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Гризеофульвин остается препаратом выбора при микроспории волосистых 
участков кожи у детей от шести до 18 лет. Однако такое лечение приводит 
к снижению биодоступности витаминов группы В и иммуносупрессии. 
Применяемые в качестве адъювантной терапии стандартные 
поливитаминные комплексы оказались менее эффективными, 
чем пробиотик-поливитаминные комплексы. В частности, 
последние ассоциировались с более ранней негативацией свечения 
волос в лучах лампы Вуда. 

Ключевые слова: дерматомицеты, гризеофульвин, пробиотики, 
биодоступность витаминов

Считается, что наиболее час-
то микроспорией страдают 
дети от шести до 14 лет, од-

нако патология нередко встречает-
ся и у детей до года. У пациентов 
старше 15 лет доля поражения во-
лосистой части головы снижается, 
но увеличивается процент пораже-
ния других волосистых зон. Речь, 
в  частности, идет о  пограничной 
зоне роста волос – зоне офиаза, зо-
нах подбородка и лобка [1]. 
Системная терапия микозов во-
лосистых участков кожи  – одно 
из обязательных условий эффек-
тивности лечения, основной це-
лью которого является быстрое 
и надежное купирование инфек-
ционного процесса. Подавление 
размножения патогенного  гриба 
и его своевременная элиминация 
позволяют избежать необратимых 
поражений аппарата волоса и вос-
становить его к моменту полного 
излечения [1, 3]. При микроспо-

рии продолжительность систем-
ной терапии обычно составляет 
шесть – восемь недель, при трихо-
фитии – четыре – шесть (без учета 
времени на определение излечен-
ности) [3–5]. 
На сегодняшний день для систем-
ной терапии микозов волосистой 
части  головы показаны четыре 
основных вещества (молекулы). 
Первые два  – ксенобиотики, ис-
кусственно синтезированные 
вещества. К  таковым относятся 
флуконазол и  итраконазол  – со-
единения группы имидазола [3, 4, 
6]. Два вторых представляют со-
бой природные соединения, либо 
соединения, используемые в неиз-
мененном виде (гризеофульвин), 
либо соединения, имеющие при-
родные аналоги (тербинафин) [4]. 
Гризеофульвин – вещество, синте-
зируемое грибом Penicillium griseo-
fulvum (P. nigricans). Гризеофульвин 
относится к  группе  гризанов. Его 

молекула имеет определенное сход-
ство с молекулой пенициллина [3, 7]. 
Вещество было обнаружено в куль-
туре гриба в 1938 г., однако только 
20 лет назад начато его применение 
в медицинских целях. 
Гризеофульвин является фун-
гистатиком. Его активность про-
является только в отношении де-
рматомицетов (дерматофитов). 
Механизм действия указанного 
препарата связан с  нарушени-
ем синтеза нуклеиновых кислот. 
Проникая в  ядро клетки через 
микротубулярные структуры, гри-
зеофульвин связывается с белками 
внутри ядерных канальцев и вы-
зывает нарушение их проводящих 
функций. В результате нарушения 
транспорта различных метабо-
литов прекращается рост  гриба 
и спорообразование, митоз оста-
навливается на стадии метафазы, 
образуются многоядерные клетки. 
Изменения в клеточной стенке яв-
ляются вторичными – в результате 
нарушения синтеза белка [7, 8]. 
Минимальная ингибирующая кон-
центрация гризеофульвина для де-
рматомицетов – 0,1–0,5 мкг/мл [7, 8].
Помимо противогрибкового 
действия гризеофульвин обладает 
противовоспалительным, сосу-
дорасширяющим и  иммуносуп-
рессивным свойствами, способен 
улучшать трофическую функцию 
периферических нервов. 
Необходимо отметить, что в  на-
стоящее время область примене-
ния  гризеофульвина постепенно 
сужается. Однако препарат по-пре-
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жнему занимает свою нишу в тера-
пии микозов волосистых участков 
кожи у детей и подростков. 
Схема применения препарата обус-
ловлена его фармакокинетикой: 
концентрация вещества медленно 
снижается в течение 48 часов после 
приема и уже через 72 часа не опре-
деляется в роговом слое. Поэтому 
была рекомендована трехэтапная 
схема терапии. На первом (основ-
ном) этапе гризеофульвин принима-
ют в дозе 21–22 мг/кг/сут. Суточную 
дозу делят на три приема с равными 
интервалами – по восемь часов [1]. 
Длительность первого этапа лече-
ния в  среднем составляет две-три 
недели (пока не прекратится свече-
ние волос в лучах лампы Вуда и не 
перестанут обнаруживаться грибы 
в  растворе КОН). На  втором эта-
пе гризеофульвин назначают через 
день, при этом суточная доза не ме-
няется. Продолжительность это-
го этапа – две недели. Если грибы 
не  обнаруживают при микроско-
пическом исследовании, пациента 
переводят на прием гризеофульви-
на два раза в неделю, то есть через 
48  часов, суточная доза остается 
прежней. Продолжительность тре-
тьего этапа, как правило, составляет 
две недели [3, 9]. 
Следует подчеркнуть, что на дан-
ный момент времени гризеофуль-
вин используется исключительно 
для лечения микроспории воло-
систой зоны кожи. Поэтому рас-
сматриваются терапевтические 
дозы из  расчета 21–22 мг/кг/сут. 
Это расчетные дозы для мик-
родисперсного  гризеофульвина 
с  размером частиц около 4 мкм. 
Использование ультрамикродис-
персного  гризеофульвина с  раз-
мером частиц менее 4 мкм поз-
воляет снизить суточную дозу до 
15–16 мг/кг, что достигается бла-
годаря повышению биодоступ-
ности. Как показывает практи-
ка, применение препарата в дозе 
15 мг/кг/сут приводит к формиро-
ванию устойчивости даже у  гри-
бов рода Microsporum [3, 10]. 
Снижение суточной дозы пре-
парата позволяет снизить не-
желательные реакции терапии, 
которые, как правило, носят дозо-
зависимый характер. 

Как отмечалось ранее,  гризео-
фульвин обладает довольно вы-
раженным иммуносупрессивным 
действием. На  фоне его приема 
обостряются хронические инфек-
ции (как правило, ЛОР-органов). 
Поэтому, если во время тера-
пии  гризеофульвином пациент 
заболевает острой респираторной 
вирусной инфекцией или гриппом, 
лечение следует прервать во избе-
жание развития осложнений [3, 5].
Гризеофульвин также обладает 
нефротоксичностью,  гепатоток-
сичностью, коканцерогенным 
(усиление роста уже имеющейся 
опухоли), эмбриотоксическим, те-
ратогенным и фотосенсибилизиру-
ющим эффектами. Данная терапия 
также ассоциируется с  ортоста-
тическим коллапсом вследствие 
сосудорасширяющего действия, 
различными неврологическими 
нарушениями – от снижения быс-
троты реакции до токсического эн-
цефалита [7, 8]. 
Частота возникновения указанных 
нежелательных явлений не менее 
15%, что не отвечает стандартам 
Надлежащей производственной 
практики (Good Manufacturing 
Practic – GMP) [2, 9]. 
Существенным побочным эф-
фектом гризеофульвина является 
нарушение всасывания в  кишеч-
нике витаминов, преимуществен-
но группы В. Этот эффект также 
носит дозозависимый характер. 
Однако степень его выраженности 
зависит от индивидуальных осо-
бенностей пациента – от незначи-
тельного  гиповитаминоза в  виде 
слабых проявлений хейлоза (заеды 
на фоне гиповитаминоза В2) до вы-
раженных пеллагроподобных вы-
сыпаний (гиповитаминоз РР) или 
неврологических нарушений (ги-
повитаминоз В1). Несколько реже 
на  фоне терапии  гризеофульви-
ном у детей встречается гипови-
таминоз В6 и  В12. Очевидно, что 
индивидуальны не  только ко-
личественные показатели  гипо-
витаминоза, но  и качественные. 
Патологическое снижение кон-
центрации витаминов может от-
мечаться как по одному веществу, 
так и  по нескольким, доходя до 
пангиповитаминоза [7, 11]. 

Количественные и  качествен-
ные показатели снижения био-
доступности витаминов обус-
ловлены активностью ряда 
кишечных ферментов. Активность 
и устойчивость ферментативных 
систем  – наследуемые признаки. 
В норме врожденные нарушения 
ферментативной активности мо-
гут не  проявляться, триггером 
могут стать те или иные вещества, 
попавшие в организм. Примером 
может служить фавизм  – врож-
денное снижение активности 
(или количества) фермента  глю-
козо-6-фосфатдегидрогеназы. 
Данное состояние характеризует-
ся возникновением токсических 
реакций (острая  гемолитическая 
анемия) при приеме ацетилса-
лициловой кислоты, сульфани-
ламидных препаратов, садовых 
бобов. Аналогичная реакция на-
блюдается на  фоне лечения  гри-
зеофульвином, с одной лишь раз-
ницей  – нарушение может быть 
поливалентным [7, 12]. 
Каков же выход из этой ситуации? 
Во-первых, можно провести мо-
ниторинг концентрации витами-
нов в  организме. Во-вторых, на-
значить адъювантные препараты. 
Последний способ является менее 
затратным.
Адъювантные препараты – средст-
ва, применяемые для нивелиро-
вания побочных эффектов ос-
новного лечения. При лечении 
микоза гризеофульвином в качест-
ве адъювантных средств использу-
ют поливитаминные комплексы. 
Они позволяют компенсировать 
дефицит витаминов, вызванный 
препаратом. 
Однако обычный поливитамин-
ный комплекс не  способен по-
влиять на  состояние иммунной 
системы. Назначение нескольких 
адъювантных препаратов может 
привести к неоправданной поли-
прагмазии [8, 13].
Сказанное выше обусловливает 
целесообразность использования 
в качестве адъювантного средства 
препаратов, которые сочетали бы 
свойства поливитаминного ком-
плекса и  иммунного регулятора 
[14], например пробиотик-поли-
витаминных комплексов. 
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Известно, что препараты, содержа-
щие кишечные бактерии человека, 
способны оказывать мощное сис-
темное иммунорегулирующее воз-
действие, очевидно за счет стиму-
ляции кишечной микробиоты [11]. 
Все средства, нормализующие ки-
шечную флору, можно разделить 
на четыре группы [14]: 
1) пробиотики (живые микроор-

ганизмы): жидкие (на  молоч-
ной сыворотке) и  с у хие 
(лио филизированные);

2) пребиотики (субстраты для под-
держания жизнедеятельности 
нормальных микроорганизмов);

3) синбиотики (комбинация 
пре- и про биотика);

4) симбиотики (сочетание различ-
ных пробиотических культур).

История применения пробиоти-
ков в  хозяйственной жизнеде-
ятельности насчитывает не  одно 
тысячелетие. Формирование на-
учного подхода началось лишь 
со второй половины ХХ в.
Положительные свойства совре-
менных пробиотических препара-
тов обусловлены органичным со-
четанием свойств указанных выше 
классов препаратов. Это позволя-
ет не  увеличивать до бесконеч-
ности количество микробных тел 
в  одном  грамме препарата, в  то 
же время обеспечить оптималь-
ное их количество  – в  пределах 
107–108 КОЕ/г. Данной концентра-
ции бактериям достаточно для со-
здания колонии и биопленки [11]. 
Необходимо отметить, что меха-
низм нарушения обмена витами-
нов зависит от  антибактериаль-
ного вещества. Так, натуральные 
и полусинтетические антибиотики 
воздействуют по  типу синдрома 
мальабсорбции. Сульфаниламиды 
(полностью синтетические соедине-
ния – ксенобиотики) сами способны 
нарушать обмен витаминов, прежде 
всего фолиевой кислоты, за счет че-
го и обеспечивается их антибакте-
риальное действие. Фторхинолоны 
нарушают синтез белка, как след-
ствие, снижается ферментативная 
активность слизистой кишечника 
и развивается синдром наподобие 
мальабсорбции [14]. Гризеофульвин 
относится к натуральным пеницил-
линподобным антибиотикам [15]. 

По  сути, пробиотик-поливита-
минный комплекс  – это адап-
тоген, позволяющий проводить 
последовательные и  длительные 
курсы терапии антибактериаль-
ными препаратами без ущерба для 
кишечного биоценоза.
В настоящее время на российский 
фармацевтический рынок выведе-
но четыре таких комплекса.
В нашем исследовании использован 
пробиотик-поливитаминный комп-
лекс, содержащий пробиотические 
культуры Lactobacillus gasseri PA 16/8, 
Bifidobacterium bifidum MF  20/5, 
Bifidobacterium longum SP 07/3  – 
107 КОЕ/г каждого вида [16, 17].
Данный препарат отличается удобс-
твом применения – один раз в сут-
ки. Этого достаточно для дости-
жения терапевтического эффекта. 
Длительность курса должна состав-
лять не  менее двух-трех месяцев. 
Продолжительность лечения влия-
ет на устойчивость эффекта [17]. 
Целью нашего исследования стало 
сравнение эффективности проби-
отик-поливитаминного комплекса 
и поливитаминного комплекса. 

Материал и методы
Под наблюдением находилось 
44  пациента с  микроспорией во-
лосистых участков кожи. Лиц 
мужского пола – 17, женского – 27. 
Возраст больных – от 11 до 18 лет. 
С микроспорией волосистой час-
ти  головы  – 32 человека, микро-
спорией иной локализации  – 12. 
Поражение кожи бровей зафикси-
ровано у шести пациентов, лобка – 
у трех, подбородка – у двух, век – 
у одного больного. 
Диагноз «микроспория» под-
тверждали при обнаружении ми-
целия гриба. Для этого использо-
вали раствор КОН.
Критерии включения в  исследо-
вание: 

 ✓ грибковое поражение волосис-
тых участков кожи; 

 ✓ показания к лечению гризеофуль-
вином по стандартным схемам; 

 ✓ отсутствие системных противо-
показаний (в  том числе аллер-
гии на  препараты пеницилли-
нового ряда); 

 ✓ отсутствие противопоказаний 
к приему гризеофульвина.

Критерии исключения: 
 ✓ наличие показаний для прове-
дения короткого курса терапии 
гризеофульвином, без соблюде-
ния стандартной схемы (напри-
мер, микроспория гладкой кожи 
с поражением пушковых волос); 

 ✓ наличие противопоказаний к при -
менению гризеофульвина; 

 ✓ аллергия или иная непереноси-
мость препаратов из группы пе-
нициллинов; 

 ✓ аллергия или иная непереноси-
мость поливитаминных препа-
ратов;

 ✓ обнаружение в очагах поражения 
спор  грибов в  отсутствие мице-
лия (диагноз не подтвержден). 

Только у шести пациентов не фик-
сировалось свечение пораженных 
волос в  лучах лампы Вуда. В  че-
тырех случаях пациенты обраща-
лись на второй – четвертый день 
заболевания, когда свечение от-
сутствует. В двух случаях свечение 
не отмечалось в течение всего сро-
ка наблюдения.
Посев на  патогенные  грибы вы-
полнен в 26 случаях. Рост грибов 
обнаружен в 22: в 15 – Microsporum 
canis, в пяти – M. audouinii, в од-
ном  – M.  ferrugineum, в  одном  – 
M. gallinae. 
Строгими показаниями для вы-
полнения посева считали отсут-
ствие свечения волос в  лучах 
лампы Вуда, выраженный воспа-
лительный компонент в  очагах 
с  везикуляцией, наличие волос, 
обломанных на разном уровне.
В большинстве случаев очаги по-
ражения на волосистых участках 
кожи были единичными. 
Два и три очага поражения на во-
лосистой части головы обнаруже-
ны у  четырех пациентов (по  два 
на  каждый случай). Необходимо 
отметить, что большинство очагов 
микроспории на волосистой час-
ти головы достигали от 1 до 3 см 
и имели четкие границы. 
При микроспории других локали-
заций единичные очаги выявлены 
в четырех случаях: в одном – в об-
ласти лобка, в  двух  – в  области 
подбородка и еще в одном – в об-
ласти век. У  восьми пациентов 
очаги были множественными  – 
от двух до четырех. 
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Во всех случаях воспаление про-
являлось в  виде эритемы от  ро-
зового до ярко-красного цвета 
(рис. 1). Мелкие (милиарные) па-
пулезные высыпания наблюдались 
как в центральной, так и в перифе-
рической зоне поражения. У пяти 
пациентов на этих участках отме-
чалась везикуляция. Шелушение 
в  большинстве случаев было не-
обильным, мелкопластинчатым. 
В семи случаях волосы в пределах 
очагов поражения были обломаны 
над поверхностью кожи на разном 
уровне – от 3 до 12 мм. 
Участники исследования бы-
ли разделены на  две  группы. 
Первая  группа (n = 20) получала 
в качестве адъювантного средст-
ва поливитаминный комплекс. 
Поливитаминный комплекс при-
нимали по одной таблетке три ра-
за в день. Вторая группа (n = 24) 
в качестве адъювантного средства 
использовала пробиотик-поливи-
таминный комплекс. Схема при-
менения – по одной капсуле один 
раз в день. 
Оба препарата пациенты при-
меняли в  течение всего периода 
системной терапии  гризеофуль-
вином. Продолжительность пос-
ледней – от 33 до 58 дней. 
Перед началом лечения все боль-
ные прошли обследование, вклю-
чавшее общеклинический анализ 
крови с определением лейкоцитар-
ной формулы и скорости оседания 
эритроцитов, общеклинический 
анализ мочи, биохимический 
анализ крови с оценкой аланина-
минотрансферазы, аспартатами-
нотрансферазы, щелочной фос-
фатазы, мочевины, креатинина, 
билирубина, глюкозы.
Терапию гризеофульвином прово-
дили в соответствии с клинически-
ми рекомендациями Российского 
общества дерматовенерологов 
и косметологов 2015 г. На первом 
этапе препарат назначали в  дозе 
22 мг/мг/сут (обычно три недели), 
на втором – в той же суточной дозе 
через день (две недели), на третьем 
этапе – в той же суточной дозе два 
раза в  неделю (как правило, две 
недели). Основанием для перехода 
от одного этапа к другому служило 
отсутствие мицелия гриба в конт-

рольных исследованиях и  свече-
ния волос в очагах поражения. 
Все пациенты получали одинако-
вую топическую терапию:

✓✓ утром  – на  очаги поражения 
5%-ный раствор повидон-йода; 

✓✓ вечером  – противогрибковый 
крем.

При значительной везикуляции 
в течение первой недели вместо по-
видон-йода назначали фукорцин.
Раз в неделю пациентам с микро-
спорией волосистой части головы 
сбривали волосы в очагах пораже-
ния. В случае микроспории другой 
локализации применяли как бри-
тье, так и депиляцию.
В  качестве основного критерия 
эффективности комбинирован-
ной терапии выбран период вре-
мени до негативации свечения во-
лос в пораженных зонах (рис. 2), 
дополнительного, служившего 
основанием для очередного взя-
тия материала на наличие грибов 
в  очаге поражения,  – отсутствие 
новых папуло-везикулезных вы-
сыпаний, отрастание клинически 
неизмененных волос [18]. Важно 
отметить, что данный критерий 
является условным, так как паци-
енты в основном применяли цвет-
ные растворы для лечения (пови-
дон-йод, фукорцин). 

Результаты 
Клинический эффект отмечен 
у пациентов обеих групп. Это вы-
ражалось в  уменьшении интен-
сивности свечения волос и  ше-
лушения в  очагах поражения, 
а также в постепенном отрастании 
здоровых волос. Светящаяся часть 
волос была приподнята над уров-
нем кожи и  легко удалялась при 
сбривании. 
В первой группе время до негати-
вации свечения в среднем соста-
вило 24,55 ± 0,61 дня, во второй – 
22,79 ± 0,56 дня (p < 0,05). 
Сроки исчезновения  грибов при 
последующих контрольных ис-
следованиях статистически не вы-
верялись, так как данный пока-
затель в  значительной степени 
регламентирован существующи-
ми рекомендациями Российского 
общества дерматовенерологов 
и  косметологов и  другими стан-

дартами. Кроме того, определен-
ная иррациональность вносилась 
пациентами и  их родителями, 
не  всегда четко выполняющими 
программу визитов к врачу. 
Дополнительным преимуществом 
пробиотик-поливитаминного ком-
плекса можно считать меньшую 
частоту относительных неудач 

Рис. 1. Очаг микроспории на волосистой части головы 
с минимальным воспалительным компонентом

Рис. 2. Интенсивное свечение пораженного участка кожи 
в затылочной области
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Griseofulvin remains the drug of choice for microsporosis of the scalp in children from 6 to 18 years. However, 
this treatment leads to the reduction of the bioavailability of B vitamins and immunosuppression. 
Standard multivitamin complexes used as adjuvant therapy were less eff ective than probiotic-multivitamin 
complexes. In particular, the latter were associated with an earlier negation of the hair luminescence in the rays 
of the Wood’s lamp. 
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лечения, когда мицелий патоген-
ных грибов обнаруживали в одном 
из анализов в период установления 
излеченности. В  первой  группе 
таких случаев было два (во вре-
мя второго контрольного анализа 
на  грибы), во второй  – один (во 
время первого контрольного ана-
лиза на грибы). У таких пациентов 
системная терапия не возобновля-
лась, однако назначалось дополни-
тельное наружное средство. 

Вывод
Гризеофульвин остается препара-
том выбора при лечении микро-
спории волосистых участков кожи 
различной локализации у  детей 
от  шести до 18 лет. Данный пре-
парат обладает иммуносупрессив-
ным свойством, а  также снижает 
биодоступность витаминов  груп-
пы В. Поэтому при его назначении 
показаны адъювантные средства, 
нивелирующие отрицательное вли-

яние такой терапии. Стандартными 
адъювантными препаратами явля-
ются поливитаминные комплек-
сы. В настоящее время появились 
пробиотик-поливитаминные ком-
плексы. Они считаются более пред-
почтительными, так как позволяют 
полностью нивелировать отрица-
тельное воздействие  гризеофуль-
вина. Как следствие, повышается 
эффективность патогенетического 
лечения.  
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Рассматривается актуальность проблемы экссудативных микозов кожи 
в целом и стоп в частности. Так, микозы кожи, протекающие с активной 
везикуляцией и мокнутием, являются причиной потери трудоспособности 
и снижения качества жизни. Применение комбинированной системной 
терапии «антибиотик – глюкокортикостероид – антимикотик» 
способствует более быстрому регрессу высыпаний, чем использование 
классических схем лечения. 
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Проблема дерматомикозов 
сохраняет актуальность 
во всем мире. В структуре 

поверхностных микозов кожи они 
занимают второе место после пио-
дермий [1, 2]. Среди дерматомико-
зов лидирует микоз стоп. 
Установлено, что от 10 до 15% на-
селения хотя бы раз в жизни пере-
несли дерматофитную инфекцию 
[1]. В  препубертатном периоде 
чаще встречаются дерматоми-
козы волосистой части  головы 
и  гладкой кожи, в  подростковом 
и взрослом возрасте – микоз стоп 
и ногтей [3]. 
Спектр причин грибковых пораже-
ний кожи и ее придатков достаточ-
но широк – от несоблюдения эле-
ментарных правил личной гигиены 
до патологии внутренних органов. 
Одной из ведущих является прием 
антибиотиков, системных и топи-
ческих  глюкокортикостероидов, 
а также цитостатиков, снижающих 
уровень секреторного иммуногло-

булина, который отвечает за мес-
тную и общую сопротивляемость 
организма инфекциям [4]. 
Считается, что риск  зараже-
ния  грибковыми инфекциями 
повышен у  посещающих пла-
вательные бассейны, а  также 
у  работников промышленных 
предприятий. Однако, согласно 
результатам одного из  исследо-
ваний, только у  9% пловцов был 
обнаружен микоз стоп, при этом 
среди заразившихся преобладали 
мужчины в возрасте 16 лет и стар-
ше [5].
Особая роль в  этиологии мико-
за стоп отводится эндокринной 
и сосудистой патологии [6, 7]. Так, 
распространенность микоза стоп 
высока среди больных сахарным 
диабетом, что связано с нарушени-
ем трофики нижних конечностей 
и  развитием синдрома диабети-
ческой стопы. У таких пациентов 
кожа в большей степени подверже-
на повреждению, замедлена ее ре-

генерация. Вследствие нарушения 
целостности кожного покрова па-
тогенные грибы беспрепятственно 
попадают в  организм [8]. Кроме 
того, у страдающих сахарным диа-
бетом часто обнаруживают нару-
шение функции кератиноцитов, 
вызванное влиянием инсулина 
на их пролиферацию, дифферен-
цировку и миграцию. Нарушение 
функции кератиноцитов приводит 
к изменению функционирования 
эпидермального барьера [9].
Немаловажную роль в  создании 
защитного барьера играет pH ко-
жи. При смещении кислотно-ще-
лочного баланса в щелочную сто-
рону создаются благоприятные 
условия для увеличения колони-
зации патогенных микроорганиз-
мов. Как следствие, риск  микоза 
повышается.
При внедрении возбудителя в эпи-
дермис происходит расщепление 
кератинового слоя до олигопепти-
дов или аминокислот за счет выде-
ления протеаз, сериновых субти-
линаз и фунголизина. Выделяемые 
Trichophyton rubrum маннаны 
ингибируют Th17-лимфоциты, 
что приводит к уменьшению вы-
работки интерлейкинов 17 и 22 и, 
следовательно, персистированию 
заболевания [10]. 
В  зависимости от  патогена де-
рматомицетный микоз стоп под-
разделяют на  обусловленный 
интердигитальным трихофито-
ном (T.  interdigitale) и  красным 
трихофитоном (T. rubrum). В  за-
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висимости от  клинической фор-
мы  – на  слабовоспалительный 
(стертый, сквамозный и сквамоз-
но-гиперкератотический) и  экс-
судативный (интертригинозный, 
дисгидротический и классический 
(комбинация интертригинозной 
и дисгидротической форм)) [5, 7]. 
Наиболее тяжелыми и  ассоции-
рующимися с  развитием ослож-
нений признаны дисгидротичес-
кая и  классическая формы [11]. 
Нередко они рассматриваются как 
варианты микробной (микотичес-
кой) экземы, подробно описанной 
О.Н. Подвысоцкой в 1937 г. [7]. 
Согласно данным Т.В. Соколовой 
и соавт. (2013), среди эпидермофи-
тий стоп преобладает интертри-
гинозная форма – 41,2%. На вто-
ром месте находится сквамозная 
форма – 31,3% случаев, на треть-
ем  – дисгидротическая  – 23,4% 
(рис. 1) [2]. 
В основе дисгидротического про-
цесса лежит образование спонгио-
за – формирование полостей меж-
ду клетками эпидермиса, которые 
заполняются серозным содержи-
мым [7].
Для дисгидротической формы ми-
коза стоп характерны высыпания 
на коже подошв, преимуществен-
но в  области свода стопы, в  ви-
де тесно скученных пузырьков 
с толстой покрышкой, величиной 
от булавочной головки до неболь-
шой горошины [5]. Пузырьки име-
ют тенденцию к слиянию, при этом 
формируется многокамерный пу-
зырь (рис.  2). При его вскрытии 
обнажается ярко-розовая, резко 
ограниченная эрозия. 
Больные часто предъявляют жа-
лобы на нестерпимый зуд и болез-
ненность в области поражения. 
Отличительными особенностями 
данной формы микоза являют-
ся односторонняя локализация, 
длительное, упорное и рецидиви-
рующее течение. Чаще всего дис-
гидротическая форма обусловлена 
T. interdigitale [12]. 
Если очаг достигает значитель-
ных размеров (см. рис. 2), по мере 
разрешения поражения можно 
увидеть три воспалительные зо-
ны [13]. В  центральной зоне ко-
жа лилового цвета без пузырьков 

и  чешуек. В  средней зоне  – све-
жие эрозии ярко-красного цвета, 
на периферии – пузырьки с плот-
ной покрышкой или отслойка эпи-
дермиса [7].
При дисгидротической форме ми-
коза стоп нередко наблюдаются 
вторичные аллергические высы-
пания  – микиды, или эпидермо-
фитиды. Они представлены эри-
тематозными пятнами, папулами 
и везикулами [9]. Их возникнове-
ние объясняется наличием в кле-
точной стенке антигена T. inter-
digitale, отвечающего за развитие 
токсико-аллергической реакции 
[14]. Как правило, микиды локали-
зуются на коже кистей и осложня-
ются микотической экземой из-за 
сенсибилизации к  дерматомице-
там [7].
Необходимо отметить, что в  на-
стоящее время дисгидротическая 
форма микоза стоп довольно часто 
встречается у детей, что обуслов-
лено прежде всего особенностями 
анатомического строения детской 
кожи [15]. Предрасполагающими 
факторами к развитию заболева-
ния в этом возрасте являются не-
сформированная иммунная сис-
тема, нарушение минерального 
и липидного обменов [8], а также 
несоблюдение правил личной ги-
гиены во время посещения спор-
тивных секций и бассейнов. У де-
тей младшего возраста поражение 
кожи стоп могут вызывать дерма-
томицеты, дрожжеподобные гри-
бы рода Candida и даже дермато-
мицетные плесени [15]. 

Поражение часто имеет симмет-
ричный характер, что придает 
сходство с хронической экземой. 
Процесс сопровождается выра-
женной экссудацией, отечностью, 
множественными везикулами 
и эритемой [5]. Особенностью те-
чения данной формы заболевания 
является то, что после противо-
грибкового лечения и устранения 
поражений процесс обостряется, 
при этом мицелий гриба в очагах 
не выявляется. Кроме того, отме-
чается быстрое присоединение 
вторичной инфекции, сопровож-
дающейся повышением темпера-
туры тела, лимфангитом и лимфа-
денитом.
Дерматомицеты могут влиять 
на иммунный статус заболевших. 

Рис. 2. Дисгидротическая форма микоза стоп

  Интертригинозная
  Дисгидротическая 
  Сквамозная 
  Неуточненная

41,2%

23,4%

31,3%

4,1%

Рис. 1. Спектр клинических форм 
микозов стоп по результатам 
многоцентрового исследования
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Снижение иммунитета в  свою 
очередь ассоциируется с  риском 
развития аллергодерматозов [12]. 
У таких пациентов часто выявля-
ются аллергические дерматиты 
и непереносимость ряда антибак-
териальных препаратов, особенно 
относящихся к  группе пеницил-
линов.
Следовательно, лечение дисгид-
ротической формы микоза стоп 
должно быть комплексным. В ка-
честве системной терапии показа-
ны противогрибковые, седативные 
и антигистаминные препараты. 
Широким спектром противогриб-
ковой активности обладает тер-
бинафин. На российском фарма-
цевтическом рынке он занимает 
лидирующие позиции среди пре-
паратов, предназначенных для ле-
чения микоза стоп. 
Тербинафин препятствует синтезу 
эргостерола, входящего в  состав 
клеточной мембраны патоген-
ных  грибов, за счет подавления 
скваленэпоксидазы [3, 9]. 
В  настоящее время препарат 
представлен в разных лекарствен-
ных формах – как для местного, 
так и  для системного примене-
ния [16].
Лечение дисгидротической фор-
мы микоза стоп начинают с  ку-
пирования мокнутия и  экссу-
дации [16]. Для этого можно 
использовать комбинированные 
топические препараты в  форме 
аэрозолей. Они могут содержать 
анестетик и синтетический танин, 
который оказывает подсушиваю-
щее и вяжущее воздействие [13], 
или  глюкокортикостероид и  ан-
тибиотик. В  отношении нивели-
рования воспалительных реакций 
эффективны комбинированные 
кремы «бетаметазон  –  гентами-
цин – клотримазол» или «момета-
зон – гентамицин – эконазол – де-
кспантенол», а также классические 
цинковые пасты.
Для предупреждения вторично-
го инфицирования применяют 
анилиновые красители. Если про-
изошло вторичное инфициро-
вание, с  развитием лимфангита 
и  лимфаденита, используют сис-
темные антибиотики или фторхи-
нолоны [1].

Для профилактики развития экс-
судативных форм микоза прежде 
всего необходимо проводить ме-
роприятия, направленные на пре-
дупреждение грибковых пораже-
ний стоп. 
Вторичная профилактика заклю-
чается в своевременном лечении 
патологии, особенно в  преддве-
рии весенне-летнего сезона. В ря-
де исследований установлено, 
что в  большинстве случаев экс-
судативные формы микоза стоп 
развиваются на  фоне предшес-
твующих слабовоспалительных 
форм  – стертой или сквамозной 
[17]. Такое развитие событий ха-
рактерно для дерматомицетных 
микозов, вызванных антропо-
фильными грибами, наиболее рас-
пространенным из которых явля-
ется T. rubrum. 
В  отличие от  других дерматоми-
цетов антропофильные дермато-
мицеты способны маскировать 
свое присутствие путем подавле-
ния местного иммунного ответа. 
Активная местная воспалитель-
ная реакция развивается только 
при большом количестве возбуди-
телей. Необходимо подчеркнуть, 
что в жаркое время года в закры-
той обуви возникает своеобраз-
ная инкубационная камера, тем-
пературный режим в  сочетании 
с  мацерацией эпидермиса спо-
собствует активному размноже-
нию гриба [5]. 
Согласно последним Федеральным 
клиническим рекомендациям 
по  лечению микоза стоп, экссу-
дативная форма микоза являет-
ся основанием для назначения 
не только местной, но и системной 
противогрибковой терапии (ком-
бинированной терапии) [16]. 
Целью нашего исследования ста-
ла оценка эффективности ком-
бинированной терапии острых 
экссудативных форм микоза стоп, 
включавшей системный анти-
биотик,  глюкокортикостероид 
и антимикотик, а также топичес-
кие средства. 

Материал и методы
Под наблюдением находилось 
22 пациента, 13 мужчин и девять 
женщин, с микотическим пораже-

нием кожи стоп. Интертригинозная 
форма микоза стоп диагностирова-
на у шести больных, дисгидроти-
ческая – у 12, классическая – у че-
тырех пациентов. 
Диагноз подтверждали при обна-
ружении возбудителя. Для этого 
использовали раствор КОН с пос-
ледующей световой микроскопи-
ей. В 12 случаях выполнен посев 
патологического материала  – су-
хих чешуек с  поверхности кожи. 
В девяти случаях наблюдался рост 
дерматомицетов: в трех – T. inter-
digitale, в пяти – T. rubrum, в одном 
случае – Scopulariopsis brevicaulis. 
Критериями включения в исследо-
вание стали:

 ✓ установленный диагноз «экссу-
дативный микоз стоп»;

 ✓ применение не  полной тера-
певтической программы «ан-
тибиотик  –  глюкокортикосте-
роид  – антимикотик», а  лишь 
отдельных ее компонентов;

 ✓ отсутствие декомпенсации хро-
нических заболеваний внутрен-
них органов, артериальной  ги-
пертензии и др.; 

 ✓ отсутствие указаний на  инди-
видуальную непереносимость 
антибиотиков и антимикотиков.

Пациенты были рандомизирова-
ны на две группы по 11 в каждой. 
Первая  группа получала систем-
ные препараты по  следующей 
схеме: антимикотик тербинафин 
по  250 мг/сут перорально, анти-
биотик джозамицин по  500 мг 
два раза в день перорально, глю-
кокортикостероид дексаметазон 
по 4 мг через день внутримышеч-
но. Продолжительность данной 
программы терапии составила 
12–14 дней. Вторая группа приме-
няла системные препараты по по-
казаниям: джозамицин по 500 мг 
два раза в день перорально (в семи 
случаях), дексаметазон внутримы-
шечно (в трех случаях), антимико-
тик перорально (в двух случаях). 
В  обеих  группах использовали 
одинаковые наружные средства 
в  соответствии с  федеральными 
клиническими рекомендациями 
2016  г. [16].  В  качестве критерия 
эффективности терапии выбрана 
длительность времени до полного 
регресса высыпаний.
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The article points to the relevance of the problem of exudative mycoses of the skin in general and feet in particular. 
Mycoses of the skin, occurring with active vesiculation and wetting, are the cause of loss of work and reduce 
the quality of life. The use of a stable program of systemic therapy of the type ‘antibiotic – antifungal agent – 
corticosteroid’ contributes to a more rapid regression of rashes than in the classical program. 
Key words: exudative mycosis of the feet, ringworm, dyshydrosis, eczema

Результаты исследования 
Среди пациентов первой группы 
клинически значимый регресс вы-
сыпаний был отмечен уже на вто-
рые сутки терапии: существенно 
уменьшилась экссудация, зуд, от-
сутствовали новые везикуляции. 
Через четыре дня лечения у вось-
ми пациентов наблюдалась устой-
чивая тенденция к формированию 
сухих корко-чешуек на месте эро-
зий. От начала лечения до закры-
тия листка нетрудоспособности 
в среднем прошло 8,0 ± 0,3 дня.

Во второй группе симптомы ост-
рого процесса и зуд уменьшались 
только к пятому дню лечения, су-
хие корко-чешуйки образовались 
к восьмому дню. Средняя продол-
жительность терапии в этой груп-
пе составила 11,0 ± 0,5 дня.
Все пациенты переносили лечение 
хорошо, нежелательных реакций 
не зафиксировано. 

Вывод
Экссудативные формы микоза 
стоп по-прежнему являются ак-

туальной проблемой дермато-
логии. При системной терапии 
острого микоза стоп наиболее оп-
тимальной является комбинация 
«антибиотик – кортикостероид – 
антимикотик». Это позволяет со-
кратить сроки лечения на 25–30%. 
Признаком быстрого регресса вы-
сыпаний служит формирование 
сухих корко-чешуек. В период об-
разования таковых рекомендует-
ся применять противогрибковые 
кремы, оказывающие смягчающее 
воздействие.  

Клинические исследования
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Рассмотрены современные топические препараты для лечения акне. 
Представлены результаты отечественных и зарубежных исследований 
клинической и фармакологической эффективности, а также 
безопасности разных схем такой терапии.
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Угри обыкновенные (acne 
vulgaris)  – полиморфное 
хроническое многофактор-

ное заболевание сально-волося-
ных фолликулов, проявляющееся 
открытыми или закрытыми коме-
донами и воспалительными пора-
жениями кожи в виде папул, пус-
тул, узлов [1]. 
Acne vulgaris относится к наиболее 
распространенным заболеваниям 
кожи. Им страдают около 85% лиц 
в возрасте от 12 до 24 лет, 8% насе-
ления от 25 до 34 лет, 3% – от 35 до 
44 лет [2]. 
Среди патогенетических факто-
ров акне выделяют себорею, мик-
робную пролиферацию, воспале-
ние и  аномальную десквамацию 
фолликулярных корнеоцитов [3]. 
Чрезмерная секреция кожного 
сала, вызванная  гормональными 

изменениями, сопровождается 
нарушением отслаивания фол-
ликулярного эпителия. В резуль-
тате создаются благоприятные 
условия для увеличения попу-
ляции Propionibacterium acnes. 
Выделяемые P. acnes хемотаксичес-
кие факторы не только способст-
вуют притоку лимфоцитов и ней-
трофилов, но и сами продуцируют 
провоспалительные цитокины [4]. 
На молекулярном уровне развитие 
воспаления при акне можно объ-
яснить активацией Toll-подобных 
рецепторов (TLRs) пептидогли-
каном клеточной стенки P. acnes. 
TLRs являются подтипом PRRs 
(Pattern Recognition Receptors). 
Эти рецепторы экспрессируются 
на  иммунных клетках, таких как 
моноциты, макрофаги, дендрит-
ные клетки (в  том числе клет-

ки Лангерганса) и  гранулоциты. 
Существует около десятка TLRs, 
однако именно TLR2 и TLR4 отво-
дится ведущая роль в патогенезе 
акне. Опосредованное активацией  
TLRs высвобождение интерлей-
кина (IL) 1α приводит к усилению 
кератинизации и формированию 
комедонов [5].
Сказанное выше обусловливает 
необходимость использования 
при акне нескольких препара-
тов, которые воздействовали бы 
на разные звенья патогенеза. 
Наиболее часто назначаемыми 
и проверенными временем (опыт 
применения  – более 30 лет) ко-
медонолитическими средствами 
являются ретиноиды. Их  дейст-
вие направлено на нормализацию 
десквамации фолликулярного 
эпителия, вследствие чего сокра-
щается образование комедонов 
[6]. В  1980–90-х  гг. ретиноиды, 
как правило, применяли при не-
воспалительных поражениях ко-
жи при акне. В настоящее время 
установлено, что ретиноиды но-
вых поколений эффективны при 
лечении как воспалительных, так 
и  невоспалительных поражений 
кожи [7, 8].
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К первому поколению ретиноидов 
относятся ретинол (витамин  А) 
и  метаболические производные, 
такие как ретинальдегид (рети-
наль), транс-ретиноевая (трети-
ноин) и  13-цис-ретиноевая кис-
лоты (изотретиноин). В  течение 
нескольких десятилетий трети-
ноин рассматривали в  качестве 
основного средства топической 
терапии. Однако его применение 
ограничивалось из-за появления 
раздражения [9]. Второе поко-
ление препаратов данной  груп-
пы составили моноаромати-
ческие соединения, в  которых 
была изменена часть молекулы 
соединений первого поколения. 
Полиароматические ретиноиды – 
это ретиноиды третьего поколе-
ния, в которых основная молекула 
была модифицирована значитель-
но. Препаратами последнего по-
коления являются адапален, ка-
ротиноид и тазаротен [8]. 
Адапален обладает комедоноли-
тическим и противовоспалитель-
ным свойствами. Эффективность 
и  безопасность адапалена 0,1% 
в  виде  геля были доказаны 
в  исследовании, проведенном 
D.M. Thiboutot и соавт. (2008) [10]. 
В ходе дальнейших исследований 
установлено, что препарат с более 
высокой концентрацией вещест-
ва (0,3%) был и более эффектив-
ным [11]. 
Ряд работ был посвящен сравне-
нию эффективности комбиниро-
ванной терапии адапаленом 0,1% 
с  бензоилпероксидом 2,5% [12, 
13], адапаленом 0,3% с  бензоил-
пероксидом 2,5% [13, 14] и моно-
терапии данными препаратами 
или плацебо [13]. Важно подчер-
кнуть, что ни в одном из исследо-
ваний ни топические ретиноиды, 
ни бензоилпероксид не ассоции-
ровались с появлением резистен-
тных штаммов P. acnes [12–14]. Это 
подтверждает значимость их ком-
бинированного назначения при 
потенциальной и реальной резис-
тентности к антибактериальным 
препаратам [15].
В первой работе для анализа были 
использованы результаты много-
центровых рандомизированных 
двойных слепых параллельных 

плацебоконтролируемых исследо-
ваний, проведенных в 157 центрах 
мира (в частности, в Соединенных 
Штатах Америки, Канаде, Пуэрто-
Рико и Европе). Для анализа бы-
ли отобраны данные пациенток 
с  акне разной степени тяжести. 
В  первую  группу включили лиц 
женского пола старше 25 лет, во 
вторую  – моложе 18 лет. Для те-
рапии применяли  гель адапале-
на 0,1% и бензоилпероксида 2,5% 
или плацебо. Схема применения 
топических препаратов  – один 
раз в  день вечером в  течение 
12  недель. Улучшение состояния 
кожи в  группе адапалена и  бен-
зоилпероксида было достигнуто 
в  39,2% случаев, в  группе плаце-
бо – в 18,5% [12]. 
Во второй работе изучали эф-
фективность комбинированной 
терапии адапаленом 0,1% с бензо-
илпероксидом 2,5%, адапаленом 
0,3% с  бензоилпероксидом 2,5% 
и  монотерапии этими препара-
тами. Фиксированная комбина-
ция с адапаленом 0,3% в отличие 
от  фиксированной комбинации 
с  адапаленом 0,1% ассоциирова-
лась с  увеличением абсорбции 
препаратов более чем в три раза. 
В  то же время при использова-
нии фиксированных комбинаций 
отмечалось более высокое высво-
бождение адапалена и бензоилпе-
роксида, чем при использовании 
этих препаратов в  отдельности. 
Более высокая концентрация 
адапалена не влияла на профиль 
безопасности. Терапия фикси-
рованными комбинациями была 
безопасной и  хорошо переноси-
лась [13].
Третья работа  – многоцентро-
вое рандомизированное двойное 
слепое плацебоконтролируемое 
исследование. Его участники бы-
ли рандомизированы на группы 
в зависимости от степени тяжести 
акне: 50% – со средней степенью 
тяжести, 50% – с тяжелой. Они по-
лучали адапален 0,3% с бензоил-
пероксидом 2,5%, либо адапален 
0,1% с  бензоилпероксидом 2,5%, 
либо плацебо. Средства наносили 
на кожу один раз в день в течение 
12 недель. Через 12 недель 90,7% 
пациентов группы адапалена 0,3% 

с бензоилпероксидом 2,5% сооб-
щили об умеренном или абсолют-
ном улучшении состояния [14].
Побочные эффекты терапии за-
фиксированы менее чем у  3% 
получавших адапален и  бензо-
илпероксид. Наиболее распро-
страненными нежелательными 
реакциями были сухая кожа, 
жжение, контактный дерматит 
и раздражение в области нанесе-
ния средства [12, 14]. Симптомы 
непереносимости достигали мак-
симума на первой неделе, однако 
по мере продолжения лечения их 
выраженность уменьшалась [14].
Азелаиновая кислота, как один 
из современных методов топичес-
кой терапии акне, представляет 
собой насыщенную дикарбоновую 
кислоту природного происхожде-
ния. Препарат обладает комедоно-
литическим, противовоспалитель-
ным и бактерицидным действием. 
Последнее направлено против ря-
да грамотрицательных и грампо-
ложительных организмов, вклю-
чая P. acnes. 
Противовоспалительное свойст-
во азелаиновой кислоты обу-
словлено наличием двух карбо-
новых групп, которые способны 
образовывать комплексы с двух-
валентными катионами кальция 
и магния, кофакторами фермент-
ных реакций. Как следствие, по-
давление провоспалительных ци-
токинов и связывание свободных 
радикалов [16].
Азелаиновая кислота также вли-
яет на депигментацию кожи, что 
объясняется воздействием на ги-
перактивные меланоциты и инги-
бированием тирозиназы. Поэтому 
препарат предпочтительно назна-
чать пациентам с  поствоспали-
тельной гиперпигментацией. 
Кроме того, азелаиновая кислота 
способна нормализовать процес-
сы себорегуляции и кератиниза-
ции – за счет подавления синтеза 
5-α-редуктазы. Указанный фер-
мент преобразует тестостерон 
в более активный метаболит ди-
гидротестостерон, что приводит 
к снижению содержания дегидро-
тестостерона в себоцитах. Таким 
образом оказывается локальное 
антиандрогенное воздействие. 
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Следует отметить, что азелаино-
вая кислота не обладает мутаген-
ным и  тератогенным эффектом, 
поэтому ее можно использовать 
во время беременности.
Терапия азелаиновой кислотой 
переносится хорошо. В  редких 
случаях на  фоне лечения могут 
наблюдаться эритемы, сухость, 
шелушение, зуд, жжение. Однако 
эти проявления регрессируют 
в течение первой недели примене-
ния средства [15].
Для лечения акне целесообразно 
использовать 15%-ный  гель азе-
лаиновой кислоты. Препарат на-
значают по следующей схеме: два 
раза в день не менее трех месяцев. 
Азелаиновую кислоту можно ре-
комендовать для длительной те-
рапии акне ввиду эффективности 
и отсутствия формирования ре-
зистентности у микроорганизмов 
[17, 18]. 
В  настоящее время накопле-
но большое количество данных 
о том, что комбинированное при-
менение азелаиновой кислоты 
и топических антибиотиков поз-
воляет достичь лучшего клини-
ческого результата при акне. Так, 
в многоцентровом рандомизиро-
ванном двой ном слепом исследо-
вании c участием 150 пациентов 
с  акне средней  степени тяжести 
оценивали эффективность  геля 
клиндамицина, геля азелаиновой  
кислоты и  их комбинации [19]. 
Лечение проводилось в  течение 
12 недель. Каждые четыре неде-
ли у  участников исследования 
подсчитывали воспалительные 
и  невоспалительные элементы, 
определяли значения индекса тя-
жести акне (Acne Severity Index – 
ASI). Во всех группах показатель 
ASI достоверно снизился. Однако 
в  группе сочетанной  терапии 
эффективность лечения оказа-
лась выше. Кроме того, приме-
нение  геля азелаиновой  кислоты 
положительно влияло на морфо-
функциональное состояние кожи, 
в частности повышалась ее увлаж-
ненность, нормализовались себо-
регуляция, кожный рельеф и пиг-
ментация [16, 17, 19].
Топическая терапия акне с  ис-
пользованием антибактериаль-

ных средств насчитывает не-
сколько десятилетий. Действие 
данных препаратов направлено 
на предотвращение размножения 
бактерий. Наиболее часто в кли-
нической практике применяют-
ся эритромицин, тетрациклин, 
клиндамицин. 
В  настоящее время в  качестве 
антибактериального средства, как 
правило, используют клиндами-
цин. Спектр его действия доста-
точно широк. Помимо бактери-
остатического эффекта препарат 
способен связываться с  субъ-
единицей  50S рибосомальной  мем-
браны и  подавлять синтез белка 
в  микробной  клетке [17]. Среди 
его дополнительных опций также 
следует отметить прямое и  не-
прямое противовоспалительное 
воздействие: ингибирование про-
тивовоспалительных цитокинов 
(IL-1В, IL-6, интерферона γ, фак-
тора некроза опухоли α),  проду-
цируемых моноцитами, макрофа-
гами и кератиноцитами, снижение 
уровня свободных жирных кислот 
в  сальных железах, уменьшение 
хемотаксиса лейкоцитов, усиление 
фагоцитоза [20].
Рекомендация использовать 
клиндамицин связана с  выявле-
нием устойчивых к эритромици-
ну штаммов P. acnes [21]. Таковых 
оказалось более четверти.
Публикации о стремительном на-
растании числа штаммов P. аcnes, 
резистентных к широко применя-
емым антибиотикам, стали появ-
ляться уже в середине 1990-х гг. 
Так, если в исследованиях, прове-
денных J. Leyden в 1976 г., не было 
зарегистрировано ни одного слу-
чая развития антибиотикорезис-
тентости, в  2011  г., через 35 лет, 
устойчивость P.  acnes к  эритро-
мицину отмечалась уже в  100% 
случаев [21]. 
Антибиотикорезистентность 
чаще наблюдалась у  пациентов 
со  среднетяжелым и  тяжелым 
акне. Она определяла отсутствие 
ответа на  проводимое лечение 
или его недостаточную эффек-
тивность. Появление резистент-
ных штаммов, как правило, было 
связано с  неправильной схемой 
терапии, применением слишком 

низких доз антибиотиков, про-
ведением многочисленных и дли-
тельных курсов лечения, а также 
с неконтролируемым использова-
нием антибиотиков из-за их сво-
бодного доступа [22].
Монотерапия антибиотиками 
повышала риск развития резис-
тентности не  только у  P.  acnes, 
но  и у  Staphylococcus aureus [21, 
23]. Поэтому было рекомендова-
но отказаться от  монотерапии 
топическими антибиотиками 
и сократить длительность их при-
менения до восьми недель [2, 20, 
23]. Кроме того, было отмечено, 
что решением проблемы может 
стать использование комбини-
рованных препаратов, действу-
ющих на  разные звенья патоге-
неза акне [24]. Подтверждением 
служат результаты 12-недельного 
многоцентрового рандомизиро-
ванного плацебоконтролируемо-
го исследования, проведенного 
J.E. Wolf и  соавт. (2003). В  него 
были включены 249 пациентов 
с легким и среднетяжелым акне. 
На  фоне комбинации адапале-
на и клиндамицина проявления 
воспалительных поражений ко-
жи сократились на  55%, невос-
палительных  – почти на  45%. 
У  получавших клиндамицин 
в  сочетании с  плацебо рассмат-
риваемые параметры уменьши-
лись на 45 и 15% соответственно. 
Оценка выраженности эритемы, 
шелушения, сухости, покалы-
вания и жжения у больных раз-
ных  групп терапии также сви-
детельствовала о  значительном 
преимуществе комбинированно-
го лечения. Минимизация эрите-
мы в  группе комбинированной 
терапии объяснялась противо-
воспалительным действием ада-
палена [25].
Одно из  наиболее масштабных 
исследований эффективности 
и  безопасности комбинирован-
ной терапии акне 1,2%-ным клин-
дамицином и 0,025%-ным трети-
ноином было проведено В. Drеno 
и  соавт. (2014). В  рандомизиро-
ванном клиническом исследова-
нии приняли участие крупные 
медицинские центры Франции, 
Испании, Германии, Италии. 
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Общее количество пациентов  – 
4550. Их  разделили на  следую-
щие  группы лечения: 1,2%-ный 
клиндамицин плюс 0,025%-ный 
третиноин, клиндамицин, тре-
тиноин, плацебо. По  эффектив-
ности комбинированная терапия 
достоверно превосходила моно-
терапию. Комбинация ретинои-
да и антибиотика была наиболее 
эффективной у пациентов с лег-
ким и среднетяжелым акне. При 
тяжелом акне она способствовала 
значительному уменьшению вы-
раженности всех видов повреж-
дений кожи по сравнению с пла-
цебо. Частота побочных реакций 
в группах сравнения оказалась со-
поставимой. Исследователи пред-
ложили использовать комбина-
цию клиндамицина и третиноина 
в качестве первой линии терапии 
у пациентов с легким/среднетяже-
лым акне при преимущественном 
поражении кожи лица [26].
Э ф ф е к т и в н о с т ь  к о м б и н а -
ции 0,1%-ного  геля адапалена 
и 1,0%-ного крема надифлоксаци-
на сравнивалась в многоцентро-
вом рандомизированном клини-
ческом исследовании М. Takigawa 
и  соавт. (2013) [27]. Для участия 
в  исследовании было отобрано 
184  пациента со  среднетяжелым 
и тяжелым акне, которых рандо-
мизировали для получения мо-
нотерапии 0,1%-ным  гелем ада-
палена или комбинированного 
лечения 0,1%-ным  гелем адапа-
лена и 1,0%-ным кремом надиф-
локсацина. Длительность лече-
ния составила 12 недель. Анализ 
результатов показал, что комби-
нация ретиноида и  антибиоти-
ка более эффективна, чем моно-
терапия ретиноидом. Так, уже 
к четвертой неделе выраженность 
папуло-пустулезных изменений 
у  пациентов, получавших ада-
пален и  надифлоксацин, значи-
тельно снизилась по  сравнению 
с получавшими только адапален. 
Кроме того, у первых была менее 
выражена сухость кожи. Согласно 
результатам опроса, и пациенты, 
и  врачи отдали предпочтение 
комбинированной терапии, от-
мечая ее хорошую переносимость 
и высокую эффективность [27, 28].

Бензоилпероксид известен как 
мощный противомикробный 
агент. Помимо бактерицидного 
он обладает кератолитическим 
и  противовоспалительным дей-
ствием. Установлено, что бензо-
илпероксид уменьшает когезию 
клеток рогового слоя лучше, 
чем салициловая и  ретиноевая 
кислоты, что способствует свое-
временной десквамации клеток 
фолликулярного эпителия и пре-
дотвращению  гиперкератоза [19, 
29, 30]. При этом случаев развития 
резистентности бактерий к бензо-
илпероксиду выявлено не было. 
Сочетание бензоилпероксида 
с  топическими антибиотиками 
позволяет снизить риск развития 
резистентности P.  acnes к  этим 
агентам. 
Несмотря на то что на фоне при-
менения бензоилпероксида отме-
чается повышение сухости кожи, 
появление раздражения, в редких 
случаях – контактного дерматита, 
такая терапия хорошо переносит-
ся и признана безопасной. 
Бензоилпероксид можно назна-
чать в  качестве монотерапии 
акне легкой степени у  подрост-
ков, а также в качестве местного 
средства у пациентов, принимаю-
щих изотретиноин. В других слу-
чаях используется комбинация 
бензоилпероксида с  адапаленом 
или топическими антибиотика-
ми [31].
В первых исследованиях терапии 
бензоилпероксидом в сочетании 
с топическим антибиотиком ис-
пользовали эритромицин. Так, 
в 1983 г. D.K. Chalker и соавт. [32], 
а в 1994 г. E.A. Eady и соавт. [23] 
сравнивали эффективность ком-
бинации 3,0%-ного эритромици-
на и 5,0%-ного бензоилпероксида 
в  виде  геля с  эффективностью 
каждого из  указанных лекарст-
венных средств в  отдельности 
и  плацебо. По  эффективнос-
ти комбинация эритромицина 
и бензоилпероксида превосходи-
ла плацебо, а также монотерапию 
бензоилпероксидом и эритроми-
цином. Это подтверждалось сни-
жением количества высыпаний 
(пустул, папул и  воспалитель-
ных очагов) [32]. Исследователи 

пришли к выводу, что более вы-
сокая эффективность была обус-
ловлена не  синергизмом дейст-
вия препаратов, а уменьшением 
чувствительных и резистентных 
к  антибиотикам штаммов бак-
терий, предотвращением селек-
ции антибиотикорезистентных 
штаммов [23].
Сочетание кератолитических, 
бактерицидных, противовоспа-
лительных свойств бензоилпе-
роксида и  антибактериальных, 
противовоспалительных свойств 
топических антибиотиков обус-
ловливает эффективность ле-
чения как воспалительных, так 
и  невоспалительных форм ак-
не [30].
Позднее были проведены исследо-
вания эффективности комбини-
рованной терапии акне клиндами-
цином и бензоилпероксидом [18, 
30, 33, 34]. В 1997 г. D.P. Lookingbill 
и  соавт. в  ходе проведения двух 
двойных слепых плацебоконтро-
лируемых клинических исследо-
ваний сравнили эффективность, 
а также безопасность комбинации 
клиндамицина 1,2% и бензоилпе-
роксида 5,0% в виде геля с одним 
из  агентов указанной комбина-
ции и  плацебо [33]. Результаты 
исследований подтвердили более 
высокую эффективность ком-
бинированного лечения, однако 
был выявлен ряд его недостатков, 
а  именно сильная сухость, зуд, 
жжение, покраснение лица и эф-
фект пилинга. Поэтому для сни-
жения выраженности побочных 
эффектов, связанных с  высокой 
концентрацией бензоилперок-
сида, для лечения акне легкой 
и средней степени тяжести была 
создана фиксированная комби-
нация клиндамицина 1,2% и бен-
зоилпероксида 2,5%. Снижение 
дозы препарата не  повлияло 
на эффективность терапии и уро-
вень чрескожной абсорбции. В то 
же время это способствовало 
уменьшению местного раздраже-
ния на 33% и повышению привер-
женности пациентов проводимой 
терапии [35].
Для лечения акне умеренной и тя-
желой степени была предложена 
комбинация клиндамицина 1,2% 
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и бензоилпероксида 3,75%, кото-
рая оказалась наиболее актуаль-
ной у пациенток старшего возрас-
та [23]. 
Таким образом, различные со-
четания клиндамицина, бензо-
илпероксида, адапалена и  азе-
лаиновой кислоты являются 
оправданными при топической 
терапии акне легкой и  средней 
степени тяжести, поскольку по-
тенцируют противовоспалитель-
ный и  антибактериальный эф-
фект. Воздействие на все четыре 
звена патогенеза акне приводит 
к  улучшению клинических ре-
зультатов терапии. 
В  настоящее время комбини-
рование по  меньшей мере двух 
препаратов признано золотым 
стандартом топического лечения 
акне. Такая терапия не только на-
правлена на несколько факторов 
патогенеза акне, но и предотвра-
щает развитие резистентности 
к  противомикробным препара-
там, безопасна и эффективна, что 
доказано результатами многочис-
ленных исследований в  области 
дерматологии [36].

Для снижения риска развития 
резистентности P. acne к антибак-
териальным препаратам следует 
руководствоваться следующими 
принципами лечения [2]: 
 ■ комбинировать топические ан-

тибиотики с  топическими ре-
тиноидами или с  бензоилперо-
ксидом; 

 ■ избегать кратковременного на-
значения топической антибио-
тикотерапии; 

 ■ не  использовать одновременно 
топические и  системные анти-
биотики разных групп; 

 ■ не  превышать установленную 
длительность лечения антибак-
териальными препаратами – до 
восьми недель; 

 ■ не  применять системные и  то-
пические антибактериальные 
пре параты в  качестве моноте-
рапии и поддерживающей тера-
пии акне.

В рамках реализации программы 
импортозамещения компания 
«Акрихин» вывела на  фарма-
цевтический рынок препараты 
Клиндовит (1,0%-ный гель клин-
дамицина) и  Азелик (15,0%-ный 

гель азелаиновой кислоты). 
Входящий в  состав  геля Азелик 
сквалан восстанавливает барьер-
ные свойства кожи и улучшает пе-
реносимость препарата. Являясь 
эмолентом, сквалан не  облада-
ет комедогенным свойством. 
Микрокапли сквалана заполняют 
пространства между чешуйками 
рогового слоя эпидермиса, уст-
раняют ощущение стянутости 
и сухости кожи [17]. Гель следует 
наносить тонким слоем на пора-
женные участки кожи два раза 
в день (утром и вечером), слегка 
втирая в кожу (2,5 см геля доста-
точно для всей поверхности ли-
ца). В состав препарата Клиндовит 
введен аллантоин, оказывающий 
противовоспалительное и  ус-
покаивающее действие, а  так-
же эмолент, смягчающий кожу 
и  обеспечивающий лучшую пе-
реносимость активного вещества. 
Средство необходимо наноcить 
на пораженный участок кожи два 
раза в день. Предварительно кожа 
должна быть очищена и высуше-
на. Курс лечения составляет не бо-
лее шести – восьми недель [35].  
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Антигистаминные препа-
раты  – основные средства 
терапии не только распро-

страненных аллергодерматозов, 
но и большинства острых воспа-
лительных процессов, в  которых 
принимает участие  гистамин. 
Гистамин является важнейшим 
медиатором ряда молекулярных 
реакций «антиген – антитело» как 
немедленного, так и замедленного 
типа. 
Эффект препаратов данной груп-
пы реализуется за счет конку-
рентного блокирования рецепто-
ра гистамина 1-го типа (Н1). Это 
приводит к купированию опосре-
дованных  гистамином патологи-
ческих реакций – зуда, отека, ги-
перемии (табл. 1) [1]. 
На  сегодняшний день на  фарма-
цевтический рынок выведено бо-
лее 150 антигистаминных препа-
ратов. 
В России ежегодно приобретает-
ся более 55 млн упаковок таких 
средств. 

В  большинстве случаев выбор 
антигистаминных препаратов 
осуществляется эмпирически. 
Кроме того, возникают трудно-
сти с определением оптимальной 
дозы и  длительности лечения. 
Необоснованность выбора ан-
тигистаминного препарата, дли-
тельности и  кратности его при-
менения, неоправданная замена 
в начале лечения свидетельствуют 
о том, что специалисты в большей 
степени основываются на личных 
предпочтениях, чем на  результа-
тах контролируемых исследований  
и  рекомендациях, закрепленных 
в  соответствующих согласитель-
ных документах [2]. Поэтому не-
редки ситуации, когда тот или 
иной препарат не оказывает долж-
ного клинического эффекта и вы-
зывает гиперергические реакции. 
Необходимо отметить, что вари-
абельность ответа на лекарствен-
ный препарат связана с  актив-
ностью ферментов метаболизма 
в печени. Ситуация усугубляется, 

если пациент принимает несколь-
ко препаратов одновременно (по-
липрагмазия). Альтернативой 
может стать препарат, который 
не метаболизируется в печени.

Виды антигистаминных 
препаратов 
Согласно классификации, предло-
женной экспертами Европейской 
академии аллергологии и клини-
ческой иммунологии, антигиста-
минные средства подразделяют 
на  первого (седативные) и  вто-
рого (неседативные) поколения 
(табл. 2) [3]. 
Необходимо отметить, что для 
антигистаминных препаратов 
первого поколения характерна 
высокая липофильность, кото-
рая обеспечивает проникновение 
через  гемато-энцефалический 
барьер. Кроме того, они облада-
ют коротким периодом и низкой 
избирательностью действия. Так, 
препараты первого поколения бло-
кируют не только Н1-рецепторы, 
но  и М-холинорецепторы, 
α-адренорецепторы, серотони-
новые и брадикининовые рецеп-
торы. Поэтому они противопо-
казаны пациентам с  глаукомой, 
бронхиальной астмой, болезнями 
сердечно-сосудистой системы [4].
В 1977 г. появилось новое поколе-
ние  гистаминоблокаторов, кото-
рые отличаются высокой селектив-
ностью именно с Н1-рецепторами. 
Эта  группа препаратов получила 

Лекции для врачей

24



Дерматовенерология и дерматокосметология

название «антагонисты Н1-гиста
миноблокаторов второго (или 
последнего) поколения». В  отли-
чие от препаратов первого поколе-
ния у них отсутствуют седативный 
и холинолитический эффекты [5].
К особенностям антигистаминных 
препаратов второго поколения от-
носятся:
■■ высокая специфичность и высо-

кое сродство с Н1-рецепторами;
■■ отсутствие влияния на  холи-

новые и  серотониновые рецеп
торы;

■■ противовоспалительное дейс
твие;

■■ быстрое наступление клиничес-
кого эффекта и  более длитель-
ное действие (до 24 часов);

■■ невозможность прохождения 
через  гемато-энцефалический 
барьер, отсутствие адсорбции 
при приеме с пищей;

■■ минимальный седативный эф-
фект при использовании тера-
певтических доз;

■■ отсутствие тахифилаксии при 
длительном применении.

В  то же время антигистаминные 
препараты второго поколения 
различаются по  фармакокинети-
ке. В частности, их подразделяют 
на метаболизируемые препараты 
и активные метаболиты (табл. 2).
Метаболизируемые препараты 
оказывают терапевтический эф-
фект только после метаболизма 
в печени с участием изофермента 
CYP3A4 системы цитохрома Р450 
с образованием активных соеди-
нений. В отличие от них антигис-
таминные препараты, уже являю-
щиеся активными метаболитами, 
поступают в организм в виде ак-
тивного вещества. В  результате 
время достижения терапевтичес-
кого эффекта сокращается в два 
раза (до 30 минут) [6]. 
Следует также отметить, что не-
обходимость метаболической 
активации в  печени сопряжена 
с  опасностью возникновения 
лекарственного взаимодейст-
вия, а  также несвоевременным 
наступлением терапевтичес-
кого эффекта. Кроме того, од-
новременное применение двух 
и  более метаболизируемых ан-
тигистаминных препаратов мо-

жет изменить концентрации 
каждого из них. Важно подчерк-
нуть, что многие лекарственные 
средства и  пищевые продукты 
метаболизируются в  печени 
с  участием системы цитохро-
ма Р450  (грейпфрутовый сок, 
макролиды, противогрибковые 
препараты и т.д.). В этом случае 
одновременный прием метабо-
лизируемых препаратов может 
способствовать повышению кон-
центрации неметаболизирован-
ного компонента в  сыворотке 
крови и, как следствие, развитию 
кардиотоксического эффекта. 
При использовании активных 
метаболитов антигистаминных 
средств второго поколения дан-
ного феномена не наблюдается [7]. 
Кроме того, современные обрат-
ные агонисты Н1-рецепторов об-
ладают противовоспалительным 
эффектом за счет подавления 
поздней фазы аллергической ре-
акции. Это предотвращает пере-
ход аллергического заболевания 
в хроническую форму.

Критерии выбора оптимального 
препарата
При назначении антигистамин-
ного препарата необходимо при-
нять во внимание, что различия 
в фармакодинамике коррелируют 
с  кинетикой связывания с  Н1-
рецепторами. Так, препаратам 
с  высокой степенью аффин-
ности с  Н1-рецепторами свой-
ственно более продолжительное 
взаимодействие с данными рецеп-
торами, что обеспечивает и более 
длительное подавление нежела-
тельных кожных реакций [8]. 
Наиболее оптимальными явля-
ются антигистаминные средства, 
не  метаболизируемые в  печени. 
Их пиковая концентрация дости-
гается в кратчайшие сроки, а эф-
фективность не зависит от сопутс-
твующей терапии.
При выборе средства важно 
оценить выраженность его ан-
тигистаминной активности [9].  
Установлено, что одна доза цети-
ризина на протяжении 24 часов 
более активно, чем одна доза пре-

Таблица 1. Роль разных медиаторов в развитии аллергии
Медиаторы Патофизиологический эффект Клинические симптомы
Гистамин Ирритация сенсорных нервов

Вазодилатация
Повышение сосудистой 
проницаемости

Кожный зуд 
Гиперемия 
Волдыри 

Простагландины Вазодилатация
Повышение сосудистой 
проницаемости

Гиперемия 
Волдыри 

Лейкотриены (D4, С4, Е4) Вазодилатация
Повышение сосудистой 
проницаемости

Гиперемия 
Волдыри 

Брадикинин Вазодилатация
Повышение сосудистой 
проницаемости

Гиперемия 
Волдыри 

Фактор активации 
тромбоцитов

Вазодилатация
Повышение сосудистой 
проницаемости

Гиперемия 
Волдыри 

Нейропептиды Вазодилатация Гиперемия

Таблица 2. Классификация антигистаминных препаратов в таблетированной форме 
Первое поколение 
(седативные)

Второе поколение (неседативные)
неактивные метаболиты активные метаболиты

Хлоропирамин 
(Супрастин)
Клемастин (Тавегил)
Диметинден (Фенистил)
Дифенгидрамин 
(Димедрол)

Лоратадин (Кларитин)
Эбастин (Кестин)

Цетиризин (Цетрин, Зиртек)
Левоцетиризин (Аллервэй, Ксизал)
Дезлоратадин (Эриус)
Фексофенадин (Аллегра)
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паратов сравнения, устраняет вол-
дыри и гиперемию, вызванные гис-
тамином (рис. 1). Кроме того, надо 
учесть скорость купирования зуда 
[10]. Так, при крапивнице левоце-
тиризин снижает зуд в большей 
степени, чем  дезлоратадин (рис. 2).

Фармакологически активные 
метаболиты ранее созданных 
антагонистов H1-рецепторов 
Усовершенствование антигис-
таминных препаратов связано 
с синтезированием новых средств 
на  основе фармакологически ак-
тивных метаболитов ранее создан-
ных антагонистов H1-рецепторов. 
Так, в  1987  г.  на  основе метабо-
лита антагониста Н1-рецептора 
первого поколения гидроксизина 
был синтезирован цетиризин [11]. 
Благодаря наличию  гидроксиль-
ной  группы способность данной 
молекулы проникать через гемато-
энцефалический барьер и оказы-
вать воздействие на гистаминовые 
рецепторы резко снижается.

Цетиризин (Цетрин) является 
первым высокоизбирательным 
блокатором Н1-рецепторов. В ря-
де работ доказана способность 
цетиризина тормозить персисти-
рующее воспаление в тканях и из-
менять профиль продуцируемых 
цитокинов. В  отличие от  других 
препаратов, применяемых при 
кожных проявлениях аллергии, 
цетиризин блокирует не  только 
H1-рецепторы, но и реакцию кожи 
на  фактор активации тромбоци-
тов [8]. Быстрое наступление кли-
нического эффекта после приема 
цетиризина обусловлено подавле-
нием функции эозинофилов, от-
сроченным выбросом  гистамина 
и простагландина D2. 
В  2005  г.  на  фармацевтическом 
рынке России появился левовра-
щающийся энантиомер цетири-
зина, ингибитор периферических 
Н1-гистаминовых рецепторов  – 
левоцетиризин. Левоцетиризин 
(препарат Аллервэй) характери-
зуется наименьшим объемом рас-

пределения. Вследствие меньшего 
пассажа через  гемато-энцефали-
ческий барьер и  низкого связы-
вания с мозговыми рецепторами 
обеспечивается высокая безопас-
ность терапии [12]. Аллервэй 
не проникает внутрь клетки – об-
наруживается только на  клеточ-
ной мембране, что является его 
неоспоримым преимуществом. 
Кроме того, по  параметрам фар-
макокинетики левоцетиризин 
(Аллервэй) превосходит другие 
блокаторы  гистамина. Доказаны 
его высокая биодоступность, 
быстрая абсорбция (пик концен-
трации в плазме – от 30 минут до 
одного часа), низкий объем рас-
пределения (0,4 л/кг), наименьший 
метаболизм (как минимум 86% 
выводится в  неизменном виде), 
отсутствие взаимодействия с сис-
темой CYP450, совместимость 
с другими лекарственными препа-
ратами, а также возможность при-
менения у пациентов с патологией 
печени [12].
Левоцетиризин (Аллервэй) по-
мимо противозудного и  проти-
воаллергического обладает выра-
женным противовоспалительным 
действием. Он создает высокие 
концентрации в  коже и  практи-
чески не проникает через гемато-
энцефалический барьер, при этом 
оказывает еще меньший седатив-
ный эффект, чем цетиризин [3].

Цетрин или Аллервэй
В  настоящее время цетиризин 
(Цетрин) признан золотым стан-
дартом лечения аллергодермато-
зов. Это обусловлено не  только 
большой доказательной базой, 
собранной в отношении препара-
та, но и многолетним опытом при-
менения. Согласно данным прове-
денных исследований, у пациентов 
с  атопическим дерматитом, ток-
сикодермией, хронической экзе-
мой на  фоне терапии Цетрином 
в  дозе 10 мг/сут уже на  третий 
день наблюдалось максимальное 
снижение зуда, что достигалось 
за счет высокой степени накопле-
ния действующего вещества в ко-
же и  его тропности, на  десятый 
день – купирование клинических 
проявлений воспаления, таких 
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Рис. 1. Способность одной дозы на протяжении 24 часов подавлять вызванные 
введением гистамина волдыри и гиперемию у здоровых добровольцев
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Рис. 2. Оценка снижения зуда после одной недели терапии препаратами 
левоцетиризина и дезлоратадина
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как эритема, инфильтрация [13, 
14]. Цетиризин способен предо-
твратить хронизацию аллергичес-
кого процесса. Однако это требу-
ет более интенсивного лечения. 
Благодаря указанным свойствам 
Цетрин получил статус препарата 
выбора у пациентов с аллергиче-
ским контактным дерматитом, эк-
земой и токсикодермией.
Антигистаминная активность ле-
воцетиризина (Аллервэя) заключа-
ется в избирательном подавлении 
патофизиологических механиз-
мов и  клинических проявлений. 
Речь, в частности, идет о выбросе 
цитокинов, хемотаксисе лейкоци-
тов, зуде [15, 16]. Избирательная 
активность левоцетиризина в от-
ношении Н1-рецепторов в  два 
раза выше, чем у  цетиризина. 
Этим обусловлено его мини-
мальное антихолинергическое 
и  антисеротониновое действие. 
Аллервэй – инновационный препа-
рат по доступной цене для лечения 
аллергии. Данное лекарственное 
средство отвечает всем требова-
ниям, предъявляемым к антигис-

таминным препаратам последнего 
поколения. Действие Аллервэя 
начинается менее чем через 12 ми-
нут и не зависит от времени суток, 
а также от приема пищи. 
Для устранения любых проявле-
ний аллергии достаточно одной 
таблетки (5 мг) Аллервэя в день. 
Препарат одобрен для длительно-
го применения, что обусловлено 
как низкой фармакологической 
нагрузкой (терапевтическая доза 
5 мг), так и отсутствием эффекта 
накопления.
Седативный эффект на  фоне 
Аллервэя практически отсутству-
ет. Такая терапия не препятствует 
физической  и умственной  деятель-
ности, вождению автомобиля, ве-
дению привычного образа жизни.
Показаниями для применения 
Аллервэя служат: 
 ■ аллергический ринит, включая 

круглогодичный и  сезонный, 
и  аллергический конъюнкти-
вит (симптомы  – зуд, чихание, 
заложенность носа, ринорея, 
слезотечение,  гиперемия конъ-
юнктивы);

 ■ поллиноз;
 ■ крапивница;
 ■ аллергические дерматозы, со-

провождающиеся зудом и  вы-
сыпаниями.

Выраженное противовоспали-
тельное действие Аллервэя позво-
ляет снизить стероидную нагрузку 
при остром воспалительном про-
цессе у пациентов с атопическим 
дерматитом. В данной популяции 
Аллервэй также может приме-
няться длительно. 
Сравнительная характеристика 
Цетрина и Аллервэя представлена 
в табл. 3.
Учитывая универсальность дейст-
вия и проверенную временем эф-
фективность Цетрина, терапию 
аллергодерматозов следует начи-
нать именно с данного препарата. 
При риске развития нежелатель-
ных явлений, наличии большого 
количества сопутствующих забо-
леваний, необходимости снизить 
фармакологическую нагрузку, ис-
ключить седативный эффект целе-
сообразно назначить Аллервэй. 
У пациентов с атопическим дерма-
титом для снижения стероидной 
нагрузки терапию следует начи-
нать с Аллервэя. 

Опыт применения
Эффективность Цетрина и Аллер-
вэя подтверждена результатами 
нашей клинической практики.
Клинический случай 1. Пациентка П., 
17 лет, с диагнозом «атопический 
дерматит в  стадии обострения». 
В  комплексную терапию был 
включен препарат Аллервэй в до-
зе 5 мг/сут. Его применяли в тече-Рис. 3. Пациентка П. до лечения (А) и после (Б) 

А Б

Лекции для врачей

Таблица 3. Сравнение антигистаминных препаратов Цетрин и Аллервэй
Показатель Цетрин Аллервэй
Характеристика Золотой стандарт лечения 

аллергодерматозов, надежный 
и доступный антигистаминный 
препарат, эффективный 
при различных симптомах аллергии

Инновационный антигистаминный 
препарат с быстрым началом 
действия, без седативного эффекта

Действующее вещество, доза, режим 
применения

Цетиризин, 10 мг, один раз в сутки Левоцетиризин, 5 мг, один раз в сутки

Начало терапевтического эффекта 20 минут 12 минут
Длительность эффекта Более 24 часов Более 24 часов
Выраженность седативного эффекта 8% 3%
Привыкание Отсутствует Отсутствует
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The main pharmacokinetic features of 2nd generation antihistamines and innovative mechanism of action 
of its modern drugs Cetrin and Allerway are presented. Recommendations on antihistamines choice depending 
on type of allergodermatosis are given.
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ние двух недель. Результат терапии 
представлен на рис. 3.
Клинический случай 2. Пациентка Д., 
54  года, с  диагнозом «аллерги-
ческий контактный дерматит». 
В комплексную терапию был вклю-
чен препарат Цетрин 10 мг/сут 
в течение десяти дней. На рисун-
ке 4 представлено состояние кож-
ных покровов до и после лечения.

Заключение
Активные метаболиты антигиста-
минных препаратов второго по-
коления обладают более высоким 
профилем безопасности, а их про-

тивоаллергический эффект более 
предсказуем. Преимуществом 
данных лекарственных средств 
является возможность совмес-
тного приема с  препаратами 

и продуктами, подвергающимися 
метаболизму в печени [6], а также 
отсутствие кардиотоксического 
эффекта и  дополнительной на-
грузки на печень [7].  

Рис. 4. Пациентка Д. до лечения (А) и после (Б) 

А Б

Лекции для врачей
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XXXVI Научно-практическая конференция 
«Рахмановские чтения»

Как повысить приверженность 
долгосрочной терапии 
системным изотретиноином

На протяжении многих лет изотретиноин остается ключевым препаратом для лечения акне. 
Хронический характер течения обусловливает необходимость проведения длительной терапии 
в адекватных дозах, что предполагает высокую комплаентность пациентов. На сателлитном 
симпозиуме «Как повысить приверженность долгосрочной терапии системным изотретиноином», 
организованном при поддержке компании «Ядран» в рамках XXXVI Научно-практической конференции 
c международным участием «Рахмановские чтения: Московской дерматологической школе 150 лет: 
от истоков до современной дерматовенерологии и косметологии» (Москва, 24 января 2019 г.), ведущие 
российские эксперты – заведующий кафедрой кожных и венерических болезней Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова, заслуженный деятель науки РФ, д.м.н., профессор Алексей Викторович САМЦОВ, 
заведующая кафедрой кожных болезней лечебного факультета Первого Московского государственного 
медицинского университета им. И.М. Сеченова, д.м.н., профессор Ольга Юрьевна ОЛИСОВА, заведующий 
кафедрой дерматовенерологии и косметологии Саратовского государственного медицинского университета 
им. В.И. Разумовского, д.м.н., профессор Андрей Леонидович БАКУЛЕВ – рассмотрели современные подходы 
к ведению таких больных. Особый акцент сделан на применении системного ретиноида изотретиноина 
с увеличенной биодоступностью (препарата Акнекутан). Его использование ассоциируется с достижением 
необходимой курсовой кумулятивной дозы, стойким терапевтическим эффектом, улучшением 
переносимости лечения и, следовательно, приверженности ему. 
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Сателлитный симпозиум компании «Ядран»

Эффективность и  переноси-
мость считаются основны-
ми факторами, влияющими 

на приверженность пациентов тера-
пии. Как отметил профессор А.В. Сам
цов, эффективность лечения паци-
ентов с  акне зависит от  правильно 
подобранной дозы системного изот-
ретиноина и адекватной длительнос-
ти терапии. 
Согласно последним рекомендациям 
экспертов Американской академии 
дерматовенерологии, системный изо
третиноин в первый месяц назначают 
в дозе 0,5 мг/кг, в дальнейшем дозу уве-
личивают до 1,0 мг/кг. Длительность 
приема препарата во втором случае 
составляет 15–20 недель1. 
В  рекомендациях экспертов 
Европейской академии дерматологии 
и  венерологии 2016  г.  указано, что 
при папулопустулезной форме акне 
тяжелой степени и  узловатых акне 
средней степени тяжести изотрети-
ноин применяют в дозе 0,3–0,6 мг/кг, 
при конглобатных акне  – 0,5 мг/кг 
и более. Длительность терапии долж-
на составлять не менее пяти месяцев. 
В  случае недостаточной эффектив-
ности лечение проводится до полного 
очищения кожных покровов, затем 
еще в течение одного месяца2. 
Продолжительность ремиссии зави-
сит от курсовой дозы изотретиноина. 
Вероятность рецидива при примене-
нии низких доз значительно возрас-
тает. Кроме того, при использовании 
таковых требуется более длительный 
курс лечения. Высокие дозы – более 
150 мг/кг, напротив, ассоциируются 
с меньшей частотой рецидивов1, 3. 
По  мнению профессора О.Ю. Оли
совой, при подборе дозы изотре-
тиноина для обеспечения должной 
эффективности лечения не  менее 
важна лекарственная форма препа-
рата. Российские специалисты имели 
возможность оценить эффект ис-
пользования изотретиноина, изго-
товленного по  технологии Lidose,  – 

препарата Акнекутан®. Благодаря 
использованию данной технологии 
к изотретиноину были добавлены два 
липофильных компонента – Гелюцир® 
и Спан 80®. Это позволило увеличить 
долю растворенной фракции изо
третиноина, в результате чего его био-
доступность повысилась на 20%. 
Выступающая обратила внимание ау-
дитории еще на одно преимущество 
изотретиноина, созданного с помо-
щью технологии Lidose. Его абсорбция 
в  меньшей степени, чем абсорбция 
обычного изотретиноина, зависит 
от приема с пищей. Согласно резуль-
татам исследования, вне приема пищи 
биодоступность Акнекутана практи-
чески в два раза выше биодоступнос-
ти обычного изотретиноина – 70 про-
тив 37% соответственно (рис. 1). 
Как следствие, Акнекутан можно 
принимать вне зависимости от при-
ема пищи. 
Увеличение биодоступности изотрети-
ноина позволяет уменьшить разовую 
и курсовую дозы препарата на 20% при 
сохранении терапевтического эффекта.
Акнекутан выпускается в  капсулах 
по 8 и 16 мг. 
Согласно результатам проведенных 
исследований, 8 мг Акнекутана экви-
валентны 10 мг обычного изотрети-
ноина, 16 мг Акнекутана – 20 мг обыч-
ного изотретиноина. Таким образом, 
суточная доза снижается  и составля-
ет 0,4–0,8 мг/кг против 0,5–1,0 мг/кг 
обычного изотретиноина (табл. 1). 
Как отметил профессор А.Л. Бакулев, 
использование изотретиноина в виде 
капсул, содержащих жидкие (полу-
жидкие) липидные эксципиенты, не-
сомненно, относится к современным 
трендам. 
Результаты исследований изотрети-
ноина, произведенного по технологии 
Lidose, стали основанием для одоб-
рения его экспертами Управления 
по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и  медикамен-
тов США и  Министерства здраво-

охранения Канады. Это произошло 
в 2012 г. Изотретиноин, изготовлен-
ный с помощью технологии Lidose, 
был разрешен к применению при тя-
желых узловато-конглобатных и дру-
гих воспалительных акне, в том числе 
протекающих упорно4. 
В  России также накоплен большой 
опыт применения изотретиноина 
Lidose, препарата Акнекутан,  при раз-
ных формах акне. Общее количество 
пролеченных больных более тысячи, 
клиническое выздоровление регист-
рировалось в 91–100% случаев. 
Профессор А.В. Самцов предста-
вил данные собственного иссле-
дования, проведенного на  базе 
Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова, демонстрирующие 
эффективность применения препара-
та Акнекутан у больных среднетяже-
лыми (n = 38) и тяжелыми (n = 18) акне 
(табл.  2). Средний возраст пациен-
тов – от 15 до 29 лет. Кумулятивная до-
за препарата составила 100–120 мг/кг, 
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Рис. 1. Влияние приема пищи на биодоступность разных 
форм изотретиноина

Таблица 1. Дозы разных лекарственных форм 
изотретиноина, мг/кг
Изотретиноин Суточная 

доза
Курсовая 
доза

Обычный (20 и 10 мг) 0,5–1,0 120–140
Изготовленный с помощью 
технологии Lidose

0,4–0,8 100–120

1 Zaenglein A.L., Pathy A.L., Schlosser B.J. et al. Guidelines of care for the management of acne vulgaris // J. Am. Acad. Dermatol. 2016. Vol. 74. № 5. P. 945–973.e33. 
2 Nast A., Dréno B., Bettoli V. et al. European evidence-based (S3) guideline for the treatment of acne – update 2016 – short version // J. Eur. 
Acad. Dermatol. Venereol. 2016. Vol. 30. № 8. P. 1261–1268. 
3 Tan J., Humphrey S., Vender R. et al. A treatment for severe nodular acne: a randomized investigator-blinded, controlled, noninferiority trial 
comparing fixed-dose adapalene/benzoyl peroxide plus doxycycline vs. oral isotretinoin // Br. J. Dermatol. 2014. Vol. 171. № 6. P. 1508–1516. 
4 www.smblab be/index.php/formulation/lidose. 
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длительность лечения  – от  пяти до 
семи месяцев. На фоне такой терапии 
100%-ная клиническая ремиссия была 
достигнута к 150-му дню (табл. 3). 
У пациентов наблюдалось сокраще-
ние как воспалительных (узлов, па-
пул, пустул), так и невоспалительных 
(открытых и  закрытых комедонов) 
элементов (рис. 2). 
Профессор О.Ю. Олисова также оха-
рактеризовала терапию Акнекутаном 
как эффективную. В  подтвержде-
ние выступающая привела резуль-
таты исследования, проведенного 
в 2012 г. на кафедре кожных болез-
ней лечебного факультета Первого 
Московского государственного меди-
цинского университета им. И.М. Се-
ченова. В  исследовании приняли 
участие 20 пациентов. Они получали 
Акнекутан в дозах 0,4–0,8 мг/кг один 
или два раза в день. Препарат прини-
мали одновременно с приемом пищи. 
Продолжительность лечения состави-
ла шесть – восемь месяцев – до набо-
ра кумулятивной дозы 100–120 мг/кг. 
Клиническая ремиссия была достиг-
нута у всех пациентов (рис. 3 и 4).
По мнению профессора А.Л. Ба кулева, 
на повышение приверженности па-
циентов терапии изотретиноином 
может влиять не только ее эффектив-

ность, но и способность предотвра-
щать образование рубцов. 
Согласно результатам международ-
ного наблюдательного исследования 
с  участием дерматологов Франции, 
Бразилии и  США, формирование 
рубцовой ткани отмечается пример-
но у 25% пациентов с акне легкой сте-
пени, у 74–79% больных акне тяжелой 
степени5. 
Рубцы могут быть атрофическими, ги-
пертрофическими и  келоидными. 
Атрофические рубцы в свою очередь 
подразделяют на мелкие (2–4 мм), то-
чечные (менее 2 мм) и крупные (более 
4 мм). Для определения выраженнос-
ти рубцов используют Шкалу общей 
оценки рубцов6. 
К  факторам, способствующим воз-
никновению атрофических рубцов 
после акне, относятся возраст (раннее 
начало или акне взрослых), пораже-
ние кожи в области груди и/или спи-
ны, исходно тяжелое поражение ко-
жи, большое количество папулезных 
элементов или комедонов в  дебюте 
заболевания, длительность воспали-
тельных акне более шести месяцев, 
наличие рубцов в анамнезе, размер 
рубцов 2 мм и более, рецидивы акне 
при адекватной терапии. Поскольку 
изотретиноин предотвращает обра-
зование рубцов и прогрессирование 
заболевания, крайне важно своевре-
менно начать лечение. 
Переносимость терапии и минималь-
ное количество нежелательных явле-
ний также играют важную роль в под-
держании приверженности лечению. 
По словам профессора А.В. Сам цова, 
на сегодняшний день накоплено до-
статочное количество данных в отно-
шении переносимости изотретиноина. 
J. Strauss и соавт. (2007) доказали, что 
стандартный 20-недельный курс ле-
чения хорошо переносится. Наиболее 
часты побочные реакции со стороны 
кожи и  слизистой оболочки, одна-
ко они обратимы, хорошо поддают-
ся коррекции и не требуют отмены 
препарата. Нежелательные явления 
со стороны опорно-двигательного ап-
парата редки. Могут отмечаться изме-

Таблица 2. Описание терапии Акнекутаном у пациентов со среднетяжелым и тяжелым акне
Акне Возраст 

пациентов, 
лет

Количество 
пациентов, 
абс.

Суточная доза 
препарата, 
мг/кг

Кумулятивная 
доза препарата, 
мг/кг

Длительность 
лечения, мес.

Среднетяжелое 15–29 38 0,4–0,6 100–120 5–7
Тяжелое 15–29 18 0,6–0,8 100–120 5–7

Таблица 3. Среднее количество элементов сыпи на фоне терапии Акнекутаном

Исходно/день 
лечения

Невоспалительные 
элементы

Воспалительные элементы

открытые 
комедоны

закрытые 
комедоны

папулы пустулы узлы

Исходно 19,7 12,5 17,1 19,9 3,4

30-й день 12,1 10,2 12,1 14,3 1,6

90-й день 5,9 7,2 4,0 3,7 0,2

150-й день 1,2 2,5 0,2 0 0

5 Tan J.K., Bhate K. A global perspective on the epidemiology of acne // Br. J. Dermatol. 2015. Vol. 172. Suppl. 1. P. 3–12. 
6 Dreno B., Tan J., Rivier M. et al. Adapalene 0.1%/benzoyl peroxide 2.5% gel reduces the risk of atrophic scar formation in moderate 
infl ammatory acne: a split-face randomized controlled trial // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2017. Vol. 31. № 4. P. 737–742. 

Рис. 2. Пациентка Т. до (А) и через 7,5 месяцев (Б) 
лечения Акнекутаном в кумулятивной дозе 120 мг/кг

А Б

Рис. 3. Пациентка Д. с акне четвертой степени до (А) 
и через восемь месяцев (Б) лечения Акнекутаном 
в кумулятивной дозе 120 мг/кг

А Б
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нения лабораторных показателей кро-
ви. Однако они не являются поводом 
для замены препарата. 
Контрацептивные средства по окон-
чании лечения следует принимать еще 
в течение месяца7. 
Частоту побочных эффектов на фо-
не терапии изотретиноином оце-
нивали в  польском наблюдатель-
ном исследовании. В  нем приняли 
участие 3525 больных акне средней 
тяжести. Возраст пациентов соста-
вил 13–35 лет. Длительность наблю-
дения – пять лет. Развитие хейлита 
отмечалось в 100% случаев, ксероза – 
в 95%, эритемы лица – в 66%, повы-
шение уровня триглицеридов – в 3%, 
печеночных ферментов – в 2%, реци-
дивов – в 1,67% случаев8. 
«Эти данные еще раз подчеркивают, 
что препарат практически безопасен, 
хотя определенный мониторинг про-
водить необходимо», – уточнил про-
фессор А.В. Самцов. 
По  словам профессора О.Ю.  Оли
совой, существует мнение, что у па-
циентов после курса ретиноидов 
длительное время остается риск те-
ратогенного действия препарата 
при наступлении беременности. 
Однако это не соответствует дейст-
вительности. Период полувыведения 
изотретиноина в среднем составля-
ет 19 часов, и даже при длительном 
приеме признаков его кумуляции 
не отмечается. 
Тем не  менее во время проведения 
курса терапии изотретиноином па-
циенткам не следует планировать бе-
ременность. Кроме того, они должны 
быть проконсультированы по поводу 
методов контрацепции. Женщины 
детородного возраста должны поль-
зоваться контрацептивными средст-
вами за месяц до терапии, в течение 
всего периода лечения и в течение од-
ного месяца после такового. 
В любом случае при назначении изо
третиноина важно контролировать 
состояние больных. Так, в Америке 
пациенток в  обязательном порядке 
регистрируют в  программе iPledge, 
чтобы врачи имели возможность мо-
ниторировать их лечение. 

«В  России программы iPledge не  су-
ществует. Однако компания-произ-
водитель препарата Акнекутан для 
аккумулирования данных о пациен-
тах, проходящих курс такой терапии, 
разработала мобильное приложение 
„Акнекутан“ для пациентов и компью-
терную версию приложения для докто-
ров „Виртуальный кабинет врача“», – 
подчеркнул профессор А.Л. Бакулев.
Приложение «Акнекутан» помогает 
соблюдать правила приема препара-
та, а  также обобщать информацию 
о  процессе лечения. В  частности, 
в нем удобно хранить результаты ана-
лизов крови, фотографии пациента 
в  динамике, фиксировать текущую 
курсовую дозу и оставшееся время ле-
чения. Это дополнительно позволяет 
отслеживать эффективность и пере-
носимость терапии. 
Компьютерная версия приложения 
«Виртуальный кабинет врача», в ко-
торой представлены профили всех 
пациентов, получающих терапию 
Акнекутаном и зарегистрированных 
в приложении «Акнекутан», позволя-
ет специалисту дистанционно в режи-
ме реального времени дополнительно 
контролировать процесс лечения сво-
их пациентов. 
Данный современный мониторинг 
также способствует повышению 
комплаентности терапии у пациентов.
Кроме того, через виртуальный каби-
нет врачи получают доступ к послед-
ним научным публикациям по препа-
рату (www.cabinet.aknecutan.ru). 

Возвращаясь к  проблеме побочных 
эффектов, которые могут возникать 
на фоне приема изотретиноина, про-
фессор А.Л. Бакулев сделал акцент 
на  психоэмоциональных реакциях. 
Их связь с приемом изотретиноина 
не  доказана. По  мнению эксперта, 
к депрессивным расстройствам чаще 
приводит длительная неэффективная 
терапия акне. 
В  продолжение темы профессор 
А.В. Самцов отметил, что на протя-
жении последних десятилетий иссле-
довалось влияние терапии системным 
изотретиноином на печеночные фер-
менты и липидный обмен. По мере 
накопления данных большинство 
исследователей пришли к выводу, что 
препарат не вызывает стойких токси-
ческих изменений в печени и нару-
шений липидного обмена. Согласно 
рекомендациям американских эк-
спертов, мониторинг показателей 
функциональной активности печени, 
уровня холестерина и триглицеридов 
следует проводить до начала и через 
два месяца терапии. Европейские эк-
сперты советуют осуществлять такой 
мониторинг перед началом, через 
один месяц от начала терапии, затем 
один раз в три месяца. 
Профессор О.Ю. Олисова в  свою 
очередь прокомментировала, что 
наличие минимальных отклонений 
в  лабораторных показателях крови 
предусматривает мониторинг функ-
циональной активности печени, 
уровня холестерина и триглицеридов 

7 Strauss J.S., Krowchuk D.P., Leyden J.J. et al. Guidelines of care for acne vulgaris management // J. Am. Acad. Dermatol. 2007. Vol. 56. № 4. P. 651–663. 
8 Brzezinski P., Borowska K., Chiriac A., Smigielski J. Adverse effects of isotretinoin: a large, retrospective review // Dermatol. Ther. 2017. Vol. 30. № 4. 

Рис. 4. Пациент Г. до (А) и через шесть месяцев (Б) лечения Акнекутаном в кумулятивной дозе 110 мг/кг

А Б
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один раз в месяц в течение всего курса 
лечения9. 
Транзиторное повышение печеноч-
ных трансаминаз и  триглицеридов 
и/или липопротеинов низкой плот-
ности отмечается у 5–10% пациентов. 
Указанные изменения можно коррек-
тировать с помощью снижения дозы 
изотретиноина и приема гепатопро-
текторов. 
Однако по  окончании терапии изо-
третиноином все показатели приходят 
в норму без корригирующей терапии10. 
Профессор А.В. Самцов напомнил, 
что применение системного изот-
ретиноина часто сопровождается 
сухостью кожи и слизистых оболо-
чек. На  сегодняшний день данную 
проблему можно решить с помощью 
современных увлажняющих средств. 
В  случае обострения экземы, зуда 
в сочетании с увлажняющими средст-
вами необходимо использовать глю-
кокортикостероиды. При сухости 
конъ юнктивы вместо контактных 
линз следует носить очки. 
Безусловно, вышеперечисленные по-
бочные эффекты не являются основа-
нием для снижения дозы или отмены 
изотретиноина. К тому же с течением 
времени у  пациентов, как правило, 
развивается толерантность. Если 
на ранних этапах лечения хейлит от-
мечается у 93–100% больных, к концу 
четвертого месяца терапии – у 72–76%. 
Более того, побочные явления со сто-
роны кожи и  слизистых оболочек 
в  определенной степени могут слу-
жить индикатором комплаентности 
пациента терапии.
Дискомфорт, вызванный сухостью, 
шелушением, растрескиванием кожи, 
эффективно устраняют с  помощью 
специальных средств против сухости 
кожи. В 2018 г. линейка препаратов 
компании «Ядран» пополнилась ув-

лажняющим кремом Перфэктоин® 
с инновационной формулой против 
сухости кожи. 
Перфэктоин® восстанавливает барьер-
ную функцию кожи, оптимальный уро-
вень увлажненности. Он эффективен 
и безопасен для длительного примене-
ния у лиц разных возрастных групп, 
в том числе у детей с одного месяца. 
Основным компонентом кре-
ма Перфэктоин® является эктоин. 
Эктоин – уникальная молекула при-
родного происхождения. Вещество 
прочно связывает молекулы воды, 
формируя своеобразную защит-
ную пленку на поверхности кожи – 
эктоин-гидрокомплекс. Эктоин-
гидрокомплекс защищает мембраны 
клеток от ультрафиолетового облуче-
ния, предотвращая выброс медиато-
ров стресса и развитие воспаления. 
Кроме того, Перфэктоин® содержит 
ЛИПООПТИМУМ-комплекс, кото-
рый восстанавливает оптимальный 
уровень увлажненности. В  состав 
данного комплекса входят натураль-
ные масла (оливковое и ши), сквалан 
(высококачественный эмолент), кар-
диоспермум халикакабский (содер-
жит фитостерины, формирующие ли-
пидный барьерный слой), церамиды 
(природные липиды), триглицериды 
каприловой и  каприновой кислот 
(участвуют в восстановлении кожи, 
эффективно смягчают ее). 
Крем Перфэктоин® можно сочетать 
с любым препаратом. 
Средство показано для комплексной 
терапии хейлита, сухости кожи, ре-
тиноидного дерматита, экземы, ней-
родермита, псориаза, атопического 
дерматита.
Как отметил профессор А.В. Сам цов, 
чтобы предупредить потенциальные 
побочные эффекты терапии изотре-
тиноином и  обеспечить адекватную 

фотозащиту, необходимо придержи-
ваться рекомендаций, разработан-
ных H. Gollnick и соавт.11 А именно: 
кожу лица следует очищать один раз 
в день мягким очищающим средством, 
не мылом, при сухости кожи приме-
нять увлажняющие средства два-три 
раза в день, в летнее время более лег-
кие, использовать фотозащитные 
средства с индексом SPF 25–50 для ми-
нимизации риска появления  гипер-
пигментных пятен, морщин, использо-
вать антигистаминные препараты для 
повышения эффективности терапии. 
Если оценивать прогноз заболевания 
и вероятность развития рецидивов, 
то анализ литературы свидетельству-
ет, что продукция кожного сала, как 
правило, восстанавливается через 
два – четыре месяца, полного излече-
ния достигают 40% больных, у 60% от-
мечается выраженное улучшение12, 13. 
Дозы изотретиноина свыше 200 мг 
более эффективны в отношении пре-
дупреждения рецидивов2, 14. 
Профессор О.Ю. Олисова подчеркну-
ла, что торпидность при лечении изо-
третиноином и возможные рецидивы 
могут быть обусловлены наличием эн-
докринных заболеваний (поликистоз 
яичников, аденома гипофиза, опухоли 
надпочечников, заболевания щито-
видной железы и  др.). В  отсутствие 
ожидаемого эффекта от проводимой 
терапии следует получить консульта-
цию гинеколога-эндокринолога. 
Последовавшая за выступлениями дис-
куссия определила отношение участ-
ников мероприятия к изотретиноину 
с увеличенной биодоступностью, из-
готовленному по  технологии Lidose 
(препарату Акнекутан®), как к эффек-
тивному и хорошо переносимому сис-
темному ретиноиду, позволяющему 
добиться повышения комплаентности 
пациентов назначенному лечению.  

9 Lee Y.H., Scharnitz T.P., Muscat J. et al. Laboratory monitoring during isotretinoin therapy for acne: a systematic review and meta-analysis // 
JAMA Dermatol. 2016. Vol. 152. № 1. P. 35–44. 
10 Боровая О.С., Олисова О.Ю. Применение системного изотретиноина в лечении вульгарных угрей (обзор литературы) // Российский 
журнал кожных и венерических болезней. 2012. № 5. С. 47–51.
11 Gollnick H., Abanmi A.A., Al-Enezi M. et al. Managing acne in the Middle East: consensus recommendations // J. Eur. Acad. Dermatol. 
Venereol. 2017. Vol. 31. Suppl. 7. P. 4–35. 
12 Goldsmith L.A., Katz S.I., Gilchrest B.A. et al. Fitzpatrick's Dermatology in General Medicine, 2014.
13 White G.M., Chen W., Yao J., Wolde-Tsadik G. Recurrence rates aft er the fi rst course of isotretinoin // Arch. Dermatol. 1998. Vol. 134. № 3. P. 376–378.
14 Zeitany A.E., Bowers E.V., Morrell D.S. High-dose isotretinoin has lower impact on wallets: a cost analysis of dosing approaches // J. Am. Acad. 
Dermatol. 2016. Vol. 74. № 1. P. 174–176.
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Таргетная терапия пациентов 
с тяжелым атопическим дерматитом – 
первый научный прорыв 
за последние 26 лет
Атопический дерматит представляет собой одно из наиболее распространенных кожных заболеваний. 
Для него характерно хроническое рецидивирующее течение. Клинические проявления патологии 
многообразны и зависят от стадии, а также возраста пациентов. 
В связи с тем что в последние годы отмечается тенденция к увеличению числа пациентов с тяжелыми 
формами атопического дерматита, в рамках XII Международного форума дерматовенерологов 
и косметологов 14 марта 2019 г. в Москве состоялся сателлитный симпозиум компании «Санофи», 
посвященный  вопросам терапии именно таких больных. В частности, ведущие российские 
специалисты в области дерматологии обсудили современные представления о патогенезе атопического 
дерматита, перспективы применения высокоселективной биологической терапии, затронули вопросы 
качества жизни пациентов с атопическим дерматитом.

Прорыв в науке и появление таргетной терапии для пациентов 
с атопическим дерматитом 

К.м.н. Д.Н. Серов

XII Международный форум дерматовенерологов 
и косметологов 

Симпозиум открыл заве-
дующий отделом ока-
з а ния специа лизир о-

ванной помощи Московского 
научно-практического центра 
дерматовенерологии и  космето-
логии Департамента здравоохра-
нения г. Москвы, к.м.н. Дмитрий 
Николаевич СЕРОВ. 
В начале выступления доклад-
чик отметил, что за послед-

ние годы распространенность 
атопического дерматита (АтД) 
увеличилась. Данная тенден-
ция прослеживается как в дет-
ской, так и во взрослой попу-
ляции. Поэтому актуальность 
внедрения новых эффектив-
ных методов лечения сохраня-
ется.
В  настоящее время целью тера-
пии является не только купиро-
вание клинических проявлений, 
но  и достижение длительной 
ремиссии заболевания. При вы-
боре тактики ведения пациентов 
необходимо учитывать тяжесть, 
распространенность и  остроту 
воспалительного кожного про-
цесса. 
При легкой форме АтД при-
меняют базисну ю терапию, 
а  также увлажняющие и  успо-
каивающие средства. Больным 

рекомендуют избегать контакта 
с  раздражителями и  триггера-
ми, вызывающими обострение 
заболевания. 
Как при легкой, так и при средней 
степени тяжести АтД преиму-
щественно назначают топичес-
кую терапию: глюкокортикосте-
роиды (ГКС) низкой и  средней 
активности, блокаторы кальци-
неврина. 
Топические ГКС (тГКС) средней 
и высокой активности и блока-
торы кальциневрина применя-
ют при средней степени тяжести 
АтД, а также при тяжелой форме 
заболевания. 
Если при тяжелых формах АтД 
ответ на  топическую терапию 
отсутствует, к ней добавляют 
системные препараты, такие как 
циклоспорин А и метотрексат 
(метотрексат не зарегистриро-
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ван в РФ по показанию «атопи-
ческий дерматит»)1–4. 
В  России при АтД циклоспо-
рин А используется в редких слу-
чаях, поскольку препарат обладает 
широким спектром нежелатель-
ных явлений. Так, при длительном 
курсе лечения циклоспорин А мо-
жет оказывать нефротоксический 
и  гепатотоксический эффекты. 
Поэтому необходимо регуляр-
ное наблюдение таких больных – 
с оценкой тяжести и распростра-
ненности кожного процесса.
Известно, что АтД  – мультифак-
ториальное воспалительное за-
болевание, в  развитии которого 
важную роль играют такие этио-
логические факторы, как состоя-
ние иммунной системы, кожного 
барьера5, наследственная предрас-
положенность6  и  факторы окру-
жающей среды7. 
Очевидно, что здоровая кожа явля-
ется барьером, защищающим орга-
низм от проникновения экзогенных 
молекул/антигенов8. Важной частью 
кожного барьера считается роговой 
слой эпидермиса. Он обеспечивает 
механическую защиту кожи, ее не-

проницаемость для различных ве-
ществ и живых организмов, бакте-
рицидность9, 10. «Плотные контакты 
запечатывают пространство между 
кератиноцитами в зернистом слое, 
что приводит к ограничению тока 
ионов и, как следствие, защите ко-
жи от воздействия различных про-
воцирующих факторов», – пояснил 
докладчик. 
Гистологическая картина АтД ха-
рактеризуется выраженным спон-
гиозом, паракератозом и  изме-
нениями соединительной ткани. 
Внутриэпидермальное скопление 
жидкости обусловливает фор-
мирование везикул. Паракератоз 
приводит к  нарушению и  повы-
шению проницаемости кожного 
барьера. С  АтД ассоциируются 
прежде всего вакуолярные изме-
нения соединительной ткани. 
Согласно прежним представле-
ниям о  патогенезе АтД, под воз-
действием внешних факторов 
(аллергенов) происходит диффе-
ренцировка Т-хелперов 2-го типа 
(Th2), выброс большого количест-
ва интерлейкинов (IL), в том числе 
IL-4, -5, -13, происходит воздейст-

вие на  В-клетки, начинается вы-
работка большого количества им-
муноглобулина (Ig) E. Кроме того, 
наблюдаются повышение уровня 
эозинофилов, нарушение диффе-
ренцировки Т-хелперов 1-го типа 
(Th1), выработка фактора некроза 
опухоли α (TNF-α), интерферо-
на γ. Все это приводит к развитию 
воспаления11, 12. 
Исходя из  этой модели патоге-
неза, для лечения тяжелых форм 
АтД применяли системные пре-
параты, которые воздействова-
ли на разные этапы патогенеза. 
Была предпринята попытка ис-
следовать моноклональное ан-
титело, связывающее IgE, – ома-
лизумаб. Однако, несмотря на то 
что такая терапия уменьшала 
концентрацию IgE в сыворотке 
крови, при оценке клинических 
конечных точек не  отмечалось 
улучшения течения заболева-
ния по  сравнению с  контроль-
ной группой13, 14. 
Ряд исследований был посвящен 
оценке эффективности инфликси-
маба при тяжелом АтД у взрослых 
пациентов. 

1 Akdis C.A., Akdis M., Bieber T. et al. Diagnosis and treatment of atopic dermatitis in children and adults: European Academy of Allergology 
and Clinical Immunology/American Academy of Allergy, Asthma and Immunology/PRACTALL Consensus Report // J. Allergy Clin. Immunol. 
2006. Vol. 118. № 1. P. 152–169. 
2 Ring J., Alomar A., Bieber T. et al. Guidelines for treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) part I // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2012. 
Vol. 26. № 8. P. 1045–1060.
3 Ring J., Alomar A., Bieber T. et al. Guidelines for treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) part II // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2012. 
Vol. 26. № 9. P. 1176–1193. 
4 Saeki H., Nakahara T., Tanaka A. et al. Clinical Practice Guidelines for the Management of Atopic Dermatitis 2016 // J. Dermatol. 2016. Vol. 43. 
№ 10. P. 1117–1145.
5 Leung D.Y., Guttman-Yassky E. Deciphering the complexities of atopic dermatitis: shifting paradigms in treatment approaches // J. Allergy Clin. 
Immunol. 2014. Vol. 134. № 4. P. 769–179.
6 Hoffjan S., Stemmler S. Unravelling the complex genetic background of atopic dermatitis: from genetic association results towards novel 
therapeutic strategies // Arch. Dermatol. Res. 2015. Vol. 307. № 8. P. 659–670.
7 Darsow U., Wollenberg A., Simon D. et al. ETFAD/EADV eczema task force 2009 position paper on diagnosis and treatment of atopic 
dermatitis // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2010. Vol. 24. № 3. P. 317–328.
8 De Benedetto A., Rafaels N.M., McGirt L.Y. et al. Tight junction defects in patients with atopic dermatitis // J. Allergy Clin. Immunol. 2011. 
Vol. 127. № 3. P. 773–786.
9 Harder J., Schröder J.M., Gläser R. The skin surface as antimicrobial barrier: present concepts and future outlooks // Exp. Dermatol. 2013. 
Vol. 22. № 1. P. 1–5. 
10 Brogden N.K., Mehalick L., Fischer C.L. et al. The emerging role of peptides and lipids as antimicrobial epidermal barriers and modulators 
of local inflammation // Skin. Pharmacol. Physiol. 2012. Vol. 25. № 4. P. 167–181.
11 Leung D.Y., Boguniewicz M., Howell M.D. et al. New insights into atopic dermatitis // J. Clin. Invest. 2004. Vol. 113. № 5. P. 651–657. 
12 Leung D.Y. Pathogenesis of atopic dermatitis // J. Allergy Clin. Immunol. 1999. Vol. 104. № 3. Pt. 2. P. S99–S108.
13 Heil P.M., Maurer D., Klein B. et al. Omalizumab therapy in atopic dermatitis: depletion of IgE does not improve the clinical course – 
a randomized, placebo-controlled and double blind pilot study // J. Dtsch. Dermatol. Ges. 2010. Vol. 8. № 12. P. 990–998. 
14 Iyengar S.R., Hoyte E.G., Loza A. et al. Immunologic effects of omalizumab in children with severe refractory atopic dermatitis: a randomized, 
placebo-controlled clinical trial // Int. Arch. Allergy Immunol. 2013. Vol. 162. № 1. P. 89–93.
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Согласно результатам постмар-
кетингового исследования, ин-
фликсимаб как моноклональное 
антитело к  TNF-α способствовал 
уменьшению концентрации пос-
леднего. В то же время эффект был 
кратковременным. При долгосроч-
ном применении инфликсимаба 
эффективность терапии снижа-
лась15. Поэтому инфликсимаб не за-
регистрирован для лечения АтД.
Аналогичные результаты получены 
в исследовании эффективности ме-
полизумаба16. Препарат уменьшал 
количество эозинофилов в тканях 
и периферической крови. В то же 
время при оценке клинических ко-
нечных точек улучшение состояния 
у пациентов с АтД зафиксировано 
не  было. Результаты исследова-
ний позволили сделать вывод, что 
влияние на такие ключевые звенья 
патогенеза, как IgE, TNF-α и эози-
нофилы, не всегда приводит к дли-
тельной ремиссии заболевания. 
В связи с последними данными – 
о  ведущей роли интерлейкинов 
в развитии воспалительной реак-
ции при АтД – была принята новая 
концепция патогенеза АтД. Так, 
под воздействием факторов окру-
жающей среды (аллергенов) и при 
наличии наследственной предрас-
положенности нарушается целост-
ность кожного барьера, происхо-
дит дифференцировка наивных 
Т-хелперов в Т-хелперы 2-го ти-
па, выброс большого количества 
IL-4, -13 и -31. Повышение продук-

ции интерлейкина само по  себе 
может вызывать воспаление кожи, 
индуцировать нарушение кожного 
барьера, дифференцировки кера-
тиноцитов, усугубляя патологи-
ческую реакцию при АтД. 
Известно, что интерлейкины за-
действованы в развитии как ос-
трой, так и  хронической стадии 
АтД. Кроме того, с ними ассоци-
ируется последующая лихениза-
ция. В частности, IL-4 участвует 
в  дифференцировке Th2 и  экс-
прессии IL-31. Последний влияет 
на возникновение зуда. Кожный 
зуд  – основной симптом АтД. 
Именно с ним связано нарушение 
целостности кожного барьера. 
Поэтому было очень важно обна-
ружить звено иммунопатогенеза 
АтД, которое запускает патоло-
гические процессы. Воздействие 
IL-4 и  IL-13 на одни и те же ре-
цепторы обусловливает опосредо-
ванное цитокинами привлечение 
Т-лимфоцитов и  эозинофилов, 
активацию прайминга тучных 
клеток, в последующем – выброс 
большого количества IgE, а также 
синтез тимусного стромального 
лимфопоэтина кератиноцитами 
и  миграцию компетентных кле-
ток17–19. 
Уменьшение терминальной диф-
ференцировки кератиноцитов 
приводит к  нарушению целост-
ности кожного барьера, снижению 
содержания барьерных белков 
эпидермиса10–22. 

Таким образом, именно IL-4 и IL-13 
опосредуют воспаление и барьер-
ную дисфункцию при АтД. 
Результаты исследований под-
тверждают, что уровни IL-4 и IL-13 
коррелируют с активностью забо-
левания23. При этом экспрессия 
цитокинов повышается как при 
обострении, так и при хроничес-
ком течении заболевания. 
Расширение представлений о па-
тогенезе АтД стало основанием 
для рассмотрения в качестве но-
вых методов лечения таргетных 
препаратов. Таргетная терапия 
воздействует на основные факто-
ры развития и прогрессирования 
заболевания. 
Не так давно был разработан пре-
парат дупилумаб. Это человечес-
кое моноклональное антитело, 
которое специфически связыва-
ется с  α-субъединицей рецепто-
ра IL-4 (IL-4Rα) и таким образом 
ингибирует передачу сигналов 
IL-4 и IL-13. 
Дупилумаб блокирует эффекты 
цитокинов IL-4 и IL-13. 
Данный препарат зарегистриро-
ван во многих странах. В России 
для лечения атопического дерма-
тита и бронхиальной астмы он был 
зарегистрирован 4 апреля 2019 г. 
Эффективность дупилумаба под-
тверждена результатами ран-
домизированных плацебокон-
т ролируемых исследов аний 
с вы соким уровнем доказательнос-
ти. Применение таргетного препа-

15 Jacobi A., Antoni C., Manger B. et al. Infl iximab in the treatment of moderate to severe atopic dermatitis // J. Am. Acad. Dermatol. 2005. 
Vol. 52. № 3. Pt. 1. P. 522–526.
16 Oldhoff  J.M., Darsow U., Werfel T. et al. Anti-IL-5 recombinant humanized monoclonal antibody (mepolizumab) for the treatment of atopic 
dermatitis // Allergy. 2005. Vol. 60. № 5. P. 693–696. 
17 Zheng T., Oh M.H., Oh S.Y. et al. Transgenic expression of interleukin-13 in the skin induces a pruritic dermatitis and skin remodeling // 
J. Invest. Dermatol. 2009. Vol. 129. № 3. P. 742–751. 
18 Gandhi N.A., Bennett B.L., Graham N.M. et al. Targeting key proximal drivers of type 2 infl ammation in disease // Nat. Rev. Drug. Discov. 
2016. Vol. 15. № 1. P. 35–50. 
19 Chen L., Martinez O., Overbergh L. et al. Early up-regulation of Th 2 cytokines and late surge of Th 1 cytokines in an atopic dermatitis model // 
Clin. Exp. Immunol. 2004. Vol. 138. № 3. P. 375–387.
20 Noda S., Krueger J.G., Guttman-Yassky E. Th e translational revolution and use of biologics in patients with infl ammatory skin diseases // 
J. Allergy Clin. Immunol. 2015. Vol. 135. № 2. P. 324–336. 
21 Howell M.D., Fairchild H.R., Kim B.E. et al. Th 2 cytokines act on S100/A11 to downregulate keratinocyte diff erentiation // J. Invest. Dermatol. 
2008. Vol. 128. № 9. P. 2248–2258.
22 Kim B.E., Leung D.Y., Boguniewicz M., Howell M.D. Loricrin and involucrin expression is down-regulated by Th 2 cytokines through STAT-6 // 
Clin. Immunol. 2008. Vol. 126. № 3. P. 332–337.
23 Gittler J.K., Shemer A., Suárez-Fariñas M. Progressive activation of T(H)2/T(H)22 cytokines and selective epidermal proteins characterizes 
acute and chronic atopic dermatitis // J. Allergy Clin. Immunol. 2012. Vol. 130. № 6. P. 1344–1354.
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рата способствовало уменьшению 
степени поражения кожи, а также 
выраженности зуда. Кроме того, 
дупилумаб как в монотерапии, так 
и в сочетании с тГКС позволял до-
стичь первичной конечной точки 
эффективности в  исследованиях 
фазы III. 
Двойные рандомизированные пла-
цебоконтролируемые клинические 
исследования SOLO 1 и SOLO 2 под-
твердили эффективность дупилу-
маба в  монотерапии у  пациентов 
с АтД24. Целью исследований было 
оценить эффективность и безопас-
ность монотерапии дупилумабом 
по  сравнению с  плацебо у  взрос-
лых пациентов со среднетяжелым 
и тяжелым АтД при недостаточном 
контроле заболевания или невоз-
можности применять препараты 
для наружной терапии. После ран-
домизации пациенты были распре-

делены на три группы: плацебо, 
дупилумаб 300 мг один раз в неде-
лю (данный режим дозирования 
не одобрен к применению) и дупи-
лумаб 300 мг один раз в две недели. 
Все участники исследования 
должны были применять увлаж-
няющие средства два раза в день 
более семи дней до рандомизации 
и  на протяжении всего периода 
наблюдения. 
Продолжительность лечения со-
ставила 16 недель. 
У пациентов, включенных в иссле-
дования, бремя заболевания на ис-
ходном уровне было высоким (выра-
женность зуда, распространенность 
воспалительного процесса, наруше-
ние качества жизни) (таблица).
Оценку степени тяжести АтД 
проводили по  различным шка-
лам, включая SCORAD (SCORing 
Atopic Dermatitis). 

В  качестве первичной конечной 
точки была выбрана доля боль-
ных, у  которых удалось достичь 
нуля или одного балла (полное 
или почти полное очищение ко-
жи) по  IGA (Investigator Global 
Assessment) и  снижения пока-
зателя на  два балла и  более от-
носительно исходного уровня 
к 16-й неделе, а также уменьшения 
тяжести атопического дерматита 
по EASI (Eczema Area and Severity 
Index). 
Через 16 недель при использо-
вании обоих режимов дозиро-
вания дупилумаба достигнуты 
равнозначные конечные точки  – 
IGA 0, 1 и EASI 75.
Применение дупилумаба сопро-
вождалось достоверным уменьше-
нием зуда, тревожности и депрес-
сии, улучшением качества жизни. 
Необходимо отметить, что значи-

24 Simpson E.L., Bieber T., Guttman-Yassky E. et al. Two phase 3 trials of dupilumab versus placebo in atopic dermatitis // N. Engl. J. Med. 2016. 
Vol. 375. № 24. P. 2335–2348.

Характеристика пациентов, включенных в исследования SOLO 1 и SOLO 2

Показатель (медиана) SOLO 1 SOLO 2 Критерии 
включения

Плацебо  
(n = 224)

Дупилумаб 
300 мг  
один раз  
в две недели  
(n = 224) 

Дупилумаб 
300 мг 
один раз  
в неделю  
(n = 223)

Плацебо  
(n = 236)

Дупилумаб 
300 мг 
один раз  
в две недели  
(n = 233)

Дупилумаб 
300 мг 
один раз  
в неделю  
(n = 239)

Длительность АтД, лет 28,0 26,0 26,0 26,0 24,5 24,0 ≥ 3

EASI (0–72), балл 31,8 30,4 29,8 30,5 28,6 29,0 ≥ 16

IGA (0–4), % 49 48 48 49 49 47 ≥ 3

Выраженность зуда  
по ЧРШ (0–10)

7,7 7,6 7,7 7,7 7,8 7,8 ≥ 3

Площадь пораженной 
поверхности тела, %

57,0 53,4 54,5 53,3 50,0 50,0 ≥ 10

SCORAD (0–103), балл 67,0 65,1 65,9 68,9 67,8 67,4

POEM (0–28), балл 21,0 21,0 22,0 23,0 21,0 21,0

DTQI (0–30), балл 14,0 13,0 14,0 15,0 15,0 16,0

HADS (0–42), балл 12,0 11,0 12,0 12,0 13,0 14,0

8 баллов и более  
по HADS-A или HADS-D, %

43 45 46 49 55 57

Примечание. ЧРШ – Числовая рейтинговая шкала, HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) – Госпитальная шкала тревоги 
и депрессии, HADS-A – подшкала HADS по тревоге (Anxiety), HADS-D – подшкала HADS по депрессии (Depression).
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Продолжил тему примене-
ния методов биологичес-
кой терапии в  лечении 

больных АтД руководитель отдела 
клинической дерматовенероло-
гии и косметологии Московского 
научно-практического центра 
дерматовенерологии и  космето-
логии Департамента здравоохра-
нения  г.  Москвы, д.м.н., профес-
сор Андрей Николаевич ЛЬВОВ. 
Прежде всего он подчеркнул зна-
чимость появления таргетной те-
рапии, воздействующей на интер-
лейкины. По мнению А.Н. Львова, 
это способствует открытию широ-
ких перспектив в лечении больных 
АтД с выраженным зудом и воспа-
лительной реакцией. 
На  сегодняшний день ведущие 
российские и зарубежные экспер-
ты пересматривают подходы к те-
рапии данного заболевания. 
Самым действенным методом 
разработки общего руководства 
для клинической практики яв-
ляется поиск консенсуса в муль-

Биологическая терапия при атопическом дерматите 
с позиции консенсусных рекомендаций

Профессор, д.м.н. 
А.Н. Львов

тидисциплинарной команде экс-
пертов, среди которых не только 
дерматологи, но и педиатры, ал-
лергологи-иммунологи, врачи 
общей практики, пульмонологи. 
«В процессе достижения консен-
суса появляются практические 
рекомендации, направленные 
на улучшение состояния пациен-
тов», – прокомментировал высту-
пающий.
Согласно опубликованным руко-
водствам, при ведении пациентов 
с  АтД должен применяться сту-
пенчатый подход, который пред-
полагает учет тяжести заболе-
вания. 
Согласно зарубежным рекомен-
дациям, одним из  возможных 
препаратов биологической те-
рапии АтД признан дупилумаб. 
Дупилумаб зарегистрирован 
в  США, Евросоюзе и  Японии 
для лечения взрослых пациентов 
со среднетяжелым и тяжелым АтД, 
у которых не удается достичь кон-
троля над заболеванием с  помо-
щью топических препаратов или 
использование таких препаратов 
не рекомендуется. 
В  связи с  появлением новых ме-
тодов терапии возникает ряд воп-
росов: как, когда и по какой схеме 
переводить пациентов с  терапии 
традиционными препаратами, 
такими как циклоспорин, на био-
логическую терапию? Можно ли 
сразу начинать терапию дупилу-
мабом? 

Известно, что циклоспорин вве-
ден в  дерматологическую прак-
тику три десятилетия назад. Он 
зарегистрирован во многих ев-
ропейских странах, в  том числе 
России, для лечения пациентов 
с  тяжелым АтД, не  отвечающих 
на топическую терапию4. Препарат 
является универсальным имму-
нодепрессантом  – подавляет ак-
тивацию определенных классов 
Т-лимфоцитов и блокирует выра-
ботку IL-225. Несмотря на доказан-
ную эффективность, у некоторых 
пациентов с АтД не формируется 
ответа на  терапию циклоспори-
ном. Кроме того, препарат обла-
дает широким спектром ограни-
чений к  применению, связанных 
с развитием нежелательных явле-
ний. Речь, в частности, идет о па-
циентах с артериальной гипертен-
зией, патологией почек, печени, 
нарушениями обменных процес-
сов. Существуют также протоколы 
обследования пациентов, получа-
ющих циклоспорин, в отношении 
необходимости исключения ле-
гочных инфекций, прежде всего 
туберкулеза26. 
Появление в  арсенале врачей 
таргетного биологического пре-
парата дупилумаба значительно 
расширило возможности лечения 
АтД. В подтверждение докладчик 
представил данные о применении 
дупилумаба в составе комбиниро-
ванной терапии пациентов с АтД. 
Эффективность  длительного сов-

25 Amor K.T., Ryan C., Menter A. The use of cyclosporine in dermatology: part I // J. Am. Acad. Dermatol. 2010. Vol. 63. № 6. 
P. 925–946.
26 Sidbury R., Davis D.M., Cohen D.E. et al. Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 3. Management and treatment 
with phototherapy and systemic agents // J. Am. Acad. Dermatol. 2014. Vol. 71. № 2. P. 327–349.

мое снижение зуда отмечалось уже 
через две недели лечения. 
Такая терапия характеризовалась 
благоприятным профилем без-
опасности. Общая частота возник-
новения нежелательных явлений 
в группах дупилумаба и плацебо 
была сопоставимой. 

В  заключение Д.Н. Серов отме-
тил, что дупилумаб  – первый 
биологический препарат для тар-
гетного лечения АтД. Он может 
применяться для терапии атопи-
ческого дерматита среднетяжело-
го и тяжелого течения у взрослых 
пациентов при недостаточном 

ответе на  терапию топическими 
препаратами или в случае, когда 
топические препараты не  могут 
быть назначены. Препарат заре-
гистрирован в  России в  апреле 
2019  г., следовательно, в  скором 
времени он будет доступен для 
пациентов. 
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Как таргетная терапия может повлиять 
на качество жизни пациентов с атопическим дерматитом 
и другими аллергическими заболеваниями 

К.м.н. К.Ю. Федотова

местного применения дупилумаба 
с тГКС оценивали в рандомизиро-
ванном плацебоконтролируемом 
двойном слепом исследовании 
CHRONOS. Общая продолжи-
тельность лечения в исследовании 
составила 52 недели27. 
Всего было рандомизировано 
740 взрослых пациентов с неконт-
ролируемым среднетяжелым и тя-
желым АтД из  14 стран Европы, 
Азиатско-Тихоокеанского региона 
и Северной Америки. 
На  момент прекращения сбора 
данных 623 пациента включены 
в 52-недельный анализ эффектив-
ности и безопасности дупилумаба. 
Пациентов разделили на  следу-
ющие  группы: дупилумаб 300 мг 
один раз в неделю (данный режим 
дозирования не одобрен к приме-
нению), дупилумаб 300 мг каждые 
две недели и плацебо. Кроме того, 
все больные получали тГКС. 
Результаты исследования проде-
монстрировали, что терапия ду-
пилумабом в  сочетании с  тГКС 
хорошо переносилась и  обес-
печивала значительный кли-
нический эффект. Кроме того, 
применение дупилумаба ассоци-
ировалось с более частым дости-
жением EASI 75 к 16-й и 52-й не-
деле (рисунок).
В группе пациентов, получавших 
дупилумаб в  разных дозах в  те-
чение 52 недель, зафиксировано 

стойкое улучшение симптомов 
по  SCORAD, значимое уменьше-
ние кожного зуда, степени тре-
вожности и  депрессии, улучше-
ние качества жизни. Уменьшение 
кожного зуда отмечалось уже 
с четвертой недели терапии, поло-
жительная динамика сохранялась 
на протяжении всего периода на-
блюдения. Во время исследования 
переносимость дупилумаба была 
хорошей, профиль безопасности, 
который оценивался за 52 недели, 
соответствовал профилю безопас-
ности за 16-недельный период. 
Суммарная частота возникнове-
ния нежелательных явлений была 

сопоставимой в группах «дупилу-
маб + тГКС» и «плацебо + тГКС». 
При этом нежелательные явления, 
ставшие причиной прекращения 
лечения, в  группе дупилумаба 
фиксировались реже, чем в группе 
плацебо. 
Под в од я и т ог,  п р о ф е с с ор 
А.Н. Львов подчеркнул высокую 
достоверность полученных в хо-
де клинических исследований 
данных и выразил мнение о не-
обходимости подтверждения 
данных об эффективности и без-
опасности дупилумаба у больных 
АтД на базе российских научных 
центров. 

Частота достижения EASI 75 на фоне терапии дупилумабом

По  словам заведующей 
первым дерматовенеро-
логическим отделением 

Московского научно-практичес-
кого центра дерматовенерологии 
и  косметологии Департамента 
здравоохранения г. Москвы, к.м.н. 
Ксении Юрьевны ФЕДОТОВОЙ, 
атопический дерматит – хроничес-
кое воспалительное заболевание 

кожи. К основным признакам за-
болевания относятся выраженная 
сухость кожи (ксероз), диффуз-
ные эритематозные очаги на коже 
туловища и  лица, папуло-вези-
кулезные элементы с мокнутием, 
лихенизированные и экскорииро-
ванные бляшки. 
Интенсивный кожный зуд  – 
один из  главных симптомов 

27 Blauvelt A., de Bruin-Weller M., Gooderham M. et al. Long-term management of moderate-to-severe atopic dermatitis with dupilumab 
and concomitant topical corticosteroids (LIBERTY AD CHRONOS): a 1-year, randomised, double-blinded, placebo-controlled, phase 3 trial // 
Lancet. 2017. Vol. 389. № 10086. P. 2287–2303.
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АтД, на который жалуются па-
циенты. 
Локализация поражений может 
быть как генерализованной (склад-
ки кожи, сгибательных поверхнос-
тей, запястья, лодыжки, веки), так 
и ограниченной (голова, шея). Чем 
больше площадь поражения кожи, 
тем тяжелее заболевание28. 
Симптомы АтД, в  частности ин-
тенсивный зуд, нарушают повсед-
невную активность больных, сон, 
снижают их социальное функци-
онирование и работоспособность. 
Как следствие, ухудшается их пси-
хическое здоровье. В то же время 
у пациентов с АтД нередко развива-
ются осложнения (бактериальные, 
вирусные и  грибковые инфекции 
кожи), сопутствующие заболева-
ния, опосредованные воспалени-
ем 2-го типа (type 2 inflammation) 
(бронхиальная астма, аллергиче-
ский ринит, хронический риноси-
нусит с назальным полипозом)29, 30. 
Было проведено наблюдательное 
исследование пациентов со сред-
нетяжелым и  тяжелым АтД, ко-
торые получали не только топи-
ческую, но и системную терапию. 
У  больных оценивали выражен-
ность, частоту и  длительность 
кожного зуда31. Установлено, что 
85,8% пациентов ежедневно ис-
пытывали зуд, при этом 46,3% – 
выраженный. У 29,7% пациентов 
с АтД ощущение зуда присутство-
вало в  течение всего дня. Более 
46,0% больных отмечали, что 
кожный зуд существенно влиял 

на  сон, досуг и  отдых, социаль-
ную жизнь, выполнение работы 
по  дому, текущих дел вне дома, 
учебу. В течение пяти – семи дней 
в неделю на сухость и огрубление 
кожи жаловались 91,1% больных, 
шелушение  – 77,6%, образова-
ние трещин – 66,6%, кровоточи-
вость – 51,1%, мокнутие – 34,2% 
пациентов. 
Известно, что сильные расчесы 
вследствие зуда часто приводят 
к образованию эрозий, экссудации 
и кровоточивости32. В результате 
барьерная функция кожи наруша-
ется, риск проникновения различ-
ных раздражителей, аллергенов 
повышается. Таким образом, рас-
чесывание кожи приводит к уси-
лению воспаления и  еще более 
сильному зуду33. 
Согласно результатам масш-
табного Американского иссле-
дования состояния здоровья 

и  благополучия (National Health 
and  Wellness Survey), в  котором 
приняли участие 71 182 пациен-
та с АтД, частота нарушения сна 
достигала 31,2%34. Повышенная 
утомляемость у пациентов с АтД 
была связана с трудностями при 
самообслуживании35. Усталость, 
сонливость и  бессонница обус-
ловлены плохим общим состо-
янием здоровья36. Пациенты 
со среднетяжелым и тяжелым АтД 
значительно чаще страдали от зу-
да и нарушения сна, чем больные 
с легкой формой заболевания.
Дополнительным фактором рис-
ка тяжелого течения АтД явля-
ются бактериальные инфекции. 
Так, у пациентов с АтД в 73–100% 
случаев наблюдалась колониза-
ция кожи золотистым стафило-
кокком (Staphylococcus aureus) 
с  плотностью до 107 КОЕ/см2 
в  отсутствие клинических про-

28 Weidinger S., Novak N. Atopic dermatitis // Lancet. 2016. Vol. 387. № 10023. P. 1109–1122.
29 Zuberbier T., Orlow S.J., Paller A.S. et al. Patient perspectives on the management of atopic dermatitis // J. Allergy Clin. Immunol. 2006. 
Vol. 118. № 1. P. 226–232. 
30 Strom M.A., Fishbein A.B., Paller A.S., Silverberg J.I. Association between atopic dermatitis and attention defi cit hyperactivity disorder in U.S. 
children and adults // Br. J. Dermatol. 2016. Vol. 175. № 5. P. 920–929.
31 Simpson E.L., Bieber T., Eckert L. et al. Patient burden of moderate to severe atopic dermatitis (AD): Insights from a phase 2b clinical trial 
of dupilumab in adults // J. Am. Acad. Dermatol. 2016. Vol. 74. № 3. P. 491–498.
32 Hachisuka J., Takeuchi S., Kido M. et al. Severity of disease, rather than xerosis, correlates with pruritus in patients with atopic dermatitis // Int. 
J. Dermatol. 2009. Vol. 48. № 4. P. 374–378.
33 Yosipovitch G., Papoiu A.D. What causes itch in atopic dermatitis? // Curr. Allergy Asthma Rep. 2008. Vol. 8. № 4. P. 306–311.
34 Eckert L., Gupta S., Amand C. et al. Impact of atopic dermatitis on health-related quality of life and productivity in adults in the United States: 
an analysis using the National Health and Wellness Survey // J. Am. Acad. Dermatol. 2017. Vol. 77. № 2. P. 274–279.
35 Yu S.H., Attarian H., Zee P., Silverberg J.I. Burden of Sleep and Fatigue in US Adults With Atopic Dermatitis // Dermatitis. 2016. Vol. 27. № 2. 
P. 50–58.
36 Silverberg J.I., Garg N.K., Paller A.S. et al. Sleep disturbances in adults with eczema are associated with impaired overall health: a US 
population-based study // J. Invest. Dermatol. 2015. Vol. 135. № 1. P. 56–66.

Перспективным направлением в терапии АтД тяжелого 
и среднетяжелого течения является использование 
дупилумаба – антагониста IL-4Rα. Это рекомбинантное 
человеческое моноклональное антитело, способное 
связываться с субъединицей IL-4R и ингибировать 
передачу сигналов цитокинов IL-4 и IL-13. Блокирование 
эффектов цитокинов снижает воспалительный ответ 
и способствует улучшению симптомов заболевания
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явлений инфекции37, 38. Помимо 
стафилококковой инфекции не-
редко отмечалось присоединение 
стрептококковой инфекции39. 
Доказано, что золотистый стафи-
лококк усугубляет или способст-
вует поддержанию воспалитель-
ного процесса40. 
Известно, что периоды обострения 
АтД сменяются периодами ремис-
сии. Однако даже при ремиссии 
заболевания большинство паци-
ентов испытывают беспокойство 
по  поводу развития следующего 
обострения. Анализ данных на-
блюдательного исследования про-
демонстрировал, что у 1371 паци-
ента с АтД средней степени тяжести 
обострение фиксировалось в тече-
ние 113 дней в году, у 631 пациента 
с тяжелым АтД – 192 дней41. 
О тревоге или депрессии сообщили 
43% взрослых пациентов со сред-
нетяжелым и  тяжелым АтД. При 
этом тяжесть симптомов тревоги 
и депрессии коррелировала со сте-
пенью тяжести заболевания31. 
Взрослые пациенты с  АтД часто 
страдают такими сопутствующи-
ми заболеваниями, как аллергиче-
ский ринит, бронхиальная астма, 
аллергический конъюнктивит. 
По  некоторым данным, 63–76% 
больных АтД независимо от степе-
ни тяжести страдают как минимум 
еще одним сопутствующим аллер-
гическим заболеванием42, 43. 
В  США проведено одномомент-
ное наблюдательное исследование, 
в  котором участвовали 202 врача 

и 1064 пациента со среднетяжелым 
и тяжелым АтД44. Для оценки эффек-
тивности терапии у пациентов с АтД 
применяли EASI, POEM (Patient-
Oriented Eczema Measure). Оценку 
качества жизни проводили с помо-
щью дерматологического индекса 
качества жизни DLQI (Dermatology 
Life Quality Index) и опросника про-
изводительности труда и  сниже-
ния активности WPAI:SHP (Work 
Productivity and Activity Impairment 
Questionnaire for Specific Health 
Problems). Критериями неудовлет-
ворительного контроля заболевания 
выступили сохраняющиеся обост-
рения, прогрессирование заболева-
ния, неудовлетворенность врачей 
результатами лечения. По оценкам 
врачей, неудовлетворительный 
контроль заболевания наблюдался 
у 58,7% больных со среднетяжелым 

Заключение

Понимание механизмов 
развития аллергическо-
го воспаления при АтД 

открывает новые возможности 
в  разработке патогенетических 
методов лечения. Перспективным 
направлением в терапии АтД тя-
желого и среднетяжелого течения 
является использование дупилу-
маба – антагониста IL-4Rα. Это ре-
комбинантное человеческое моно-
клональное антитело, способное 
связываться с  субъединицей 
IL-4R и  ингибировать передачу 

сигналов цитокинов IL-4 и IL-13. 
Блокирование эффектов цито-
кинов снижает воспалительный 
ответ и  способствует улучше-
нию симптомов заболевания. 
Результаты клинических исследо-
ваний продемонстрировали, что 
использование таргетного биоло-
гического препарата способствует 
улучшению качества жизни паци-
ентов с атопическим дерматитом 
тяжелого и среднетяжелого тече-
ния при благоприятном профиле 
эффективности и безопасности.  

37 Park H.Y., Kim C.R., Huh I.S. et al. Staphylococcus aureus colonization in acute and chronic skin lesions of patients with atopic dermatitis // 
Ann. Dermatol. 2013. Vol. 25. № 4. P. 410–416. 
38 Gong J.Q., Lin L., Lin T. et al. Skin colonization by Staphylococcus aureus in patients with eczema and atopic dermatitis and relevant combined 
topical therapy: a double-blind multicentre randomized controlled trial // Br. J. Dermatol. 2006. Vol. 155. № 4. P. 680–687.
39 Petry V., Bessa G.R., Poziomczyck C.S. et al. Bacterial skin colonization and infections in patients with atopic dermatitis // An. Bras. Dermatol. 
2012. Vol. 87. № 5. P. 729–734.
40 Boguniewicz M., Leung D.Y. Atopic dermatitis: a disease of altered skin barrier and immune dysregulation // Immunol. Rev. 2011. Vol. 242. 
№ 1. P. 233–246.
41 Zuberbier T., Orlow S.J., Paller A.S. et al. Patient perspectives on the management of atopic dermatitis // J. Allergy Clin. Immunol. 2006. 
Vol. 118. № 1. P. 226–232.
42 Zeppa L., Bellini V., Lisi P. Atopic dermatitis in adults // Dermatitis. 2011. Vol. 22. № 1. P. 40–46. 
43 Langenbruch A., Radtke M., Franzke N. et al. Quality of health care of atopic eczema in Germany: results of the national health care study 
AtopicHealth // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2014. Vol. 28. № 6. P. 719–726.
44 Wei W., Anderson P., Gadkari A. et al. Extent and consequences of inadequate disease control among adults with a history of moderate 
to severe atopic dermatitis // J. Dermatol. 2018. Vol. 45. № 2. P. 150–157.

и тяжелым АтД. Таковой в большин-
стве случаев сохранялся и на фоне 
терапии системными ГКС. 
В то же время результаты исследо-
ваний SOLO 1 и 2, CHRONOS сви-
детельствуют, что препарат дупи-
лумаб способствовал улучшению 
состояния взрослых пациентов 
с АтД на протяжении всего периода 
лечения. В группе дупилумаба в от-
личие от группы плацебо отмечены 
лучшие результаты в  отношении 
показателей РОЕМ и DLQI24, 27. 
Таким образом, появление таргет-
ного биологического препарата 
дупилумаба, способного прицель-
но воздействовать на  ключевые 
звенья патогенеза атопического 
дерматита, может снизить бремя 
этого тяжелого заболевания, до-
биться длительной ремиссии и по-
высить качество жизни пациентов. 
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Вопросы установления 
нетрудоспособности и проведения 
медико-социальной экспертизы 
у пациентов с псориазом

В Краснодаре 28–29 марта 2019 г. состоялась 
IХ Конференция дерматовенерологов и косметологов 
Южного федерального округа, организованная 
Министерством здравоохранения Краснодарского края 
совместно с краснодарским региональным отделением 
Российского общества дерматовенерологов 
и косметологов, Государственным научным центром 
дерматовенерологии и косметологии, клиническим 
кожно-венерологическим диспансером Краснодарского 
края, Кубанским государственным медицинским 
университетом. 
Центральными темами конференции стали 
современные подходы к диагностике и лечению 
дерматологических заболеваний, стандарты 
оказания медицинской помощи таким пациентам 
и перспективы ее развития. 
В рамках научной программы конференции 
при поддержке компании AbbVie был проведен круглый 
стол, на котором ведущие эксперты в области 
дерматологии обсудили предложения об изменении 
критериев установления инвалидности для пациентов 
с псориазом, рассмотрели такие актуальные вопросы, 
как проведение медико-социальной экспертизы 
и обеспечение лекарственными средствами. 

IХ Конференция дерматовенерологов и косметологов 
Южного федерального округа 

Открывая заседание кругло-
го стола, председатель ис-
полнительного комитета 

общероссийской общественной 
организации «Российское обще-
ство дерматовенерологов и косме-
тологов», заведующий кафедрой 
дерматовенерологии и косметоло-
гии терапевтического факультета 

Российской медицинской акаде-
мии непрерывного профессио-
нального образования, член-кор-
респондент Российской академии 
наук, д.м.н., профессор Алексей 
Алексеевич КУБАНОВ отметил, 
что в нашей стране вопросы при-
своения группы инвалидности па-
циентам с псориазом и их льготно-

го обеспечения лекарственными 
средствами по-прежнему не теря-
ют актуальности. 
Приходится констатировать, что 
специалисты не всегда пользуются 
возможностью направить больно-
го с тяжелым псориазом на меди-
ко-социальную экспертизу. В ряде 
случаев у них возникают пробле-



47

Медицинский форум

Дерматовенерология и дерматокосметология

Профессор, д.м.н. А.А. Кубанов К.м.н. М.И. Глузмин Профессор, д.м.н. М.М. Кохан

Круглый стол компании AbbVie

мы с оформлением документации. 
В то же время иногда сами пациен-
ты не стремятся получить статус 
инвалида. 
Еще одна проблема – потеря ин-
валидности и, как следствие, 
возможности получать лекарст-
венные средства по федеральной 
льготе. Речь, в  частности, идет 
о пациентах с псориазом в стадии 
ремиссии после курса биологичес-
кой терапии. При этом нередко 
это лица трудоспособного возрас-
та, которые остаются без подде-
ржки государства. 
Главный внештатный специалист 
по  дерматовенерологии и  кос-
метологии Министерства здра-
воохранения Краснодарского 
края, главный врач клинического 
кожно-венерологического дис-
пансера Краснодарского края, 
к.м.н., доцент Михаил Иванович 
ГЛУЗМИН подтвердил, что ус-
тановление пациенту с  псориа-
зом группы инвалидности преж-
де всего позволяет обеспечить 
его препаратами для адекватного 
лечения по федеральной льготе. 
На  первом этапе установления 
утраты трудоспособности клю-
чевую роль играют специалисты 
первичного медико-санитарного 
звена – терапевт или врач общей 
практики. В ряде случаев именно 
на уровне первичного звена нару-
шается процесс получения груп-
пы инвалидности. Во-первых, 
очень важно придерживаться ре-
комендаций по тактике ведения 

пациента, во-вторых, правильно 
подготовить документы для про-
хождения медико-социальной 
экспертизы по  месту жительс-
тва. В  частности, при подготов-
ке документации для комиссии 
бюро медико-социальной экс-
пертизы необходимо точно пе-
реносить формулировки из  вы-
писки, полученной пациентом 
из  кожно-венерологического 
диспансера. Поэтому, по мнению 
М.И.  Глузмина, наиболее опти-
мальным представляется кури-
рование со стороны дерматолога, 
который рекомендует присвое-
ние группы инвалидности паци-
енту, всего процесса  – начиная 
с  оформления документов и  за-
канчивая предоставлением дан-
ных в  бюро медико-социальной 
экспертизы. 
Следует отметить, что в  бюро 
медико-социальной экспертизы 
с определением статуса нетрудос-
пособности у пациентов с псори-
атическим артритом затрудне-
ний не возникает. В то же время 
получение группы инвалидности 
при тяжелых формах псориаза, 
но  без вовлечения в  патологи-
ческий процесс суставов зависит 
от степени и площади поражения 
кожи. 
На  сегодняшний день критерия-
ми установления инвалидности 
у  больных псориазом остаются 
длительное, непрерывно рециди-
вирующее течение без ремиссии, 
поражение более 70% кожного 

покрова, ограничение жизнеде-
ятельности.
Группа инвалидности устанавли-
вается на один год. 
Парадоксальная ситуация воз-
никает, когда в  течение  года 
с  помощью биологической те-
рапии пациент достигает стой-
кой ремиссии заболевания и при 
проведении очередного освиде-
тельствования лишается  груп-
пы инвалидности. Курс терапии 
биологическими препаратами 
прекращается, риск развития ре-
зистентности к  биологической 
терапии в будущем повышается. 
Поэтому необходимо пересмот-
реть сроки переосвидетельство-
вания пациентов с  псориазом 
в стадии ремиссии. В частности, 
проводить его не раз в год, а один 
раз в три–пять лет. 
М.И. Глузмин подчеркнул, что тя-
желобольных пациентов следует 
своевременно направлять на  ме-
дико-социальную экспертизу и на-
значать льготное лекарственное 
обеспечение высокоэффективны-
ми биологическими препаратами. 
По словам профессора А.А. Куба
нова, в марте 2019 г. была собра-
на комиссия с целью рассмотреть 
предложения по изменению крите-
риев инвалидности для пациентов 
с псориазом, установленных при-
казом Министерства труда и соци-
альной защиты  РФ  от  17.12.2015 
№ 1024н (приказ № 1024н). Пред
ставители пациентских и  меди-
цинских сообществ высказались 
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за внесение дополнений в класси-
фикации и  критерии, используе-
мые при проведении медико-со-
циальной экспертизы у пациентов 
со  среднетяжелым и  тяжелым 
поражением кожи в  отсутствие 
артропатий. Кроме того, они 
предложили изменить срок пере-
освидетельствования пациентов, 
находящихся на высокоэффектив-
ной терапии генно-инженерными 
биологическими препаратами 
и  сохраняющих в  течение всего 
срока терапии улучшенный кли-
нико-функциональный статус. 
Для них переосвидетельствова-
ние должно проводиться один раз 
в пять лет. 
Продолжила тему руководитель 
научного клинического отдела 
Уральского научно-исследователь-
ского института дерматовенеро-
логии и иммунопатологии, д.м.н., 
профессор Муза Михайловна 
КОХАН. Она отметила, что 
на  1 января 2019  г.  в  России на-
считывалось 12 млн инвалидов. 
Однако не все нуждающиеся по-
лучили инвалидность. Согласно 
официальным данным Росстата, 
в  2016  г.  у  лиц в  возрасте 18 лет 
и  старше, впервые признанных 
инвалидами, среди причин инва-
лидности отсутствовали болезни 
кожи. Однако болезни кожи и под-
кожной клетчатки указаны в  пе-
речне патологий, обусловивших 
инвалидность детей от  нуля до 
17  лет. Так, в 2016 г. на 10 000 детей 
приходилось 187,1 ребенка-инва-
лида, по причине болезней кожи 
и подкожной клетчатки – 0,8.
Псориаз относят к болезням кожи 
и подкожной клетчатки. При этом 
он лидирует среди других заболе-
ваний кожи в  качестве причины 
инвалидности взрослого населе-
ния. У детей среди причин инва-
лидности превалирует атопичес-
кий дерматит. 
Медицинскому сообществу необ-
ходимо проработать предложения 
в адрес всех ключевых государст-
венных ведомств для того, чтобы 
усовершенствовать систему учета 
лиц, получивших инвалидность 
в  связи с  заболеваниями кожи 

и  подкожной клетчатки, а  также 
для расширения критериев уста-
новления нетрудоспособности 
больным псориазом и, как след-
ствие, обеспечения их современ-
ной эффективной терапией в не-
прерывном режиме. 
«Безусловно, нельзя необоснован-
но расширять показания к инва-
лидизации. Однако необходимо 
дать возможность пациентам 
с тяжелым псориазом, достигшим 
на  фоне биологической терапии 
ремиссии, сохранить статус инва-
лида, чтобы продолжать получать 
высокоэффективные биологичес-
кие препараты бесплатно», – под-
черкнула профессор М.М. Кохан. 
На сегодняшний день обсуждают-
ся предложения по актуализации 
приказа №  1024н и  дальнейшей 
работе по  усовершенствованию 
проведения медико-социальной 
экспертизы у  больных дермато-
зами. По  мнению профессора 
М.М.  Кохан, следует рекомендо-
вать к рассмотрению версию при-
каза в отношении псориаза с по-
ражением 20% поверхности кожи 
и  более, псориаза трудных лока-
лизаций (ладонно-подошвенный, 
пустулезный, инверсный, эритро-
дермический, с поражением поло-
вых органов, ногтей), а также при 
частоте обострений заболевания, 
требующих госпитализации, более 
чем четыре раза в год. Напомним, 
что ранее учитывались обостре-
ния более двух раз в год и непре-
рывно рецидивирующее течение 
с  площадью поражения кожи 
более 10%. Как уже отмечалось, 
особое внимание следует уделить 
разработке подходов к переосви-
детельствованию пациентов с псо-
риазом в стадии ремиссии на фоне 
применения  генно-инженерных 
биологических препаратов. 
Как было сказано ранее, в  бюро 
медико-социальной экспертизы 
пациентам с  псориазом иногда 
отказывают в присвоении группы 
инвалидности по причине непра-
вильного оформления посыльного 
листа или других сопровождаю-
щих документов. «Для улучшения 
работы врачей первичного звена 

следует разработать методичес-
кие пособия по оформлению до-
кументации и  маршрутизации 
пациентов при подготовке к про-
хождению медико-социальной эк-
спертизы. При этом в документа-
ции, сопровождающей пациентов, 
должны быть отражены комор-
бидные состояния»,  – уточнила 
М.М. Кохан. 
В заключение профессор М.М. Ко-
хан отметила, что внедрение раци-
ональных предложений по  усо-
вершенс твованию подходов 
к установлению группы инвалид-
ности будет способствовать по-
вышению качества оказываемой 
медицинской помощи пациентам 
с псориазом.
М.И. Глузмин в  свою очередь 
подчеркнул, что обсуждение 
вопроса об  изменении подхода 
к  определению  группы инвалид-
ности у  пациентов с  псориазом 
требует взаимодействия сотруд-
ников дерматологической службы 
и  бюро медико-социальной экс-
пертизы. Кроме того, при внесении 
поправок в существующие крите-
рии определения инвалидности 
следует учитывать порядок распре-
деления, а также объемы федераль-
ных и региональных льгот. 
Подводя итог дискуссии, про-
фессор А.А. Кубанов отметил, 
что сегодня перед специалистами 
стоят задачи разработать и внед-
рить рациональные предложения 
по  совершенствованию текущих 
критериев установления инва-
лидности больным псориазом. 
Среди приоритетных направле-
ний деятельности  – повышение 
уровня профессионализма врачей 
первичного звена, обучение их 
правильному оформлению на-
правлений в  бюро медико-соци-
альной экспертизы для получения 
инвалидности. Пациенты с псори-
азом с установленной стойкой не-
трудоспособностью должны быть 
обеспечены доступной высокоэф-
фективной терапией биологичес-
кими препаратами. Это позволит 
не только достичь ремиссии забо-
левания, но и повысить качество 
их жизни.  
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