалительных 
цитокинов, антимикробных пеп-
тидов, нарушением кератинизации 
в устьях сальных желез и форми-
рованием микрокомедонов [3–5].
Наиболее эффективным способом 
лечения тяжелых форм акне явля-
ется системное назначение изотре-
тиноина. Терапевтический эффект 
изотретиноина реализуется не 
только путем мощного угнетения 
функции себоцитов, уменьшения 

Наиболее эффективным способом лечения тяжелых форм акне является 
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оценка эффективности, безопасности и переносимости лекарственного 
пpeпapaта Сотрет (изотретиноин) у больных с тяжелыми папуло-
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результаты применения препарата Сотрет (изотретиноин) 
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и позволяют рекомендовать препарат для лечения папуло-пустулезных 
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размеров сальных желез, норма-
лизации ороговения кератиноци-
тов в  инфандибулярной зоне, но 
и за счет его выраженных проти-
вовоспалительного и  иммуномо-
дулирующего свойств (снижает 
экспрессию TLR2 на макрофагах, 
уменьшает продукцию медиаторов 
воспаления) [6, 7].
В европейских рекомендациях по 
лечению акне (2012  г.) монотера-
пия изотретиноином рассматри-
вается как наиболее эффективный 
метод при тяжелых папуло-пусту-
лезных, среднетяжелых и тяжелых 
узловатых и конглобатных формах 
заболевания [6]. В октябре 2011 г. 
в  России был зарегистрирован 
препарат Сотрет – дженерик изот-
ретиноина, идентичный по составу 
оригинальному препарату.
Целью нашего исследования стала 
оценка эффективности, безопас-
ности и  переносимости лекарст-
венного пpeпapaта Сотрет (изот-
ретиноин) у больных акне.

Материал и методы
В исследовании приняли учас-
тие 50  больных акне в  возрасте 
от 18 до 37  лет (средний возраст 
24 ± 4,16 года): 23 (46%) женщины 
(средний возраст 25 ± 5,27  года) 
и 27 (54%) мужчин (средний воз-
раст 22 ± 3,74  года). У  27 (54%) 
пациентов наблюдалась тяже-
лая папуло-пустулезная форма, 
у 12 (24%) – среднетяжелая узло-
ватая форма, у 8 (16%) – тяжелая 
узловатая форма, у 3 (6%) – конг-
лобатная форма акне. Критерии 
включения в исследование: жела-
ние больного участвовать в иссле-
довании (подписание информи-
рованного согласия); отсутствие 
беременности и периода лактации 
при скрининге; использование 
адекватных методов контрацеп-
ции (не менее двух, включая барь-
ерный метод) за месяц до лечения, 
на период проведения терапии и в 
течение месяца после лечения; воз-
можность следовать требованиям 
протокола. Критерии исключе-
ния пациентов из исследования: 
повышенная чувствительность 
к любому компоненту препарата; 
беременность, в том числе плани-
руемая, период лактации, отказ от 

использования методов контра-
цепции по время лечения; наличие 
печеночной и  тяжелой почечной 
недостаточности; выраженная 
гиперлипидемия; наличие данных 
о злоупотреблении алкоголем, нар-
котическими веществами; наличие 
других кожных заболеваний, спо-
собных помешать оценке акне.
Алгоритм обследования больных 
до начала лечения включал сбор 
медицинского анамнеза, оценку 
дерматологического статуса и про-
ведение лабораторных иссле-
дований: общий анализ крови 
и  мочи, биохимический анализ 
крови (липидограмма, аланинами-
нотрансфераза (АЛТ), аспартат-
аминотрансфераза (АСТ), гамма-
глу тамилтрансфераза (ГГТ), 
общий билирубин, глюкоза, моче-
вина, креатинин), тест на бере-
менность у женщин. Все пациенты 
получали монотерапию препара-
том Сотрет в расчете 0,5–0,7 мг/кг/
сут до достижения курсовой дозы 
120  мг/кг. Суточную дозу подби-
рали индивидуально, решение 
о коррекции рассматривали 1 раз 
в месяц, ориентируясь на тяжесть 
заболевания, динамику клини-
ческой картины и  выраженность 
побочных явлений. Повторные 
лабораторные исследования 
всем больным проводили через 1 
и 3 месяца от начала терапии и через 
1 месяц после окончания лечения. 
Эффективность терапии препа-
ратом Сотрет оценивали ежеме-
сячно путем подсчета количества 
воспалительных и невоспалитель-
ных элементов на одной поло-
вине лица. Продолжительность 
лечения составила в  среднем 
6,8 ± 0,52 месяца.

Результаты
Нежелательных реакций, тре-
бующих отмены препарата, за 
отчетный период не выявлено. 
Побочные явления, развившиеся 
на фоне приема Сотрета, представ-
лены в табл. 1. 
При анализе биохимических пока-
зателей крови у  больных через 
1 месяц от начала лечения выяв-
лены изменения липидограммы: 
общий холестерин увеличился 
на 38% у 18 (36%) больных, липо-

протеины низкой плотности 
(ЛПНП) – на 36% у 16 (32%), липо-
протеины очень низкой плотности 
(ЛПОНП)  – на 28% у  6  (12%), 
триглицериды – на 22% у 7 (14%) 
пациентов. Через 3  месяца тера-
пии Сотретом изменения в  био-
химических показателях крови 
носили сходный характер: общий 
холестерин был повышен на 33% 
у  19  (38%) больных, ЛПНП  – на 
34% у 17 (34%), ЛПОНП – на 25% 
у 6 (12%), триглицериды – на 21% 
у  8  (16%) пациентов. У  6  (12%) 
больных в  период лечения отме-
чались транзиторные изменения 
уровня АЛТ, АСТ, ГГТ – повыше-
ние на 20–30% по сравнению с нор-
мой. Специальная коррекция дан-
ных изменений не проводилась. 
Однако пациентам, которые имели 

Таблица 1. Частота побочных эффектов, развившихся 
у пациентов на фоне терапии препаратом Сотрет

Побочный эффект Количество больных, абс. (%)
Хейлит 50 (100)
Эритема лица 44 (88)
Сухость кожи 48 (96)
Зуд 17 (34)
Сухость слизистой носа 10 (20)
Сухость конъюнктивы 8 (16)
Повышенное выпадение 
волос 5 (10)

Рис. 1. Больной А. 
до лечения

Рис. 3. Больной К.  
до лечения

Рис. 2. Больной А.  
через 6 месяцев лечения

Рис. 4. Больной К.  
через 7 месяцев лечения
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подъем уровней холестерина и 
ЛПНП, было рекомендовано резко 
уменьшить потребление живот-
ных жиров. Через 1  месяц после 
окончания курса лечения все 
биохимические показатели крови 
вернулись к исходным значениям. 
В общеклиническом анализе крови 
и мочи отклонений не выявлено.

В результате лечения у всех боль-
ных достигнуто клиническое 
выздоровление (рис. 1–4). На 
фоне терапии препаратом Сотрет 
наблюдался быстрый регресс 
высыпаний на коже. Различия 
в  среднем количестве открытых 
(22,3 ± 3,4) и закрытых комедонов 
(11,8 ± 2,3), папул (24,3 ± 3,1), пус-

тул (14,7 ± 2,4) и  узлов (2,4 ± 0,4) 
до начала лечения и  уже через 
90 дней терапии (4,8 ± 0,7, 8,2 ± 1,1, 
5,6 ± 0,8, 2,9 ± 0,4, 0  соответ-
ственно) были статистически 
достоверны (p < 0,05 при каждом 
сравнении). Динамика количества 
элементов сыпи у больных акне на 
фоне терапии Сотретом представ-
лена в табл. 2.

Выводы
Полученные клинические резуль-
таты применения препарата 
Сотрет (изотретиноин) указывают 
на высокий уровень его безопас-
ности и  переносимости и  поз-
воляют рекомендовать его для 
лечения папуло-пустулезных акне 
тяжелой степени тяжести, узлова-
тых и конглобатных акне.
Сотрет (изотретиноин) является 
высокоэффективным и  безопас-
ным средством терапии акне. 

Clinical experience of administering isotretinoin in therapy of severe acne

A.V. Statsenko, I.E. Belousova, V.R. Khayrutdinov, S.V. Volkova, A.S. Zhukov
S.M. Kirov Military Medical Academy of the Ministry of Defense of Russia, Saint-Petersburg

Contact person: Vladislav Rinatovich Khayrutdinov, haric03@list.ru

Systemic administration of isotretinoin is considered to be the most eff ective therapeutic approach for treatment of 
severe acne. Current study was aimed at evaluating effi  cacy, safety and tolerability of medicinal preparation Sotret 
(isotretinoin) in patients with severe papulopustular, nodular and conglobate acne. In the current study 50 patients 
with acne were enrolled, aged 18 to 37 years (average age 24 ± 4.16 years): 23 (46%) women and 27 (54%) men. 
All patients received monotherapy with Sotret (isotretinoin) per 0.5–0.7 mg/kg/day until reaching a course dose 
120 mg/kg. No adverse reactions requiring discontinuation of the drug were documented during the reporting 
period. Th ere was found that the administered treatment resulted in clinical recovery of all patients. Clinical results 
obtained aft er using Sotret (isotretinoin) suggest that it has a high safety and tolerability profi le, thus, allowing it to 
be recommended for treatment of severe papulopustular acne as well as nodular and conglobate acne.

Key words: acne, isotretinoin, Sotret, retinoids, acne vulgaris
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Таблица 2. Показатели количества элементов сыпи у больных акне на фоне терапии 
препаратом Сотрет

Элементы сыпи
Среднее количество высыпаний на коже*, µ ± σ**

0-й день 30-й день 90-й день 180-й день
Закрытые комедоны 11,8 ± 2,3*** 10,4 ± 2,1 8,2 ± 1,1 3,9 ± 0,7
Открытые комедоны 22,3 ± 3,4*** 17,2 ± 3,0 4,8 ± 0,7 1,1 ± 0,2
Папулы 24,3 ± 3,1*** 18,8 ± 2,8 5,6 ± 0,8 1,2 ± 0,2
Пустулы 14,7 ± 2,4*** 11,6 ± 1,9 2,9 ± 0,4 0
Узлы 2,4 ± 0,4*** 1,6 ± 0,2 0 0

    * Подсчет элементов проводили на одной половине лица.
  ** µ – среднее значение, σ – стандартное отклонение.
*** Различия между 0-м и 90-м днем, p < 0,05.
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Пимафукорт – 
оптимальный выбор 
при лечении инфекций 
кожи и воспалительных 
дерматозов

А.В. Сухарев, А.В. Патрушев, И.Н. Теличко, О.И. Бондарь
Адрес для переписки: Александр Владимирович Патрушев, alexpat2@yandex.ru

Различные воспа литель-
ные дерматозы, такие как 
атопический и  себорей-

ный дерматиты, нейродермит, 
пруриго, экзема, на определенном 

этапе течения могут осложняться 
присоединением бактериальной 
(стрептодермия, стафилодер-
мия) и микотической (кандидоз, 
дерматофитии) инфекций [1, 2]. 

При этом даже в отсутствие кли-
нических проявлений инфекци-
онного поражения, по данным 
многих авторов, констатируется 
высокая обсемененность в очагах 
поражения кожи различными 
видами стафилококков, стреп-
тококков и  дрожжеподобных 
грибов, которые могут вызывать 
рецидивы заболевания и поддер-
живать воспалительную реак-
цию [3, 4–7]. В то же время мно-
гие инфекционные заболевания 
кожи сопровождаются местной 
воспалительной реакцией и при 
определенных условиях вызы-
вают сенсибилизацию к возбуди-
телю и приводят к развитию мик-
робной экземы [7–9].
В связи с  этим патогенетически 
обоснованным средством при 
наружной терапии таких состо-
яний считаются комбинирован-
ные топические глюкокорти-

В статье представлен обзор результатов клинических исследований 
препарата Пимафукорт в России. Приведены актуальные данные, 
касающиеся эпидемиологии, классификации, дифференциальной 
диагностики и лечения интертриго грибковой этиологии. 
Представлены результаты собственного исследования, в котором 
участвовали 50 пациентов с диагнозом «микоз крупных складок» 
(35 мужчин и 15 женщин). Крем Пимафукорт наносили на очаги 
поражения 2 раза в день в течение 10 дней. Отмечена высокая 
суммарная частота выздоровления и значительного клинического 
улучшения (90%). 

Ключевые слова: Пимафукорт, интертриго, микоз крупных складок, 
воспалительные дерматозы
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костероиды (КТГКС), в  состав 
которых входят антибактериаль-
ный и  противогрибковый ком-
поненты [10]. Терапевтическое 
воздействие на оба звена раз-
вития заболевания (инфекцию 
и  воспаление) ускоряет дости-
жение клинической ремиссии 
и  разрывает порочный круг. 
Однако нельзя забывать о частых 
побочных эффектах, возникаю-
щих при наружном нанесении 
ГКС. Это атрофия кожи, ксероз, 
дисхромии, телеангиэктазии, 
стероидозависимый дерматит, 
гипертрихоз, обострение вирус-
ной, бактериальной и  грибко-
вой инфекции. Выраженность 
побочных эффектов прямо кор-
релирует со степенью активности 
действующего вещества (топи-
ческого ГКС) в составе препарата 
[9, 11, 12]. 
КТГКС,  предста вленные на 
ф а рм а це в т и ч е с ко м  ры н ке , 
в  подавляющем большинстве 
содержат ГКС с высокой или уме-
ренной активностью (II–III класс 
по Европейской классификации), 
что в свою очередь накладывает 
определенные ограничения на 
их применение. Во-первых, эти 
препараты нельзя использовать 
на участках тела с нежной кожей 
(лицо, шея, крупные складки, 
половые органы) из-за возмож-
ности быстрого развития атро-
фии. Во-вторых, в  результате 
резорбции в системный кровоток 
и угнетения гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы 
данные ГКС противопоказаны 
детям раннего возраста, бере-
менным и  кормящим матерям. 
В-третьих, длительность приме-
нения этих средств не должна 
превышать 2 недели.
Эффективным и  безопасным 
современным КТГКС является 
трехкомпонентный препарат 
Пимафукорт (крем/мазь), содер-
жащий следующие активные 
компоненты (на 1  г основы): 
натамицин 10  мг, неомицина 
сульфат 3500 ЕД, гидрокортизон 
10 мг. Гидрокортизон оказывает 
противовоспалительное и  сосу-
досуживающее действие. В связи 
с  мягким действием (отно-

сится к слабым ГКС – I класс по 
Европейской классификации) 
гидрокортизон разрешен к при-
менению у  новорожденных. 
Кроме того, его можно использо-
вать на чувствительных участках 
кожи. Натамицин  – антимико-
тик группы полиеновых мак-
ролидов, активен в  отношении 
дрожжевых, дрожжеподобных, 
плесневых грибов и  некоторых 
дерматофитов. Резистентность 
к  натамицину формируется 
редко вследствие ограничен-
ности механизмов ее развития 
у  грибов. Более того, резистен-
тные к  натамицину мутанты 
отличаются сниженной жизне-
способностью и  вирулентнос-
тью. Неомицин  – антибиотик 
группы аминогликозидов, обла-
дает бактерицидным эффек-
том в  отношении широкого 
спектра грамположительных 
и грамотрицательных бактерий. 
Системная абсорбция неоми-
цина минимальна, у натамицина 
она отсутствует. Преимущество 
Пимафукорта по сравнению 
с  другими комбинированными 
препаратами, в  состав которых 
входят галогенизированные ГКС 
(бетаметазон, триамцинолон), 
заключается в том, что его можно 
применять на особо чувствитель-
ных участках кожи, в том числе 
в  кожных складках, а  также 
у  детей. Длительность терапии 
определяется с  учетом харак-
тера заболевания. Учитывая 
хороший профиль безопасности 
препарата, длительность тера-
пии может быть увеличена до 
4–6  недель. При этом необхо-
димо соблюдать ряд ограниче-
ний: у  детей наносить препарат 
следует на ограниченные участки 
кожи, не применять окклюзион-
ные повязки. При назначении 
Пимафукорта в период беремен-
ности надо учитывать теорети-
ческий риск ототоксического 
действия неомицина на плод, 
в связи с чем нельзя применять 
препарат длительно и  наносить 
его под окклюзию [9, 13, 14]. 
В проведенных в  России кли-
н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и я х 
Пимафукорт продемонстрировал 

высокую эффективность и безо-
пасность в  лечении различных 
дерматозов. Так, Е.В.  Шибаева 
и Е.И. Пышкина (2013) показали, 
что при включении Пимафукорта 
в  комплексную терапию боль-
ных микробной экземой полный 
регресс высыпаний отмечался 
в  83,3% случаев и  значительное 
улучшение в  16,7%. Не наблю-
далось ни одного случая, тре-
бу юще г о  допол н и т е л ьног о 
назначения системной антибак-
териальной терапии и/или про-
тивогрибковых средств. При этом 
авторы констатировали хорошую 
переносимость и  безопасность 
препарата при применении на 
область лица, наружных гени-
талий, в  кожных складках и  на 
обширных участках кожи, в том 
числе у детей и беременных [15]. 
В  исследовании Т.В.  Соколовой 
и  соавт. (2006) была пока-
зана высокая эффективность 
Пимафукорта в качестве эмпири-
ческой терапии воспалительных 
заболеваний кожи, вызванных 
смешанной или неидентифици-
рованной флорой [7]. 
А.Л. Бакулев (1998) обобщил 
результаты успешного примене-
ния мази Пимафукорт у 25 паци-
ентов пожилого и  старческого 
возраста, страдающих экземой, 
диффу зным нейродермитом 
и  псориазом. Установлено, что 
активные компоненты препа-
рата обеспечивают отчетливый 
противозудный, противовоспа-
лительный, антиаллергический 
эффект, позволяют ликвиди-
ровать имеющуюся вторичную 
пиококковую и  кандидозную 
инфекцию кожи, хорошо пере-
носятся пациентами и  не вызы-
вают побочных эффектов [16]. 
Н.М.  Махнова и  соавт. (2013) 
рекомендовали Пимафукорт как 
препарат выбора при лечении 
кандидозного интертриго у детей 
раннего возраста [17]. 
По данным литературы, частота 
микоза складок кожи в  общей 
структуре грибковых заболе-
ваний кожи может достигать 
10–15% [18, 19]. Из возбудите-
лей микозов поражения кожных 
складок вызывают:
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 ■ дерматофиты (Trichophyton 
rubrum, Trichophyton menta-
grophytes var. interdigitale, Epi-
dermophyton fl occosum и  в  еди-
ничных случаях грибы рода 
Microsporum);

 ■ дрожжеподобные грибы рода 
Candida.

При поражениях складок, вызван-
ных дерматофитами (паховый 
дерматомикоз tinea cruris), зара-
жение может происходить путем 
непосредственной передачи воз-
будителя от больного человека 
здоровому. Однако чаще отмеча-
ется непрямой путь инфицирова-
ния через предметы, поверхность 
которых загрязнена чешуйками 
кожи больного. Передача патоген-
ных грибов может происходить 
при использовании необеззара-
женных медицинских предметов, 
подкладных суден, мочеприем-
ников, белья, полотенец, одежды 
[2]. У мужчин часто поражаются 
паховые складки, чему спо-
собствуют повышенная поверх-
ностная температура и  высокая 
влажность кожи этих анатоми-
ческих локализаций, мацерация, 
ношение грубого белья. Кроме 
того, сопутствующее пораже-
ние патогенными грибами кожи 
других областей (особенно стоп) 
служит резервуаром инфекции 

и  источником аутоинокуляции 
возбудителей в  область складок 
[8]. Обычно микотическое пора-
жение выходит за пределы пахо-
вых складок и распространяется 
на внутреннюю поверхность 
бедер, промежность, перианаль-
ную область и  межъягодичную 
складку. При развитии грибко-
вой инфекции мошонки кожа 
может выглядеть абсолютно нор-
мальной или слегка воспаленной. 
При ношении тесной одежды при 
высокой температуре и  влаж-
ности окружающей среды может 
развиться острое воспаление. 
В  результате аутоинокуляции 
или первичного инфицирования 
пораженными могут оказаться 
аксиллярные впадины, локте-
вые сгибы и подколенные ямки, 
у женщин – складки под молоч-
ными железами, а  также любой 
участок кожного покрова, в том 
числе волосистая часть головы 
[1, 20].
Первоначальные проявления 
микотического интертриго пред-
ставлены небольшими, слегка 
отечными воспалительными 
пятнами красного цвета, имею-
щими кольцевидные очертания 
и  четкие границы. Пятна уве-
личиваются в  размерах и  сли-
ваются друг с  другом, образуя 

сплошной очаг с фестончатыми 
контурами, склонный к перифе-
рическому росту. Краевая зона 
покрыта пузырьками, папулами, 
пустулами, эрозиями, чешуй-
ками и корочками и в виде вос-
палительного валика отчетливо 
выступает над его центральной 
частью и  окружающей кожей. 
Иногда формируются очаги пора-
жения разнообразных конфигу-
раций, захватывающие обшир-
ные участки кожного покрова. 
Больных беспокоит зуд – от уме-
ренного до сильного. Постепенно 
интенсивность воспаления в оча-
гах микоза угасает (появляется 
шелушение, в окраске начинают 
преобладать буроватые тона) 
или разрешается, если устра-
няется влажная среда [21]. При 
упорном хроническом течении 
(в ряде случаев процесс затягива-
ется на несколько лет) возникает 
инфильтрация кожи в глубоких 
складках, зуд становится интен-
сивным, из-за расчесов появля-
ются многочисленные экскориа-
ции. Необходимо отметить, что 
микоз паховых складок, вызван-
ный Epidermophyton f loccosum, 
традиционно выделяют в  отде-
льную форму заболевания  – 
паховую эпидермофитию (eczema 
marginatum) из-за особеннос-
тей течения и  клинической 
картины [18]. 
Дрожжеподобные грибы рода 
Candida поражают как крупные, 
так и мелкие кожные складки. На 
участках кожного покрова, где 
имеется повышенная влажность, 
отсутствует кислая реакция кож-
ной поверхности, нередко воз-
никает мацерация, создаются 
условия для сапрофитирования, 
а  при наличии предрасполага-
ющих факторов проявляются 
патогенные свойства дрожже-
подобных грибов. Заболевание 
развивается либо путем экзо-
генного заражения грибами из 
внешней среды, либо вследствие 
активации собственной канди-
дозной инфекции, источником 
которой у большинства больных 
является кишечник или слизис-
тая оболочка полости рта [13, 
22]. В крупных складках появля-

Препарат Пимафукорт: фармакодинамика
 ✓ Неомицин является антибиотиком широкого спектра действия из группы 
аминогликозидов, активен в отношении ряда грамположительных 
(Staphylococcus spp., Enterococcus spp.) и грамотрицательных (Klebsiella spp., 
Proteus spp., Escherichia coli и др.) бактерий

 ✓ Натамицин относится к противогрибковым препаратам полиенового ряда, 
оказывает фунгицидное действие в отношении дрожжевых и дрожжеподобных 
грибов, особенно Candida spp. Дерматомицеты к натамицину менее чувствительны

 ✓ Гидрокортизон обладает противовоспалительным и сосудосуживающим действием

 ✓ Устраняет воспалительные явления и зуд, сопровождающие различные виды 
дерматозов

NB
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ются мелкие (размером с прося-
ное зерно) пузырьки и пустулы, 
которые вскрываются с  обра-
зованием эрозий. Вследствие 
периферического роста эрозии 
быстро увеличиваются в разме-
рах, сливаются, образуя обшир-
ные участки поражения. Очаги 
темно-красного цвета с  бордо-
вым оттенком имеют блестящую 
и влажную поверхность, непра-
вильные очертания, бордюр 
отслаивающегося эпидермиса 
по периферии. Вокруг основного 
очага поражения часто наблюда-
ется появление новых поверхнос-
тных (субкорнеальных) пузырь-
ков и пустул. У детей, особенно 
ослабленных, из складок пора-
жение распространяется на кожу 
бедер, ягодиц, живота, иногда на 
весь кожный покров. В  глубине 
складок могут возникать болез-
ненные трещины. У  взрослых 
заболевание может проявляться 
в  виде эритематозных пятен 
с  шелушением в  центре и  мел-
кими пузырьками по периферии. 
Кандидоз мелких складок (меж-
пальцевая эрозия) чаще возни-
кает в  3-м и  4-м межпальцевых 
промежутках кистей, реже стоп 
и характеризуется образованием 
эрозированных очагов с  влаж-
ной, но немокнущей гладкой 
блестящей поверхностью темно-
вишневого цвета и  отслаиваю-
щимся воротничком рогового 
слоя эпидермиса по периферии. 
Межпальцевая кандидозная эро-
зия наблюдается преимущест-
венно у лиц, имеющих длитель-
ный контакт с водой, работников 
кондитерского, плодоовощного 
и  подобных производств [23]. 
Субъективные ощущения при 
кандидозной инфекции характе-
ризуются зудом, жжением, а при 
наличии трещин болезненнос-
тью. Течение заболевания хрони-
ческое, с частыми рецидивами.
Лечение интертригинозного 
микоза проводится в  соответ-
ствии с  установленной этио-
логией заболевания. При этом 
учитываются патогенетические 
факторы, способствовавшие раз-
витию дерматоза. Назначаются 
наружные антифунгальные пре-

параты (производные аллила-
минов, азолов и полиены), а при 
распространенных процессах 
применяют системные антими-
котики (тербинафин, итракона-
зол, флуконазол) [8, 24]. Часто 
течение заболевания осложня-
ется бактериальной инфекцией, 
что усиливает воспалительную 
реакцию в  очагах поражения 
и  требует применения антибио-
тиков. Поэтому перспективным 
представляется использование 
комбинированных препаратов, 
сочетающих в себе помимо анти-
микотического противовоспали-
тельный и  антибактериальный 
компоненты. Они обеспечивают 
патогенетический эффект и этио-
тропное действие в  отношении 
широкого спектра возбудителей, 
удобны в  применении и  повы-
шают приверженность пациентов 
лечению. 
Целью работы, проведенной на 
кафедре кожных и венерических 
болезней Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова, стала 
оценка эффективности, безопас-
ности и  переносимости препа-
рата Пимафукорт в форме крема 
в терапии интертриго грибковой 
этиологии. 

Материал и методы
В исследовании участвовали 
мужчины и  женщины в  воз-
расте 18–60  лет с  установлен-
ным клиническим диагнозом 
интертригинозного микоза . 
Диагноз устанавливали на осно-
вании характерной клиничес-
кой картины (в области складок 
эритематозные, отечные пятна 
с  шелушением на поверхности, 
явлениями мокнутия, мацерация 
эпидермиса, трещины) и  жалоб 
на неприятные субъективные 
ощущения (зуд, боль, жжение). 
Микроскопический и микробио-
логический методы диагностики 
проводили до начала и  в конце 
терапии.
В исследование не включались 
пациенты, которые одновременно 
участвовали в других клиничес-
ких исследованиях и  которым 
требовалось системное приме-
нение антибактериальных и/или 

противогрибковых препаратов, 
иммуносупрессантов и цитоста-
тиков, пациенты с  гиперчувс-
твительностью к  одному или 
нескольким компонентам пре-
парата в  анамнезе, а  также те, 
которым показано оператив-
ное вмешательство. Кроме того, 
в  исследовании не участвовали 
больные с вирусными инфекци-
ями кожи, поражениями кожи 
туберкулезной и  сифилитичес-
кой этиологии, ВИЧ-инфекцией, 
психическими заболеваниями.
Диагностические мероприятия 
включали микроскопическое 
и  культуральное исследование 
патологического материа ла, 
полученного из очага пораже-
ния (чешуек кожи), исследование 
крови на ВИЧ-инфекцию, сбор 
анамнеза, физикальное обследо-
вание, оценку дерматологичес-
кого статуса, регистрацию побоч-
ных явлений.
Оценку эффективности прово-
дили по клинической картине, 
результатам клинического и мик-
робиологического исследова-
ния, субъективным ощущениям 
пациента. Учитывалось также 
мнение больных об эффектив-
ности и  удобстве применения 
препарата.

Результаты
Нами была набрана группа паци-
ентов из 50  человек (35  муж-
чин и  15  женщин) в  возрасте 
от 20  до 58  лет (средний воз-
раст 41,2 ± 7,8  года). У  больных 
были установлены следующие 
диагнозы:
■■ паховая эпидермофития (15 па-

циентов);
■■ подмышечная руброфития (6);
■■ руброфития межъягодичной 

складки (5);
■■ руброфития паховых и подмы-

шечных складок (4);
■■ руброфития складок под мо-

лочными железами (4);
■■ эпидермофития паховых скла-

док и кожи мошонки (4);
■■ руброфития подмышечных 

складок и  складок под молоч-
ными железами (3);

■■ эпидермофития паховых и под-
мышечных складок (2);
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 ■ руброфития паховых и  межъ-
ягодичной складок (2);

 ■ паховая руброфития (1);
 ■ эпидермофития паховых скла-

док и  складок под молочными 
железами, кандидоз (1);

 ■ эпидермофития паховых 
и межъягодичной складок, кан-
дидоз (1);

 ■ паховая эпидермофития, кан-
дидоз (1);

 ■ руброфития складок под мо-
лочными железами, кандидоз 
(1 пациент) (рис. 1).

Как видно из диаграммы, более 
90% всех случаев заболевания 
приходилось на дерматофитии 
(50% – руброфития и 42% – пахо-
вая эпидермофития) и только 8% 
на смешанную инфекцию (дерма-
тофиты и  грибы рода Candida). 
Из этого следует, что основную 
роль в  этиологии микоза круп-
ных складок, по данным нашего 
исследования, играют T.  rubrum 
и E. fl occosum, в меньшей степени 
Candida spp. 
Все пациенты наносили крем 
Пимафукорт 2  раза в  день на 
очаги поражения (утром и вече-
ром) в течение 10 дней. На 5-й день 
лечения предварительно оцени-
вали эффективность и переноси-
мость препарата. Значительное 
улучшение отмечалось у 44 боль-
ных (88%), клиническое выздо-
ровление у 1 (2%), незначительное 
улучшение у 4 (8%). У 1 (2%) паци-
ента  динамика отсутствовала. 
Все пациенты, за исключением 

одного, отмечали исчезновение 
субъективных жалоб. Ни у одного 
больного за данный период иссле-
дования не было выявлено каких-
либо нежелательных явлений. 
По окончании 10-дневного курса 
лечения проводилась итоговая 
оценка эффективности и  пере-
носимости препарата. У 32 (64%) 
пациентов отмечалось пол-
ное излечение как клиничес-
кое, так и  микробиологическое. 
У  13  (26%) пациентов наблюда-
лось значительное улучшение. 
Незначительное улучшение было 
достигнуто в  4  (8%) случаях. 
И  лишь у  1  (2%) больного дина-
мика заболевания отсутствовала 
(рис. 2). 
Отметим, что все случаи пораже-
ния кожи грибами рода Candida 
в  сочетании с  дерматофитами 
(их было 4) завершились пол-
ным выздоровлением (100%). Из 
21 случая поражения E. fl occosum 
полное выздоровление достиг-
нуто у 16 (76,2%) пациентов, а из 
25 случаев T. rubrum – в 12 (48%) 
случаях. Обобщая результаты, 
можно сказать, что наиболее 
эффективно препарат действовал 
при поражении кожи E. fl occosum, 
а  также смешанной инфекции 
(E.  f loccosum + Candida  spp.), 
несколько ниже была эффектив-
ность в отношении T. rubrum. 
За все время проведения исследо-
вания ни одного случая нежела-
тельных явлений зарегистриро-
вано не было. Отмечена хорошая 

приверженность больных лече-
нию. Переносимость и  косме-
тическая приемлемость препа-
рата оценивались как отличная 
34 (68%) пациентами, хорошая – 
15 (30%) и удовлетворительная – 
1 (2%) пациентом.

Заключение
Обзор литературных данных 
показывает, что Пимафукорт 
достаточно эффективен и безопа-
сен в лечении как воспалительных 
дерматозов, осложненных вто-
ричным грибковым и бактериаль-
ным поражением, так и инфекций 
кожи, протекающих с  выражен-
ной воспалительной реакцией. 
Дополнительным положительным 
свойством препарата является 
возможность нанесения на любые 
участки тела, в  том числе лицо, 
шею, крупные складки, половые 
органы, а  также использование 
в  терапии детей с  первого года 
жизни и беременных.
Результаты проведенного нами 
к линического исследования 
препарата Пимафукорт в  форме 
крема показали, что данное 
наружное средство обладает 
одновременно высокой безопас-
ностью и  широким спектром 
применения, что обеспечивает 
успех его применения при лече-
нии микозов крупных складок, 
о  чем свидетельствует высокая 
суммарная частота выздоровле-
ния и  значительного клиничес-
кого улучшения (90%). 

Рис. 2. Эффективность препарата Пимафукорт при лечении микоза 
крупных складок на 5-й и 10-й дни терапии (% от всего количества больных 
для каждого показателя)
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Рис. 1. Этиологическая структура интертригинозного 
микоза в обследованной группе больных
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Pimafucort: optimal treatment choice for patients with skin infections and infl ammatory dermatoses

A.V. Sukharev, A.V. Patrushev, I.N. Telichko, O.I. Bondar
S.M. Kirov Military Medical Academy of the Ministry of Defense of Russia, Saint Petersburg

Contact person: Aleksandr Vladimirovich Patrushev, alexpat2@yandex.ru

Th e article reviews the results of clinical studies of Pimafucort in Russia. Current data on epidemiology, 
classifi cation, diff erential diagnosis and management of fungal intertrigo are presented together with the results 
of own study of Pimafucort in 50 patients (35 males and 15 females) with mycosis of large skin folds. In the study, 
Pumafucort cream was applied twice daily during 10 days. Th erapy with Pimafucort was associated with high 
overall frequency of skin lesions repair/signifi cant clinical improvement (90%).

Key words: Pimafucort, intertrigo, mycosis of large skin folds, infl ammatory dermatoses
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В статье обсуждаются методы лечения острой и хронической 
крапивницы. Отмечается, что препаратами первого выбора 
для лечения крапивницы являются неседативные антигистаминные 
препараты второго поколения в обычных или повышенных дозах. 
Преимуществом обладают антигистаминные препараты, способные 
оказывать антагонистическое действие не только по отношению 
к Н₁-гистаминовым рецепторам, но и другим медиаторам, которые 
также участвуют в формировании уртикарных элементов. 
Одним из таких препаратов является рупатадин, эффективность 
и безопасность применения которого у пациентов с острой, 
хронической и приобретенной холодовой крапивницей была 
подтверждена в клинических исследованиях.

Ключевые слова: крапивница, гистамин, антигистаминные 
препараты, рупатадин
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Введение
Кожные аллергические заболе-
вания включают атопический 
дерматит, контактный аллерги-
ческий дерматит, острую и  хро-
ническую крапивницу. Следует 
отметить, что генез этих заболе-
ваний различен, однако все они 
сопровождаются более или менее 
выраженным кожным зудом и раз-

нообразными морфологическими 
кожными элементами. Поэтому 
антигистаминные препараты 
часто назначают для терапии этих 
заболеваний, хотя их применение 
патогенетически обосновано при 
острой и  хронической крапив-
нице, в механизме формирования 
которой наиболее значима роль 
гистамина.

Основными симптомами крапив-
ницы (от лат. urtica  – крапива) 
являются уртикарные, волдырные 
элементы на коже, схожие с теми, 
которые образуются после ожога 
крапивой (рис. 1). Волдырь пред-
ставляет собой ограниченный отек 
поверхностных слоев дермы, имеет 
бледно-розовый цвет с покрасне-
нием по периферии, сопровожда-
ется интенсивным зудом, сохраня-
ется на коже в течение нескольких 
часов и разрешается, как правило, 
без каких-либо следов. Иногда 
крапивница сопровождается анги-
оотеком, развивающимся в резуль-
тате отека глубоких слоев дермы, 
подкожной клетчатки или под-
слизистых тканей. В  отличие от 
волдыря ангиоотек может сохра-
няться дольше 24  часов и  разре-
шаться в течение 72 часов.
Согласно классификации, пред-
ложенной в  международных 
рекомендациях 2006 г., выделяют 
спонтанную, физическую и  дру-
гие формы крапивницы (табл.  1) 
[1]. Спонтанная крапивница счи-
тается острой, если продолжается 
менее 6  недель, и  хронической 
в  случае персистенции высыпа-
ний более 6 недель. Именно высо-
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кая распространенность острой 
спонтанной крапивницы обус-
ловливает медико-социальное 
значение заболевания. Считается, 
что почти у  25% населения хотя 
бы раз в жизни развивается ост-
рая крапивница. Хроническая 
крапивница встречается сущест-
венно реже (от  0,1 до  3%) [2]. 
Крапивницей страдают люди пре-
имущественно трудоспособного 
возраста. Только у  50% больных 
острой крапивницей удается уста-
новить этиологический триггер 
высыпаний, а  доля идиопатичес-
кой хронической крапивницы еще 
выше. Тем не менее в любом случае 
следует предпринять тщательный 
диагностический поиск причины 
кожных высыпаний.

Патофизиология крапивницы
В патофизиологии крапивницы 
ключевую роль играют тучные 
клетки кожи, активация которых 
иммуно- или неиммунообуслов-
ленными триггерами приводит 
к  высвобождению из них пре-
формированных и  вновь обра-
зованных медиаторов. Гистамин, 
брадикинин, лейкотриен С4, про-
стагландин  D2 и  фактор актива-
ции тромбоцитов (ФАТ) (platelet-
activating factor, PAF)  – лишь 
основные биологически активные 
вещества, секретируемые тучной 
клеткой. Эти медиаторы вызывают 
экстравазацию плазмы в  дерму, 
что и приводит к формированию 
волдыря. В результате активации 
гистамином немиелинизирован-
ных С-волокон нервных оконча-
ний в  коже этот процесс сопро-
вождается интенсивным зудом. 
Гистамин является естественным 
лигандом для четырех типов свя-
занных с  мембраной рецепторов 
(Н₁, Н₂, Н₃, Н₄), из которых наибо-
лее изучены H₁- и H₂-рецепторы. 
Н₁-рецепторы (постсинаптичес-
кие) представлены на клетках 
гладких мышц бронхов, пище-
варительной системы, моче-
вого пузыря, сердца и  сосудов, 
головного мозга. Н₂-рецепторы 
(постсинаптические) локализу-
ются на клетках слизистой обо-
лочки желудка, матки, головного 
мозга. Активация Н₁-рецепторов 

гистамина на эндотелиальных 
и  гладкомышечных клетках при-
водит к  увеличению проницае-
мости капилляров, а  активация 
Н₂-рецепторов – к вазодилатации 
артериол и венул.
Хорошо известно, что гистамин – 
важнейший медиатор аллергиче-
ских реакций немедленного типа, 
который обладает широким спек-
тром биологической активности, 
осуществляемой путем активации 
клеточных поверхностных специ-
фических рецепторов. Свободный 
гистамин вызывает повышение 
проницаемости сосудов, отек, 
гиперсекрецию и  спазм глад-
кой мускулатуры. Собственно, 
именно эти эффекты гистамина 
блокируют антигистаминные пре-
параты (рис. 2). Однако из тучной 
клетки высвобождаются и другие 
медиаторы, которые также явля-
ются фармакологически актив-
ными субстанциями и участвуют 
в формировании уртикарных эле-
ментов. Вероятно, что именно это 
объясняет случаи неэффектив-
ности антигистаминных препара-
тов при крапивнице. В частности, 
таким фармакологически актив-
ным медиатором тучной клетки 
является ФАТ.
ФАТ  – семейство структурно 
родственных физиологически 
активных фосфолипидов, синте-
зируемых клетками воспаления 
(базофилы, тучные клетки, мак-
рофаги, нейтрофилы, эндотели-
альные клетки) под воздействием 
бактерий и  вирусов, иммунных 
комплексов, компонентов ком-
племента (С3А, С5А), а  также 
в  результате IgЕ-опосредованной 
стимуляции тучных клеток и базо-
филов. ФАТ обладает следующими 
свойствами:
■■ вызывает агрегацию тромбоци-

тов, активирует тучные клетки 
легких человека;

■■ вызывает дегрануляцию эози-
нофилов мышей и  человека; 
привлекает эозинофилы и  ней-
трофилы, активирует их;

■■ при ингаляционном пути вве-
дения может вызвать крат-
ковременную бронхиальную 
гиперреактивность и  бронхо
констрикцию; 

■■ повышает сосудистую прони-
цаемость, причем это действие 
в  1000  раз более сильное, чем 
у гистамина;

■■ стимулирует биосинтез цикло-
оксигеназных (тромбоксан  А2) 
и  липоксигеназных (цис-лей-
котриены) продуктов [3–6].

Фармакологические эффекты 
ФАТ, так же как и гистамина, осу-
ществляются через специальные 
рецепторы на клетках (рис.  3). 
В исследовании K. Grandel и соавт. 
[7] изучалась роль ФАТ в  пато-
генезе холодовой крапивницы. 
У  части больных была отмечена 
корреляция клинического эффекта 
доксепина с ингибицией ФАТ, но 
не гистамина, что может косвенно 
указывать на определенную роль 
этого медиатора в развитии холо-
довой крапивницы.

Лечение крапивницы
Два основополагающих направ-
ления лечения крапивницы – это, 
во-первых, поиск и  исключение 
причины уртикарных высыпаний, 

Таблица 1. Классификация крапивницы*

Группа Подгруппа

Спонтанная 
крапивница

■■ Острая крапивница
■■ Хроническая крапивница

Физическая 
крапивница

■■ Дермографическая крапивница
■■ Холодовая крапивница
■■ Солнечная крапивница
■■ Замедленная крапивница от давления
■■ Тепловая крапивница
■■ Вибрационная крапивница

Другие 
формы 
крапивницы

■■ Контактная крапивница
■■ Адренергическая крапивница
■■ Холинергическая крапивница

Рис. 1. Крапивница
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а  во-вторых, фармакотерапия, 
облегчающая/контролирующая 
симптомы. Безусловно, первая 
линия терапии наиболее эффек-
тивна, однако определить этиоло-
гический триггер крапивницы не 
всегда возможно. По этой причине 
при любой форме крапивницы 
чаще всего назначается симп-

томатическая фармакотерапия. 
С учетом ведущей роли гистамина 
в патогенезе крапивницы препара-
тами первой линии для контроля 
симптомов у всех больных крапив-
ницей являются антигистаминные 
препараты.
Существует две группы антигис-
таминных препаратов: первого 
поколения (седативные) и  вто-
рого поколения (неседативные) 
(табл.  2). Использование анти-
гистаминных препаратов первого 
поколения ограничивается их 
побочными эффектами: выражен-
ным седативным действием, анти-
холинергическим, антиадренер-
гическим эффектами, коротким 
периодом действия, быстрым раз-
витием тахифилаксии. Описаны 
неблагоприятные, потенцирующие 
взаимодействия этой группы анти-
гистаминных препаратов с алкого-
лем, психотропными и  снотвор-
ными средствами.
Антигистаминные препараты вто-
рого поколения являются высо-
коселективными блокаторами 
Н₁-гистаминовых рецепторов. 
Эти препараты характеризуются 
быстрым наступлением эффекта 
(в течение 1–2  часов), который 
сохраняется до 12–24  часов, что 

позволяет применять их  1, мак-
симум 2 раза в сутки. Они оказы-
вают незначительное седативное 
действие, которое, как правило, не 
отличается от такового при при-
еме плацебо, или совсем лишены 
его. Неседативные антигистамины 
незначительно влияют или не вли-
яют совсем на холинергические 
и адренергические рецепторы.
Антигистаминные препараты вто-
рого поколения эффективно купи-
руют симптомы крапивницы, при-
чем этот эффект дозозависимый 
[8]. В экспериментальных исследо-
ваниях было показано, что спектр 
их фармакологической актив-
ности не ограничивается лишь 
связыванием с H₁-гистаминовыми 
рецепторами, с  которыми они 
взаимодействуют по принципу 
обратных агонистов, стабилизи-
руя Н₁-рецептор в  неактивном 
состоянии [9]. Антигистаминные 
препараты подавляют высвобож-
дение провоспалительных медиа-
торов (гистамина, лейкотриенов), 
снижают экспрессию адгезионных 
молекул (молекула межклеточной 
адгезии 1-го  типа (intercellular 
adhesion molecule-1) и Р-селектина) 
и  некоторых цитокинов (интер-
лейкинов 4, 6, 8, 13-го типов, гра-
нулоцитарно-макрофагального 
колониестимулирующего фактора 
(granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor, GM-CSF)). Все 
эти данные позволяют предпо-
ложить о  наличии у  современ-
ных антигистаминных препа-
ратов противовоспалительного 
эффекта, опосредованного даун-
регуляцией, то есть снижением 
экспрессии транскрипционных 
факторов, таких как ядерный фак-
тор каппа B (nuclear factor kappa 
B, NF-kappa B) и  активирующий 
протеин  1 (АР-1), отвечающих 
за синтез провоспалительных 
цитокинов и  молекул адгезии 
(рис. 2) [10].
В соответствии с рекомендациями 
Европейской академии аллерголо-
гии и клинической иммунологии 
(European Academy of Allergology 
and Clinical Immunology, EAACI), 
Европейского консорциума по 
изучению аллергических забо-
леваний и  бронхиальной астмы 

Таблица 2. Антигистаминные препараты 
первого и второго поколения 

Класс МНН (торговое название)

Седативные 
антигистаминные 
препараты 
(первое 
поколение)

 ■ Дифенилгидрамин (Димедрол)
 ■ Клемастин (Тавегил)
 ■ Прометазин (Пипольфен)
 ■ Меквитазин (Прималан)
 ■ Хлоропирамин (Супрастин)
 ■ Диметинден (Фенистил)
 ■ Гидроксизин (Атаракс)
 ■ Ципрогептадин (Перитол)
 ■ Квифенадин (Фенкарол)
 ■ Секвифенадин (Бикарфен)

Неседативные 
антигистаминные 
препараты 
(второе 
поколение) 

 ■ Лоратадин (Кларитин)
 ■ Цетиризин (Зиртек)
 ■ Фексофенадин (Телфаст)
 ■ Эбастин (Кестин)
 ■ Акривастин (Семпрекс)
 ■ Азеластин (Аллергодил)
 ■ Олопатадин (Опатанол)
 ■ Дезлоратадин (Эриус)
 ■ Левоцетиризин (Ксизал)
 ■ Рупатадин (Рупафин)

Клиническая эффективность

АГП – антигистаминный препарат; ИЛ – интерлейкин; ФПС – фосфолипаза С; ПКС – протеинкиназа С; 
ICAM – intercellular adhesion molecule, молекула межклеточной адгезии; iNOS – inducible nitric oxide synthase, 
индуцибельная синтаза оксида азота; VCAM – vascular cell adhesion molecule, молекула адгезии сосудистого 
эндотелия; GM-CSF – гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор.

Рис. 2. Эффекты взаимодействия агониста (гистамина) и обратного агониста 
(антигистаминного препарата) с Н₁-рецептором

Мембрана клетки

Гистамин
Н₁

Gaq/11

NF-kappa B

ФПС ПКС Са+

Провоспалительные цитокины и молекулы адгезии 
(P-селектин, ICAM, VCAM, i-NOS, GM-CSF, ИЛ-1-бета, ИЛ-6)

АГП

АГП

АГП

Ядро

Активация 
функции 
клетки

 ■ Гиперсекреция 
слизистых желез

 ■ Спазм гладких 
мышц

 ■ Вазодилатация 
и отек

Клеточная адгезия
Провоспалительные цитокины

Хемотаксис 
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(Global Allergy and Asthma 
European Network, GA2LEN), 
Европейского дерматологического 
форума (European Dermatology 
Forum, EDF), Всемирной органи-
зации по аллергии (World Allergy 
Organization, WAO) первое поко-
ление антигистаминных препа-
ратов не должно использоваться 
в  качестве препаратов первого 
выбора, за исключением ситуаций, 
когда преимущества их приме-
нения перевешивают риски, или 
в случае невозможности примене-
ния антигистаминных препаратов 
второго поколения по каким-либо 
причинам [11]. Например, при 
необходимости парентерального 
введения антигистаминного пре-
парата. Как известно, парентераль-
ных форм антигистаминных пре-
паратов второго поколения пока не 
существует.
В рекомендациях EAACI/GA2LEN/
EDF/WAO представлен алгоритм 
терапии хронической спонтанной 
крапивницы (рис. 4) [11]. Начинать 
терапию следует с  назначения 
неседативного антигистамин-
ного препарата, при сохранении 
симптомов дозу можно увеличить 
в 2–4 раза. Этот подход рекомен-
дован европейскими и мировыми 
экспертами и  довольно широко 
распространен, несмотря на то что 
четырехкратная доза ни одного 
антигистаминного препарата не 
одобрена для клинического при-
менения вследствие прежде всего 
недостаточной доказательной 
базы в отношении безопасности. 
Вместе с тем эффективность высо-
ких доз антигистаминных препа-
ратов продемонстрирована в ряде 
клинических исследований и под-
тверждена реальной врачебной 
практикой [11].
Следует отметить, что около 85% 
рецепторов гистамина в коже отно-
сятся к H₁-рецепторам, а осталь-
ные 15%  – к  Н₂-рецепторам. 
Данный факт обусловливает при-
оритет использования для лечения 
крапивницы антигистаминных 
препаратов, являющихся блокато-
рами Н₁-рецепторов. Добавление 
антагонистов Н₂-рецепторов 
к  Н₁-антигистаминным препара-
там иногда усиливает эффект пос-

ледних за счет максимальной бло-
кады рецепторов [11, 12].
Возможность применения анти-
лейкотриеновых препаратов при 
хронической крапивнице обосно-
вывается тем, что цистеиниловые 
лейкотриены могут быть задейс-
твованы в образовании волдырей 
у  некоторых пациентов в  связи, 
например, с  непереносимостью 
аспирина и нестероидных проти-
вовоспалительных средств или 
у пациентов с тяжелой резистент-
ной крапивницей [13–15]. Однако 
антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов пока не одобрены для 
лечения крапивницы. Кроме того, 
по сравнительной эффективности 
они уступают антигистаминным 
препаратам и  могут рассматри-
ваться только как дополнительные 
средства.
Применение циклоспорина при 
тяжелой резистентной хроничес-
кой крапивнице, равно как и тера-
пия ингибиторами кальциневрина 
(такролимус), являющимися про-
дуктами дальнейшей разработки 
молекулы циклоспорина А, отно-
сится к терапии крапивницы тре-
тьей линии и требует дополнитель-
ных исследований для определения 
оптимальной дозы и схемы приема, 
позволяющей достигнуть эффекта 
с минимальным риском развития 
побочных явлений.
Подтвердил свою эффективность 
при хронической крапивнице ома-
лизумаб. В недавно опубликован-
ном рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 

исследовании у 323 пациентов со 
среднетяжелой и тяжелой хрони-
ческой идиопатической крапив-
ницей, резистентной к  антигис-
таминным препаратам, изучали 
разные дозы омализумаба: 75, 150 
или 300 мг, назначаемые с интер-
валом в  4  недели [18]. Дозы 150 
и  300  мг оказались значимо 
эффективнее плацебо в  отноше-
нии уменьшения зуда и  тяжести 
симптомов крапивницы, при этом 
частота нежелательных эффектов 
при применении разных доз не 
различалась.
Системные глюкокортикостеро-
иды, как правило, назначаются 
и демонстрируют эффективность 
в  случае выраженного обостре-
ния крапивницы (рис. 4), когда 

БГР – бронхиальная гиперреактивность; МАП – 
митогенактивирумая протеинкиназа; ПКС – протеинкиназа 
С; ФАТ – фактор активации тромбоцитов; G₁ и G₂ – G-белки.

Рис. 3. Взаимодействие фактора активации 
тромбоцитов (ФАТ) со специфическими рецепторами 
(мономерный и димерный рецепторы – ФАТR) 
на клетках

Хемотаксис 
эозинофилов

Дегрануляция 
эозинофилов БГР

ФАТ ФАТ

Клеточная 
мембранаФАТR ФАТR ФАТR

G₁ G₂
Ca++

MAП ПКС 
PI-3K

  * �В настоящее время 4-кратные дозы антигистаминных препаратов не одобрены  
для клинического применения.

** Назначение off label (вне инструкции).

Рис. 4. Терапевтический алгоритм при хронической спонтанной крапивнице, 
согласно рекомендациям EAACI/GA2LEN/EDF/WAO [11]

При обострении – системные стероиды на 3–7 дней

Добавить антагонист лейкотриеновых рецепторов, 
омализумаб или циклоспорин А**

Увеличить дозу до 4-кратной*

Неседативный антигистаминный препарат  
второго поколения

Если симптомы сохраняются через 1–4 недели

Если симптомы сохраняются через 2 недели
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действия антигистаминных пре-
паратов недостаточно. После 
купирования обострения сис-
темные глюкокортикостероиды 
должны быть отменены, а  тера-
пия антигистаминными препа-
ратами продолжена. В  редких 
ситуациях при хронической кра-
пивнице, когда необходимо сис-
темное лечение глюкокортикос-
тероидами, следует использовать 
низкую суточную дозу (титро-
вать ее до минимально эффек-
тивной) или назначать прием 
препарата через день. Однако 
долгосрочная терапия систем-
ными глюкокортико стероидами 
не рекомендуется [11].

Таким образом, неседативные 
антигистаминные препараты вто-
рого поколения в  обычных или 
повышенных дозах являются 
препаратами первого выбора для 
лечения крапивницы.

Клиническая эффективность 
рупатадина в лечении 
крапивницы
Рупатадин (Рупафин®)  – анти-
гистаминный препарат вто-
рого поколения, относительно 
недавно появился на отечествен-
ном фармацевтическом рынке. 
Особенностью молекулы рупа-
тадина является способность 
оказывать антагонистическое 
действие не только по отношению 
к  Н₁-гистаминовым рецепторам 
(к которым рупатадин обладает 
высоким сродством), но и к ФАТ-
рецепторам. Исследования рупа-
тадина в  высокой концентра-
ции in vitro показали подавление 
дегрануляции тучных клеток, 
вызванной иммунологическими 
и  неиммунологическими раздра-
жителями, подавление хемотак-
сиса эозинофилов и нейтрофилов, 
а  также высвобождения цито-
кинов (интерлейкина 5, 6, 8-го 
типов, GM-CSF), фактора некроза 
опухоли альфа из тучных клеток 
и моноцитов человека. Кроме того, 
рупатадин вызывал дозозависи-
мое подавление экспрессии моле-
кул адгезии нейтрофилов [19–22]. 
Вследствие селективности рупата-
дина в  отношении периферичес-
ких Н₁-гистаминовых рецепторов 
он не оказывает значительного 
влияния на активность централь-
ной нервной системы в  дозах 10 
или 20 мг/сут [22]. Некоторые из 
его метаболитов (дезлоратадин 
и 3-гидроксидезлоратадин) сохра-
няют антигистаминную актив-
ность и могут вносить свой вклад 
в  общую эффективность препа-
рата. Поскольку выброс гиста-
мина является ключевым звеном 
патогенеза всех видов крапив-
ницы, ожидается, что при назна-
чении рупатадина в соответствии 
с клиническими рекомендациями 
он сможет эффективно умень-
шать выраженность симптомов не 
только хронической идиопатичес-

кой, но и  других вариантов кра-
пивницы, что было продемонст-
рировано в ряде исследований [23, 
24]. Препарат выпускается в виде 
таблеток, содержащих 10 мг рупа-
тадина, и  рекомендуется к  одно-
кратному применению в  день 
для cимптоматического лечения 
аллергического ринита и крапив-
ницы у  взрослых и  подростков 
(старше 12 лет).
Эффективность рупатадина при 
хронической идиопатической 
крапивнице была продемонстри-
рована в  нескольких рандомизи-
рованных клинических исследо-
ваниях [25, 26]. A. Gimenez-Arnau 
и  соавт. [25] провели двойное 
слепое плацебоконтролируемое 
исследование, в  котором срав-
нивали эффективность двух доз 
рупатадина (10 и 20 мг) у 333 боль-
ных среднетяжелой и  тяжелой 
хронической идиопатической кра-
пивницей. Терапия рупатадином 
оказалась значимо эффективнее 
плацебо в отношении уменьшения 
кожного зуда, количества уртикар-
ных элементов и общей выражен-
ности симптомов крапивницы, 
причем эта разница была отмечена 
уже через неделю лечения и сохра-
нялась на протяжении всего курса 
(6 недель) (рис. 5). Обе дозы рупа-
тадина имели благоприятный про-
филь безопасности и в основном 
хорошо переносились пациентами. 
Однако больные, получавшие 10 мг 
препарата, реже отмечали сонли-
вость, частота которой составила 
5,3, 2,7 и 8,3% для плацебо и рупа-
тадина 10 и 20 мг соответственно. 
Учитывая полученные результаты, 
авторы пришли к  выводу, что 
рупатадин в  дозе 10  мг является 
эффективным и безопасным пре-
паратом для лечения среднетяже-
лой и тяжелой хронической идио-
патической крапивницы, при этом 
эффект препарата наступает быс-
тро и длится долго.
В другом исследовании также 
были отмечены эффективность 
и безопасность 10 и 20 мг рупата-
дина у больных хронической иди-
опатической крапивницей [26]. 
В ходе этого исследования эффек-
тивность лечения оценивали 
врачи, проводившие исследование, 

 * p < 0,05 при сравнении с плацебо.
 ** p < 0,005 при сравнении с плацебо.
 *** p < 0,0001 при сравнении с плацебо.

Рис. 5. Эффективность рупатадина у больных 
хронической идиопатической крапивницей, процент 
уменьшения симптомов по сравнению с базальным 
уровнем [25]
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и пациенты (рис. 6). Большинство 
врачей и  пациентов отметили 
выраженное улучшение на фоне 
приема 10 и особенно 20 мг рупата-
дина, что еще раз свидетельствует 
о  дозозависимой эффективности 
антигистаминных препаратов при 
хронической крапивнице.
Особый интерес представляют 
исследования по изучению эффек-
тивности рупатадина у  боль-
ных холодовой крапивницей. 
Учитывая уже упоминавшееся 
выше исследование K. Grandel 
и соавт. [7], можно предположить 
более значимую эффективность 
рупатадина по сравнению с  дру-
гими антигистаминными препара-
тами у данной категории больных. 
В  рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании M. Metz и соавт. оце-
нивали эффективность 20 мг/сут 
рупатадина в  предотвращении 
уртикарной реакции в  ответ на 
холодовую провокацию у больных 
с  приобретенной холодовой кра-
пивницей [27]. Главным критерием 
оценки являлся период времени от 
момента холодового воздействия 
до появления уртикарных элемен-
тов. Этот период увеличился на 
1,9 и 0 минут в результате приме-
нения рупатадина и плацебо соот-
ветственно (p = 0,004). Кроме того, 
на фоне рупатадина в отличие от 
плацебо значимо снижалась поро-
говая температура холодового воз-
действия, оценивавшаяся с помо-
щью устройства TempTest  3.0 
(EMO Systems GmbH, Германия). 
52%  (11  из  21) пациентов полно-
стью ответили на терапию рупа-
тадином: у  них отсутствовали 
уртикарные высыпания после 
провокации кубиком льда. В этом 

исследовании была отмечена хоро-
шая переносимость рупатадина 
в  дозе 20  мг в  день: 4  пациента 
чувствовали легкую усталость 
на фоне лечения, 1  – сонливость 
и 1 – головную боль. Авторы при-
шли к заключению, что рупатадин 
в дозе 20 мг в день является эффек-
тивным и  хорошо переносимым 
препаратом для лечения приобре-
тенной холодовой крапивницы.
Эффективнос ть рупата дина 
в  предотвращении локальной 
аллергической реакции на укусы 
комаров была изучена в плацебо-
контролируемом исследовании 
A. Karppinen и соавт. [28]. Кожная 
реакция и  зуд оказались почти 
вполовину менее выражены на 
фоне предварительного приме-
нения рупатадина по сравнению 
с плацебо, что говорит об эффек-
тивности препарата в  данной 
группе пациентов.

Заключение
Острая и  хроническая крапив-
ница является распространенным 
заболеванием у детей, подростков 
и  взрослых и  существенно сни-
жает качество жизни пациентов. 
Гистамин играет ведущую роль 
в  формировании крапивницы, 
поэтому препаратами первой 
линии для контроля симптомов 
у всех больных крапивницей явля-
ются антигистаминные препараты. 
Рупатадин  – антигистаминный 
препарат второго поколения, спо-
собный оказывать антагонисти-
ческое действие по отношению 
к  Н₁-гистаминовым рецепторам 
и рецепторам фактора активации 
тромбоцитов,  – является эффек-
тивным и безопасным препаратом 
для купирования симптомов ост-
рой крапивницы, контроля симп-
томов хронической и приобретен-
ной холодовой крапивницы. 

Рис. 6. Общая оценка эффективности (А – врачами-исследователями и Б – пациентами) 
терапии различными дозами рупатадина и плацебо [26]
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Th e article addresses the management of acute and chronic urticaria. Standard or high doses of non-sedating 
second-generation antihistamines are regarded as fi rst-choice therapy for urticaria. Rupatadine is an 
antihistaminic agent exerting additional antagonistic eff ects on some other allergic mediators involved in urticaria 
formation. Clinical studies have demonstrated effi  cacy and safety of rupatadine in acute, chronic and acquired 
cold urticaria.
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С проблемой угревых высы-
паний в  предпубертатном 
или пубертатном периоде 

сталкивается практически каждый 
человек. У одних появление акне 
носит транзиторный характер, 
у  других заболевание приобре-
тает длительное, тяжелое течение. 
Пик заболеваемости приходится 
на 15–16 лет. В пубертатном пери-
оде акне выявляется у  90% деву-

шек и у 100% юношей. У девушек 
угри появляются раньше, у  юно-
шей позже и носят более распро-
страненный и тяжелый характер. 
Так, в  12-летнем возрасте акне 
наблюдаются у  37,1% девочек 
и 15,4% мальчиков, а в 16-летнем – 
у  38,8  и  53,3% соответственно. 
Угревая болезнь в  подростковом 
периоде называется acne vulgaris. 
У  большинства людей после 

25–28 лет проявления акне посте-
пенно стихают, и активный воспа-
лительный процесс завершается, 
часто оставляя выраженные в той 
или иной степени косметические 
дефекты (постакне) [1–6].
Угревые высыпания могут при-
сутствовать или впервые появ-
ляться у взрослых (acne adultorum). 
У 20% женщин за несколько дней 
до начала менструаций отме-
чается регулярное появление 
папуло-пустулезных высыпаний 
и  их постепенное исчезновение 
в течение 5–7 дней в начале сле-
дующего менструального цикла. 
У  ряда пациентов угревая сыпь 
может существовать постоянно 
в виде папуло-пустулезных, реже 
узловато-кистозных высыпаний 
(acne tarda). В последнее десятиле-
тие наметилась тенденция к росту 
числа пациентов, преимущест-
венно женщин, у  которых дебют 
угревых высыпаний приходится 
на более поздний возраст – 25 лет 
и  старше. Например, в  США 

Миноциклин (Минолексин®) – высокоэффективный препарат для лечения 
папуло-пустулезных воспалительных акне среднетяжелой степени. 
Миноциклин хорошо сочетается с наружными методами терапии 
и повышает ее эффективность. Его можно назначать и взрослым, 
и детям (разрешен к применению с 8 лет). Гибкое дозирование 
(50/100 мг/сут) позволяет использовать препарат продолжительное 
время.

Ключевые слова: угревые высыпания, акне, противоугревая терапия, 
миноциклин
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с 1990 по 1999 г. средний возраст 
больных акне увеличился с  26,5 
до  40,5  года. Некоторые авторы 
подчеркивают, что в  подростко-
вом возрасте заболеваемость акне 
практически одинакова среди 
обоих полов, в то время как позд-
ние угри свойственны в основном 
женщинам [3–6].
Согласно результатам многочис-
ленных исследований, развитие 
и  течение дерматоза во многом 
зависит от генетической (семейной) 
предрасположенности, а также от 
типа, цвета кожи, национальных 
особенностей. Акне  – это гене-
тически обусловленное наследс-
твенное мультифакториальное 
заболевание с высоким семейным 
накоплением (50%). Генетические 
нарушения определяют течение 
заболевания и детерминируют тип 
секреции, количество, размеры, 
чувствительность рецепторов 
себоцитов к  различным агентам. 
Так, в многоцентровом рандомизи-
рованном исследовании, проведен-
ном в США и Великобритании на 
монозиготных и дизиготных близ-
нецах с акне и без проявлений угре-
вых высыпаний, было установлено, 
что в  81% случаев ведущую роль 
в развитии дерматоза играют гене-
тические факторы и  лишь в  19% 
случаев прослеживается зависи-
мость заболевания от факторов 
окружающей среды. 
Y. Pang, обследовавший 445 паци-
ентов (238  с  угревыми высыпа-
ниями различной локализации 
и 207 – без них), обнаружил, что 
число CAG-повторов в гене андро-
генного рецептора и специфичес-
кие гаплотипы связаны с риском 
развития акне и, следовательно, 
могут рассматриваться как досто-
верный маркер предрасположен-
ности к данному заболеванию [7]. 
Изучение распределения акне по 
степени тяжести среди различных 
популяций также указывает на 
этнические особенности заболе-
вания. Дерматоз реже развивается 
и протекает в более легкой форме 
у японцев и китайцев. У лиц евро-
пеоидной расы, напротив, отме-
чается высокая частота встреча-
емости и  более тяжелое течение 
заболевания [8–10].

В настоящее время выделяют 
четыре главных патогенетических 
механизма, участвующих в разви-
тия акне. Инициальным звеном 
выступает наследственно обус-
ловленная гиперандрогения (ГА). 
Она может проявляться в  виде 
абсолютного увеличения коли-
чества андрогенов (тестостерон, 
дегидроэпиандростерон-сульфат, 
17-гидроксипрогестерон и др.) или 
повышенной чувствительности 
рецепторов к нормальному, реже 
сниженному количеству андроге-
нов. То есть условно можно выде-
лить абсолютную и  относитель-
ную ГА. Состояние абсолютной 
ГА обычно наблюдается у женщин 
и  связано с  эндокринной пато-
логией (синдром поликистозных 
яичников, неклассическая форма 
врожденной дисфункции коры 
надпочечников, опухоли яичников 
и/или надпочечников). Причиной 
относительной ГА является повы-
шение активности фермента 
5-альфа-редуктазы 1-го типа, кото-
рая переводит тестостерон в более 
активный метаболит дегидротес-
тостерон – непосредственный сти-
мулятор пролиферации и созрева-
ния себоцитов [11, 12].
ГА оказывает стимулирующее 
действие на сальные железы, уве-
личивая объем кожного сала. 
Продукция кожного сала при лег-
кой степени акне увеличивается 
в 1,3 раза, при средней – в 1,7 раза, 
при тяжелой  – в  1,9  раза. Кроме 
того, у больных акне сальных желез 
больше, чем у  здоровых людей. 
В  увеличенном объеме кожного 
сала снижается концентрация 
незаменимой альфа-линоленовой 
кислоты  – основного регулятора 
дифференцировки кератиноци-
тов протока сально-волосяного 
фолликула (СВФ) – и увеличива-
ется экспрессия фермента транс-
глутаминазы. В  конечном итоге 
это приводит к фолликулярному 
гиперкертозу и  закрытию про-
тока СВФ с образованием откры-
тых (черные угри) и  закрытых 
(белые угри) комедонов в зависи-
мости от уровня обтурации СВФ. 
Обтурация комедоном протока 
СВФ создает благоприятные усло-
вия для размножения патогенных 

микроорганизмов  – факультати-
вых анаэробов Propionibacterium 
acnes и P. granulosum, а также дру-
гих представителей сапрофитной 
и  условно патогенной микро-
флоры (Staphylococcus epidermidis, 
St.  aureus, Pityrosporum ovale) 
[13, 14].
Антигены микроорганизмов при-
влекают к СВФ из периферической 
крови мононуклеарные фагоциты 
и  нейтрофилы, которые проду-
цируют интерлейкины 1-альфа, 
1- и 8-бета, фактор некроза опу-
холи альфа, стимулируют систему 
комплемента. Эти провоспали-
тельные цитокины активируют 
фермент циклооксигеназу. В итоге 
из арахидоновой кислоты обра-
зуется главный медиатор вос-
паления  – лейкотриен В₄, сти-
мулирующий высвобождение 
гидролитических ферментов 
и  монооксида азота из нейтро-
филов, Т-лимфоцитов, моноци-
тов и  эозинофилов. Разрушение 
стенки сальной железы с выходом 
ее содержимого в  дерму обус-
ловливает процесс воспаления – 
образование папул, пустул, узлов 
и кист. Результаты исследований 
свидетельствуют, что P.  acnes 
может активировать экспрессию 
Toll-подобных рецепторов (Toll-
like receptor, TLR; на сегодняшний 
день описано свыше 11  типов), 
что приводит к  воспалительной 
реакции при акне. P. acnes активи-
рует TLR2 и TLR4, которые в свою 
очередь стимулируют выработку 
провоспалительных цитокинов. 
Кроме того, при акне повышается 
уровень антимикробных пепти-
дов – бета-дефензина и кателеци-
дина. В  недавних исследованиях 
было выявлено, что P. acnes может 

Дерматоз развивается реже и протекает 
в более легкой форме у японцев 
и китайцев. У лиц европеоидной расы, 
напротив, отмечается высокая частота 
встречаемости и более тяжелое течение 
заболевания
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активировать систему инсулино-
подобного фактора роста (ИФР) 1 
и рецептора ИФР 1-го типа (IGF1/
IGF–R1) в  эпидермисе, действуя 
как инсулин, и  способствует 
пролиферации кератиноцитов 
[15–17].
Течение акне ухудшают [1, 5]:
 ■ постоянные механические трав-

мы кожи (выдавливание угрей, 
частое мытье с мылом);

 ■ негативное воздействие вне-
шней среды (загрязнение кожи 
маслами, бензином, пылью про-
изводственного происхожде-
ния);

 ■ прием ряда лекарственных пре-
паратов (стероидные гормоны, 
галогенсодержащие препараты, 
противотуберкулезные средст-
ва, антидепрессанты, противо-
эпилептические средства);

 ■ неправильное использование 
тех или иных косметических 
средств, некачественная декора-
тивная косметика.

В настоящие время установлено, 
что в  патогенезе акне особую 
роль играют нейропептиды – био-
логически активные вещества 
белковой природы, выделяемые 
нервными окончаниями в ответ на 
различные стимулы. Достаточно 
хорошо изучено влияние одного 
из таких веществ – субстанции Р. 
Показано, что субстанция Р вли-
яет как на деление, так и на диф-
ференцировку клеток сальной 
железы. Кожа людей, склонных 
к акне, характеризуется обилием 
нервных окончаний, увеличен-
ным числом нервов, способных 
секретировать субстанцию Р, 
а  также большим числом туч-
ных клеток. Эти исследования 

позволяют предложить один из 
механизмов взаимосвязи эмоци-
ональных стрессов с  обострени-
ями угревой болезни. В  послед-
нее время появились публикации 
о  влиянии пищевых продуктов 
на развитие угревых высыпаний. 
Продукты со значительным содер-
жанием сахара и  других углево-
дов, увеличивая уровень глике-
мической нагрузки, влияют на 
концентрацию инсулина и ИФР-1, 
которые способны повышать кон-
центрацию основных андрогенов 
в плазме крови. Последние в свою 
очередь могут запустить каскад 
реакций, приводящих к  образо-
ванию угревых высыпаний на 
коже [18]. В зарубежных исследо-
ваниях было показано, что куре-
ние является главным фактором 
в  развитии комедональных акне 
у  женщин. Связь курения с  раз-
витием невоспалительных угрей 
объясняется тем, что никотин 
увеличивает продукцию кожного 
сала и  снижает концентрацию 
витамина Е [19, 20].
Акне относится к  особой группе 
кожных заболеваний – психосома-
тическим дерматозам, где велика 
роль психоэмоциональных нару-
шений, связанных с дефектом вне-
шности. Проявление дерматоза, 
локализующегося на открытых 
участках кожи  – лице, верхней 
половине груди, спине в виде ярко-
воспалительных папуло-пустулез-
ных элементов, заканчивающихся 
образованием многочисленных 
рубцов и  гиперпигментаций, 
часто обезображивает внешний 
вид пациентов и вызывает помимо 
физических глубокие психические 
страдания. 

В исследовании, проведенном 
W. Bodermer, выявлено, что у 40% 
пациентов вследствие кожного 
заболевания, сопровождающе-
гося косметическими дефектами, 
снижается социальный статус. 
Помимо этого такие дефекты 
негативно сказываются на про-
фессиональной деятельности 
пациентов [21].
Согласно данным литературы тре-
вога и депрессия – наиболее частые 
реакции больных на кожное забо-
левание. По данным U.  Stangier, 
коморбидность дерматологичес-
кой патологии с  расстройствами 
депрессивного спектра составляет 
59–77%, тревожного 6–30% [22].
На основании проведенного анке-
тирования членов Британской 
ассоциации дерматологов было 
установлено, что определенный 
вид дерматоза увеличивает риск 
суицидальных попыток [23]. 
Элементы самоповреждающего 
поведения, в  ряде случаев при-
ведшего к  завершенному суи-
циду, чаще наблюдались при акне, 
псориазе, экземе и  крапивнице. 
W.  Вowe и  соавт. подробно опи-
сали дисморфофобические рас-
стройства (убежденность в нали-
чии физического недостатка или 
уродства) у пациентов с акне, под-
черкнув, что такие больные имеют 
высокий риск попыток самоубийс-
тва, а также представляют угрозу 
для своих лечащих врачей [24].
Среди пациентов с  акне много 
(64%) неработающих женщин 
и женщин с неустроенной личной 
жизнью, недовольных своим соци-
альным статусом. У женщин с угре-
выми высыпаниями отмечен более 
высокий уровень тревожности по 

Рис. 1. Комедональная форма акне 
(1-я степень тяжести)

Рис. 2. Папуло-пустулезная форма 
акне (2-я степень тяжести)

Рис. 3. Узловатая форма акне 
(3-я степень тяжести)
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сравнению с мужчинами. У муж-
чин с  папуло-пустулезными акне 
более выражена тревожная симп-
томатика, у женщин – депрессив-
ные расстройства [24–26].
В основе успешного лечения акне 
лежат 5 принципов:
1) снижение повышенной секре-
ции кожного сала;
2) нормализация цикла орогове-
ния клеток;
3) эрадикация P. acnes;
4) снятие воспаления;
5) удаление структур, закупорива-
ющих поры.
Выбор методов лечения основы-
вается на адекватной клинической 
оценке степени тяжести заболева-
ния, характера высыпаний, типа 
кожи, наличия сопутствующей 
патологии [27].
Общепризнанной классификации 
акне до сих пор не разработано. 
Существует множество класси-
фикаций угревой сыпи. В дерма-
тологической практике чаще 
используется классификация, 

предложенная Американской ака-
демией дерматологии (American 
Academy of  Dermatolog y) , 
в  модификации М.А.  Самгина 
и  С.А.  Монахова. Согласно этой 
классификации различают следу-
ющие степени тяжести акне [13]:
■■ 1-я степень  – наличие комедо-

нов (закрытых и открытых) и до 
10 папул (рис. 1);

■■ 2-я степень  – комедоны, папу-
лы, до 10 пустул (рис. 2);

■■ 3-я степень  – комедоны, папу-
ло-пустулезная сыпь, до 3 узлов 
(рис. 3);

■■ 4-я степень  – выраженная вос-
палительная реакция в  глу-
боких слоях дермы с  форми-
рованием множественных 
болезненных узлов и кист.

Среди клинических проявлений 
угревой болезни чаще (в 70–80% 
случаев) встречается средне-
тяжелая  – папуло-пустулезная 
форма. Легкая комедональная 
форма и самое тяжелое проявле-
ние акне  – конглобатные угри  – 

отмечаются значительно реже 
(у 15–20% больных).
Таким образом, базовыми пре-
паратами на протяжении 30  лет 
у  большинства пациентов с  акне 
остаются антибиотики системного 
и  наружного применения. Они 
оказывают бактериостатическое 
действие на P. acnes за счет инги-
бирования синтеза бактериальных 
белков. Эти препараты наиболее 
эффективны в  воспалительной 
стадии акне. Механизм их про-
тивовоспалительного действия 
следующий: подавление P.  acnes 
приводит к уменьшению концен-
трации свободных жирных кис-
лот (до 50% от исходного уровня) 
в  кожном сале и  экстрацеллю-
лярных липаз, препараты инги-
бируют хемотаксис нейтрофилов 
и  активность провоспалитель-
ных цитокинов и металлопротеаз  
[1, 4, 6, 7, 28, 29].
При лечении акне антибиотиками 
необходимо придерживаться сле-
дующих рекомендаций [28].

Клиническая эффективность
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 ■ Антибиотики показаны для 
лечения акне средне-тяжелой 
и тяжелой степени.

 ■ При назначении антибиотиков 
необходимо учитывать весь 
спектр их антимикробного 
действия, поскольку P.  acnes не 
единственный микроорганизм, 
ответственный за развитие вос-
палительных реакций у пациен-
тов с акне.

 ■ Длительность терапии должна 
составлять в  среднем 6–8  не-
дель, максимально до 18 недель, 
но в  случае непереносимос-
ти и  неэффективности других 
средств лечение может быть 
продолжено. 

 ■ Не следует назначать антибио-
тики в качестве монотерапии.

 ■ Целесообразно комбинировать 
антибиотики с  бензилперок-
сидом (БПО) или адапаленом 
для повышения эффективности 
терапии, у  женщин  – с  гормо-
нальной терапией. БПО также 
нужно назначать между курса-
ми антибиотиков с  целью сни-
жения микробной резистент-
ности. 

 ■ Не следует назначать разные по 
химической структуре антиби-
отики при пероральном и мест-
ном применении. 

Для лечения акне используются 
системные антибиотики  – мино-
циклин, доксициклин, тетрацик-
лин и эритромицин (см. таблицу).
Тетрациклины и макролиды, осо-
бенно эритромицин, способны 
вызывать побочные эффекты со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта (дискомфорт, тошнота, дис-
пепсия, дисбактериоз). Следствием 
дисбактериоза могут быть также 
грамотрицательный фолликулит 

и  питироспорум-фолликулит. 
Тетрациклинам, особенно докси-
циклину, свойственны фототокси-
ческие реакции. Однако на сегод-
няшний день основной проблемой 
длительной антибиотикотерапии 
является возрастающая антибио-
тикорезистентность микробной 
флоры. Так, до широкого внедрения 
в практику местных антибиотиков 
случаи устойчивости P. acnes отме-
чались крайне редко. Активное 
использование наружных лекарст-
венных средств с эритромицином 
и клиндамицином в лечении акне 
привело к  развитию резистент-
ности P. acnes к этим препаратам. 
По обобщенным за 20 лет данным 
(с 1976 по 1996 г.), она выросла с 0 
до 62%. Случаи резистентности 
P.  acnes к  макролидам (эритро-
мицин) и  линдамицинам (клин-
дамицин) были зафиксированы 
в  США, Европе, Австралии, на 
Дальнем Востоке. Из-за длитель-
ного и  не всегда рационального 
применения антибиотиков P. acnes 
и P. granulosum приобрели устой-
чивость к  макролидам (мутация 
в локусе 23S p-РНК) и тетрацикли-
нам (мутация в локусе 16S p-РНК) 
[7, 28, 29].
В 2006  г. FDA (Food and Drug 
Administration  – Управление по 
контролю качества пищевых про-
дуктов и  лекарственных препа-
ратов (США)) одобрило новые 
расширенные рекомендации 
по применению миноциклина 
в  терапии угревой болезни. Эти 
рекомендации позволили сущест-
венно нивелировать некоторые 
дозозависимые побочные реак-
ции (вестибулопатия, тошнота, 
рвота, головокружение, редкие 
аутоиммунные реакции), а также 

выработать гибкий режим дози-
рования. Последние рекомендуе-
мые режимы лечения акне: мино-
циклин в дозе 50–100 мг 1–2 раза 
в день по старой схеме либо в дозе 
1 мг/кг ежедневно согласно новым 
рекомендациям [30].
Проведенные исследования пока-
зали, что миноциклин активнее 
проникает в жировые фолликулы 
и подавляет рост P. acnes быстрее, 
чем тетрациклин и эритромицин. 
Кроме того, в  отличие от тет-
рациклина миноциклин можно 
применять с  пищей, что позво-
ляет пациентам лучше соблюдать 
режим лечения и улучшает комп-
лаенс [29].
L. Maffeis и  S. Veraldi отмечают, 
что миноциклин высокоэффек-
тивен в  отношении широкого 
спектра аэробных и  анаэроб-
ных грамположительных и  грам-
отрицательных бактерий, в  том 
числе P.  acnes. В  исследовании, 
проведенном в  Тоямском меди-
цинском и  фармацевтическом 
университете (Toyama Medical & 
Pharmaceutical Universitу, Япония), 
было установлено, что миноцик-
лин эффективно подавляет синтез 
P.  granulosum  – микроорганизма, 
также часто встречающегося при 
акне. L. Maff eis и S. Veraldi особо 
подчеркивают, что резистент-
ность патогенных микроорганиз-
мов к  миноциклину составляет 
менее  5%. Эффективность мино-
циклина в терапии акне объясня-
ется его высокой липофильностью, 
что способствует его активному 
проникновению в сальные железы 
и накоплению в пилосебоцитном 
комплексе. Миноциклин ока-
зывает также противовоспали-
тельное действие, обусловленное 
угнетением нейтрофильного хемо-
таксиса, ингибицией провоспали-
тельных цитокинов и подавлением 
в кожном сале синтеза свободных 
жирных кислот и бактериальных 
липаз [30, 31].
В исследовании F.  Ochsendorf 
было показано, что резистент-
ность антимикробной флоры 
к  препаратам группы тетрацик-
лина составляет 20%, а  эритро-
мицина  – 50%. При этом докси-
циклин и  миноциклин, обладая 

Клиническая эффективность

Таблица. Системные антибиотики в лечении акне

Препарат Дозы Эффективность Недостатки

Терапия первой линии

Миноциклин 100–200 мг в день +++ –

Доксициклин 100–200 мг в день ++ Фоточувствительность

Тетрациклин 500 мг 2 раза в день ++ Низкая абсорбция 
с пищей

Альтернативная терапия

Эритромицин 500 мг 2 раза в день + –
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большим периодом полураспада 
по сравнению с  тетрациклином, 
вызывают меньше побочных 
эффектов. Наилучшую фармако-
кинетику среди препаратов тетра-
циклинового ряда демонстрирует 
миноциклин. При его назначении 
побочные эффекты регистриру-
ются редко. При необходимости 
системные антибиотики можно 
комбинировать с  топическими 
ретиноидами или БПО [32].
В другом исследовании сравни-
вали эффективность миноцик-
лина и  лимециклина в  лечении 
папуло-пустулезных форм угревой 
болезни. В двойном слепом рандо-
мизированном исследовании учас-
твовали 86 пациентов обоего пола 
с  акне средней степени тяжести. 
Пациенты были разделены на 
3 группы: в 1-й группе назначали 
лимециклин в дозе 300 мг в день 
в течение 12 недель, во 2-й – мино-
циклин (Минолексин®) в дозе 50 мг 
ежедневно в  течение 12  недель, 
в 3-й – миноциклин (Минолексин®) 
100 мг в день в течение 4 недель, 
затем 50  мг ежедневно в  течение 
8 недель. Эффективность терапии 
оценивали 1 раз в 3 недели с помо-
щью подсчета акне-элементов, 
а  также метода двойной проточ-
ной цитометрии. Максимальный 
клинический эффект от терапии 
(регресс папуло-пустулезных 
высыпаний и  уменьшение бакте-
риальной обсемененности) наблю-
дался у  пациентов 3-й группы, 
а  минимальный  – у  больных 1-й 
группы [33].
H.P. Gollnick, K. Graupe, R.P. Zaum
seil провели открытое рандо-
мизированное исследование 
по сравнению эффективности 
изотретиноина и  комбинации 
перорального миноциклина 
в  сочетании с  20%-ным кремом 

азелаиновой кислоты при тяже-
лых формах акне. В исследовании 
приняли участие 85  пациентов 
с конглобатными акне и тяжелой 
формой папуло-пустулезных акне 
с единичными узлами. Пациенты 
были разделены на 2  группы: 
1-я  группа (50  пациентов) полу-
чала миноциклин (Минолексин®) 
в  комбинации с  20%-ной азела-
иновой кислотой в форме крема, 
2-я (35 пациентов) – изотретиноин 
в качестве монотерапии. Терапию 
проводили в  течение 6  меся-
цев. В  целом лечение оказалось 
эффективным в  обеих группах. 
Комбинированная терапия была 
чуть менее эффективна по срав-
нению с приемом изотретиноина. 
В 1-й группе средний регресс коме-
донов достиг 70%, папул и пустул – 
88%, узловато-инфильтративных 
элементов – 100%. Во 2-й группе 
количество комедонов уменьши-
лось на 83%, папул и пустул – на 
97%, узловато-инфильтративных 
элементов – на 100%. Однако ком-
бинированную терапию пациенты 
переносили лучше , чем терапию 
изотретиноином. Частота систем-
ных побочных эффектов при ком-
бинированной терапии была зна-
чительно ниже – 8% (в основном 
желудочно-кишечные симптомы) 
по сравнению с  14,3% в  группе 
больных, получавших изотрети-
ноин. Частота местных побочных 
эффектов была значительно ниже 
у  больных при использовании 
миноциклина и азелаиновой кис-
лоты – 36,5 против 65,7% – и прояв-
лялась в основном непостоянным 
жжением и зудом легкой или уме-
ренной интенсивности. Авторы 
делают вывод, что терапия 20%-
ным кремом азелаиновой кислоты 
в сочетании с пероральным мино-
циклином высокоэффективна 

в  лечении тяжелых форм акне. 
Подобная терапия лучше перено-
сится, вызывает меньше побочных 
реакций по сравнению с терапией 
изотретиноином, в  частности не 
имеет тератогенного эффекта [34].
Таким образом, Минолексин® 
(миноциклин) является высоко-
эффективным препаратом для 
лечения папуло-пустулезных вос-
палительных акне средне-тяже-
лой степени. Препарат можно 
назначать взрослым и подросткам 
(разрешен к применению с 8 лет). 
Минолексин® (миноциклин) 
эффективен в  отношении широ-
кого спектра грамположительных 
и  грамотрицательных бактерий, 
в том числе P. acnes и P. granulosum, 
и  обладает выраженным проти-
вовоспалительным действием. 
Препарат хорошо сочетается 
с наружными методами противо-
угревой терапии – БПО, азелаино-
вой кислотой, ретиноидами, что 
улучшает эффективность проти-
воугревой терапии. Возможность 
индивидуального подбора режима 
приема препарата (гибкое дози-
рование Минолексина (мино-
циклин) 50/100 мг в день) позво-
ляет использовать его длительно, 
минимизируя количество побоч-
ных эффектов. Препарат можно 
применять с  пищей, благодаря 
чему пациенты лучшее соблюдают 
режим терапии и сохраняют при-
верженность лечению.  
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Minocycline (Minolexin) is a potent agent for the treatment of moderate and severe papulopustular infl ammatory 
acne. When combined with topical drugs, Minocycline improve their effi  cacy. Minocycline may be used in adult 
and pediatric patients (from the age of 8). Flexible dosing of minocycline (50/100 mg/daily) off ers the possibility 
of long-term treatment.
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По вопросам приобретения обращаться по адресу:
109153, Москва, а/я 52, РИЦ «Человек и лекарство»
Тел./факс: +7(499) 267-50-04
E-mail: stend@medlife.ru
Форма заявки на приобретение и квитанция на оплату будут размещены на сайте www.medlife.ru

Издание содержит рекомендации по рациональному применению лекарственных средств (ЛС) в терапии наиболее рас-
пространенных и социально значимых заболеваний, основанные на данных доказательной медицины и экспертной 
оценке ведущих российских ученых и клиницистов, а также основную информацию о препаратах отечественного и за-
рубежного производства (международные непатентованные наименования и торговые названия, показания к приме-
нению, противопоказания, побочные эффекты, формы выпуска и др.). Информация структурирована по главам в соот-
ветствии с терапевтическими группами заболеваний и ежегодно пересматривается (в соответствии с «Государственным 
реестром лекарственных средств»): включаются данные о новых ЛС, обновляются сведения о показаниях и схемах на-
значения известных ЛС, изымается информация о препаратах, срок регистрации которых истек.
В приложениях приведены обновленные сведения о взаимодействии ЛС, особенностях их использования при заболева-
ниях печени и почек, при беременности и кормлении грудью, рассмотрены факторы риска развития основных хрони-
ческих неинфекционных заболеваний, даны алгоритмы рационального лечения пневмонии, анемии, представлена ин-
формация по фармакоэпидемиологии, фармакоэкономике и фармаконадзору. 
Все главы дополнены ссылками на интернет-ресурсы российских и англоязычных ассоциаций, научно-практических об-
ществ и общественных организаций специалистов. Это позволяет получить дополнительные сведения о ЛС, ознакомить-
ся с рекомендациями и стандартами ведения больных, публикациями по проблемам диагностики и лечения отдельных 
заболеваний. 

Руководство прежде всего ориентировано на врачей, работающих в системе первичной медико-санитарной помощи, 
а также врачей различных специальностей, организаторов здравоохранения, провизоров, преподавателей, аспиран-
тов, ординаторов, студентов медицинских вузов. Использование формулярной системы в практической работе позволит 
врачу сделать правильный выбор ЛС, повысить эффективность терапии и профилактики заболеваний.
Федеральное руководство по использованию лекарственных средств войдет в комплект официальных документов 
XXI Российского национального конгресса «Человек и лекарство». Издание не спонсируется производителями ЛС 
и фирмами, реализующими ЛС.

К Конгрессу выйдет 
в свет XV выпуск 
Федерального руководства 
по использованию 
лекарственных средств 
(формулярная система) 
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Издание содержит рекомендации по рациональному применению лекарственных средств (ЛС) в терапии наиболее рас-
пространенных и социально значимых заболеваний, основанные на данных доказательной медицины и экспертной 
оценке ведущих российских ученых и клиницистов, а также основную информацию о препаратах отечественного и за-

К Конгрессу выйдет 
в свет XV выпуск 
Федерального руководства 
по использованию 
лекарственных средств 
(формулярная система) 

7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва
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Переосмысление успеха 
терапии: лечение 
псориаза как системного 
заболевания
Увеличение в структуре заболеваемости псориазом тяжелых форм, частое развитие сопутствующего 
псориатического артрита, приводящего к инвалидизации, значительное снижение качества жизни 
больных, развитие резистентности к терапии делают актуальным поиск новых высокоэффективных 
подходов к лечению данного заболевания. Современные возможности ингибиторов фактора некроза 
опухоли альфа в подавлении воспалительного процесса и повышении качества жизни пациентов 
со среднетяжелым и тяжелым псориазом обсуждали на симпозиуме «Переосмысление успеха терапии: 
лечение псориаза как системного заболевания», организованном при поддержке компании AbbVie. 
Мероприятие состоялось 25 октября 2013 г. в рамках VII Российской научно-практической конференции 
«Санкт-Петербургские дерматологические чтения».

отводится генетическим факто-
рам. Как отметил заведующий 
кафедрой дерматовенерологии 
с клиникой ГБОУ ВПО «Первый 
Санкт-Петербургский государс-
твенный медицинский универ-
ситет им.  акад. И.П.  Павлова» 
Минздрава России, д.м.н., про-
фессор Евгений Владиславович 
СОКОЛОВСКИЙ, системность 
з а б о л е в а н и я  п р о я в л я е т с я 
не  только в  поражении кожи, 
ногтей, суставов, но и в наличии 
разнообразных метаболичес-
ких нарушений, сопутствующих 
психологических расстройств, 
а  в конечном итоге  – в  низком 
качестве жизни. Установлено, 

что ключевую роль в иммунопа-
тогенезе псориаза играют фактор 
некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа) и интерлейкины 12, 17, 23.
Особое значение придается 
ФНО-альфа, определяющему 
развитие синовиального вос-
паления и  остеокласт-опосре-
дованной резорбции кости при 
артритах. С  ФНО-альфа свя-
зано развитие коморбидных 
состояний при псориазе, таких 
как метаболический синдром, 
сердечно-сосудистые заболева-
ния, когнитивные расстройства. 
Доказано, что при метаболи-
ческом синдроме риск  возник-
новения сердечно-сосудистых 

Псориаз как системное заболевание. Оценка реального риска
коморбидных состояний. Оптимальный подход к терапии

Профессор 
Е.В. Соколовский

Псориаз относится к  сис-
темным иммуноассоции-
рованным многофактор-

ным заболеваниям. В  развитии 
псориаза доминирующая роль 
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заболеваний особенно высок 
у пациентов с тяжелым пораже-
нием кожи и  активно прогрес-
сирующим псориатическим арт-
ритом (ПсА). Это сказывается 
на  продолжительности жизни: 
у  пациентов с  тяжелой формой 
псориаза риск  смерти от  сер-
дечно-сосудистых осложнений 
возрастает на  50%1. Именно 
поэтому, назначая терапию кон-
кретному пациенту, следует 
учитывать не  только степень 
тяжести псориаза, но  и комор-
бидный фон. Только такой под-
ход позволяет рассчитывать 
на успех терапии.
Как известно, объем терапии 
при псориазе зависит от тяжести 
заболевания. Согласно Евро
пейскому консенсусу при легкой 
степени тяжести бляшечного 
псориаза (BSA (Body Surface 
Area  – площадь пораженной 
псориазом кожи), PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index – индекс 
площади поражения и  тяжести 
псориаза), DLQI (Dermatology 
Life Quality Index  – дермато-
логический индекс качества 
жизни) ≤  10) назначается топи-
ческая терапия, при средней 
или тяжелой степени (BSA, PASI, 
DLQI > 10) – системная2. 
Не обход и мо у ч и т ы ват ь не 
только площадь и степень выра-
женности псориатического пора-
жения, но  и степень изменения 
качества жизни. Поэтому, если 
индексы BSA и PASI невысокие, 
а DLQI высокий, на фоне значи-
мого ухудшения качества жизни 
псориаз следует оценивать как 
тяжелый. В  этом случае назна-
чают системную терапию.
В  соответствии с  межд у на-
родными и  отечественными 
рекомендациями в  качестве 
основных системных терапевти-
ческих средств при среднетяже-

лом и тяжелом течении псориаза 
применяются небиологические 
иммуносупрессивные средства, 
такие как метотрексат, цикло-
спорин А, синтетические рети-
ноиды, глюкокортикостероиды 
(ГКС), системная фотохимиоте-
рапия, и  биологические препа-
раты. Небиологические имму-
носупрессивные средства могут 
оказывать ряд побочных эффек-
тов и  ограниченны в  примене-
нии из-за  способности повы-
шать атерогенный риск  и даже 
инду цировать артериальну ю 
гипертонию. 
Системные ГКС рассматри-
ваются как средства скорой 
помощи для выведения пациен-
тов из  тяжелого состояния при 
острой псориатической эритро-
дермии или генерализованном 
пустулезном псориазе. Для пос-
тоянного и длительного лечения 
пациентов с  псориазом систем-
ные ГКС не подходят.
Современное целенаправлен-
ное лечение псориаза предпо-
лагает соблюдение терапевти-
ческих алгоритмов, регулярное 
отслеживание терапевтического 
ответа и  своевременную моди-
фикацию лечения при неэффек-
тивности проводимой терапии 
или непереносимости систем-
ной терапии у больных со сред-
нетяжелым и  тяжелым псориа-
зом. При неудовлетворительном 
ответе или непереносимости 
небиологической системной 
терапии необходимо пересмот-
реть лечение в  пользу генно-
инженерных биологических пре-
паратов (ГИБП). 
Генно-инженерные монокло-
нальные антитела представляют 
собой новое концептуальное 
направление для патогенети-
ческой терапии среднетяжелого 
и  тяжелого псориаза. Именно 

знание иммунопатогенеза псо-
риаза позволяет применить 
таргетную терапию ингиби-
торами ФНО-альфа (адалиму-
маб), ингибиторами отдельных 
интерлейкинов и киназ, а также 
блокаторами рецепторов к отде-
льным интерлейкинам. Так, 
ингибирование ФНО-альфа при 
псориазе обеспечивает целена-
правленное блокирование вос-
палительного процесса в  коже 
и суставах и нормализует мета-
болические процессы, патоло-
гические отклонения которых 
ассоциированы с  действием 
ФНО-а л ь фа (ате р о с к ле р оз , 
инсулинорезистентность и т.д.). 
Патогенетическая терапия ГИБП 
снижает риск  коморбидного 
фона, в том числе метаболичес-
кого синдрома. Данные ретрос-
пективного когортного иссле-
дования продемонстрировали 
снижение риска развития сахар-
ного диабета 2-го типа у пациен-
тов с  ревматоидным артритом 
и псориазом, получавших тера-
пию ингибиторами ФНО-альфа3.
Согласно Европейскому кон-
сенсусу 2010 г.  системная тера-
пия ГИБП показана пациентам 
со  среднетяжелым и  тяжелым 
псориазом при активно прогрес-
сирующем поражении суставов 
и  сочетании псориаза с  комор-
бидными состояниями2. 

1 Gelfand J.M., Troxel A.B., Lewis J.D. et al. The risk of mortality in patients with psoriasis: results from a population-based study // Arch. Dermatol. 2007. Vol. 143. № 12. 
P. 1493–1499.
2 Mrowietz U., Kragballe K., Reich K. et al. Definition of treatment goals for moderate to severe psoriasis: a European consensus // Arch. Dermatol. Res. 2011. Vol. 303. 
№ 1. P. 1–10.
3 Solomon D.H., Massarotti E., Garg R. et al. Association between disease-modifying antirheumatic drugs and diabetes risk in patients with rheumatoid arthritis 
and psoriasis // JAMA.. 2011. Vol. 305. № 24. P. 2525–2531.

При неудовлетворительном ответе 
или непереносимости небиологической 
системной терапии необходимо 
пересмотреть лечение в пользу 
генно-инженерных биологических 
препаратов
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Аспектам эффективности 
и  безопасности терапии 
адалимумабом, выпуска-

емым под торговым наимено-
ванием Хумира®, был посвящен 
доклад руководителя Центра 
генно-инженерной биологической 
терапии, доцента кафедры дерма-
товенерологии с клиникой ГБОУ 
ВПО «Первый СПбГМУ им. акад. 
И.П. Павлова», к.м.н. Марианны 
Михайловны ХОБЕЙШ.
Препарат Хумира® (адалимумаб) – 
это моноклональные антитела, 
полностью идентичные челове-
ческим, специфически нейтрали-
зующие растворенный и  связан-
ный с  рецепторами ФНО-альфа, 
с периодом полувыведения в сред-
нем 14  дней. Препарат Хумира® 

входит в проект российского стан-
дарта специализированной, в том 
числе высокотехнологичной, меди-
цинской помощи при тяжелых 
формах псориаза обыкновенного, 
резистентного к  другим видам 
системной терапии. В  настоящее 
время в мире свыше 742 тыс. паци-
ентов получают лечение препара-
том Хумира®. Препарат Хумира® 
назначается больным псориазом 
по  следующей схеме: начальная 
доза в  виде подкожной инъек-
ции – 80 мг, затем по 40 мг 1 раз 
в 2 недели, начиная через неделю 
после введения первой дозы. 
Преимущества препарата Хумира® 
заключаются в его низкой имму-
ногеннос ти.  Как извес тно, 
высокий титр аутоантител кор-
релирует с  инфузионными реак-
циями и потерей эффективности4. 
Согласно результатам исследова-
ний, если на  фоне монотерапии 
инфликсимабом аутоантитела 
появляются в  28% случаев, то 
на фоне монотерапии адалимума-
бом лишь в 1,9–8,4%5, 6. Ни в одном 
из рандомизированных клиничес-
ких исследований адалимумаба, 
включавших в  общей сложности 
36730,5 пациенто-лет, не  было 
зарегистрировано ни  одного 
случая тяжелой аллергической 
реакции6. 
Показания к применению препа-
рата Хумира®:
 ■ активный ПсА (в  режиме мо-

нотерапии или в  комбинации 
с  метотрексатом либо другими 
базисными противовоспали-
тельными препаратами);

 ■ хронический бляшечный псо-
риаз (среднетяжелой и тяжелой 

степени), когда показана систем-
ная терапия или фототерапия 
и когда другие варианты систем-
ной терапии неоптимальны.

Доказано, что на  фоне тера-
пии адалимумабом (препарат 
Хумира®) у  больных псориазом 
удается быстро достичь улучше-
ния кожного процесса. Это под-
твердили результаты двойного 
слепого рандомизированного 
плацебоконтролируемого иссле-
дования REVEAL7. Уже через 
16 недель после начала лечения 
адалимумабом у  71% пациентов 
снижались проявления псориаза 
на  75% (PASI  75) по  сравнению 
с 7% больных, принимавших пла-
цебо, 45% пациентов достигали 
индекса PASI 90 и  у  20% полно-
стью отсутствовали проявления 
псориаза (PASI 100). Важно, что 
более 75% пациентов, ответивших 
на  терапию, сохранили PASI  75 
через 3 года после лечения. 
Не случайно в Европе и Америке 
адалимумаб наряду с  инфлик-
симабом считается препаратом 
первой линии терапии у больных 
с тяжелым кожным поражением.
Эффективность адалимумаба 
в лечении псориаза существенно 
превышает таковую метотрек-
сата (рис. 1). Согласно результа-
там исследования CHAMPION, 
через 8 недель терапии 62% 
пациентов в  группе адалиму-
маба достигли PASI 75, в то время 
как в группе метотрексата такой 
эффект наблюдался у 9% пациен-
тов. Через 16 недель данное соот-
ношение составило 80/36%8. Это 
говорит о  том, что адалимумаб 
(Хумира®) в  2–2,5 раза эффек-

4 Th açi D. Long-term data in the treatment of psoriasis // Br. J. Dermatol. 2008. Vol. 159. Suppl. 2. P. 18–24. 
5 SPC Remicade, Jan 2012.
6 SPC Humira, Jan 2012.
7 Menter A., Tyring S.K., Gordon K. et al. Adalimumab therapy for moderate to severe psoriasis: A randomized, controlled phase III trial // J. Am. Acad. Dermatol. 2008. 
Vol. 58. № 1. P. 106–115.
8 Saurat J.H., Stingl G., Dubertret L. et al. Effi  cacy and safety results from the randomized controlled comparative study of adalimumab vs. methotrexate vs. placebo 
in patients with psoriasis (CHAMPION) // Br. J. Dermatol. 2008. Vol. 158. № 3. P. 558–566.

Достижение целей терапии псориаза в условиях реальной 
клинической практики. Десятилетний опыт применения 
препарата Хумира®

К.м.н. 
М.М. Хобейш

Препарат Хумира® обладает одной 
из крупнейших доказательных баз: 
его эффективность и безопасность 
подтверждены результатами 
71 международного клинического 
исследования
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тивнее снижает кожные прояв-
ления псориаза по  сравнению 
с метотрексатом.
Доказано, что длительное лечение 
препаратом Хумира® позволяет 
контролировать течение основ-
ных симптомов ПсА. Активно 
подавляется воспалительный про-
цесс в суставах, предотвращается 
развитие костно-деструктивных 
изменений. Как показали резуль-
таты исследования ADEPT, через 
48 недель терапии препаратом 
Хумира® значительное улучшение 
симптомов ПсА (ACR 50 (American 
College of  Rheumatology  – 
Американская коллегия ревмато-
логов)) отмечалось у 43% больных. 
У 79% пациентов, получавших пре-
парат Хумира® в течение 144 дней, 
отсутствовали рентгенологичес-
кие признаки прогрессирования 
повреждений суставов9. 
Актуальным остается вопрос 
о состоянии кожного или сустав-
ного процесса в случае прекраще-
ния терапии, например, из-за слож-
ностей с обеспечением пациентов 
препаратом. Как показали резуль-
таты исследования по восстанов-

лению ответа на лечение препара-
том Хумира® после 40-недельного 
перерыва в  терапии, уже к  16-й 
неделе 89% пациентов без рецидива 
в период, когда терапия не прово-
дилась, и 69% больных с рециди-
вом достигли очищения кожных 
покровов (PGA (Physician Global 
Assessment  – глобальная оценка 
врача) 0 или 1)10 (рис. 2).
Э ф ф е к т и в но с т ь  п р е па р ат а 
Хумира® была продемонстри-
рована на  собственном клини-
ческом опыте М.М.  Хобейш. 
54-летний пациент, работавший 
шофером-дальнобойщиком, пос-
тупил в клинику с псориатической 
эритродермией тяжелой степени 
и мутилирующей формой актив-
ного прогрессирующего ПсА. 
Больному назначили лечение ада-
лимумабом. Улучшение наступило 
уже через 2 недели терапии, а через 
8 недель на фоне лечения адали-
мумабом удалось добиться значи-
тельного снижения индекса PASI 
на  90% и  ACR на  50%. Пациент 
находился на лечении биологичес-
ким препаратом более года, после 
чего вернулся к активной трудо-

вой деятельности. Через 9 меся-
цев он вновь пришел в  клинику 
на  консультацию. «Мы смогли 
убедиться в уникальных возмож-
ностях препарата. Пациент в тече-
ние 9 месяцев не получал терапию 
адалимумабом. Тем не менее син-
дрома отмены, которого мы всегда 
опасаемся, работая с метотрекса-
том, циклоспорином, ацетрином, 
не  наблюдалось. К  приему этого 
препарата всегда можно вер-
нуться», – пояснила М.М. Хобейш. 
В  2007 г.  фармакологи при-
знали препарат Хумира® лучшим 
биотехнологическим продук-
том года (премия Галена (Prix 
Galien)). Он уже 10 лет присут-
ствует на  мировом фармацевти-
ческом рынке (зарегистрирован 
в 89 странах), в том числе почти 
7 лет  – на  российском. Среди 
ГИБП препарат Хумира® обладает 
одной из  крупнейших доказа-
тельных баз: его эффективность 
и  безопасность подтверждены 
результатами 71  международ-
ного клинического исследования 
по 6 показаниям с участием более 
23 000 пациентов11.

9 Mease P.J., Ory P., Sharp J.T. et al. Adalimumab for long-term treatment of psoriatic arthritis: 2-year data from the Adalimumab Effectiveness in Psoriatic Arthritis Trial 
(ADEPT) // Ann. Rheum. Dis. 2009. Vol. 68. № 5. P. 702–709.
10 Papp K., Crowley J., Ortonne J.P. et al. Adalimumab for moderate to severe chronic plaque psoriasis: efficacy and safety of retreatment and disease recurrence following 
withdrawal from therapy // Br. J. Dermatol. 2011. Vol. 164. № 2. P. 434–441.
11 Burmester G.R., Mease P., Dijkmans B.A. et al. Adalimumab safety and mortality rates from global clinical trials of six immune-mediated inflammatory diseases // Ann. 
Rheum. Dis. 2009. Vol. 68. № 12. P. 1863–1869.

  Без рецидива во время перерыва в лечении (n = 107)
  С рецидивом во время перерыва в лечении (n = 178)
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VII Российская научно-практическая конференция 
«Санкт-Петербургские дерматологические чтения»

Псориаз считается одним 
из  наи более распростра-
ненных заболеваний. Как 

сообщил заведующий кафедрой 
кожных и венерических болезней 
Воен но-медицинской академии 
им. С.М. Кирова, главный дерма-
толог Министерства обороны 
РФ, д.м.н., профессор Алексей 
Викторович САМЦОВ, в  разви-
тых странах распространенность 
псориаза оценивается в  1,5–2%. 
При этом около 20% больных 
имеют среднетяжелую или тяже-
лую степень заболевания, около 
30% страдают ПсА. Доказана связь 
псориаза с метаболическим синд-
ромом, сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, сахарным диабе-
том, что приводит к  значитель-
ному ухудшению качества жизни 
больных. Поэтому «мозаика» 
успешной терапии складывается 
из  достижения целей терапии  – 
очищения кожных покровов 
(PASI  75), выявления коморбид-
ных состояний и осуществление 
контроля над ними, удовлетво-
ренности пациента лечением.
Безусловно, цели лечения крайне 
важны, поскольку позволяют 
выбрать оптимальный способ 
терапии и  предупредить ослож-
нения, связанные с  неконтроли-
руемой активностью заболевания. 
Эволюция целей лечения псориаза 
предполагает и эволюцию приме-
няемых терапевтических мето-
дов – от топических препаратов, 
УФ-терапии и традиционной сис-

темной терапии к ГИБП, обеспе-
чивающим пациентам с тяжелой 
формой псориаза контроль над 
системным воспалением. Согласно 
Европейскому консенсусу фаза 
индукции для системной терапии 
охватывает период от  момента 
назначения до 16 недель лечения 
включительно, по окончании 
которой следует оценить эффек-
тивность проводимого лечения2. 
На  протяжении всего периода 
после фазы индукции прово-
дится поддерживающая терапия. 
Мониторирование состояния 
пациента и  степени достижения 
поставленных целей лечения 
рекомендовано проводить каж-
дые 8 недель. 
Современная тактика ведения 
пациентов со  среднетяжелым 
и  тяжелым псориазом должна 
предусматривать междисципли-
нарный подход, то есть необхо-
димо участие не  только дерма-
толога, но  также ревматолога, 
гастроэнтеролога и  кардиолога. 
Роль ревматолога в данном воп-
росе трудно переоценить. Дело 
в  том, что от  10 до  40% боль-
ных псориазом имеют ПсА, 
у  84% пациентов кожные про-
явления псориаза отмечаются 
в течение 12 лет до дебюта ПсА, 

40–60% пациентов с  ПсА стра-
дают эрозивным и  деформи-
ру ющим артритом. Участие 
гастроэнтеролога обусловлено 
тем, что у 0,5% больных псориа-
зом выявляется болезнь Крона, 
у  20% определяются высокие 
уровни кальпротектина в  фека-
лиях, у 50–60% – неалкогольная 
жировая дистрофия печени. 
Без сомнения, псориаз связан 
с  различными метаболичес-
кими нарушениями. Кардиолога 
не может не беспокоить тот факт, 
что у пациентов с тяжелой фор-
мой псориаза риск  развития 
инфаркта миокарда в  2–3  раза 
выше, чем в целом в популяции. 
Продолжительность жизни таких 
больных сокращается на 3–4 года 
из-за   с ердеч но -сос у д ис т ы х 
осложнений. Именно терапия 
псориаза ингибиторами ФНО-
альфа снижает риск развития сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
«Таким образом, происходит 
переоценка целей терапии. Если 
старая парадигма подразумевала 
эффективность и  безопасность 
лечения, то новая предполагает 
эффективность, безопасность 
и органопротекцию», – подчерк-
нул в  заключение профессор 
А.В. Самцов.

Заключение

Подводя итоги,  пред-
седатель симпозиума, 
заведующий кафедрой 

дерматовенерологии с  кли-
никой ГБОУ ВПО «Первый 
Санкт-Петербургский государс-
твенный медицинский универ-
ситет им.  акад.  И.П.  Павлова» 
Минздрава России, д.м.н., про-
фессор Евгений Владиславович 
СОКОЛОВСКИЙ заметил, что 
представленные докладчиками 
данные позволяют четко понять, 
что псориаз  – системное заболе-
вание, требующее единого меж-
дисциплинарного подхода к лече-

нию. Особая роль в  достижении 
контроля над воспалительным 
процессом и улучшении качества 
жизни пациентов принадлежит 
ингибиторам ФНО-альфа, в част-
ности представителю последнего 
поколения генно-инженерных 
моноклональных антител препа-
рату Хумира®. Солидная доказа-
тельная база и десятилетний опыт 
его применения дают все основа-
ния утверждать, что Хумира®  – 
эффективный и безопасный био-
логический препарат для лечения 
хронического бляшечного псори-
аза и псориатического артрита.  

Эволюция целей терапии псориаза

Профессор 
А.В. Самцов
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В начале своего выступления 
профессор кафедры кож-
ных болезней лечебного 

факультета Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова, 
д . м . н .  Е л е н а  С е р г е е в н а 
СНАРСКАЯ назвала два отличи-
тельных признака атопического 
дерматита (АтД)  – нарушение 
функционирования эпидермаль-
ного барьера и  субклиническое 
поражение кожи. Согласно совре-
менным представлениям АтД раз-
вивается по сценарию «снаружи – 
внутрь» (англ. outside  – inside): 
генетически детерминированное 
нарушение барьерной функции 

эпидермиса облегчает проник-
новение в организм чужеродных 
белков. Последнее в свою очередь 
приводит к повышению концент-
рации клеток иммунной системы 
и персистированию воспалитель-
ных процессов.
Другие проявления дефицита 
эпидермального барьера в конеч-
ном итоге провоцируют развитие 
дегидратации и  ксероза кожи. 
Даже во время устойчивой ремис-
сии генетически детерминиро-
ванные проблемы с эпидермисом 
не исчезают, а  значит, пациенты 
постоянно вынуждены использо-
вать увлажняющие средства.
Кожа пациентов, страдающих 
АтД, характеризуется не только 
врожденными нару шениями 
в  системе Toll-подобных рецеп-
торов, но и  уменьшением кон-
центрации дефенсинов и  анти-
м и к робн ы х пеп т и дов,  ч то 
приводит к  колонизации кожи 
Staphylococcus aureus, бактери-
ями, пролиферация которых 
в 90% случаев является причиной 
обострений АтД. 
Генетически обусловленный 
дефицит антимикробных пепти-
дов в  коже больных АтД прово-

цирует рост колоний St. aureus, 
грибов рода Malassezia и ряда дру-
гих микроорганизмов. Как след-
ствие  – заболевание переходит 
в хроническую стадию.
В свете сказанного становится 
ясно, почему в  дерматологии 
наметилась отчетливая тенден-
ция к  усилению роли базового 
ухода за кожей. Немаловажно 
также и то, что современная базо-
вая терапия, назначаемая пациен-
там с хроническими дерматозами, 
позволяет существенно сократить 
необходимую дозу топических 
глюкокортикостероидов (ГКС). 
Современный подход к  терапии 
АтД предполагает долговремен-
ное наблюдение за пациентом 
и  непрерывное лечение на про-
тяжении длительного периода 
времени. Причем в терапии дер-
матозов необходимо использо-
вать исключительно препараты 
с  доказанной эффективностью 
и безопасностью.
Важную роль в  лечении АтД 
играет соблюдение специальных 
правил личной гигиены, напри-
мер сокращение времени контакта 
кожи с  водой, отказ от исполь-
зования очищающих средств на 

XXXI Рахмановские чтения

Проблемы сухой 
и атопичной кожи
Эффективная терапия дегидратации (ксероза) кожи – одна из актуальных задач современной 
дерматологии. Данное патологическое состояние может развиваться на фоне различных 
дерматологических заболеваний и является одним из наиболее распространенных осложнений 
фототерапии. Современным подходам к борьбе с ксерозом был посвящен сателлитный симпозиум 
лаборатории «Биодерма», состоявшийся 24 января 2014 г. в рамках XXXI Рахмановских чтений.

Парадигма терапии ксероза кожи

Профессор 
Е.С. Снарская
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Сателлитный симпозиум лаборатории «Биодерма»

основе щелочи, мочалок, расти-
рания полотенцем. Пациентам 
показано регулярное применение 
специальной уходовой косметики 
с  успокаивающим, восстанавли-
вающим и антисептическим дей-
ствием. Наносить средства сле-
дует не позднее чем через 10 минут 
после принятия душа или ванны. 
Так можно существенно повысить 
эффективность базового ухода. 
Предпочтение следует отдавать 
средствам, не содержащим отду-
шек или красителей.
Для увлажнения кожи предназна-
чены средства с разным механиз-
мом действия:
■■ окклюзионные средства (ва-

зелин и  воск) механически за-
купоривают поры кожи, отли-
чаются непродолжительным 
эффектом, поэтому в настоящее 
время практически не применя-
ются;

■■ гигрокопичные средства, удер-
живающие влагу в  коже, в  оп-
ределенной степени способны 
компенсировать дефицит эпи-
дермального барьера;

■■ средства на основе липидов 
встраиваются в  физиологичес-
кие процессы, происходящие 
в  коже, и  стимулируют восста-
новление функций эпидермаль-
ного барьера;

■■ стимуляторы метаболизма це-
рамидов (витамин PP) – наибо-
лее современные и перспектив-
ные топические увлажняющие 
средства.

Сегодня считается доказан-
ным, что адекватное применение 
увлажняющих средств (их объем 
должен в 10 раз превышать объем 
используемых топических ГКС) 
позволяет сократить длитель-
ность лечения АтД без увели-
чения гормональной нагрузки. 
Выбор увлажняющего средства, 
кратности и площади его приме-
нения остается за лечащим вра-
чом. И от того, насколько коррек-
тным будет этот выбор, во многом 
зависит успех лечения в целом.
В ряде случаев пациентам с АтД 
может быть рекомендовано 
применение продуктов серии 

Атодерм. Эту линейку средств 
для сухой, очень сухой и атопич-
ной кожи производит компания 
Bioderma. Под брендом Атодерм 
выпускаются не только очищаю-
щие и увлажняющие, но и пита-
тельные средства. «Многие паци-
енты, прошедшие через наши 
клиники, используют именно 
Атодерм, поскольку в  эту про-
ду ктову ю линейку включен 
полный ассортимент уходовых 
средств»,  – отметила профессор 
Е.С. Снарская.
Особый интерес для практикую-
щих дерматологов представляет 
средство Атодерм PO Цинк крем, 
специально предназначенное для 
атопичной кожи в  период обос-
трения. Средство можно при-
менять одновременно со стеро-
идами, его разрешено наносить 
даже на мокнущие участки кожи. 
Атодерм PO Цинк крем – много-
компонентный препарат, облада-
ющий одновременно противовос-
палительным, успокаивающим, 
антибактериальным, противо-
грибковым и  смягчающим дей-
ствием. Последнее реализовано 
за счет неокклюзивного комп-
лекса на основе глицерина и вазе-
лина. Классические увлажнители 
(например, мочевина) в  состав 
средства не входят.
«Наш клинический опыт исполь-
зования средства Атодерм PO 
Цинк крем начинался с  пациен-
тов, у которых площадь пораже-
ния кожи была незначительной. 
У  таких больных даже моно-
терапия препаратом Атодерм 
PO Цинк позволяла достичь 
ремиссии. Пациентам с  боль-
шей площадью поражения кожи 
мы назначаем Атодерм PO Цинк 
в комплексе с топическими ГКС 
и  добиваемся очень хороших 
результатов», – отметила профес-
сор Е.С. Снарская.
В состав комплексной терапии 
может входить не только Атодерм 
PO Цинк крем, но и смягчающий 
Атодерм РР бальзам. Бальзам 
применяется в период ремиссии 
для предупреждения обостре-
ний. В  отличие от традицион-

ных средств по уходу за кожей, 
эффект от применения которых 
длится недолго, Атодерм РР баль-
зам встраивается в  обменные 
процессы, происходящие в коже, 
и  восстанавливает естественное 
функционирование эпидермиса. 
Кроме того, средство улучшает 
баланс микрофлоры, подавляя 
рост патогенов и стимулируя про-
лиферацию сапрофитов.
Э ф ф е к т и в н о с т ь  б а л ь з а м а 
Атодерм РР в отношении норма-
лизации баланса микрофлоры 
подтверждена клиническими 
исследованиями (рис. 1). Доказана 
также способность препарата на 
73% снижать численность коло-
нии St. aureus на коже (рис. 2).
Стойкость эффекта применения 
средства Атодерм РР бальзам 
также обусловлена входящим 
в  его состав витамином  PP  – 
веществом, стимулирующим син-
тез церамидов (их выработка на 
фоне применения крема увели-
чивается в 1,5 раза), холестерина 
и жирных кислот и восстанавли-
вающим функцию эпидермаль-
ного барьера.
Кроме того, Атодерм РР бальзам 
подавляет воспалительные про-
цессы, уменьшает зуд.
Противозудное действие препа-
рата обусловлено содержащимся 
в нем занталеном. Это вещество 
растительного происхождения, 
используемое в китайской меди-
цине для лечения экзем. Зантален 
сдерживает выработку оксида 
азота, препятствуя появлению 
зуда.

Атодерм PO Цинк крем – 
многокомпонентный препарат, 
обладающий одновременно 
противовоспалительным, 
успокаивающим, антибактериальным, 
противогрибковым и смягчающим 
действием
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И наконец, регулярное использо-
вание средства Атодерм РР баль-
зам смягчает кожу и  повышает 
ее эластичность, избавляя паци-
ентов от субъективного ощуще-
ния сухости и  стянутости. Эти 
свойства позволяют использо-
вать бальзам Атодерм РР и другие 
препараты линейки Атодерм для 
лечения ксеродермий различной 
этиологии, например развив-
шихся на фоне сахарного диабета 
или гиповитаминоза.

Для ухода за кожей пациентов 
с АтД в период ремиссии и боль-
ных ксерозами можно применять 
хорошо известный российским 
дерматологам Атодерм крем на 
основе вазелиново-глицеринового 
комплекса. Как и остальные про-
дукты линейки, Атодерм крем не 
содержит отдушек или красителей.
У практикующих дерматоло-
гов линейка продуктов Атодерм 
вызывае т особый интерес , 
поскольку под этим брендом 

выпускаются также бальзам для 
губ, моющий мусс и мыло. То есть 
использование продуктов одной 
линейки позволяет удовлетво-
рить все потребности пациентов 
в очищении кожи и уходе за ней. 
Остается только объяснить им 
важность использования мяг-
ких моющих и уходовых средств 
серии Атодерм, отличающихся 
хорошей переносимостью и дока-
занной эффективностью в плане 
профилактики рецидивов АтД. 

Соглас но современны м 
представлениям об этио-
логии и патогенезе АтД для 

развития данного заболевания 
необходимо наличие нескольких 
факторов. Во-первых, у  паци-

ента должен присутствовать 
специфический комплекс генов, 
ответственный, с одной стороны, 
за снижение барьерной функ-
ции эпидермиса, с  другой  – за 
врожденную гиперреактивность 
иммунной системы. Во-вторых, 
необходим контакт с  опреде-
ленными фактора ми среды 
(инфек ционными а гента ми, 
аллергенами и  т.д.). И  наконец, 
в-третьих, развитие АтД сопро-
вождается нарушением нормаль-
ного баланса Th1/Th2 в  иммун-
ной системе. На эти моменты 
обратил внимание собравшихся 
профессор кафедры кожных 
и венерических болезней Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, д.м.н. 
Николай Георгиевич КОЧЕРГИН.

Для патогенеза АтД характерно 
формирование порочного круга: 
генетический дефект приводит 
к дефициту барьерной функции 
эпидермиса, что облегчает про-
никновение антигенов и законо-
мерно приводит к развитию вос-
палительной реакции. Последняя 
в  свою очередь провоцирует 
дальнейшее разрушение эпидер-
мального барьера и  повышение 
антигенной инвазии.
АтД  – клинически неоднород-
ное заболевание, гетерогенность 
которого может быть выявлена 
при использовании различных 
критериев. Так, в  зависимости 
от возраста больного разли-
чают младенческую, детскую 
и  взрослую стадии АтД. Для 

Атопический дерматит: современные концепции патогенеза

Профессор 
Н.Г. Кочергин

Рис. 1. Влияние препарата Атодерм РР бальзам 
на изменение состава микрофлоры кожи

Рис. 2. Влияние средства Атодерм РР бальзам 
на численность колонии St. aureus
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каждой стадии характерны спе-
цифические аллергены (рис. 3). 
Например, пищевые аллергии, 
распространенные у  младенцев, 
для взрослых пациентов нети-
пичны. Именно поэтому назна-
чение диетотерапии взрослым 
больным АтД необоснованно. 
Большинство факторов, прово-
цирующих развитие обострения 
у  взрослых пациентов, страда-
ющих АтД, настолько неспеци-
фичны, что дать конкретные 
рекомендации по вторичной про-
филактике заболевания практи-
чески невозможно. 
Классифицировать случаи АтД 
можно по течению заболевания, 
его клиническим проявлениям, 
а  также по локализации очагов 
поражения.
Атопические высыпания, впер-
вые появляющиеся во время 
беременности и  исчезающие 
после родов, сегодня принято 
относить к отдельной клиничес-
кой форме заболевания. Такая 
разновидность течения дерма-
тоза беременных рассматрива-
ется как клиническая манифес-
тация АтД, не проявлявшегося до 
беременности. 
Частота проявления различ-
ных компонентов атопического 
синдрома с  возрастом меня-
ется: если у  детей чаще регист-
рируются кожные проявления 
(экзема), реже  – дыхательные 
(астма) и  еще реже  – аллерги-
ческий ринит, то для взрослых 
пациентов характерна обратная 
последовательность. 
Первым и основным симптомом 
АтД, от которого страдают прак-
тически все больные АтД, явля-
ется зуд. Остальные признаки 
АтД, даже такие значимые, как 
отягощенный аллергологический 
анамнез и раннее начало заболе-
вания, могут отсутствовать. 
В целом клиническая картина 
АтД типична, и  с  дифференци-
альной диагностикой заболе-
вания проблем обычно не воз-
никает. Однако надо помнить, 
что на фоне АтД могут остаться 
недиагностированными инфек-

ционные и  паразитарные забо-
левания кожи, нередко развива-
ющиеся вследствие интенсивной 
ГКС-терапии.
Эффективное лечение АтД 
невозможно без адекватной 
оценки тяжести течения забо-
левания. Для этого используют 
шкалы SCORAD (SCORing Atopic 
Dermatitis – шкала атопического 
дерматита), EASI (Eczema Area and 
Severity Index  – индекс распро-
страненности и тяжести экземы), 
mEASI (modified Eczema Area and 
Severity Index – модифицирован-
ный индекс распространенности 
и тяжести экземы), дерматологи-
ческий индекс шкалы симптомов 
(ДИШС) или дерматологический 
индекс качества жизни (ДИКЖ 
и СДИКЖ).
Если в  большинстве случаев 
диагностика АтД не вызывает 
затруднений, то лечение данного 
заболевания часто сопряжено 
с  определенными сложностями. 
Дело в том, что более 50% паци-
ентов с  АтД отличаются низкой 
приверженностью лечению. 
Причин низкой приверженности 
терапии много. Это отсутствие 
доверия к врачу и/или препарату, 
низкая эффективность лечения, 
сложность назначенной схемы 
лечения, временное ухудшение 
состояния на фоне лечения, страх 
перед определенными группами 

препаратов (например, ГКС), 
дороговизна терапии, неточность 
полученных от врача инструкций 
и  даже обыкновенная забывчи-
вость. Любой их этих факторов 
может стать причиной срыва 
лечения, особенно при длитель-
ной терапии.
Приверженность больных тера-
пии можно повысить. Для этого 
необходимо установить хоро-
ший контакт с пациентом: регу-
лярно приглашать его на кон-
сультации, наблюдать за ходом 
лечения и предоставлять макси-
мум информации о самом забо-
левании и  процессе лечения, 
а также использовать препараты 
с наименьшей кратностью приме-
нения, обеспечивающие наивыс-
шую комплаентность. 
Завершая выступление, профес-
сор Н.Г. Кочергин подчеркнул 

Большинство факторов, провоцирующих 
развитие обострения у взрослых 
пациентов, страдающих АтД, настолько 
неспецифичны, что дать конкретные 
рекомендации по вторичной 
профилактике заболевания практически 
невозможно

Рис. 3. Аллергия и фазы АтД в зависимости от аллергена
Младенческая Детская Подростковая Взрослая

Пищевая 
гиперчувствительность

Аллергия IV типа
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на аэроаллергены

Бактериальные 
инфекции

Вирусные инфекции

Грибы рода Malassezia

Сателлитный симпозиум лаборатории «Биодерма»
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Фототерапия  – один из 
наиболее перспективных 
методов лечения многих 

дерматологических заболеваний. 
Конечно, при условии, что ее прак-
тикуют врачи с  соответствую-
щей квалификацией. По словам 
профессора кафедры кожных 
и венерических болезней Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, д.м.н. 
Ольги Юрьевны ОЛИСОВОЙ, 
фототерапия продемонстриро-
вала эффективность у  пациен-
тов с акне, псориазом и другими 
болезнями кожи.
В зависимости от показаний для 
фототерапии можно применять 
излучение с  различной длиной 
волны: от ультрафиолетового 
(320–400  нм) до инфракрасного 
(780–1400 нм). В течение долгого 
времени считалось, что исполь-

зование ультрафиолетовых волн 
в  сочетании с  фотосенсибили-
зирующими препаратами может 
привести к развитию рака кожи. 
Однако, как показал солидный 
клинический опыт (в том числе 
полученный на кафедре кожных 
и венерических болезней Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова), гра-
мотно проведенная фототерапия 
не приводит к развитию негатив-
ных отдаленных последствий, 
даже если речь идет о  паци-
ентах, получивших большую 
(> 2000 Дж) дозу ультрафиолето-
вого излучения.
Нередко фототерапия кожных 
заболеваний ультрафиолетовым 
излучением позволяет достичь 
стойкой ремиссии. Известны 
случаи, когда с  помощью этой 
методики у больных с акне уда-
валось купировать появление 
новых высыпаний на 20  лет 
и более. Высокая эффективность 
ультрафиолетового излучения 
обусловлена его способностью 
ингибировать функцию антиген-
презентирующих клеток и  лим-
фоцитов, а  также купировать 
митотические процессы.
Список показаний к проведению 
фототерапии обширен. В  него 
входят такие расстройства, как 
псориаз, красный плоский лишай, 
АтД, алопеция, лимфома кожи. 

В  зависимости от показаний 
фототерапия может применяться 
в  комплексе с  фармакологичес-
кими препаратами или использо-
ваться для монотерапии.
«Фототерапию можно применять 
и для лечения витилиго, – отме-
тила профессор О.Ю. Олисова. – 
Однако данное заболевание 
требует длительной терапии, на 
проведение которой зачастую не 
хватает мотивации ни у  врачей, 
ни у пациентов, что и становится 
причиной мифа о  неэффектив-
ности фототерапии витилиго».
Перед началом курса фототера-
пии необходимо удостовериться 
в  отсутствии противопоказа-
ний, а  также определить фото-
тип пациента по классификации 
В.В. Владимирова. Согласно этой 
классификации любой пациент 
европеоидной расы может быть 
отнесен к одной из трех групп:
 ■ 1-й фототип: люди со светлыми 

волосами, белой кожей и  вес-
нушками. При контакте с  уль-
трафиолетовым излучением 
кожа людей с  1-м фототипом 
образует эритему без пигмента-
ции. Таким пациентам фототе-
рапия категорически противо-
показана из-за высокого риска 
развития отдаленных побоч-
ных эффектов;

 ■ 2-й фототип: люди с  русыми 
или каштановыми волосами, 
смуглой кожей и  карими гла-
зами. Кожа образует эритему 
с  последующей пигментацией. 
К  этому фототипу относится 
большинство россиян. Риск 
развития у  них нежелательных 
явлений после фототерапии от-
носительно невысок;

 ■ 3-й фототип: люди с  черными 
или каштановыми волосами, 
смуглой кожей, карими глаза-
ми. На солнце кожа у  людей 

Коррекция сухости кожи после фототерапии

Профессор 
О.Ю. Олисова

важность так называемой проак-
тивной терапии, направленной 
на поддержание состояния реми-
сии, для пациентов, страдающих 

АтД. В отличие от традиционной 
активной терапии, назначаемой 
во время обострений, проактив-
ное лечение должно быть длитель-

ным, лучше непрерывным. Только 
так можно предотвратить разви-
тие субклинического воспаления 
и преодолеть период ремиссии.

Таблица. Компоненты средства Атодерм РР бальзам и их действие

Компонент Действие

Экстракт 
болдо + фруктоолигосахариды

Способствуют элиминации St. aureus, 
не воздействуя на сапрофитную 
микрофлору

Витамин РР Стимулирует синтез собственных 
липидов

Зантален Устраняет зуд

Вазелин + глицерин Увлажняют/восстанавливают
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с  3-м  фототипом пигментиру-
ется без образования эритемы. 
У  таких пациентов удается до-
стичь оптимальных результа-
тов фототерапии, причем риск 
развития отдаленных нежела-
тельных явлений у  них мини-
мален. 

В зависимости от диагноза 
и формы заболевания может быть 
назначена общая или локальная 
фототерапия. Первая проводится 
в специальной кабине, в которую 
пациент заходит полностью раз-
девшись и надев защитные очки. 
Для локального облучения участ-
ков кожи используются различ-
ные по форме и размеру приборы.
Интересной альтернативой клас-
сической фототерапии с  фото-
сенсибилизаторами являются 
так называемые ПУВА-ванны 
и  ПУВА-души. Они позволяют 
проводить сеансы фототерапии 
даже у тех пациентов, у которых 
есть противопоказания к приему 
фотосенсибилизатора внутрь.
Хотя фототерапия, проводимая 
в строгом соответствии с совре-
менными алгоритмами лечения, 
считается достаточно безопас-
ным методом терапии дерматоло-
гических заболеваний, побочные 
эффекты на фоне ее применения 
периодически регистрируются. 
К ним относятся, например, тош-
нота, рвота и боли в эпигастрии, 
обусловленные приемом фото-
сенсибилизатора внутрь, а также 
фотодерматит, головные боли 
и сухость кожи. Существует также 
риск развития отдаленных пос-
ледствий фототерапии – крапча-

той пигментации, фотостарения, 
катаракты и новообразований.
Развитие ряда нежелательных 
явлений можно предотвратить. 
Так, профилактика катаракты 
сводится к  ношению защит-
ных очков во время процедуры 
и  после нее. Другие побочные 
эффекты, например фотостаре-
ние, представляют собой естест-
венный результат воздействия 
ультрафиолетовых лучей на кожу 
и не могут быть предотвращены.
Достаточно распространенным 
побочным эффектом фототера-
пии является сухость кожи, обус-
ловленная чрезмерной потерей 
влаги. Она возникает в  резуль-

тате нарушения гидролипидного 
баланса и  процессов кератини-
зации. Роговой слой при ксерозе 
не удерживает воду вследствие 
дефицита липидов, продуцируе-
мых кератиноцитами. При этом 
особенно снижается уровень 
церамидов 1 и 3.
Для борьбы с  ксерозом приме-
няются увлажняющие средства, 
например Атодерм РР бальзам. 
Как и  все остальные продукты 
линейки, бальзам не содержит 

отдушек и отличается приятной, 
удобной для нанесения тексту-
рой. Средство можно наносить 
и на лицо, и на тело.
Атодерм РР бальзам отлича-
ется хорошо сбалансированным 
составом, разработанным с уче-
том потребностей пациентов 
с сухой и очень сухой кожей (см. 
таблицу).
Сочетание экстракта болдо 
с  фруктоолигосахаридами ока-
залось настолько эффективно 
в плане восстановления баланса 
микрофлоры, что было удосто-
ено отдельного патента и  полу-
чило собственное название 
Écodéfensine®.

«Атодерм РР бальзам быстро 
устраняет зуд, смягчает кожу 
и  решает проблему дегидрата-
ции. Именно поэтому на про-
тяжении многих лет мы назна-
чаем это средство пациентам, 
страдающим от ксероза, побоч-
ного эффекта фототерапии. За 
это время средство продемонс-
трировало высокую эффектив-
ность и  прекрасную переноси-
мость», – подчеркнула профессор 
О.Ю. Олисова.

Подбор и назначение адек-
ватной увлажняющей 
терапии  – одна из важ-

нейших задач любого дермато-
лога, поскольку решение про-
блемы дегидратации, с  одной 
стороны, улучшает субъективное 
состояние пациента (уменьшает 
зуд и чувство стянутости кожи), 
с  другой  – препятствует разви-

тию рецидивов хронических кож-
ных заболеваний, например АтД.
При выборе средств для увлаж-
няющей терапии предпочтение 
следует отдавать линейкам ухо-
довой косметики, разработанным 
с учетом потребностей пациентов 
дерматологического профиля. 
Как правило, такая косметика не 
содержит консервантов и  отду-

шек, обладает доказанной клини-
ческой эффективностью в отно-
шении сразу нескольких звеньев 
патогенеза кожных заболеваний.
Хорошим примером уходовой 
косметики, созданной специ-
ально для пациентов дерматоло-
гического профиля, служит серия 
Атодерм, включающая в себя весь 
спектр средств для ухода за ато-
пической кожей как в  период 
обострения, так и  во время 
ремиссии. 

Заключение

Атодерм РР бальзам быстро устраняет зуд, смягчает 
кожу и решает проблему дегидратации. Именно поэтому 
на протяжении многих лет мы назначаем это средство 
пациентам, страдающим от ксероза, побочного эффекта 
фототерапии
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