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склеродермии 
с применением препарата 
Тимодепрессин® и ФДТ

Проведено исследование эффективности препарата Тимодепрессин® 
и фотодинамической терапии с фотосенсибилизатором Фотосенс 
при ограниченной склеродермии. Показано, что присоединение 
названных методов к стандартному лечению повышает 
эффективность терапии, что проявляется в существенной 
положительной клинической динамике и снижении оценки тяжести 
изменений кожи по m-Rodnan более чем на 70%.
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Введение
Ограниченная склеродермия 
(ОСД)  – это хроническое забо-
левание, характеризующееся 
очаговыми воспалительно-скле-
р отиче скими изменениями 
кожи и  подлежащих тканей без 
вовлечения в  патологический 
процесс внутренних органов. 

Развивающиеся поражения могут 
значительно снижать качество 
жизни больных, а в ряде случаев 
приводить к  ограничению тру-
доспособности и инвалидизации. 
Согласно результатам анализа 
показателей инвалидности вслед-
ствие заболеваний кожи за 2002–
2006  гг., представленных кожно-

венерологическими учреждениями 
из 7 произвольно выбранных реги-
онов РФ, преимущественно Урала, 
Сибири и  Дальнего Востока, 
удельный вес в  структуре при-
чин инвалидности по склеродер-
мии у  взрослых составляет 2,5%, 
у детей – 2,4% [1]. Ограниченной 
склеродермией, равно как и  сис-
темной, чаще болеют лица жен-
ского пола. Например, девочки 
болеют более чем в  3  раза чаще 
мальчиков. Женщины в  возрасте 
40–55 лет составляют 75% больных 
склеродермией [2]. 
Склеродермия рассматривается 
как аутоиммунное заболева-
ние, при котором аутоантигены 
взаимодействуют с  лимфоид-
ными клетками. Т-хелперы, акти-
вированные экзо- или эндоген-
ными факторами, продуцируют 
лимфокины, стимулирующие 
фибробласты [3]. Повышенный 
синтез коллагеновых белков 
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фибробластами, обеспечивая 
постоянно высокий уровень 
антигенной стимуляции, создает 
фон, на котором при генетичес-
кой предрасположенности воз-
никают аутоиммунные реакции 
[4]. Образуется порочный круг: 
взаимная активация лимфоид-
ных и  коллагенсинтезирующих 
клеток приводит к прогрессиро-
ванию фиброза. Это подтверж-
дается современными методами 
иммуногистохимии [5–9]. 
Среди клинических форм ОСД 
наиболее распространена бля-
шечная. Реже встречаются поло-
совидная (линейная) склеро-
дермия, обычно у  детей, лихен 
склероатрофический (склеродер-
мия каплевидная, болезнь белых 
пятен, лишай белый Цумбуша), 
идиопатическая атрофодермия 
Пазини  – Пьерини, прогресси-
рующая гемиатрофия лица, или 
синдром Парри – Ромберга. 
Основная цель терапии ОСД  – 
замедлить прогрессирование 
болезни, стабилизировать про-
цесс, а  затем добиться регресса 
клинической картины. Лечение 
ОСД длительное, многокурсовое, 
многокомпонентное, включаю-
щее повторные курсы стандарт-
ной терапии (пенициллин, ангио
протекторы, ферменты и др.). При 
активном процессе количество 
курсов должно быть не менее  6 
с  интервалом 1–2  месяца. Если 
процесс удалось стабилизиро-
вать, интервал между курсами 
увеличивается до 4  месяцев. 
При остаточных клинических 
проявлениях и  в целях профи-
лактики терапия проводится 
2–3 раза в год препаратами, улуч-
шающими микроциркуляцию 
[10]. В топической терапии ОСД 
обычно используются следую-
щие средства: гепариновая мазь, 
Гепароид Зентива, гели с троксе-
рутином, Бутадион. Препаратами 
выбора для топической терапии 
являются Димексид, Унитиол, 
Ронидаза, трипсин, химотрип-
син, Лидаза. Традиционным 
считается и физиотерапевтичес-
кое лечение ограниченной скле-
родермии. При ОСД применяют 
магнитотерапию, вакуум-деком-

прессию, низкоинтенсивну ю 
лазеротерапию, ультрафонофо-
рез на очаги [2].
С учетом аутоиммунного генеза 
заболевания в  настоящее время 
к  стандартной терапии присо-
единяют иммуносупрессивные 
препараты (глюкокортикостеро-
иды, метотрексат, циклоспорин), 
ретиноиды, фотохимиотерапию. 
Однако, несмотря на интенсивное 
и  длительное лечение, терапия 
ОСД не всегда успешна, к тому же 
нередко сопровождается побоч-
ными эффектами. В связи с этим 
остается актуальной разработка 
методов лечения ОСД, позво-
ляющих достичь клинического 
выздоровления в короткие сроки. 
Пе р с пек т и вно п ри менен ие 
мягкого иммуносупрессора  – 
Тимодепрессина и  фотодинами-
ческой терапии (ФДТ).
Тимодепрессин® – синтетический 
пептидный препарат отечест
венного производства; состоит 
из D-аминокислотных остатков 
глутаминовой кислоты и  трип-
тофана, соединенных гамма-пеп-
тидной связью; обладает имму-
нодепрессивным действием, 
применяется у взрослых, а также 
у детей с 2-летнего возраста. 
ФДТ основана на системном или 
местном применении фотосенси-
билизатора в сочетании со свето-
вым или лазерным излучением 
различной длины волны. Основу 
ФДТ составляют три компонента: 
фотосенсибилизатор, квант света 
и  синглентный кислород. При 
взаимодействии молекул фото-
сенсибилизатора с квантом света 
запускается каскад фотохими-
ческих реакций, который приво-
дит к синтезу синглентного кис-
лорода [11]. Последний является 
наиболее энергетически актив-
ной формой кислорода, ини-
циирует перекисное окисление 
липидов в мембранах клеток, что 
приводит к нарушению их целос-
тности, высвобождению фак-
торов воспаления и  активации 
каскада комплемента и, как след-
ствие, к  повреждению и  гибели 
органелл [12, 13].
Фотохимические реакции ФДТ 
широко используются в  тера-

пии злокачественных опухолей 
в различных областях медицины. 
Успешной признается терапия 
рака шейки матки на ранних ста-
диях, рака мочевого пузыря, рака 
гортани и др. [14].

Цель и дизайн исследования
Целью исследова ни я ста ла 
оценка эффективности препарата 
Тимодепрессин® и  ФДТ с  фото-
сенсибилизатором Фотосенс при 
лечении ОСД.
Под наблюдением находилось 
32  больных ОСД (24  женщины 
и 8 мужчин) в возрасте 30–65 лет.
Больные поступили на повтор-
ный 3–4-й курс стандартного 
лечения. Несмотря на прове-
денную терапию, кожа в  очагах 
оставалась отечной, сохранялся 
периферический венчик гипере-
мии, что свидетельствовало об 
отсутствии полного разрешения 
процесса. Высокие показатели 
оценки тяжести изменений кожи 
по m-Rodnan (модифицирован-
ная шкала оценки изменений 
кожи Rodnan) подтверждали это.
Пациенты были разделены на 
3 группы, сопоставимые по кли-
ническому течению заболевания.
Больным 1-й группы (n = 12) 
к  стандартной терапии (инъек-
ции пенициллина, Актовегина, 
Лидазы и  наружно гепариновая 
мазь или Солкосерил) добав-
ляли препарат Тимодепрессин® 
по 2  мл в/м №  5, затем по 1  мл 
в/м №  10 и  сеансы ФДТ с  фото-
сенсибилизатором Фотосенс 
(30  минут аппликация на очаги 
препарата Фотосенс на вазели-
новой основе и 30 минут облуче-
ние под лампой с длиной волны 
675  нм). Больным 2-й группы 
(n = 10) наряду со стандартной 
терапией назначался препарат 
Тимодепрессин® по указанной 
выше схеме. Пациенты 3-й (кон
трольной) группы (n = 10) полу-
чали только стандартную тера-
пию (пенициллин, Актовегин, 
Лидазу, наружно гепариновую 
мазь или Солкосерил).

Результаты
У больных 1-й группы, получав-
ших комплексное лечение пре-
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паратом Тимодепресин® и  ФДТ 
с препаратом Фотосенс, установ-
лено разрешение свежих патоло-
гических очагов с почти полным 
исчезновением отека (измене-
ние оценки по m-Rodnan с  1,8 
до 0,3 балла) и воспалительного 
венчика (с 1,9 до 0,1 балла).
У больных 2-й группы, получав-
ших лечение Тимодепрессином, 
также отмечалась положитель-
ная динамика. Часть очагов 
разрешилась остаточной гипер-
пигментацией. На остальных 

очагах наблюдалось уменьшение 
отека кожи (изменение оценки 
по m-Rodnan с  1,5 до 0,5  балла) 
и  выраженности периферичес-
кого венчика (с 1,7 до 0,7 балла).
У пациентов 3-й группы, полу-
чавших стандартную терапию, 
выраженной положительной 
динамики не было. Отек кожи 
и периферический венчик в оча-
гах поражения сохранялись. 
Оценка m-Rodnan для отека 
и гиперемический венчик в оча-
гах существенно не изменялись 

(с 1,6 до 1,3 балла и с 1,8 до 1,5 балла 
соответственно).
Таким образом, стандартная 
терапия не позволила достичь 
полного разрешения процесса. 
Присоединение к  стандарт-
ному лечению ФДТ с препаратом 
Фотосенс и  инъекций препарата 
Тимодепрессин® повышало эффек-
тивность терапии, что выражалось 
существенной положительной кли-
нической динамикой и снижением 
оценки тяжести кожных измене-
ний m-Rodnan более чем на 70%. 
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Effi  cacy of Thymodepressin® and photodynamic therapy combination in localized scleroderma
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Effi  cacy of Th ymodepressin® and photodynamic therapy with photosensitizer Photosens was studied 
in localized scleroderma. Adding of Th ymodepressin® and photodynamic therapy to the standard treatment 
resulted in improved clinical symptoms and ≥70% decrease of modifi ed Rodnan skin scores.
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