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Эффективность топической терапии 
дерматозов

При комплексном лечении кожных заболеваний важное место отводится 
топической терапии, обладающей высокой эффективностью 
и минимумом побочных эффектов. При этом лидерами таковой являются 
глюкокортикостероиды, ингибиторы кальциневрина и эмоленты.
В статье приведены примеры эффективной топической терапии 
различных дерматозов с использованием препаратов метилпреднизолона 
ацепоната и ингибиторов кальциневрина, а также эмолентов, содержащих 
полиненасыщенные омега-3-6-9 жирные кислоты. Последние являются 
важным компонентом для базового ухода за кожей больных дерматозами. 

Ключевые слова: дерматозы, топическая терапия, метилпреднизолона 
ацепонат, топические ингибиторы кальциневрина, эмоленты 
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Высокая распространенность 
дерматозов в  популяции 
остается серьезной про-

блемой дерматологии [1]. В  связи 
с  этим сохраняет актуальность 
поиск методов эффективного и без-
опасного лечения.
В комплексном лечении кожных за-
болеваний важное место занимает 
топическая терапия. Преимущест-
вом средств для наружного при-
менения являются отсутствие си-
стемного воздействия на организм 
и возможность доставки действу-
ющих веществ непосредственно 
в очаг поражения [1].
На  сегодняшний день среди пре-
паратов для топической терапии 
дерматозов лидируют  глюкокор-
тикостероиды (ГКС). Выступая 
в  роли мощного инструмента па-
тогенетического воздействия, они 
позволяют быстро уменьшить 
воспалительные изменения кожи 
и  устранить субъективные симп-
томы (зуд, жжение), что приводит 
к улучшению качества жизни паци-
ентов [2, 3].

Эволюция ГКС-терапии прошла 
путь от первых топических препара-
тов с большим спектром побочных 
эффектов до препаратов с высокой 
эффективностью и минимальными 
побочными реакциями [2, 4, 5]. Осо-
бое место среди них занимает нега-
логенизированный препарат метил-
преднизолона ацепоната (МПА). Он 
соответствует современным требо-
ваниям к топическим ГКС – высокая 
местная активность, а также мини-
мум системных и  местных побоч-
ных эффектов. Эти свойства МПА 
обусловлены включением в струк-
туру боковых цепей. Наличие ко-
роткой цепи жирных кислот в по-
ложениях С17 и С21 обеспечивает 
высокую липофильность препарата. 
Отсутствие фтора и хлора в положе-
ниях С6, С9 или С12 минимизирует 
побочные эффекты [3].
Метилпреднизолона ацепонат яв-
ляется основным действующим 
веществом препаратов новой ли-
нейки Комфодерм. Данная линейка 
представлена мазью и двумя крема-
ми. В крем Комфодерм К, рекомен-

дуемый для лечения детей, кроме 
действующего вещества входят ке-
рамиды, дефицит которых наблю-
дается в детской коже. Крем Комфо-
дерм М2, используемый у взрослых, 
содержит мочевину, способствую-
щую увлажнению кожи и лучшему 
проникновению активного вещест-
ва в очаг воспаления.
Топические ГКС применяются в пе-
риод острой фазы кожного забо-
левания. Однако длительность их 
применения ограниченна.
Прорывом в современной дермато-
логии стало появление топических 
ингибиторов кальциневрина. Пер-
вым и наиболее изученным инги-
битором кальциневрина является 
такролимус, относящийся к группе 
макролактамов. Он характеризует-
ся избирательным иммуномодули-
рующим действием и выраженной 
противовоспалительной активно-
стью, сопоставимой с таковой ГКС 
средней силы [6–10].
Иммуномодулирующий эффект 
такролимуса обусловлен воздейст-
вием на пути сигнальной трансдук-
ции и ингибированием транскрип-
ции  генов. Проникая в  Т-клетки 
и связываясь с иммунофелинами, 
он формирует комплекс, который 
конкурентно связывает и ингиби-
рует кальмодулин, что препятст-
вует активации кальциневрина. 
Данный процесс предотвращает 
дефосфорилирование ядерного 
фактора активированных Т-кле-
ток и, следовательно, возможность 
его проникновения в  ядро клет-
ки, способствует ингибированию 
транскрипции генов и в результа-
те снижению Т-клеточного ответа 
на антигены [7, 9].

Клиническая практика
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Изначально такролимус приме-
нялся для лечения атопического 
дерматита. В  дальнейшем его им-
муномодулирующее действие было 
продемонстрировано и при других 
заболеваниях кожи [9].
Относительно высокая молеку-
лярная масса (822 Д) и значитель-
ная липофильность обеспечива-
ют ограниченную пенетрацию 
и сродство такролимуса с роговым 
слоем. Абсорбция такролимуса 
не зависит от окклюзии и снижа-
ется по мере уменьшения патоло-
гического процесса, что уменьшает 
риск  возникновения нежелатель-
ных явлений. В  исследовании 
J.M. Hanifin и соавт. (2005 г.) пока-
зан высокий уровень безопасности 
и высокая клиническая эффектив-
ность такролимуса при длитель-
ном (до четырех лет) применении 
у больных атопическим дермати-
том [11].
Нами также получен хороший 
клинический эффект при исполь-
зовании эмульсионной мази Та-
кропик. В  состав мази для детей 
входит 0,03%-ный такролимус, для 
взрослых  – 0,1%-ный. При этом 
пациенты отмечали приятную тек-
стуру, удобство применения и от-
носительно невысокую стоимость 
Такропика.
Важное место в ведении пациентов 
с дерматозами отводится базовому 
уходу. В настоящее время для реше-
ния данной задачи предложен ши-
рокий спектр средств. Примером 
эмолентной косметики европейско-
го качества может служить космети-
ка линейки Сенсадерм, содержащая 
физиологические липиды (ненасы-
щенные жирные кислоты омега-3-
6-9) растительного происхождения, 
которые восполняют дефицит фи-
зиологических липидов, способст-
вуют формированию ламеллярных 
липидных структур эпидермиса 
и полноценному быстрому восста-
новлению эпидермального барьера 
[1, 8, 12]. Средства данной линейки 
не содержат парабенов, красителей 
и ароматизаторов, не имеют запаха, 
хорошо впитываются и увлажняют 
кожу, не оставляют жирного блеска 
и не пачкают одежду [3, 13, 14].
Эмоленты рекомендуется исполь-
зовать так часто, как это требуется 
для кожи.

Ниже приведены примеры приме-
нения вышеописанных препаратов.
Клинический случай 1. Пациент К. 
трех лет. Жалобы на зуд и жжение 
в периоральной области. Болен в те-
чение трех дней. По мнению роди-
телей, причиной высыпания может 
быть прием в  пищу арбуза, хотя 
ранее такой реакции не наблюдалось.
Объективно: кожа не занята морфо-
логическими элементами, умерен-
ной влажности, тургор сохранен. 
В  периоральной области эритема 
с  нечеткими  границами, везику-
ляции, отек и  трещины на  губах. 
На  коже шеи отмечается сухость, 
эритема с нечеткими границами.
Диагноз: аллергический дерматит.
Лечение: цетиризин одна таблетка 
в день, крем Комфодерм К один раз 
в день, крем Сенсадерм два раза в день.
На шестой день терапии кожа пери-
оральной области чистая, остают-
ся небольшая сухость губ и слабая 
эритема в области шеи (рис. 1).
Клинический случай 2. Пациентка О. 
четырех лет. Жалобы на сильный 
зуд, преимущественно в  области 
сгибательных поверхностей лок-
тевых и коленных суставов. Боль-
на с четырех месяцев. Обострение 
происходит преимущественно 
в осенне-зимний и весенний перио-
ды. Отягощенная наследственность 
по отцовской линии в отношении 
атопического дерматита. Ранее при-
менялись разные топические ГКС 
без выраженного эффекта.
Объективно: кожа сухая, имеются 
признаки лихенизации кожи век, 
выраженная лихенизация в пери-
оральной зоне, экскориации в об-
ласти сгибательных поверхностей 
локтевых и коленных суставов.
Диагноз: атопический дерматит, 
детская возрастная фаза, нерезкое 
обострение.
Лечение: мазь Такропик на область 
сгибательных поверхностей локте-
вых и коленных суставов два раза 
в день. На остальные участки кожи 
рекомендовано использовать крем 
Сенсадерм два раза в день.
Через пять дней терапии зуд пра-
ктически исчез. Кожа была более 
увлажненной. Признаков лихени-
зации век, периоральной зоны и в 
области сгибательных поверхно-
стей локтевых и коленных суставов 
не наблюдалось (рис. 2).

Клинический случай 3. Пациент М. 
шести лет. Жалобы на интенсивный 
зуд. Болен в течение трех месяцев. 
Патологический процесс, начав-
шись на коже конечностей, распро-
странился на другие участки кожи. 
Со слов матери, заболевание возни-
кло после сильного стресса. Ребенок 
постоянно проживает с бабушкой.
Объективно: высыпания на  коже 
лица, туловища, конечностей в виде 
папул красного цвета, множество 
экскориаций.

Рис. 1. Пациент К. трех лет до (А) и через шесть дней 
лечения (Б)

А

Б

Б

А

Рис. 2. Пациентка О. четырех лет до (А) и через пять 
дней лечения (Б)

Рис. 3. Пациент М. шести лет до (А) и через шесть дней 
лечения (Б)
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еды, местно на папулы крем Комфо-
дерм К один раз в день (не более чем 
на 20% кожных покровов при каждом 
нанесении) в  течение 12  дней, крем 
Сенсадерм два раза в день на всю кожу.
На шестой день лечения зуд не бес-
покоил, снизились воспалительные 
явления, большая часть папул была 
в стадии регресса, свежих экскориа-
ций не зафиксировано (рис. 3).
Клинический случай 4. Пациен-
тка С. 40 лет. Обратилась с жалобой 
на выраженный отек век. Накануне 
больной была проведена манипуля-
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Eff ectiveness of Dermatosis Topical Therapy  
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In the complex treatment of skin diseases, the important place is given to topical therapy, which has high effi  ciency and minimal 
side eff ects. At the same time, the leaders of such therapy are glucocorticosteroids, calcineurin inhibitors and emollients.
Th e article provides examples of eff ective topical therapy of various dermatoses using methylprednisolone aceponate 
and calcineurin inhibitors, as well as emollients containing polyunsaturated omega-3-6-9 fatty acids. Th e latter are 
important components for basic skin care for patients with dermatoses. 

Key words: dermatoses, topical therapy, methylprednisolone aceponate, topical calcineurin inhibitors, emollients

ция плазмапен (не лицензирована) 
на область век и нанесен вазелин.
Диагноз: аллергический контакт-
ный дерматит.
Лечение: крем Комфодерм К на об-
ласть век один раз в день.
На третий день применения крема 
Комфодерм К отек полностью купи-
ровался, использование топического 
ГКС прекращено. На десятый день 
сохранялась только слабая пигмен-
тация в области проведения проце-
дуры (рис. 4). Это частое осложне-
ние данной манипуляции.  

Рис. 4. Пациентка С. 40 лет до (А) и через десять дней 
лечения (Б)

А Б

Диагноз: аллергический контакт-
ный дерматит.
Лечение: цетиризин одна таблетка 
в  день, Холензим по  одной таблет-
ке три раза в  день за 30 минут до 
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Выпадение волос в период менопаузы: 
пути решения проблемы

Представлены данные об эффективности нового пептидного комплекса 
при выпадении волос по женскому типу у пациенток в период постменопаузы. 
Применение комплекса способствовало переходу фолликулов из стадии покоя 
в стадию роста. Как следствие, повысилась густота волос.

Ключевые слова: выпадение волос по женскому типу, андрогенная 
алопеция, менопауза, постменопауза, пептиды
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Выпадение волос у  женщин 
среднего и пожилого возраста 
становится все более весомой 

проблемой повседневной дермато-
логической практики. Несомненно, 
это связано с увеличением продол-
жительности жизни и социальны-
ми аспектами. Речь, в  частности, 
идет о  повышенном внимании 
в обществе к внешнему виду, в том 
числе к состоянию волос.
Постепенное диффузное истонче-
ние и поредение волос у женщин 
наблюдается в среднем к 50 годам, 
что свидетельствует о корреляции 
с менопаузой [1].
Менопауза  – состояние, кото-
рое ежегодно переживает около 
25  млн женщин. Естественная 
менопауза диагностируется через 
12  месяцев аменореи [2]. Исто-
щение фолликулярного резерва 
приводит к  повышению концен-
трации циркулирующего фолли-
кулостимулирующего и  лютеи-
низирующего гормонов во время 
и после менопаузы [3]. Это в свою 
очередь обусловливает снижение 
секреции эстрогена и  прогесте-
рона. Под влиянием повышенной 
секреции лютеинизирующего гор-
мона стромальные клетки яични-
ков начинают вырабатывать боль-

ше андростендиона, чем эстрогена. 
Последний вырабатывается в не-
значительных количествах.
У женщин в период постменопау-
зы в отличие от женщин, находя-
щихся в репродуктивном периоде, 
снижены концентрации прогесте-
рона, андростендиона, тестосте-
рона. Кроме того, в  этот период 
уменьшается уровень дегидроэпи-
андростерона и дегидроэпиандро-
стерон-сульфата.
Необходимо отметить, что предше-
ственником всех стероидных гор-
монов является холестерин, однако 
он не обладает  гормональной  ак-
тивностью (рис. 1).
В  данный период  гормоны про-
дуцируются преимущественно 
надпочечниками (рис.  2). Кора 
надпочечников выделяет большое 
количество предшественников 
андрогенов, дегидроэпиандросте-
рон-сульфат [4–6]. Ткани, содержа-
щие соответствующие ферменты, 
обеспечивают периферический 
биосинтез эстрогенов. Это основ-
ной источник активных эстрогенов 
у женщин в постменопаузе [7].
Волосяные фолликулы экспрес-
сируют полный ферментативный 
механизм синтеза эстрогенов 
из  предшественников и  таким 

образом регулируют локальную 
биодоступность эстрогенов [8, 9].
Ключевым ферментом в  превра-
щении андрогенов в  эстрогены 
является ароматаза (см. рис.  2). 
Экспрессия ароматазы в  волося-
ных фолликулах у женщин выше, 
чем у мужчин. При этом она зна-
чительно больше в  затылочной 
области [10].
В  пожилом возрасте уровень де-
гидроэпиандростерон-сульфата, 
являющегося основным цирку-
лирующим стероидом у  женщин 
в постменопаузе, уменьшается до 
10–20% от максимальной концен-
трации [7]. Поэтому биосинтез пе-
риферических эстрогенов также 
значительно снижается.
Быстрый переход к  гипоэстро-
гении (особенно у  пациенток 
с  ранней, преждевременной или 
индуцированной менопаузой) 
приводит к  заметным возраст-
ным изменениям, включая су-
хость кожи, увеличение количест-
ва и глубины морщин, снижение 
упругости и  эластичности кожи 
[11–13]. Указанные признаки ста-
рения кожи, связанные с атрофи-
ей эпидермиса, дермы и гиподер-
мы и наиболее заметные на лице, 
наблюдаются и  на волосистой 
части  головы [14]. Кроме того, 
на волосистой части головы сни-
жается количество волосяных 
фолликулов в  фазе анагена. Из-
вестно, что эстрогены являют-
ся важным модулятором роста 
волос. После менопаузы биоло-
гическая активность волосяного 
фолликула изменяется, подобно 
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другим тканям-мишеням эстро-
генов. В  результате уменьшается 
скорость роста волос, их плот-
ность, изменяется пигментация, 
они истончаются, утрачивают 
блеск и нормальную текстуру [15].
Уменьшение плотности и  диаме-
тра волос может усиливать вос-
приятие недостаточного покрытия 
кожи головы.
Выпадение волос, или алопеция, 
значительно снижает самооценку 
больных и может стать причиной 
хронического стресса.
Наиболее часто у  пациенток 
в  постменопаузе встречается вы-
падение волос по  женскому типу 
(андрогенная алопеция женского 
паттерна) [16]. Дифференциальная 
диагностика сенильной алопеции 
с андрогенной алопецией женского 
паттерна затруднительна, так как 
нередко у  женщины в  постмено-
паузе с выраженным истончением 
и поредением волос присутствует 
андрогенный компонент [1].
Следует подчеркнуть, что не у всех 
пациенток с алопецией увеличен 
уровень циркулирующих андро-
генов. Так, лабораторные доказа-
тельства гиперандрогении у жен-
щин в  менопаузе с  выпадением 
волос по женскому типу получены 
только в 39% случаев [17].
Выпадение волос по  женскому 
типу является результатом взаи-
модействия сывороточных кон-
центраций андрогенов, локаль-
ных концентраций андрогенов 
и  наследственно-обусловленной 
чувствительности андрогенных 
рецепторов. Одним из возможных 
патофизиологических механизмов 
развития алопеции у женщин в пе-
риод менопаузы считается значи-
тельная локальная конверсия тес-
тостерона в  дигидротестостерон 
5-α-редуктазой в фолликуло-саль-
ной единице [18].
Под влиянием дигидротестосте-
рона, сродство которого с рецеп-
тором андрогена в пять раз выше, 
чем тестостерона, на дермальный 
сосочек запускаются гены, ответ-
ственные за миниатюризацию 
волосяных фолликулов. В резуль-
тате происходит трансформация 
фолликулов терминальных волос 
диаметром более 0,03 мм в  ми-
ниатюризированные волосяные 

фолликулы диаметром 0,03 мм 
и менее, что соответствует разме-
ру веллусных (пушковых) волос 
[19, 20].
Данная трансформация являет-
ся следствием андроген-инду-
цированного апоптоза клеток 
дермального сосочка и  андро-
ген-опосредованного ингибиро-
вания Wnt/b-катенинового пути, 
который важен для инициирова-
ния и поддержания фазы анагена 
[21–25]. Продолжительность фазы 
анагена сокращается, пребывание 
волосяного фолликула в  латент-
ной фазе кеногена увеличивается. 
Поэтому волос не может достичь 
достаточной длины [26, 27].
Патологический процесс затраги-
вает волосяные фолликулы темен-
ной и  лобно-височной областей, 
при этом передняя линия роста 
волос остается незатронутой [28, 
29].
С учетом патогенетических меха-
низмов выпадения волос у  жен-
щин в постменопаузе терапевти-
ческое воздействие должно быть 
направлено на  замедление про-
цессов старения клеток волося-
ного фолликула и его окружения, 
ингибирование стадии катагена, 
чтобы продлить фазу анагена, 
индукцию анагена в телогеновых 
фолликулах, подавление процес-
сов трансформации тестостерона 
в дигидротестостерон.

Рис. 1. Прямая и поэтапная конверсия холестерина 
в половые стероиды

Рис. 2. Основные пути синтеза эстрогенов

Необходимо отметить, что в на-
стоящее время число пациен-
ток с  противопоказаниями для 
инициации терапии эстрогенсо-
держащими препаратами увели-
чивается, поэтому все большее 
значение приобретают наружные 
средства.
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В связи со сказанным особый ин-
терес может представлять лосьон 
Селенцин Peptide Active для вос-
становления  густоты волос при 
хроническом и  длительном вы-
падении. Пептидный комплекс 
Capilectine SP + PROCAPIL про-
длевает жизненный цикл волоса. 
Он ускоряет рост волос за счет 
активизации клеточного метабо-
лизма в  волосяных фолликулах, 
стимулирует переход фолликулов 
из стадии покоя в стадию актив-
ного роста и  замедляет процесс 
старения.
Несомненным преимуществом 
лосьона Селенцин Peptide Active 
является наличие в составе диме-
тиламиноэтанола. Этот нейроме-
диатор замедляет старение клеток, 
способствуя улучшению кисло-
родного обмена.
Лосьон Селенцин Peptide Active 
также содержит натуральные 
компоненты (экстракт ягод кар-

ликовой пальмы, экстракт листь-
ев гинкго двулопастного).
Экстракт, полученный из ягод кар-
ликовой пальмы, богат жирными 
кислотами (85–95%), а  также дру-
гими компонентами, в  том числе 
β-ситостерином. Жирные кислоты 
(лауриновая, миристиновая и олеи-
новая) и β-ситостерин ответствен-
ны за ингибирование 5-α-редуктазы 
[30]. Препараты, содержащие экс-
тракт карликовой пальмы, пре-
пятствуют переходу тестостерона 
в  дигидротестостерон. Они оста-
навливают андрогензависимое вы-
падение волос и нормализуют рабо-
ту андрогензависимых сигнальных 
путей. Миниатюризация волосяных 
фолликулов прекращается, волося-
ной стержень восстанавливает тол-
щину. Механизм действия экстрак-
та карликовой пальмы аналогичен 
механизму действия финастерида. 
Однако при его применении можно 
избежать побочных эффектов, ха-
рактерных для финастерида [31–33].
Экстракт листьев  гинкго двуло-
пастного улучшает снабжение 
волосяного фолликула питатель-
ными веществами и  кислородом 
за счет улучшения микроцирку-
ляции крови, останавливает про-
цессы старения, восстанавливает 
углеводный обмен.
Нами проведена оценка эффектив-
ности лосьона Селенцин Peptide 
Active у пациенток с выпадением 
волос по женскому типу в постме-
нопаузальный период.
Исследование проведено на  базе 
ООО «Икс. О Лаборатория».
Под наблюдением находились 
78  женщин с  диагнозом «выпа-
дение волос по  женскому типу». 
Возраст больных варьировался 
от 45 до 60 лет. Продолжительность 
заболевания – от года до 14 лет.
Критерии включения в исследова-
ние:

 ✓ возраст старше 42 лет;
 ✓ жалобы на выпадение и пореде-
ние волос;

 ✓ аменорея не менее 12 месяцев;
 ✓ возможность следовать требо-
ваниям протокола лечения;

 ✓ согласие на  участие в  исследо-
вании.

Из  исследования исключали па-
циенток, имеющих сопутствую-
щие соматические заболевания 

без адекватной медикаментозной 
коррекции, тяжелого течения или 
нео пластического характера.
Диагноз подтверждался на осно-
вании жалоб, результатов клини-
ческого и трихологического иссле-
дования.
Длительность наблюдения соста-
вила шесть месяцев.
Лосьон Селенцин Peptide Active 
назначали в  следующем режиме: 
один раз в  день на  сухую кожу 
проблемной области волосистой 
части головы в прикорневую зону.
Эффективность лечения оценива-
ли через два и шесть месяцев.
Обзорное фотографирование во-
лосистой части головы, трихоско-
пия и  фототрихограмма выпол-
нялись до начала терапии и  при 
последующих визитах.
По данным трихоскопии и фото-
трихограммы, до начала лечения 
у всех пациенток в андрогензави-
симой области зарегистрировано 
снижение общего количества волос 
(238,4 ± 52,8 на см2), фолликуляр-
ных юнитов (175,61 ± 52,37 на см2) 
с преобладанием одиночных юни-
тов, изменение соотношения тер-
минальных и  веллусных волос 
в сторону последних (33,0 ± 5,6%), 
соотношения анагеновых и тело-
геновых волос (67,95 и  32,05%), 
уменьшение диаметра волос 
(51,64 ± 6,0 мкм).
Все пациентки отмечали поте-
рю блеска, 29 (37%) жаловались 
на ломкость волос.
Описанные изменения оказывали 
негативное влияние на психоэмо-
циональное состояние больных.
Через два месяца терапии внешний 
вид волос улучшился у 48 (61,5%) 
пациенток. Общее количество 
волос в  теменной области уве-
личилось до 297,35 ± 79,3 на см2, 
количес тво фолликулярных 
юнитов – до 196,53 ± 54,45 на см2 
(рис. 3). Соотношение анагеновых 
волос к  телогеновым в  теменной 
области составило 76,15 и 23,85% 
(рис. 4). Диаметр волос увеличил-
ся до 58,73 ± 7,76 мкм (см. рис. 3).
К  концу шестого месяца тера-
пии у  всех пациенток улучши-
лись структура и  внешний вид 
волос. Общее количество волос 
в  теменной области в  среднем 
повысилось на  26%, составив 

  Через 6 месяцев терапии
  Через 2 месяца терапии
  До лечения
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Рис. 3. Данные трихоскопии до начала и на фоне терапии 
пептидным лосьоном Селенцин

Рис. 4. Данные фототрихограммы о соотношении волос, 
находившихся в стадии анагена и веллуса, до начала 
и на фоне терапии пептидным лосьоном Селенцин
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321,25 ± 68,83 на см2 (см. рис. 3). 
Статистически достоверно умень-
шилось количество волос в  фазе 
телогена (р < 0,05). Соотношение 
анагеновых волос к телогеновым 
в  теменной области составило 
81,57 и 18,43% (см. рис. 4).
Таким образом, на фоне лечения 
отмечена выраженная положи-
тельная динамика таких показате-
лей, как соотношение терминаль-
ных волос к веллусным, двойных 

и тройных фолликулярных юни-
тов к  одиночным, средний диа-
метр волос.
Эффект терапии у отдельных па-
циенток представлен на рис. 5–7.
Полученные результаты позво-
ляют сделать следующий вывод. 
Лосьон Селенцин Peptide Active 
может быть использован при вы-
падении и коррекции возрастных 
изменений волос у женщин в пе-
риод менопаузы. Наибольшая эф-
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фективность отмечается у пациен-
ток с начальными и умеренными 
проявлениями алопеции.
Продолжительность терапии зави-
сит от нормализации показателей 
трихоскопии и  фототрихограм-
мы. В среднем таковая составляет 
шесть месяцев.
Лосьон Селенцин Peptide Active 
может быть назначен как в  про-
филактических, так и в лечебных 
целях.  

Рис. 5. Пациентка М. до начала лечения (А), а также через два (Б) и шесть месяцев (В) применения пептидного 
лосьона Селенцин
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Рис. 6. Пациентка Б. до начала лечения (А), а также через два (Б) и шесть месяцев (В) применения пептидного 
лосьона Селенцин

Рис. 7. Пациентка С. до начала лечения (А), а также через два (Б) и шесть месяцев (В) применения пептидного 
лосьона Селенцин 
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Микронизация глюкокортикостероидных 
лекарственных препаратов 
и их применение в медицине

Рассмотрены методы получения нано- и микрочастиц, 
предназначенных для доставки лекарственных веществ, в том числе 
глюкокортикостероидов. Приведены данные зарубежных и отечественных 
клинических исследований эффективности и безопасности 
микронизированных глюкокортикостероидных препаратов. 
Представлены результаты применения комбинированных топических 
глюкокортикостероидных препаратов, произведенных по технологии 
микронизации, в дерматологической практике. 

Ключевые слова: микронизированные препараты, топические 
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Введение
Разработка новых фармацевти-
ческих препаратов  – ресурсоем-
кий и  многостадийный процесс, 
требующий вовлечения исследо-
вателей из  различных областей 
знания. Поэтому одним из направ-
лений развития современной фар-
макологии является повышение 
эффективности с одновременным 
снижением возможного негатив-
ного влияния уже известных ле-
карственных веществ.
Низкая биодоступность препа-
ратов вследствие плохой раство-
римости в  воде и  неадекватной 
скорости растворения считается 
одной из наиболее значительных 
проблем, ограничивающих тера-
певтическую эффективность уже 
существующих и  разрабатывае-
мых лекарственных средств [1].
Для улучшения параметров рас-
творимости используется не-
сколько подходов, в  том числе 
нанотехнологии, технологии ми-

кронизации, получения сокри-
сталлов и  твердых дисперсий, 
коллоидных систем доставки ле-
карств, таких как микроэмульсии, 
самоэмульгирующие системы, ли-
посомы.
Среди вышеупомянутых наиболее 
надежным методом повышения 
скорости растворения является 
микронизация [2]. Термин «ми-
кронизация» используется для 
техники уменьшения размера ча-
стиц, при которой их распределе-
ние по размерам составляет менее 
10 мкм. Соответственно к  нано-
размерам относят размер частиц 
менее 100 нм.
Более высокая растворимость 
малых частиц достигается за счет 
уменьшения радиуса, увеличения 
общей поверхности и поверхност-
ного натяжения. С  этой точки 
зрения нанонизация нераство-
римых в воде веществ имеет пре-
имущества перед микронизацией, 
однако получить наноразмерные 

частицы удается не  во всех слу-
чаях, что связано как со  свойст-
вами лекарственных средств, так 
и  с имеющимися технологиями 
[3]. Со временем нанотехнологии 
могут стать мощным фармаколо-
гическим инструментом [4 ].
Для увеличения удельнοй пο-
верхнοсти частиц испοльзуют 
разные метοды микрοнизации: из-
мельчение, распылительная сушка, 
кристаллизация и др. Недοстатками 
таких технοлοгий являются образо-
вание частиц с ширοким диапазοнοм 
распределения пο размеру, дегра-
дация прοдукта из-за теплοвοгο 
или  механическοгο вοздействия 
и загрязнение следами тοксичных 
раствοрителей. Β настоящее время 
для устранения пοследнегο фактοра 
испοльзуют сверхкритическую 
флюидную технοлοгию. Это позво-
ляет пοлучать препараты с высοкοй 
биοдοступнοстью и стабильнοстью.
К  методам на  основе сверхкрити-
ческой флюидной технологии, ис-
пользующей преимущества некото-
рых специфических свойств газов 
в  сверхкритических условиях, 
в частности, относятся:
 ■ RESS (Rapid Expansion of  Su-

percritical Solution)  – быстрое 
расширение сверхкритических 
растворов;

 ■ SAS (Supercritical Antisolvent)  – 
сверхкритический антираство-
ритель;

 ■ PGSS (Particles from Gas Satu-
rated Solutions) – частицы газо-
насыщенных растворов.

Преимущество указанных мето-
дов связано не  только с  их тех-
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ническими характеристиками, 
позволяющими получить препа-
раты с заданным распределением 
частиц по размеру и морфологии, 
но  и с  другими, более важными 
для фармацевтической промыш-
ленности вопросами, а  именно 
с  их «зелеными», безопасными 
и экологичными внутренними ха-
рактеристиками [5].

Перспективные 
для микронизации 
топические препараты
В  дерматологической практике 
наиболее перспективными для ми-
кронизации являются [6, 7]: 
 ■ глюкокортикостероиды;
 ■ циклоспорин, такролимус, ди-

транол;
 ■ азелаиновая кислота;
 ■ ретиноиды;
 ■ бензоилпероксид;
 ■ ципротерона ацетат;
 ■ фотосенсибилизаторы (для ПУВА-

терапии);
 ■ нестероидные противовоспали-

тельные препараты и  анальге-
тики;

 ■ ацикловир, пенцикловир;
 ■ антимикотики;
 ■ подофиллотоксин, салициловая 

кислота.
Микронизированные молекулы 
могут входить в состав таблеток, 
спреев, мазей, кремов.

Глюкокортикостероиды
Глюкокортикостероиды признаны 
высокоэффективными при многих 
иммуноопосредованных заболева-
ниях. Препараты данной  группы 
обладают выраженным противо-
воспалительным, сосудосужива-
ющим, антиаллергическим и  ан-
типролиферативным действием, 
но плохо растворимы.
Системные  глюкокортикостеро-
иды ассоциируются с  развитием 
побочных реакций, что ограничи-
вает их длительное применение. 
Топические  глюкокортикостеро-
иды действуют локально, однако 
требуется их высокая биодоступ-
ность, постепенное высвобожде-
ние и длительный эффект [8].
В  связи с  этим представляет 
интерес использование в  раз-
личных областях медицины 
микро- и  наноразмерных частиц 

топических  глюкокортикостеро-
идов с улучшенной способностью 
проникать через мукозальный 
и  эпидермальный барьеры, что 
позволяет достигать целевой кон-
центрации в зоне воспаления, по-
степенным и длительным высво-
бождением, минимальным риском 
развития системных нежелатель-
ных эффектов.
Установлено, что местное приме-
нение  глюкокортикостероидов 
эффективно при воспалительных 
заболеваниях дистальных от-
делов кишечника, таких как не-
специфический язвенный колит 
и  болезнь Крона. Так, A.A. Date 
и  соавт. доказали, что ректаль-
ное применение наномолекулы 
будесонида (~ 230  нм) приводи-
ло к значительному уменьшению 
макро- и  микроскопических ха-
рактеристик воспаления в стенке 
толстого кишечника. Количество 
воспалительных макрофагов 
и интерлейкин-β-продуцирующих 
C D 1 1 b + - к л е т ок  с н и з и л о с ь 
по  сравнению с  использованием 
плацебо или микрочастиц вещест-
ва размером ~ 2 мкм [9]. В  ряде 
исследований показано избира-
тельное накопление микро- и на-
ночастиц лекарственного средства 
в  местах воспаления слизистой 
оболочки и язвенных поражений 
кишечника, а не в здоровой ткани, 
что свидетельствует о  большем 
потенциале микро- и нанонизиро-
ванных препаратов для целевого 
воздействия при воспалительных 
заболеваниях кишечника [9–11].
Интраназальные топические глю-
кокортикостероиды считаются 
наиболее эффективными в  тера-
пии аллергического ринита и на-
зального полипоза. Микрониза-
ция нерастворимых или плохо 
растворимых в воде глюкокорти-
костероидов, например флутика-
зона пропионата, позволяет обес-
печить оптимальную доставку 
лекарственного средства, миними-
зировав риски системных побоч-
ных эффектов [12].
Микронизированные субстан-
ции  глюкокортикостероидов 
широко используют в  порошках 
и суспензиях для ингаляционной 
терапии заболеваний легких, так 
как частицы от 2 до 5 мкм лучше 

проникают в пораженные отделы 
респираторного тракта, обеспе-
чивая более высокий процент ре-
спирабельной фракции активного 
вещества и  соответственно его 
эффективность [13]. В.В. Архи-
пов и  соавт. сравнили микрони-
зированный будесонид для небу-
лизации со  стандартной формой 
будесонида [14]. Так, плазменная 
пиковая концентрация микрони-
зированного будесонида после ин-
галяции с  использованием небу-
лайзера не превышала 2 нмоль/л, 
немикронизированного составля-
ла 3,5 нмоль/л (почти в  два раза 
больше). После ингаляций с при-
менением обеих форм препарата 
в системный кровоток поступало 
примерно 14–15% дозы, однако 
системный клиренс микронизи-
рованной суспензии будесонида 
оказался в 2,4 раза выше, чем у не-
микронизированной. Это сви-
детельствовало о  большей безо-
пасности первой в  отношении 
развития системных нежелатель-
ных эффектов, так как их риск в 
первую очередь зависит от  про-
должительности циркуляции глю-
кокортикостероида в плазме.
Использование разных по составу 
смесей и способов микронизации 
позволяет расширить диапазон 
доз лекарственных средств, кото-
рые могут быть доставлены с по-
мощью ингаляционных устройств, 
от 100 нг до 100 мг [15].
Топические  глюкокортикостеро-
иды являются основным и  пра-
ктически безальтернативным ме-
тодом наружной терапии многих 
дерматозов в  силу способности 
подавлять активацию иммун-
ной системы, ассоциированной 
с  кожей. Для топических  глюко-
кортикостероидов характерно 
повышение концентрации дейст-
вующего вещества только в  зоне 
воспалительного процесса, за счет 
чего не  оказывается резорбтив-
ного супрессорного воздействия 
на иммунную систему и не разви-
ваются тяжелые побочные эффек-
ты [3].
Несмотря на очевидные преиму-
щества топических препаратов, 
в  ряде случаев приходится ис-
пользовать системные  глюко-
кортикостероиды. Как было от-
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мечено ранее, одной из  причин 
недостаточной эффективности 
топических  глюкокортикостеро-
идов является их недостаточная 
растворимость в жидкостях орга-
низма [8]. Ми кронизация глюко-
кортикостероидов решает пробле-
му растворимости.
Благодаря микронизации топиче-
ские глюкокортикостероиды легче 
и быстрее проникают к очагу вос-
паления [1]. Доказано, что умень-
шение размеров частиц  гидро-
кортизона с 100–125 до 2–10 мкм 
увеличивает его высвобождение 
из  мазей в  три-четыре раза [16]. 
Кроме того, микронизация дейст-
вующего вещества, входящего 
в состав топических средств, по-
вышает его устойчивость к  уль-
трафиолетовому излучению.
Одна из первых работ по эффек-
тивности дексаметазона в свобод-
ном виде и включенного в липид-
ную эмульсию (микронизация) 
проведена K. Yokoyama и  соавт. 
[16]. В ходе исследования установ-
лено, что при индуцированном ар-
трите и формировании гранулем 
противовоспалительное действие 
микронизированного дексамета-
зона в  три  – пять раз выше, чем 
таковое обычного дексаметазона.
Наряду с  высокой терапевтиче-
ской эффективностью при ал-
лергических заболеваниях кожи 
микронизированные формы то-
пических глюкокортикостероидов 
характеризуются меньшим ри-
ском неблагоприятных системных 
эффектов. Так, в двойном слепом 
рандомизированном исследова-
нии, проведенном B. Lebrun-Vignes 
и  соавт., у  детей с  атопическим 
дерматитом микронизирован-
ный дезонид продемонстрировал 
меньший потенциал в отношении 
подавления  гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы 
(снижение секреции эндогенного 
кортизола), чем бетаметазона ди-
пропионат, при сопоставимом те-
рапевтическом эффекте [18].
Y. Wang и соавт. сравнили эффек-
тивность такролимуса в  форме 
лиофилизата тонких пленок или 
микронизированного тонким раз-
малыванием кристаллов [19]. Раз-
мер лиофилизата тонких пленок 
составил 2,2 мкм, что подпадает 

под определение микронизиро-
ванных средств. Препарат в форме 
лиофилизата тонких пленок ха-
рактеризовался лучшим време-
нем удержания в легких, а также 
меньшей концентрацией в крови, 
чем препарат в форме микронизи-
рованных тонким размалыванием 
кристаллов, возможно из-за раз-
личной структуры частиц. Полу-
ченные данные позволили сделать 
вывод, что не только размер, но и 
форма частиц микронизированно-
го вещества может влиять на его 
фармакодинамику.
В  настоящее время актуальным 
направлением в  дерматологии 
признано использование ком-
плексных препаратов, в том числе 
микронизированных. Одним 
из  первых на  российском рынке 
производителей топических ми-
кронизированных препаратов 
стала фармацевтическая компа-
ния «Акрихин». Она производит 
целый ряд комбинированных глю-
кокортикостероидных препара-
тов, используя технологию ми-
кронизации. К таковым относятся 
средства линии Акридерм.

Акридерм
Основу средства линии Акридерм 
составляет микронизированный 
бетаметазона дипропионат.
Бетаметазона дипропионат – вто-
рой по силе действия после кло-
бетазола пропионата топический 
стероид. Он является β-изомером 
дексаметазона, имеет только один 
атом фтора, что значительно сни-
жает риск  побочных эффектов, 
но  без снижения противовоспа-
лительной активности. Этот то-
пический  глюкокортикостероид 
пятого поколения широко приме-
няется для лечения атопического, 
себорейного, контактного и  ал-
лергического дерматита, псориаза 
и других стероидочувствительных 
дерматозов [20].
Благодаря микронизации бетаме-
тазона дипропионат легче и быст-
рее проникает к очагу воспаления, 
а также более безопасен [1, 3, 8, 20].
В  состав Акридерма СК  входит 
бетаметазона дипропионат и  са-
лициловая кислота, обладающая 
антисептическим и  отшелуши-
вающим свойствами. В основе 

Акридерма ГК лежит субстанция 
микронизированного бетаметазо-
на дипропионата. Помимо бета-
метазона дипропионата в состав 
Акридерма ГК включены гентами-
цин и клотримазол, являющиеся 
антибактериальным и антимико-
тическим средствами.
Наличие двух лекарственных 
форм (крем и мазь) позволяет вы-
брать наиболее оптимальную в за-
висимости от степени воспаления 
и локализации процесса.
Эффективность кремов линии 
Акридерм доказана в  отечест-
венных исследованиях [8, 20–22]. 
В двух исследованиях установлено, 
что однократная аппликация крема 
Акридерм ГК в дополнение к комп-
лексной терапии больных хрони-
ческими дерматозами позволила 
уже в первые сутки уменьшить или 
купировать зуд и жжение, снизить 
проявления воспаления, экссуда-
ции и  импетигинизации [21, 22]. 
Все участники исследования от-
метили хорошую переносимость 
крема Акридерм ГК. Побочных 
эффектов на фоне его применения 
не наблюдалось. Рецидивы встре-
чались редко [21, 22].
Преимущество препаратов линии 
Акридерм в терапии хронических 
дерматозов обусловлено прежде 
всего фармакологическими и фар-
макокинетическими особенно-
стями составляющих их компо-
нентов. Это сбалансированная 
комбинация микронизированного 
наружного  глюкокортикостерои-
да (бетаметазона дипропионата) 
и других активных компонентов, 
необходимых для комплексной 
терапии дерматозов (клотрима-
зола,  гентамицина, салициловой 
кислоты).

Вывод
Современная медицина имеет 
в  своем арсенале топические 
лекарственные препараты, про-
изведенные по новым технологи-
ям – микронизации, нанонизации. 
Эффективность этих препаратов 
доказана и  отражена в  многочи-
сленных научных работах.
Реализация программы импор-
тозамещения позволила сделать 
данные лекарственные средства 
доступными для населения.  
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Микробиота кожи с точки зрения 
фундаментальной медицины

В статье рассматривается современное представление о микробиоме 
кожи и его значении в патогенезе разных дерматозов. В частности, сделан 
акцент на участии Staphylococcus aureus в инициации и поддержании 
воспаления при атопическом дерматите, роли липофильных грибов 
рода Malassezia в патогенезе себорейного дерматита и фолликулита. 
Обсуждаются возможности коррекции микробиоценоза кожи. 
Приводятся данные собственных клинических наблюдений.

Ключевые слова: микробиом кожи, Staphylococcus aureus, Malassezia, 
активированный пиритион цинка
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Микробиом и его роль 
в развитии болезней кожи
Одним из  фундаментальных до-
стижений медицины начала XXI в. 
стало выполнение международно-
го проекта «Микробиом человека» 
(‘Human Microbiome Project’), ко-
нечная цель которого улучшение 
здоровья посредством монито-
ринга или манипулирования че-
ловеческим микробиомом.
С  позиций современной меди-
цины микробиом сопоставим 
с  резервуаром  генов человека 
и  их сосуществование является 
результатом совместной эволю-
ции [1]. Формирование оси «ми-
кробиота  – кишечник  – мозг» 
начинается уже на  этапе вну-
триутробного развития и  пред-
ставляет собой динамическую 
матрицу тканей и органов, кото-
рые взаимодействуют сложным 
разнонаправленным образом 
для поддержания  гомеостаза. 
Изменение микробиоты может 
привести к  широкому спектру 

физиологических и  поведенче-
ских эффектов, включая актива-
цию  гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси, влияние 
на активность нейромедиаторных 
систем и иммунной функции [2].
Микробное сообщество на  по-
верхности кожи должно иметь 
идеальное состояние для эффек-
тивного регулирования иммунной 
толерантности, что позволяет из-
бегать проникновения патогенов. 
Неспособность поддерживать гар-
моничные отношения между ми-
кробами и  макроорганизмом 
становится причиной страданий 
от большинства кожных заболева-
ний, включая хронические [2].
Правильное развитие иммунных 
клеток на  ранних стадиях онто-
генеза имеет решающее значение 
для здоровья на протяжении всей 
жизни. Программируемое в про-
цессе развития преимущественное 
поколение врожденных лимфо-
идных клеток (кожный лимфо-
цитарный антиген ILC1s) на  пе-

ринатальных стадиях помогает 
регулировать раннюю колониза-
цию микробиоты кожи [3]. Имен-
но функционирование тканеспе-
цифических иммунных клеток 
на неонатальных стадиях необхо-
димо для установления местного 
тканевого иммунного гомеостаза. 
В  эксперименте у  новорожден-
ных мышей показано, что в коже 
NK1+ ILC1s регулируют правиль-
ную колонизацию микробиоты 
и  контролируют условно пато-
генный возбудитель Pseudomonas 
aeruginosa [4].
В последние годы получены дан-
ные о влиянии микробного сооб-
щества на  функцию адаптивной 
и врожденной иммунной системы 
у пациентов с атопическим дерма-
титом (АтД), псориазом, акне, се-
борейным дерматитом и другими 
заболеваниями кожи [5–9]. В част-
ности, установлено, что штаммы 
с  антимикробной активностью 
часто встречаются у лиц без АтД, 
ранее неизвестные антимикроб-
ные пептиды, продуцируемые не-
которыми видами CoNS, включая 
S. epidermidis и S. hominis, являют-
ся штаммоспецифичными, высо-
коэффективными, избирательно 
подавляют рост S. aureus и высту-
пают в синергизме с человеческим 
антимикробным пептидом LL-37 
[9, 10]. 
У  пациентов с  АтД на  поверхно-
сти кожи штаммы с антимикроб-
ной активностью встречаются 
значительно реже, чем у здоровых 
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людей, и  их распространенность 
коррелирует с  колонизацией 
Staphylococcus aureus [11, 12].
В  новом исследовании между-
народной  группы ученых пред-
ложен надежный и  доступный 
для применения в  клинической 
практике протокол полногеном-
ного анализа метагенома. Бла-
годаря его применению удалось 
выявить отличие микробиома 
атопичной кожи от микробиома 
здоровой кожи: обогащение Strep-
tococcus и  Gemella и  отсутствие 
Dermacoccus. Результаты экспе-
риментов на кератиноцитах и по-
лученных из моноцитов дендрит-
ных клетках свидетельствуют, 
что иммунный ответ на S. aureus 
и S. еpidermidis различается у здо-
ровых и больных. При этом разли-
чия отмечены как при врожден-
ном иммунном ответе с участием 
интерлейкина 1 (ИЛ-1), так и при 
адаптивном  – с  участием Т-хел-
перов. Представленность указан-
ных бактерий сочетается с нару-
шением сообщества эукариотов 
и  функциональными сдвигами 
в  наборе  генов совокупного ми-
кробиома, усугубляющими су-
хость и защелачивание кожи при 
АтД. Это в свою очередь способст-
вует росту популяции патогенных 
микроорганизмов и воспалению. 
Таким образом, нарушение взаи-
модействия иммунной системы, 
микробного сообщества и  ми-
кроокружения на  поверхности 
кожи усиливает дисбаланс в этой 
системе и приводит к обострению 
атопического дерматита [11, 13].

Факторы, 
влияющие на микробиом кожи
Очевидно, что на  состояние ми-
кробиома кожи влияют экзоген-
ные и  эндогенные факторы. Су-
щественная роль в этом отводится 
рН кожи. Если рН кожи находится 
в  диапазоне 4–6, рН внутренней 
среды организма поддерживает-
ся в пределах 7–9, то есть близок 
к нейтральному. Это создает рез-
кий градиент в две-три единицы 
между рН эпидермиса и  дермы. 
Более высокие значения рН ас-
социируются с  колонизацией 
пропионобактериями и  стафи-
лококками. Возрастание числен-

ности нормальной флоры кожи 
происходит в кислой среде, пато-
генных бактерий – в нейтральной 
[5, 6, 10].
Проницаемость рогового слоя 
зависит от его гидрофобной спо-
собности, распределения липидов 
и их организации в пластинчатые 
бислои. Два ключевых фермен-
та, задействованных в обработке 
липидов: β-глюкоцереброзидаза 
и  кислая сфингомиелиназа  – 
также участвуют в  синтезе цера-
мидов  – критических компонен-
тов барьерной проницаемости. 
Поддержание кислой среды в ро-
говом слое предотвращает разви-
тие индуцированного  гаптеном 
атопического дерматита. Сниже-
ние рН предотвращает эпидер-
мальную  гиперплазию тканей, 
уменьшает эозинофилию и  нор-
мализует структуры эпидермиса. 
Существующие «физиологические 
пробелы» при кислотном барьере 
зависят от зоны кожного покрова. 
Особенно это касается межпаль-
цевых пространств и  крупных 
складок  – подмышечных, пахо-
вых, подгрудных,  где значения 
рН выше, чем на других участках 
кожи. Дермицидин, антими-
кробный пептид, обнаруженный 
в  поте, обладает антимикробной 
активностью в отношении разных 
патогенных микроорганизмов. 
При инкубации S. aureus в седьмой 
фракции пота, содержащей дерми-
цидин, в буфере с рН 5,5 бактери-
цидный эффект превышает 90%, 
в буфере с рН 6,5 – снижается до 
60% [14, 15].
Большое внимание сегодня уде-
ляется экспозом-факторам как 
одной из причин дисбиотических 
процессов, происходящих в коже. 
Короткая длина волны видимого 
света, излучаемого от  смартфо-
нов и  планшетов, увеличивает 
распространение золотистого 
стафилококка и  разбалансирует 
микрофлору кожи. Ультрафио-
лет  А  и  В  также оказывает вы-
раженное качественное и  коли-
чественное влияние на  состав 
микробиома кожи. Изменение 
в составе микробиома происходит 
после воздействия каждой из доз 
и сохраняется как минимум 24 часа 
после воздействия ультрафиолета. 

В  исследованиях показано, что 
разные микроорганизмы под воз-
действием ультрафиолета по-раз-
ному влияют на состояние кожи. 
Бактерии семейства Cyanobacteria 
продуцируют соединения, способ-
ные раздражать кожу и вызывать 
появление сыпи. Lactobacillaceae, 
напротив, поддерживают здоро-
вье кожи и проявляют противово-
спалительную активность. Кроме 
того, они способны снизить нега-
тивное влияние на кожу ультрафи-
олетового излучения [16].
Антибактериальное мыло, топи-
ческие или пероральные антиби-
отики, воздействуя на микробиом 
кожи, способны усилить колони-
зацию патогенных микроорганиз-
мов и  способствовать формиро-
ванию биопленки [9]. При этом 
S. aureus активно колонизирует 
эккриновые каналы желез кожи 
и влияет на секрецию цитокинов 
кератиноцитами, вызывая диф-
ференциацию и  апоптоз послед-
них. Индукция высвобождения 
кератиноцитами ИЛ-1 и  ИЛ-36, 
синтеза ИЛ-17 при дефекте сни-
жения уровня ИЛ-1α и  ИЛ-36 
приводит к снижению активности 
локальной воспалительной реак-
ции и неэффективности стафило-
кокк-индуцированного воспале-
ния. К  биологическим эффектам 
S. аureus также относят адгезию 
с  кожным покровом, инвазив-
ность в  ткани, препятствование 
фагоцитозу и выживанию внутри 
фагоцитов, выделение  гемолизи-
нов, липазы, дезоксирибонукле-
азы, стафилокиназы, коагулазы, 
образование суперантигенов [12, 
14, 15].

Атопический дерматит
Роль S. аureus в патогенезе атопи-
ческого дерматита неоспорима. 
Данный вид бактерий преоблада-
ет и при обострении заболевания. 
Негативная роль S. аureus связана 
с протеолитической активностью 
и способностью нарушать много-
компонентную систему кожного 
барьера, активацию Т-клеток, сти-
муляцию дегрануляции базофи-
лов, тучных клеток и продукции 
иммуноглобулина E (IgE).
При преимущественном пора-
жении волосистой части  головы 
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и  шеи (достаточно трудноизле-
чимая форма АтД) ведущая роль 
в  инициации заболевания отво-
дится аллергенам Malassezia. Так, 
установлена связь с реакцией ги-
перчувствительности первого 
типа к антигенам Malassezia. Белок 
M. globosa (MGL_1304) и его гомо-
логи из  M.  sympodialis (Mala s 8) 
и M. restricta (Mala r 8) оказались 
вовлеченными в патогенез дерма-
тита  головы и  шеи и  проявляли 
различную активность в высвобо-
ждении гистамина [17].
Белки Malassezia обнаруживаются 
в поте, поэтому заболевание про-
воцируется потоотделением (так 
называемая аллергия на пот). От-
мечается эритематозное вовлече-
ние кожи век, лба и шеи. Иногда 
изменения напоминают крапив-
ницу [17, 18].
Высвобождению аллергена Mal-
assezia может способствовать по-
вышенный рН, что характерно 
для пациентов с атопическим дер-
матитом. При этом IgE-антитела 
к Malassezia обнаруживаются при-
мерно у 27% детей и 65% взрослых 
с АтД [17, 18]. Провоспалительные 
цитокины и  Malassezia-специфи-
ческие IgE-антитела вырабатыва-
ются через Т-клеточную опосре-
дованную активацию B-клеток, 
а также через дендритные и туч-
ные клетки, что приводит к воспа-
лению кожи.
Взаимодействие Malassezia с  им-
мунной системой кожи является 
как гуморальным, так и клеточно-
опосредованным. Это усиливает 
ранее существовавшее воспаление 
кожи [19, 20].
На  сегодняшний день известно 
17 видов дрожжей Malassezia. Они 
являются частью нормального ми-
кробиома кожи. Однако им присущ 
и патогенный потенциал, способ-
ность вызывать кожные заболева-
ния через активацию иммунной 
системы, что отмечается не толь-
ко при атопическом дерматите, 
но и при себорейном дерматите, от-
рубевидном лишае, или колониза-
цию большим количеством малас-
сезийных дрожжей пило-сальной 
единицы, как при фолликулите, 
вызванном Malassezia [21–23].
Malassezia взаимодействуют пра-
ктически со  всеми клеточными 

компонентами нормального эпи-
дермиса (кератиноцитами, клет-
ками Лангерганса, меланоцита-
ми), а также с иммунной системой 
хозяина непосредственно и/или 
опосредованно через химические 
медиаторы [23].
Представленность видов Malasse-
zia зависит от экзогенных липидов, 
поскольку у них, за исключением 
M. pachydermatis, отсутствуют гены 
синтазы жирных кислот. Сущест-
вует также корреляция между 
видовым разно образием и анато-
мическим местом. Видовое рас-
пределение и  патогенетический 
потенциал дрожжей варьируют-
ся в  зависимости от  заболевания 
(дерматит  головы и  шеи, себо-
рейный дерматит, разноцветный 
лишай, фолликулит). Заболевания, 
вызванные Malassezia, лечат проти-
вогрибковыми препаратами. При 
симптомах воспаления добавляют 
противовоспалительную терапию 
[18, 23, 24].

Себорейный дерматит
Не меньшую проблему в  совре-
менной дерматологии представ-
ляет себорейный дерматит – вос-
палительный дерматоз в  местах 
с высокой концентрацией сальных 
желез. Распространенность себо-
рейного дерматита значительно 
выше у  ВИЧ-инфицированных, 
пациентов с болезнью Паркинсона, 
лиц с травмой спинного мозга [9]. 
К  предрасполагающим факторам 
себорейного дерматита относят 
иммуносупрессию, диабет, гемато-
логические злокачественные ново-
образования, окклюзию и потли-
вость.
Роль дрожжей Malassezia в  па-
тогенезе себорейного дерматита 
не вызывает сомнений. M. furfur, 
выделенные из очагов себорейно-
го дерматита, продуцируют in vitro 
значительно больше биологиче-
ски активных индольных веществ 
по  сравнению со  штаммами, вы-
деленными из  здоровой кожи. 
Такие вещества, как индирубин, 
6-формилиндоло[3,2-b] карбазол 
(FICZ), индоло[3,2-b] карбазол 
(ICZ), малассезин и  питириаци-
трин, обнаружены на  коже при 
себорейном дерматите и соответ-
ствуют наиболее известным ли-

гандам ариловых углеводородных 
рецепторов [21, 22]. В  качестве 
маркера их клинического значе-
ния индирубин используется для 
лечения псориаза. Клинические 
испытания, в  которых оценива-
ются лиганды ариловых углеводо-
родных рецепторов, применяемых 
локально для терапии себорейно-
го дерматита, продолжаются [25].
В  процессе жизнедеятельности 
Malassezia выделяют свободные 
жирные кислоты, перекись сква-
лена, что способствует нарушению 
кожного барьера и вызывает раз-
дражение кожи.
Себорейный дерматит следует 
дифференцировать от себопсори-
аза. Нарушение регуляции иммун-
ного ответа на  антигены микро-
биоты кожи играет существенную 
роль в развитии воспаления. При 
псориазе в  коже повышена кон-
центрация антимикробных пепти-
дов, изменяется состав ее микро-
биоты. В  псориатических очагах 
повышена доля Firmicutes  –тол-
стостенных  грамположительных 
бактерий с  низким содержани-
ем гуанина и цитозина, к которым 
также относятся стафилококки, 
стрептококки, энтерококки, кло-
стридии, лактобациллы. Кроме 
того, при псориазе значительно 
снижено количество актинобакте-
рий и пропионобактерий [26, 27].
Для дифференциации пере-
крывающихся случаев псориаза 
и  себорейного дерматита (се-
бопсориаза) используют иммуно-
гистохимические маркеры, кото-
рые обращаются к  клиническим 
и  патологическим нечетким слу-
чаям себопсориаза.
Пациенты с  себорейным дер-
матитом и  больные псориазом 
не имеют общих локусов воспри-
имчивости [21].

Фолликулиты, 
вызванные Malassezia
Malassezia ответственны за раз-
витие фолликулитов. Наиболее 
часто с  данной патологией ас-
социируются M.  globosa (83,9%), 
M. sympodialis (12,9%) и М. furfur 
(3,2%). При этом отмечается высо-
кая генотипическая изменчивость 
M. globosa [9, 23]. Malassezia-фол-
ликулит может быть диагностиро-
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ван как акне или бактериальный 
фолликулит, особенно у подрост-
ков, однако комедоны при нем от-
сутствуют, а зуд является распро-
страненным симптомом [9, 17]. 
При фолликулите Malassezia втор-
гаются в пило-сальный комплекс. 
Внутри фолликулов наблюдается 
ретикулярный рисунок кератино-
вой закупорки, что приводит к ди-
латации фолликулов, разрыву их 
стенки и формированию смешан-
ного воспалительного инфильтра-
та из  нейтрофилов, лимфоцитов 
и гистиоцитов в дерме и клиниче-
скому воспалению [23].
Практически при всех патологи-
ческих состояниях энтеротокси-
ны S.  аureus и  ферментативная 
деятельность Malassezia spp. инги-
бируют апоптоз клеток воспали-
тельного инфильтрата (в  первую 
очередь CLA+-Т-лимфоцитов), что 
способствует хронизации воспа-
ления [3, 6, 12, 15, 20].

Активированный 
пиритион цинка
Активированный пиритион цинка – 
действующее вещество нестеро-
идного противовоспалительного 
препарата Скин-кап. Он снижает 
колонизацию кожи M. furfur и дру-
гих видов грибов, а также S. aureus. 
Применение препарата Скин-кап 
сопровождается уменьшением вы-
раженности кожного зуда, степени 
активности кожного процесса, по-
требности в топических и антиги-
стаминных препаратах [28, 29].
Скин-кап практически не всасыва-
ется с  поверхности кожи, не  ока-
зывает цитостатического эффекта 
и не воздействует на синтез ДНК. 
Связывается с  фосфолипидами 
и  нарушает проницаемость мем-
бран, снижает уровень аденозин-
трифосфата. Нарушение основных 
ферментативных процессов на мем-
бранах приводит к гибели бактерий 
(стрептококка, стафилококка, сине-
гнойной палочки, кишечной палоч-
ки, протея) и грибов (Malassezia spp., 
Candida spp.) [28, 29].
В  исследовании, проведенном 
M. Park и соавт., пиритион цинка 
увеличивал фагоцитарную ак-
тивность макрофагов, значитель-
но повышал уровень клеточного 
цинка и незначительно – клеточ-

ной меди. Он также ингибировал 
функцию митохондрий и  синтез 
кластеров Fe-S в M. restricta, сни-
жал экспрессию липазы [30].
Активированный пиритион цинка 
может применяться для коррекции 
микробиома кожи при различных 
воспалительных дерматозах, в па-
тогенезе которых значимую роль 
играет нарушение микробиоценоза 
(псориаз, атопический дерматит, 
себорейный дерматит). Как было 
отмечено ранее, препарат активиро-
ванного цинка пиритиона обладает 
противовоспалительной, противо-
грибковой и противомикробной ак-
тивностью. Особенности механиз-
ма его действия позволяют избегать 
дополнительной сенсибилизации 
или формирования резистентности 
микроорганизмов.
Скин-кап выпускается в следую-
щих лекарственных формах: крем, 
шампунь, аэрозоль, а также в ка-
честве косметического средства – 
геля для душа. Выбор формы зави-
сит от остроты процесса.
Помимо активированного пи-
ритиона цинка в  состав крема 
Скин-кап входят полиглицерил 
дистеарат  – эмульсионный ком-
понент, увлажняющее и  смягча-
ющее средство, изопропил паль-
митат  – вещество, обладающее 
смягчающим воздействием, су-
крозы кокоат  –  гидрофильный 
эмолент,  глицерол  – компонент, 
оказывающий смягчающее и дер-
матопротекторное воздействие, 
обладающий  гигроскопичными 
и смазывающими свойствами, ак-
тивирующий обменные процессы 
в  коже, и  метилдекстрозы и  ма-
крогола-20 эфир  – увлажнитель, 
кондиционер для кожи, эмолент.
Препарат обладает приятным за-
пахом, не  пачкает одежду, легко 
наносится, что обеспечивает вы-
сокую комплаентность пациентов 
лечению.
К преимуществам крема и аэрозо-
ля Скин-кап также следует отнести 
возможность применения у детей 
с года и на всех участках тела без 
ограничений по площади [31].

Опыт применения
Клинический случай 1. Под наблю-
дением находился пациент К. де-
сяти лет.

При первичном обращении в но-
ябре 2018 г. жалобы на постоян-
ный зуд, плотные толстые корки 
на волосистой части головы.
Из анамнеза известно, что болен 
с двух лет. В течение восьми лет 
корки смазывали маслом и удаля-
ли. Семейный анамнез отягощен 
по материнской линии. У матери 
экзема и поллиноз.
При осмотре: распространен-
ный патологический процесс. 
Кожа туловища и  конечностей 
сухая, в локтевых сгибах мелкие 
незначительные папулезные вы-
сыпания до 0,1–0,2 см. В  темен-
но-височной области толстые 
серовато-коричневые плотно 
прилегающие корки и  очаги об-
лысения.

Рис. 1. Пациент К. до лечения

Рис. 2. Пациент К. через месяц лечения
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Диагноз: атопический дерматит, 
детский возрастной период, ск-
вамозно-пруригинозная форма, 
средняя степень тяжести, асбесто-
видный лишай (рис. 1).
Назначена терапия: эмоленты 
ежедневно, системный флукона-
зол 100 мг еженедельно №  6, на-
ружно шампунь Скин-кап два-три 
раза в  неделю и  крем Скин-кап 
дважды в день в течение месяца.
На  контрольном визите в  декаб-
ре 2018  г.  отмечено выраженное 
улучшение, корки стали меньше 
по размеру и мягче, значительно 
уменьшился зуд (рис. 2).
Пациент продолжил получать под-
держивающую терапию кремом 
Скин-кап. Режим применения: один 
раз в семь дней. Шампунь Скин-кап 
использовал раз в две недели.
На  рисунке 3 пациент К. спустя 
шесть месяцев от начала лечения.
Клинический случай 2. Под на-
блюдением находился пациент Б., 
18 лет.
На  момент первого обращения 
в августе 2018 г. жаловался на вы-
сыпания на волосистой части го-
ловы, умеренный зуд, шелушение 
и  изменение ногтевых пластин. 
Болен около  года. Высыпания 
на  границе роста волос появи-
лись после стресса. Применял 
разные шампуни, но без эффек-
та. Примерно шесть месяцев 
назад отметил изменение ногте-
вых пластин. Семейный анамнез 
не отягощен.

При осмотре: патологический про-
цесс локализуется на голове в обла-
сти роста волос, преимущественно 
по краю, умеренное шелушение, гра-
ницы бляшек четкие, неправильные, 
ярко-розового цвета. В области лок-
тевых суставов плоские бляшки до 
1,0–1,5 см с умеренным шелушени-
ем. Псориатическая триада поло-
жительна. Ногти на большом и ука-
зательном пальцах обеих кистей 
с точечными углублениями.
Диагноз: вульгарный псориаз, 
прогрессирующая стадия, псориаз 
волосистой части головы, псориаз 
ногтей (рис. 4).
Назначено лечение: комбина-
ция бетаметазона дипропионата 
и кальципотриола в виде геля два 
раза в день в течение месяца, шам-
пунь Скин-кап два-три раза в не-
делю.
На фоне терапии достигнут хоро-
ший клинический эффект (рис. 5).
Поскольку пациент испытывал 
стресс по поводу своего заболева-
ния, при этом имел выраженную 
стероидофобию, в  качестве под-
держивающей терапии рекомен-
дован Скин-кап крем 0,2%-ный 
два раза в день в течение месяца, 
затем один раз в день два-три раза 
в неделю.
На контрольном визите через во-
семь месяцев обнаружена едва за-
метная гиперпигментация (рис. 6).
Пациент привержен лечению 
и тщательно выполняет все реко-
мендации.  
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The article discusses the current understanding of the skin microbiome and its significance in the pathogenesis 
of various dermatoses. In particular, emphasis is made on the participation of Staphylococcus aureus 
in the initiation and maintenance of inflammation in atopic dermatitis, the role of lipophilic fungi of the genus 
Malassezia in the pathogenesis of seborrheic dermatitis and folliculitis. Discussed the possibility of skin 
microbiocenosis correction. Provided data of our own clinical observations.
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Роль метаболических нарушений 
в патогенезе рецидивирующего 
генитального герпеса

Рассматриваются особенности патогенеза рецидивирующего 
генитального герпеса у пациентов с метаболическими нарушениями. 
Показана роль жировой ткани в развитии хронического воспалительного 
процесса, иммунологических дисфункций и влияние на противовирусную 
защиту.
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Введение
Генитальный герпес одна из самых 
распространенных вирусных ин-
фекций человека. По данным Все-
мирной организации здравоох-
ранения на 2019 г., более 500 млн 
больны генитальным герпесом [1]. 
Особое значение имеет тот факт, 
что в  организме может одновре-
менно циркулировать несколько 
серотипов вируса. Традиционно 
считалось, что в этиологии гени-
тального герпеса 80% случаев при-
ходится на вирус простого герпеса 
2-го типа, 20% – на вирус просто-
го  герпеса 1-го  типа (ВПГ-1). 
Однако в  одной из  работ было 
показано, что доля первого эпи-
зода аногенитального герпеса, об-
условленного ВПГ-1, с  течением 
времени значительно увеличилась 
среди женщин (с 45 до 61% ) и ге-
теросексуальных мужчин (с 38 до 
41%). ВПГ-1 является ведущей 
причиной аногенитального  гер-
песа у лиц молодого возраста [2]. 
Установлено, что ВПГ является 
одним из  важных факторов рас-

пространения ВИЧ-инфекции 
[3]. Огромна роль герпесвирусной 
инфекции и в развитии патологии 
плода, а также в снижении пока-
зателей имплантации эмбрионов 
в циклах вспомогательных репро-
дуктивных технологий [4].
Вирус способен проникать через 
слизистые оболочки уретры, пря-
мой кишки и микротрещины кожи. 
В эпидемическом отношении очень 
важен тот факт, что заражение по-
лового партнера возможно даже 
в отсутствие клинических прояв-
лений. Для вируса простого герпе-
са характерно длительное рециди-
вирующее течение, сменяющееся 
периодами ремиссии [5]. Согласно 
современным данным, 20% инфи-
цированных вирусом простого гер-
песа отмечают типичное течение, 
60% – атипичное. Речь, в частности, 
идет о гиперемии и отечности об-
ласти поражения при отсутствии 
патологических высыпаний. У 20% 
больных герпетическая инфекция 
выявляется только лаборатор-
но [6].

Способность к  персистенции 
и  длительному существованию 
в  латентной форме  – важное 
свойство  герпесвирусной ин-
фекции [4, 7]. Латентное состо-
яние обусловлено тем, что вирус 
не  экспрессирует на  клеточной 
мембране свои антигены. Латен-
ция проявляется пожизненным 
сохранением вируса в организме, 
отсутствием продукции новых 
вирионов и селективной экспрес-
сии вирусных  генов. Под перси-
стенцией понимают способность 
вируса циклично или непрерывно 
размножаться в  клетках, попол-
няя пул инфекционных частиц. 
Это происходит вследствие того, 
что скомпрометированная им-
мунная система не  распознает 
персистентное наличие вируса 
в  организме. Механизмы латен-
ции и  персистенции изучены 
недостаточно. В  литературе от-
мечается значимость  генотипи-
ческих особенностей иммунно-
го ответа индивидуума на вирус 
простого  герпеса [6, 7]. Описа-
ны недостаточная активность 
макрофагов, CD4-лимфоцитов, 
снижение активности естествен-
ных киллеров, цитотоксических 
лимфоцитов, снижение выработ-
ки медиаторов иммунитета и др. 
[8,  9]. Несмотря на  постоянное 
пополнение данных о механизмах 
иммунного ответа на  герпесви-
русную инфекцию, остается много 
противоречивых суждений о ре-
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гуляции врожденного и приобре-
тенного иммунитета в  условиях 
хронической вирусной нагрузки. 
Кроме того, клинические прояв-
ления герпесвирусной инфекции 
во многом обусловлены взаимо-
действием иммунной системы 
и свойствами вируса.
В  патогенезе рецидивирующе-
го  герпеса важная роль принад-
лежит таким провоцирующим 
факторам, как переохлаждение 
и перегревание, различные общие 
и  инфекционные заболевания, 
ультрафиолетовое облучение, фи-
зические и психические стрессы, 
изменение гормонального статуса.
Длительно протекающая и  часто 
рецидивирующая  герпетическая 
инфекция способствует тяжелым 
невротическим и  депрессивным 
расстройствам, а  также разви-
тию атеросклероза, ишемической 
болезни сердца, ревматоидного 
артрита, реактивного артрита 
[10–13].
Не исключено формирование па-
тологического круга: хроническое 
рецидивирующее течение герпес-
вирусной инфекции способствует 
формированию психических рас-
стройств и  соматической пато-
логии, а  нарушение липидного 
обмена и иммунные нарушения – 
активации вируса простого  гер-
песа. Кроме того, коморбидность 
нередко сопровождается полипра-
гмазией, что часто не только при-
водит к неудачам в терапии, но и 
становится опасным из-за ятроге-
нии [7, 14, 15].

Проблема коморбидности
Современная патология человека 
характеризуется сочетанием за-
болеваний, имеющих мультифак-
ториальный характер и отличаю-
щихся системностью поражения. 
Актуальный в  настоящее время 
персонифицированный подход 
к  терапии пациента требует  глу-
бокого понимания патогенеза 
основного и  сопутствующего за-
болеваний [16–19]. Влияние ко-
морбидной патологии на клинику, 
диагностику и лечение заболева-
ний индивидуально и многогран-
но. Коморбидная патология зна-
чительно изменяет клиническую 
картину и течение основного забо-

левания, ограничивает и  затруд-
няет лечебно-диагностический 
процесс.
Одной из  широко известных 
синтропий является метаболи-
ческий синдром, включающий 
абдоминальное ожирение, инсу-
линорезистентность, артериаль-
ную  гипертензию, атерогенную 
дислипидемию,  гипергликемию. 
Для метаболического синдрома 
также характерно хроническое 
субклиническое воспаление – уве-
личение показателей С-реактив-
ного белка, провоспалительных 
цитокинов [20–22].

Роль избыточной массы тела 
в формировании метаболических 
и иммунных нарушений
Образ жизни современного обще-
ства претерпел значительные из-
менения: ограничение физических 
нагрузок, увеличение калорийно-
сти пищи, резкий рост стрессовых 
нагрузок. Как следствие, более 
1,9 млрд человек в возрасте 18 лет 
и старше имеют избыточную массу 
тела, а 650 млн страдают ожирени-
ем [23, 24]. Для мужчин характе-
рен андроидный, абдоминальный 
тип ожирения. Частое сочетание 
висцерального ожирения, наруше-
ния углеводного и липидного об-
мена и артериальной гипертензии 
позволило объединить их в само-
стоятельную нозологическую еди-
ницу – метаболический синдром. 
Таким образом была подчеркнута 
тесная патофизиологическая связь 
между данными состояниями.
Абдоминальное ожирение сопро-
вождается хроническим воспа-
лением жировой ткани и измене-
нием секреции адипоцитокинов. 
Хроническое воспаление жировой 
ткани, индуцированное адипоци-
тами, рассматривается как одно 
из звеньев патогенеза ожирения. 
Кроме того, избыточная масса 
тела, сопряженная с  увеличени-
ем синтеза провоспалительных 
цитокинов жировыми клетками, 
обусловливает развитие и  под-
держание субклинического хро-
нического воспаления в  тканях. 
Важная роль в прогрессировании 
и  поддержании воспалительной 
реакции принадлежит  гипоксии 
адипоцитов [15, 25–28].

Гормональная активность жировой 
ткани достаточно хорошо изучена. 
Активированные макрофаги про-
дуцируют широкий спектр прово-
спалительных цитокинов: фактор 
некроза опухолей α (ФНО-α), ин-
терлейкины (ИЛ) 1 и 6, свободные 
жирные кислоты и др.
Фактор некроза опухолей α яв-
ляется многофункциональным 
провоспалительным цитокином, 
синтезируемым макрофагами 
жировой ткани. Одними из важ-
нейших его функций считаются 
снижение секреции жировыми 
клетками адипонектина и синтез 
веществ, стимулирующих актива-
цию воспаления [7, 22]. В низких 
концентрациях ФНО-α усиливает 
синтез адгезивных молекул, что 
способствует привлечению ней-
трофилов к  месту воспаления, 
в больших концентрациях – при-
водит к  развитию эндотоксин-
индуцированного септического 
шока. Кроме того, большие кон-
центрации ФНО-α подавляют ли-
попротеиновую липазу жировой 
ткани, что приводит к  уменьше-
нию утилизации жирных кислот. 
Данный цитокин способствует 
пролиферации Т- и  В-лимфоци-
тов, активации макрофагов, уси-
ливает продукцию ИЛ-1 и ИЛ-6.
Интерлейкин 1 синтезируется 
в  основном активированными 
макрофагами. Его роль в иммун-
ном ответе крайне важна, так 
как именно он создает условия 
для пролиферации лимфоцитов 
и  формирования клона специ-
фически активированных кле-
ток. Кроме того, ИЛ-1 вызывает 
продукцию гепатоцитами белков 
острой фазы, повышает продук-
цию простагландина Е2 и фосфо-
липазы А2, усиливает экспрессию 
адгезивных молекул, повышает 
продукцию других провоспали-
тельных цитокинов, активиру-
ет  гранулоциты, фибробласты, 
кератиноциты, NK-клетки [7, 22].
Интерлейкин 6 относится к про-
воспалительным цитокинам, фор-
мируемым жировой тканью. Он 
стимулирует синтез фибриногена 
и С-реактивного белка, являюще-
гося маркером хронического вос-
паления. Эффекты этого цитоки-
на во многом схожи с действием 
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ИЛ-1. Усиливает завершающую 
дифференцировку В-клеток и про-
дукцию антител. В  комбинации 
с другими цитокинами усиливает 
пролиферацию и дифференциров-
ку стволовых клеток, активирует 
CD4+- и  CD8+-Т-лимфоциты [11, 
15, 28].
При избыточной массе тела также 
повышается уровень свобод-
ных жирных кислот в крови [24]. 
В  условиях переизбытка свобод-
ных жирных кислот развивается 
дислипидемия, характеризующа-
яся  гипертриглицеридемией, по-
вышенным уровнем холестерина 
липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), снижением концентра-
ции холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП), 
увеличением содержания атеро-
генных малых плотных частиц 
ЛПНП. В ряде работ показано, что 
повышенный уровень свободных 
жирных кислот вызывает в мито-
хондриях макрососудистых эндо-
телиальных клеток повышенный 
синтез активных форм кислорода, 
что приводит к окислению ЛПНП 
и изменению ЛПВП. Все это про-
воцирует развитие воспалитель-
ного процесса в стенках сосудов, 
образование холестериновых 
бляшек [25]. Кроме того, свобод-
ные жирные кислоты участвуют 
в  образовании ФНО-α, ИЛ-1, 
ИЛ-6, формировании митохонд-
риальной дисфункции и  окисли-
тельного стресса [26].
Жировая ткань секретирует по-
липептидные провоспалитель-
ные  гормоны: лептин, адипо-
нектин, резистин и  ферменты, 
регулирующие биосинтез стероид-
ных гормонов. Наиболее значимая 
роль в регуляции метаболизма жи-
ровой тканью принадлежит двум 
адипокинам: лептину и адипонек-
тину [27]. Лептин оказывает мощ-
ное атерогенное, диабетогенное 
и  провоспалительное воздейст-
вие. Адипонектин обладает про-
тивоположными лептину свойст-
вами [15]. Лептин синтезируется 
преимущественно адипоцитами 
и обеспечивает увеличение расхо-
да энергии и снижение массы тела. 
Полагают, что лептин помимо 
контроля энергетического статуса 
и  обеспечения физиологических 

функций может участвовать в раз-
витии воспаления, осуществлять 
связь между обменными функ-
циями организма и иммунокомпе-
тентностью. Лептин способствует 
активации и пролиферации лим-
фоцитов, активирует Т-хелперный 
ответ, повышает продукцию про-
воспалительных цитокинов. Про-
воспалительные медиаторы в свою 
очередь повышают количество ре-
цепторов лептина в  иммуноком-
петентных клетках [15, 23, 27].
Гипертрофированные адипоци-
ты синтезируют хемокины, кото-
рые обеспечивают приток новых 
нейтрофилов, макрофагов и лим-
фоцитов, что стимулирует увели-
чение  гипертрофии адипоцитов 
и  поддерживает воспалительную 
реакцию. Выявлено, что гипертро-
фированные адипоциты продуци-
руют цитокины и, участвуя в ак-
тивации комплемента, запускают 
цепь воспалительных процессов. 
Воспаление приобретает систем-
ный характер [10, 20].

Значение репликации вируса 
и иммунного ответа 
в рецидиве герпесвирусной 
инфекции
Герпесвирусные инфекции вхо-
дят в  многочисленную  группу 
инфекционных заболеваний, воз-
будители которых паразитируют 
на  молекулярно-генетическом 
уровне. Цикл репликации виру-
са состоит из нескольких стадий: 
прикрепление, проникновение 
внутрь клетки, репликация, экс-
прессия, сборка вирусных частиц, 
выход из клетки. Проникновение 
вируса в  клетку сопровождается 
изменениями вирусной оболочки 
и клеточной плазмалеммы. Пере-
мещение вирусных частиц через 
мембрану клетки происходит 
с  помощью клеточных рецепто-
ров, предназначенных для про-
никновения в  клетку жизненно 
важных веществ (клатрин-, каве-
олин-опосредованный эндоцитоз, 
микропиноцитоз и др.). Необходи-
мо отметить, что для проникнове-
ния в клетку и выхода из нее ви-
русные частицы используют один 
и  тот же механизм [11, 12]. Так, 
ВПГ для проникновения в клетку 
использует путь клатрин-опосре-

дованного эндоцитоза. Это позво-
ляет защитить вирусные частицы 
от воздействия биологически ак-
тивных веществ цитоплазмы. Ана-
лиз литературы свидетельствует, 
что в процессе слияния вирусной 
оболочки и  плазмалеммы преи-
мущественно участвуют липиды 
плазмалеммы. Велико значение 
и состава вирусного суперкапси-
да. Если в  нем преобладают ли-
пиды, для входа вируса в  клетку 
трансмембранные участки плаз-
малеммы не  требуются [6, 8]. 
При завершении слияния вируса 
и плазмалеммы формируется ли-
пидная пора. Особая важность 
в транспортировке специфических 
белков придается недавно откры-
тым в  биологических мембранах 
микродоменам, способным легко 
перемещаться в мозаичном липид-
ном слое мембран. Обнаружено 
присутствие вирусных гликопро-
теинов в структуре микродоменов 
и их взаимодействие с липидными 
компонентами мембраны клетки. 
Удаление холестерола ингибиро-
вало проникновение вируса [25].
Кроме того, вирусы выработали 
механизмы для избегания им-
мунных реакций или торможения 
их. Один из наиболее изученных 
механизмов – антигенная измен-
чивость. Попадая в клетку, вирус 
либо блокирует энзимы, необхо-
димые для клеточного метаболиз-
ма, либо разрушает внеклеточные 
структуры, высвобождая леталь-
ные энзимы.
Для блокировки диссеминации 
вируса иммунный ответ должен 
остановить проникновение вири-
онов в клетки и уничтожить уже 
инфицированные клетки. Иммун-
ные реакции против вириона чаще 
всего являются  гуморальными, 
а иммунные реакции, направлен-
ные на клетки, инфицированные 
вирусом,  – Т-клеточными. Ней-
трализация вируса реализуется за 
счет активации антител IgG вне-
клеточной жидкости, IgM крови 
и  IgA на  поверхности слизистых 
оболочек. Кроме того, иммунные 
комплексы, содержащие вирус, 
связывают комплемент, что тоже 
способствует нейтрализации ви-
руса. При распространении вируса 
от клетки к клетке на первое место 
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выходят клеточные реакции с уча-
стием цитотоксических Т-лимфо-
цитов, которые появляются уже 
через два-три дня после зараже-
ния. Противовирусный иммуни-
тет реализуется преимущественно 
Т-лимфоцитами и  активирован-
ными макрофагами [6, 8]. Выраба-
тываемый интерферон тормозит 
транскрипцию вирусного генома, 
что снижает вирусемию.
Нормально функционирующее 
клеточное звено иммунитета спо-
собствует ограничению вирусно-
го заболевания и  прекращению 
формирования инфекционного 
процесса. Развивается адаптив-
ный иммунный ответ с появлени-
ем цитотоксических и хелперных 
Т-клеток.
Кроме того, для препятствия 
распространению вирусной ин-
фекции сформирован механизм 
программируемой клеточной  ги-
бели – апоптоз, который не сопро-
вождается выделением цитокинов, 
медиаторов воспаления, стимули-
рующих развитие воспалительной 
реакции. При апоптозе клетка 
фрагментируется и  подвергается 
фагоцитированию. Процесс апоп-
тоза можно разделить на  две ос-
новные фазы: формирование апоп-
тотических сигналов и  демонтаж 
клеточных структур [21]. Одним 
из механизмов реализации апопто-
за является экспозиция на поверх-
ности клетки фосфатидилсерина, 
фосфолипида, который обычно 

располагается на  внутреннем ли-
пидном слое ее плазматической 
мембраны. Окисление активными 
формами кислорода способствует 
его перемещению на  внешнюю 
мембрану клетки, что активиру-
ет рецептор, запускающий сигнал 
апоптоза [13, 21].
Вирусы приобрели способность 
инициировать различные биоме-
ханизмы клеток, включая апоптоз. 
Вирусы простого  герпеса могут 
либо ингибировать апоптоз, обес-
печивая условия для репликации 
вируса в организме, либо прово-
цировать смерть клетки для рас-
пространения вируса по организ-
му. Для увеличения выживаемости 
и воспроизводимости в клетке они 
не  только блокируют митохонд-
риальный путь апоптоза, нару-
шая формирование полноценно-
го иммунного ответа организма, 
но  и способствуют изменению 
внутриклеточного распределения 
митохондрий. Вирусы способны 
концентрировать митохондрии 
вблизи мест воспроизводства 
вирионов для максимального ис-
пользования получаемой энергии. 
Кроме того, вирусы участвуют 
в  активации программы само-
уничтожения иммунокомпетент-
ных клеток, что способствует их 
сохранению в  организме, хрони-
зации инфекционного процесса 
и носительства [13].
Апоптотический механизм им-
муносупрессии рассматривается 

в патогенезе многих заболеваний, 
включая вирусные инфекции.
Состояние иммунной системы, 
иммунологических механизмов, 
нарушение в  системе взаимо-
действия иммунокомпетентных 
клеток  – важнейшие факторы 
в  развитии и  рецидивирова-
нии герпесвирусной инфекции.

Заключение
Проблема коморбидной патоло-
гии требует мультидисциплинар-
ного подхода к выбору диагности-
ческих и терапевтических методов. 
Избыточный вес и  связанные 
с ним метаболические нарушения, 
проявляющиеся в  увеличении 
синтеза провоспалительных цито-
кинов и поддержании субклини-
ческого хронического воспаления 
в  тканях, в  сочетании с  рециди-
вирующим  генитальным  герпе-
сом все чаще являются причиной 
ошибок при установлении диаг-
ноза из-за атипичных и  стертых 
форм заболевания. Анализ лите-
ратуры позволяет сделать вывод, 
что патогенез метаболических 
нарушений на  фоне избыточной 
массы тела и  патогенез длитель-
но протекающего хронического 
инфекционного процесса имеют 
много общих морфологических 
и клинических проявлений. Связь 
между абдоминальным ожире-
нием и  рецидивирущей  герпес-
вирусной инфекцией нуждается 
в дальнейшем изучении.  
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Role of Metabolic Disorders in the Pathogenesis of Recurrent Genital Herpes 

O.A. Dolnikova, O.I. Letyaeva, MD, PhD, Prof., O.R. Ziganshin, MD, PhD, Prof. 
South Ural State Medical University

Contact person: Olga I. Letyaeva, Olga-letyaeva@yandex.ru

Discussed the features of the pathogenesis of recurrent genital herpes in patients with metabolic disorders. 
Th e role of adipose tissue in the development of chronic infl ammatory process, immunological dysfunctions, 
as well as its infl uence on antiviral protection is shown.
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В «Философском словаре» 
Вольтер писал: «Венери-
ческие болезни подобны 

изящным искусствам – бессмы-
сленно задаваться вопросом, 
кто их создал». Итак, инфекции, 
передаваемые половым путем, 
и урогенитальные инфекции су-
ществуют с давних времен. Пред-
ставление об их этиологии и па-
тогенезе на  протяжении веков 
менялось.
В  исследованиях последних 
пяти  – семи лет показано зна-
чение микрофлоры в  развитии 
аутоиммунных, метаболических 
нарушений, аллергических забо-
леваний, болезни Альцгеймера, 
девиаций поведения [1–5]. Под-
черкивается также возрастающая 
роль условно патогенных микро-
организмов в  развитии инфек-
ционно-воспалительных заболе-
ваний репродуктивной системы, 
что сопровождается учащением 
случаев реверсии клинических 
признаков, сочетания мягкого 
клинического течения с пораже-

нием восходящих отделов моче-
полового тракта, осложненного 
течения с  формированием ком-
плекса патологических симп-
томов и/или синдромов [6–10]. 
Выявлена значимая связь между 
облигатными и условными пато-
генами. Метагеномный анализ 
свидетельствует, что Chlamydia 
t ra c h o m at i s  а с с оц и и р уе т с я 
с  микробиотой, в  которой пре-
обладают анаэробные бактерии 
(Gardnerella vaginalis, Prevotella 
amnii, Prevotella buccalis, Prevotella 
timonensis, Aerococcus christensenii 
и Variovorax guangxiensis) и явля-
ется потенциальным биомарке-
ром инфекции C. trachomatis [1]. 
Хламидийная инфекция досто-
верно коррелирует с  повышен-
ной продукцией лактоферрина, 
интерлейкинов 1α и 6, интерфе-
ронов α и β и очень низким уров-
нем интерферона γ, что приводит 
к хроническому воспалительно-
му процессу, характеризующе-
муся повышенной продукцией 
иммунных медиаторов, ответ-

ственных за повреждение тка-
ней. При этом серопозитивность 
C.  trachomatis связана с  более 
высоким риском развития рака 
яичников в  целом (относитель-
ный риск – 2,07) [11].
Trichomonas vaginalis и  гени-
тальные микоплазмы являются 
синергическими микроорганиз-
мами урогенитального тракта 
у женщин. При анализе данных 
1257 женщин установлено, что 
распространенность Mycoplasma 
hominis в  данной популяции 
составила 57,4%, Ureaplasma 
urealyticum – 54,9%. Из 50 паци-
енток с трихомониазом 76% были 
ко-инфицированы M.  hominis. 
Наличие T. vaginalis повышало 
риск микоплазменной инфекции 
[12]. Такой клинически значимый 
симбиоз может потребовать сис-
тематического скрининга мико-
плазм у пациентов с трихомоно-
зом для оптимального лечения 
инфекций, передаваемых поло-
вым путем.
Установлена также связь между 
M.  genitalium и  вирусом имму-
нодефицита человека (ВИЧ). 
В  у рогенитальных образца х 
4731 пациента относительная рас-
пространенность M.  genitalium 
составила 8,9% у мужчин и 10,6% 
у женщин [7]. При этом ВИЧ-ин-
фекция чаще встречалась у  ин-
фицированных M. genitalium, чем 
у неинфицированных данным па-
тогеном, – 48,9 против 40,5% слу-
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чаев. Разница в серопревалентно-
сти ВИЧ особенно наблюдалась 
среди женщин исследуемой ко-
горты [7].
Доля вагинальных инфекций 
неспецифической этиологии со-
ставляет 43,2% всех инфекций 
женской репродуктивной сис-
темы. Наиболее частыми участ-
никами сочетанного процесса 
являются микроорганизмы, ас-
социированные с  бактериаль-
ным вагинозом (73,9%),  грибы 
рода Candida (32,5%), вирус па-
пилломы человека (31,0%) [13]. 
При этом возрастает суммарное 
воздействие инфектов с  увели-
чением их вирулентности и фор-
мированием резистентности 
к  противомикробным препара-
там, что существенным образом 
сказывается на результатах лече-
ния и дальнейшей реабилитации 
[14–16]. В клинической практике 
достаточно часто приходится 
сталкиваться с  аэробным ваги-
нитом, когда снижается коли-
чество лактобацилл и  воспале-
ние развивается при участии 
аэробных условно патогенных 
микроорганизмов, в  частнос-
ти Escherichia coli, Enterococcus 
faecalis, Streptococcus viridans, 
Staphy lococcus epidermidis, St. aga-
lactiae, S. aureus. Нередки случаи 
цитолитического вагиноза, при 
котором на фоне значительного 
возрастания численности пере-
кись водорода продуцирующих 
лактобацилл критически снижа-
ется окислительно-восстанови-
тельный потенциал вагинальных 
выделений и происходит разру-
шение влагалищного эпителия, 
что сопровождается зудом, ди-
спареунией, дизурией [8, 17–19]. 
Изменение численности того или 
иного вида микроорганизмов 
или появление несвойственных 
для данной части организма 
бактерий служит сигналом для 
адаптивных или необратимых 
изменений в биоценозе влагали-
ща [17–19].
На  сегодняшний день доказа-
но, что 99% микроорганизмов 
находятся в составе биопленок. 
С биологической точки зрения 
биопленка – особая экосистема, 
обеспечивающая жизнеспособ-

ность и  сохранность состав-
ляющих ее микроорганизмов, 
увеличение их общей популя-
ционной устойчивости [20–24]. 
Благодаря этому микроорга-
низмы, не  изменяя своей ин-
дивидуальной чу вствитель-
ности, лучше выживают при 
воздействии антибактериаль-
ных препаратов, осуществляют 
электрическую коммуникацию, 
которая и обеспечивает их мета-
болическую связь в  биопленке 
[25–27]. Волна деполяризации, 
запущенная метаболическим 
стрессом центрально располо-
женных бактерий, ограничива-
ет способность периферических 
клеток захватывать  глутамат 
и  удерживать ионы аммония, 
делая эти метаболиты более 
доступными для центральных 
клеток, а  из-за высокой ско-
рости диффузии ионов калия 
в водной среде синхронизация 
метаболической активности 
может происходить и  на рас-
стоянии, то есть клетки могут 
не  примыкать друг к  другу 
[28]. Формирование биопленок 
в  очаге воспаления приводит 
к  развитию хронического вос-
паления и  неэффективности 
проводимой терапии [26, 27].
Однако исход любого воспали-
тельного процесса – это резуль-
тат взаимодействия макро- и ми-
кроорганизма.
Ряд патологических состояний, 
ведущих к  дисфункции факто-
ров врожденного иммунитета, 
способствуют активации услов-
но патогенной флоры, провоци-
руя воспалительные процессы 
разной локализации и  степени 
тяжести [24, 29]. Дисфункция 
структур врожденного имму-
нитета обычно проявляется 
в  снижении функциональной 
активности фагоцитирующих 
клеток: угнетении биоцидных 
функций, подавлении их се-
креторной активности, приво-
дящей к  снижению выработки 
биологически активных мессен-
джеров, что в  конечном итоге 
приводит к стойким нарушени-
ям в системе противоинфекци-
онной защиты. Особенностью 
воспалительных процессов, выз-

ванных условно патогенными 
микроорганизмами, считается 
длительное хроническое вяло-
текущее течение [4, 14, 16, 27, 29, 
30]. С  одной стороны, условно 
патогенные микроорганизмы 
в  процессе эволюции вырабо-
тали приспособительные меха-
низмы, позволяющие уходить 
от влияния иммунной системы 
макроорганизма, с другой – дис-
функция в системе противоин-
фекционной защиты способст-
вует развитию хронического 
воспаления [17].
Полученные данные заставили 
принципиально изменить под-
ход к терапии хронического вос-
палительного процесса. Важно 
не только воздействовать на эти-
ологическую составляющую вос-
паления, устранить дисфункцию 
локального иммунологическо-
го статуса, но и препятствовать 
формированию и  увеличению 
массы биопленки. В этом аспекте 
весьма существенным фактором 
является способ применения ле-
карственных препаратов [17, 30, 
31].
При обследовании 1817 паци-
енток с  воспалительными про-
цессами разной этиологии уста-
новлено, что у 432 хронический 
воспалительный процесс стал 
результатом воздействия различ-
ных условно патогенных микро-
организмов, то есть речь идет 
о  микст-инфекции  – процессе, 
вызванном несколькими ми-
кроорганизмами [29]. Наиболее 
часто встречалось различное со-
четание U. urealyticum, U. parvum, 
M. hominis, грибов рода Candida, 
Gardnerella vaginalis, Atopobium 
vaginae. В состав микробной ас-
социации входили такие микро-
организмы, как S. epidermidis, 
S. saproрhуticus, Streptococcus spp., 
Corynebacterium xerosis, E. coli, 
E. faecalis [29].
Достоверно чаще выявлялся 
S. аureus, и его присутствие в ди-
агностически значимом титре 
во многом определяло характер 
течения воспалительного про-
цесса. Эти пациентки чаще жа-
ловались на тянущие боли внизу 
живота, болезненные менстру-
ации, клинически отмечались 
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слизисто-гнойные желтоватые 
выделения [29].
Хронический воспалительный 
процесс, вызванный U. urea-
lyticum, U. parvum, M.  hominis, 
Candida albicans, сопровожда-
ется у величением среднего 
титра грибов рода Candida (более 
104 КОЕ/мл), среднего титра ста-
филококков и  стрептококков, 
снижением среднего титра лак-
тобактерий. При его ассоциа-
ции с  U. urealyticum, U. parvum, 
M.  hominis, G. vaginalis, A. vagi-
nae отмечается резкое угнетение 
лактобифидофлоры, увеличение 
частоты выявления и  среднего 
титра таких микроорганизмов, 
как Mobiluncus spp., Proteus spp., 
дифтероиды. Хронический вос-
палительный процесс, связан-
ный с U. urealyticum, U. parvum, 
M. hominis, сопровождается зна-
чительной частотой выявления 
E. coli, при увеличении средне-
го титра до lg 6,8 ± 2,1 КОЕ/мл, 
а также других микроорганизмов 
кишечной группы [29].
Достаточно давно высказана ги-
потеза о  том, что биопленки 
имеют решающее значение для 
развития вульвовагинального 
кандидоза. C. albicans образует 
количественно большую и  ка-
чественно более сложную био-
пленку по сравнению с другими 
видами  грибов рода Candida. 
C.  albicans обладает наиболее 
выра женными а дгезивными 
свойствами и в биопленках зна-
чительно устойчивее к флукона-
золу, чем в планктонной форме, 
при этом частота образования 
биопленок из C. albicans в восемь 
раз меньше, чем частота форми-
рования биопленок других видов 
Candida [25].
В  работе A. Swidsinski и  соавт. 
Candida были подтверждены 
в 26 из 35 биопсий, полученных 
от  женщин с  вульвовагиналь-
ным кандидозом, но  кандиды, 
содержащие биопленку, не  об-
наружены ни  в одном из  слу-
чаев. Гистопатологические по-
ражения были исключительно 
инвазивные и  сопровождались 
ко-вторжением  г ард нерел л 
и лактобактерий. Сделан вывод, 
что  гистопатологические пора-

жения при вульвовагинальном 
кандидозе носят преимущест-
венно инвазивный и  полими-
кробный характер и не напоми-
нают биопленки, клиническое 
значение инвазии ткани кан-
диды неизвестно [32]. Однако 
ультра структура эпителиоцитов 
влагалища после инфекции по-
вреждена, местный иммунный 
ответ нарушен. Противогрибко-
вые препараты могут значитель-
но восстановить поврежденную 
структуру эпителия влагалища 
и усилить его защитную иммун-
ную функцию [32].
Особое значение в  развитии 
инфекционно-воспалительных 
заболеваний урогенитального 
тракта отводится анаэробной 
микрофлоре. G. vaginalis, обла-
дая уникальными адгезивны-
ми способностями, успешно 
заселяет не  только влагалище, 
но  и верхние отделы  гениталь-
ного тракта [14, 33, 34]. Еще 
пять  – семь назад считалось, 
что этот микроорганизм не пе-
редается половым путем. Одна-
ко не так давно было доказано, 
что предполагаемый профиль 
передаваемого половым путем 
бактериаль ного вагиноза, выве-
денного из эпидемиологических 
исследований, может совпадать 
с  его биопленочной природой, 
распространением рассеянных 
клеток или клеточных агрегатов 
между хозяевами.
Формирование биопленки de 
novo в ответ на длительное дав-
ление вагинальной экосисте-
мы следует рассматривать как 
патогенетическую модель. Это 
позволит изменить терапевти-
ческий подход, который до сих 
пор ограничивался ингибиро-
ванием образования биоплен-
ки. Возможно, инновацион-
ное клиническое исследование 
с  включением комбинирован-
ной терапии  – метронидазол 
плюс поверхностно-активное 
вещество, предназначенное для 
воздействия на  биопленку,  – 
позволит существенно про-
двинуться в решении вопросов 
эффективного лечения рециди-
вирующего бактериального ва-
гиноза [35].

На  сегодняшний день известны 
новые патогены, которые вызы-
вают оппортунистические ин-
фекции у пациентов с ослаблен-
ным иммунитетом, особенно 
у  больных СПИДом. Инфекции 
мочевыводящих путей, вызван-
ные микроспоридиями, редко 
обращают на  себя внимание 
из-за субклинического течения 
или диагностических трудно-
стей. Поскольку микроспоридиоз 
может вызвать тяжелые осложне-
ния или смерть у иммуносупрес-
сивных пациентов, микроспори-
диальная инфекция должна быть 
включена в  рутинное обследо-
вание ВИЧ-позитивных пациен-
тов [8].
Обсуждая проблемы патогене-
за урогенитальных инфекций, 
нельзя не  коснуться основных 
представителей облигатной ми-
крофлоры – лактобактерий.
Лактобактерии выполняют за-
щитную функцию, которая свя-
зана с  колонизирующей спо-
собностью и  антимикробной 
активностью.
Именно колонизирующая спо-
собность позволяет лактобацил-
лам включаться в  микрофлору 
стенки и  становиться основной 
частью экологического барьера, 
блокирующего рецепторы клеток 
слизистой оболочки влагалища, 
необходимые для адгезии болез-
нетворных микроорганизмов.
Антимикробная активность со-
пряжена с  молочной кислотой, 
антибиотическими веществами, 
лактоцинами, лизоцимом, пе-
рекисью водорода [33]. Однако 
исследования последних лет сви-
детельствуют, что лактобацил-
лы также обладают патогенным 
потенциалом. Lactobacillus spp. 
маловирулентны и редко стано-
вятся возбудителями инфекци-
онных процессов. Тем не  менее 
описаны единичные слу чаи, 
когда эти бактерии вызывали 
развитие сальпингита, хрониче-
ского цервицита и даже перито-
нита [36].
Очевидно, что активация услов-
но патогенной микрофлоры 
может произойти только при 
снижении иммунореактивно-
сти макроорганизма, вызванной 
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внешними либо внутренними 
причинами. В  основе патоге-
нетических механизмов лежит 
дисбаланс в  системе врожден-
ного иммунитета на  локальном 
уровне. Эффекторные функции 
нейтрофилов цервикального се-
крета, как правило, значительно 
ниже таковых у  здоровых жен-
щин [23, 29, 37].
Существенными являются нару-
шения в  системе  гуморального 
звена иммунитета, в  частности 
концентрации иммуноглобу-
лина А, секреторного иммуно-
глобулина А, бактерицидного 
протеина, увеличивающего про-
ницаемость мембран, дефенси-
нов, лизоцима, лактоферрина, 
что приводит к ослаблению ан-
тимикробной защиты слизистой 

оболочки  генитального тракта 
и  колонизации патогенными 
и условно патогенными микро-
организмами как влагалища, 
так и  цервикального канала. 
Особенно значимое уменьшение 
уровня этих иммуноглобулинов 
наблюдается при инфекциях, 
ассоциированных с анаэробной 
микрофлорой (G. vaginalis, A. va-
ginae и т.д.) [29].
В патогенетическом аспекте обя-
зательным патогенетическим 
компонентом хронического вос-
палительного процесса является 
снижение функциональной ак-
тивности нейтрофильных  гра-
нулоцитов, уровня дифенсинов, 
бактерицидного протеина, уве-
личивающего проницаемость 
мембран. Особенностью хрони-

ческого воспалительного про-
цесса с  участием U. urealyticum, 
U. parvum, M. hominis, G. vagina-
lis, A. vaginae признано резкое 
снижение уровня секреторного 
иммуноглобулина А, лизоцима, 
лактоферрина, воспалительно-
го процесса с  участием U.  urea-
lyticum, U. parvum, M.  hominis, 
C. albicans – выраженное сниже-
ние функциональной активно-
сти нейтрофильных гранулоци-
тов [29].
Подводя итог сказанному, можно 
утверждать, что в основе патоге-
неза урогенитальных инфекций 
лежит взаимодействие макро- 
и микроорганизма, что и опреде-
ляет исход воспаления. Понима-
ние этих механизмов открывает 
путь к успешной те рапии.  
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В настоящее время инфек-
ции кожи и  мягких тканей 
(ИКМТ) являются наиболее 

частой причиной обращения за 
амбулаторной помощью, возраста-
ет и  количество  госпитализаций 
таких больных. Например, в США 
регистрируется ежегодно 14,2 млн 
амбулаторных визитов по поводу 
ИКМТ1, 2.
Пиодермии, или  гнойничковые 
болезни кожи, развиваются в ре-
зультате проникновения патоген-
ных пиококков, наиболее частыми 
из которых являются стафилокок-
ки и стрептококки, нередки их ас-
социации. 
Согласно данным, представ-
ленным вице-президентом Рос-
сийского общества дермато-
венерологов и  косметологов, 
заведующим кафедрой и  кли-
никой кожных и  венерических 
болезней Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова, за-
служенным врачом РФ, д.м.н., 
профессором Алексеем Викторо-
вичем САМЦОВЫМ, ключевым 
считается Staphylococcus aureus. 
Данный патоген вызывает раз-

витие ИКМТ в  56,7% случаев1. 
На  Streptococcus spp. приходится 
значительно меньшее количество 
случаев3. 
Поскольку основной причиной 
ИКМТ в  целом и  пиодермий 
в  частности признан S. aureus, 
обеспокоенность медицинского 
сообщества вызывает увеличение 
случаев обнаружения метицил-
линрезистентного золотистого 
стафилококка (Methicillin-Resistant 
Staphylococcus Aureus  – MRSA), 
что создает сложности при под-
боре терапии. Следует отметить, 
что за последние пять лет новых 
методов диагностики ИКМТ пред-
ложено не  было, поэтому препа-
раты назначаются эмпирическим 
путем1. 
По мнению профессора А.В. Сам-
цова, при инфекционном процес-
се необходимо учитывать источ-
ник инфекции, путь ее передачи 
и  восприимчивость к  ней орга-
низма. В последнем случае особое 
значение придается локальным 
факторам риска. Речь, в частнос-
ти, идет о грибковых инфекциях, 
инфицированных ранах, воспали-

тельных дерматозах (дерматитах, 
в том числе атопическом, псори-
азе), лимфостазах, нарушении ги-
гиены, постоянной травматиза-
ции. 
При обследовании пациентов сле-
дует обращать внимание на  на-
личие таких факторов риска, как 
алкоголизм, курение, хроническая 
болезнь почек, цирроз печени, 
пожилой возраст, сахарный диа-
бет, ВИЧ, ожирение, нейропатия, 
опухоли, выполнение инвазивных 
процедур, пирсинга, тесный кон-
такт с  животными и  больными 
ИКМТ4.
Лечение пиодермий, как правило, 
предусматривает использование 
системных и топических средств. 
Системную антибиотикотерапию 
назначают при распространенных 
формах пиодермий, топическую – 
при ограниченных. 
В  случае назначения местной 
терапии предпочтение следует 
отдавать мупироцину, который 
выпускается в виде 2%-ной мази. 
Установлено, что мупироцин эф-
фективнее комбинации бацитра-
цина и неомицина5. 
Именно мупироцин является пре-
паратом выбора при лечении пи-
одермий у  детей с  двух месяцев, 

1 Esposito S., Bassetti M., Concia E. et al. Diagnosis and management of skin and soft -tissue infections (SSTI). A literature review and consensus 
statement: an update // J. Chemother. 2017. Vol. 29. № 4. P. 197–214. 
2 Hersh A.L., Chambers H.F., Maselli J.H., Gonzale R. National trends in ambulatory visits and antibiotic prescribing for skin and soft -tissue 
infections // Arch. Intern. Med. 2008. Vol. 168. № 14. P. 1585–1591. 
3 Lorette G., Beaulieu Ph., Allaert F.A. et al. Superfi cial community-acquired skin infections: prevalence of bacteria and antibiotic susceptibility 
in France // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2009. Vol. 23. № 12. P. 1423–1426. 
4 Tognetti L., Martinelli C., Berti S. et al. Bacterial skin and soft  tissue infections: review of the epidemiology, microbiology, aetiopathogenesis 
and treatment: a collaboration between dermatologists and infectivologists // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2012. Vol. 26. № 8. P. 931–941. 
5 Stevens D.L., Bisno A.L., Chambers H.F. et al. Practice guidelines for the diagnosis and management of skin and soft -tissue infections // Clin. 
Infect. Dis. 2005. Vol. 41. № 10. P. 1373–1406. 

Вопросы этиологии, патогенеза и рационального лечения пиодермий, дерматозов, осложненных 
вторичной инфекцией, микозов кожи и ногтей не теряют своей актуальности ввиду широкой 
распространенности и негативного влияния на качество жизни пациентов. Наиболее эффективные 
и безопасные схемы наружной терапии распространенных дерматозов и микозов рассматривались 
на симпозиуме, организованном при поддержке международной фармацевтической компании «Гленмарк» 
в рамках VII Научно-практической конференции дерматовенерологов «Григорьевские чтения».

Рациональная топическая терапия 
распространенных дерматозов: обоснование и тактика

Пиодермии: этиология, патогенез, лечение



Дерматовенерология и дерматокосметология
41

Медицинский форум

Сателлитный симпозиум компании «Гленмарк»

в  том числе при обнаружении 
MRSA5, 6. 
Мупироцин активен в отношении 
ряда бактерий, вызывающих кож-
ные инфекции и при этом устой-
чивых к  другим антибиотикам. 
В исследовании in vitro показано, 
что штаммы S. aureus обладают 
минимальной резистентностью 
к мупироцину в отличие от боль-
шинства других антибиотиков: 
эритромицина, ципрофлоксаци-
на, линкомицина, клиндамицина, 
тетрациклина, гентамицина7. 
В исследованиях по оценке потен-
циала антибиотиков в отношении 
MRSA-штаммов также проде-
монстрировано значимое преиму-
щество мупироцина8.
Мупироцин превосходит боль-
шинство топических антими-
кробных препаратов (неомицин, 
бацитрацин, фузидиевая кислота, 
полимиксин В, хлорамфеникол) при 
лечении пиодермий. Кроме того, 
мупироцин не уступает и даже пре-
восходит по эффективности такие 
пероральные антибиотики, как эри-
тромицин, ампициллин, цефиксим9. 
Мупироцин относится к  препа-
ратам природного происхожде-
ния. Его получают из  культуры 
Pseudomonas fluorescens. 
Механизм действия мупироцина 
уникален. Он способен подавлять 
синтез бактериальных белков путем 
специфического связывания с транс-
портной РНК-синтетазой (рис. 1)10. 
Именно поэтому перекрестной ре-
зистентности при использовании 
других классов антимикробных 
препаратов не наблюдается. 

Мупироцин практически не вса-
сывается с  поверхности здоро-
вой кожи (0,24%). При этом он 
создает высокие и  стабильные 
концентрации в  поврежденных 
участках. 
Еще одна важная особенность 
мупироцина – низкая активность 
in vitro в отношении нормальной 
микрофлоры кожи9, 11.
Мупироцин является активным 
компонентом препарата Супиро-
цин мазь (компания «Гленмарк»). 
Далее профессор А.В. Самцов 
представил результаты собст-
венного исследования эффектив-
ности 2%-ной мази Супироцин 
у больных пиодермиями12. 
Уже на  пятый день применения 
Супироцина клиническое выздо-
ровление наступило у 77,5% паци-

6 Rode H., Hanslo D., de Wet P.M. et al. Efficacy of mupirocin in methicillin-resistant Staphylococcus aureus burn wound infection // Antimicrob. 
Agents Chemother. 1989. Vol. 33. № 8. P. 1358–1361. 
7 Белькова Ю.А. Пиодермии в амбулаторной практике // Клиническая микробиология и антимикробная химиотерапия. 2005. Т. 7. № 3. С. 255–270.
8 Мурашкин Н.Н., Глузмин М.И., Скобликов Н.Э. и др. Роль метициллинрезистентных штаммов золотистого стафилококка в патогенезе тяжелых 
форм атопического дерматита в детском возрасте. Пути достижения ремиссии // Вестник дерматологии и венерологии. 2012. № 1. С. 66–74.
9 Богданович Т.М., Страчунский Л.С. Мупироцин: уникальный антибиотик для местного применения // Клиническая микробиология 
и антимикробная химиотерапия. 1999. Т. 1. № 1. С. 57–65.
10 Инструкция по медицинскому применению препарата Супироцин мазь.
11 Fuller A.T., Mellows G., Woolford M. et al. Pseudomonic acid: an antibiotic produced by Pseudomonas fluorescens // Nature. 1971. Vol. 234. № 5329. P. 416–417. 
12 Самцов А.В., Стаценко А.В., Хайрутдинов В.Р., Чаплыгин А.В. Сравнительное исследование клинической эффективности 
3% тетрациклиновой мази и 2% мази мупироцина в терапии пиодермий // Вестник дерматологии и венерологии. 2012. № 3. С. 86–90.  
13 Белькова Ю.А., Страчунский Л.С., Кречикова О.И. и др. Сравнительная эффективность 0,75% мази хлорамфеникола и 2% мази 
мупироцина при лечении в амбулаторных условиях взрослых пациентов с инфекциями кожи и мягких тканей // Клиническая 
микробиология и антимикробная химиотерапия. 2007. Т. 9. № 1. С. 57–65.

ентов, на второй неделе примене-
ния – у 100% (рис. 2)12. 
В  исследовании Ю.А. Бельковой 
и  соавт. продемонстрирована 
более высокая эффективность 2%-
ной мази мупироцина по сравне-
нию с 0,75%-ной мазью хлорамфе-
никола13. 

Рис. 1. Уникальный механизм антибактериального действия мупироцина
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Свое второе выступление про-
фессор А.В. Самцов посвятил 
возможностям применения 

крема Кандидерм у пациентов с ин-
фицированными дерматозами. 
Сделав краткий экскурс в историю, 
профессор А.В. Самцов констати-
ровал, что на протяжении столетий 
представление о составе микроорга-
низмов кожи основывалось на опи-
сании, сделанном еще в 1683 г. Толь-
ко в  последние десятилетия 
благодаря внедрению постгеномных 
технологий и открытию микробио-
ма как огромного микробного орга-
на человека пришло понимание, что 
микробиом кожи чрезвычайно раз-
нообразен и уникален.
В  настоящее время известно, что 
на 1 см2 кожи приходится 1 млн бакте-
рий с сотнями различных штаммов16. 

Большинство из них представлены Ac-
tinobacteria (62%) и Staphylococcus (26%). 
Кожу колонизируют не только бак-
терии, но и грибы, а также вирусы. 
Они образуют сообщества, состав 
которых может значительно разли-
чаться как у разных людей, так и у 
одного человека в разные периоды 
жизни. Это зависит от  количества 
сальных желез, температуры, увлаж-
ненности кожных покровов, генети-
ческих и экзогенных факторов. 
Дисбаланс в экосистеме комменса-
лов может быть причиной развития 
дерматозов или их обострений17. 
Так, именно с  изменением микро-
биома связаны обострения атопи-
ческого дерматита. Метагеномные 
исследования показали, что при обо-
стрении заболевания доля стафило-
кокков увеличивается с 35 до 90%18.

Установлено также, что S. aureus 
и  Malassezia утяжеляют течение 
основного кожного заболевания 
посредством стимуляции выброса 
тимического стромального лимфо-
поэтина кератиноцитами19. 
Обсемененность кожи различными 
микроорганизмами и  грибами об-
условливает присоединение вторич-
ной инфекции20. 
Стандарты лечения дерматозов, 
сопровождающихся вторичной 
инфекцией, предполагают при-
менение  глюкокортикостероидов 
в  комбинации с  антимикотиками 
и антибиотиками. 
Препарат Кандидерм представляет 
собой комбинацию современного 
сильного нефторированного  глю-
кокортикостероида беклометазона 
дипропионата 0,025%, антибиотика 
с широким спектром действия ген-
тамицина сульфата 0,1% и антими-
котика клотримазола 1,0% (рис. 3)21.

14 Rist T., Parish L.C., Capin L.R. et al. A comparison of the effi  cacy and safety of mupirocin cream and cephalexin in the treatment of secondarily 
infected eczema // Clin. Exp. Dermatol. 2002. Vol. 27. № 1. P. 14–20. 
15 Goldfarb J., Crenshaw D., O'Horo J. et al. Randomized clinical trial of topical mupirocin versus oral erythromycin for impetigo // Antimicrob. 
Agents Chemother. 1988. Vol. 32. № 12. P. 1780–1783.
16 Grice E.A., Kong H.H., Renaud G. et al. A diversity profi le of the human skin microbiota // Genome Res. 2008. Vol. 18. № 7. P. 1043–1050. 
17 Chen Y.E., Tsao H. Th e skin microbiome: current perspectives and future challenges // J. Am. Acad. Dermatol. 2013. Vol. 69. № 1. P. 143–155. 
18 Kong H.H., Oh J., Deming C., Conlan S. Temporal shift s in the skin microbiome associated with disease fl ares and treatment in children 
with atopic dermatitis // Genome Res. 2012. Vol. 22. № 5. P. 850–859. 
19 Jagielski T., Rup E., Ziółkowska A. et al. Distribution of Malassezia species on the skin of patients with atopic dermatitis, psoriasis, and healthy 
volunteers assessed by conventional and molecular identifi cation methods // BMC Dermatol. 2014. Vol. 14. ID 3. 
20 Агафонова Е.Е., Дворянкова Н.В., Добриян З.Ф., Корсунская И.М. Терапия хронических дерматозов, осложненных Candida-инфекцией. 
М.: TerraMedica, 2006. 
21 Инструкция по медицинскому применению препарата Кандидерм крем.

В  двойном слепом рандомизиро-
ванном исследовании показано 
преимущество топического мупи-
роцина над системным цефалекси-
ном у  пациентов с  инфицирован-
ной экземой. В группе мупироцина 
бактериологического излечения до-
стигли 50% больных, в группе цефа-
лексина – 28%. При этом терапия 
мупироцином не ассоциировалась 
с  какими-либо нежелательными 
явлениями. У получавших цефалек-
син отмечались тошнота и диарея14. 
В  рандомизированном откры-
том исследовании пациенты 
с  импетиго, возраст  – от  пяти 
месяцев до 13  лет, получали 
наружную терапию мупироци-

ном (мазь 2%) или системную 
терапию эритромицином в дозе 
40 мг/кг/сут в  течение восьми 
дней. Применение мупироцина 
оказалось более эффективным 
и  безопасным, чем использова-
ние эритромицина15.
Резюмируя сказанное, профессор 
А.В. Самцов сформулировал следу-
ющие выводы:
 ■ на  сегодняшний день во всем 

мире, в том числе в России, стан-
дартом топической терапии пи-
одермий является мупироцин, 
который обладает выраженным 
бактерицидным действием в  от-
ношении возбудителей пиодер-
мий, включая MRSA-штаммы;

 ■ у  мупироцина отсутствует пере-
крестная резистентность с други-
ми антибиотиками;

 ■ мупироцин обладает низкой 
активностью в  отношении нор-
мальной микрофлоры кожи;

 ■ высокая клиническая эффектив-
ность и  безопасность мупироцина 
подтверждены в целом ряде россий-
ских и зарубежных исследований;

 ■ мупироцин включен в  Федераль-
ные клинические рекомендации 
Российского общества дерматове-
нерологов и косметологов с высо-
ким уровнем убедительности и до-
стоверности доказательств (А1+);

 ■ мупироцин разрешен к примене-
нию у детей с двух месяцев.
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Рис. 5.  Беклометазон в составе крема Кандидерм обеспечивает высокую эффективность 
и лучший профиль безопасности 

Сателлитный симпозиум компании «Гленмарк»

По словам профессора А.В. Самцо-
ва, Кандидерм – таргетный препарат, 
составляющие которого «перебира-
ют», находят и  прочно связывают 
мишень.
Мишенью беклометазона являют-
ся рецепторы  глюкокортикосте-
роидов, клотримазола  – фермент 
14-α-деметилаза, гентамицина – 30S-
субъединица бактериальных рибо-
сом. 
Далее профессор А.В. Самцов под-
робно рассмотрел особенности каж-
дого из трех активных компонентов 
препарата Кандидерм.
Благодаря механизму биоактива-
ции беклометазон оказывает быст-
рый и выраженный противовоспа-
лительный эффект только в  очаге 
воспаления. Аффинность рецеп-
торов его метаболита, бекломета-
зона-17-монопропионата, в  30 раз 
превышает аффинность исходного 
соединения (беклометазона дипро-
пионата) (рис. 4)22–24. 
Беклометазона дипропионат в отли-
чие от  бетаметазона вместо фтора 
содержит хлор21. 
Хлор относится к макроэлементам. 
Хлор в виде хлорида является основ-
ным анионом внеклеточной жид-
кости. Суточная потребность в нем 
составляет 28–56 мг/кг. Фтор – это 
микроэлемент. Фтор в виде фторида 
в дозе более 35 мг/кг может вызывать 
острые токсические реакции. Из-
быток фтора в организме является 
причиной флюороза и отравления, 
реминерализации костной ткани25. 
Хлор биосовместим и используется 
в природных органических соедине-
ниях, фтор – только в синтетических. 
Установлено, что беклометазон ха-
рактеризуется низким потенциалом 
атрофогенности и отсутствием вы-
раженного системного действия23. 
Системная адсорбция беклометазо-
на в два раза меньше, чем бетамета-
зона. Немаловажно и то, что на фоне 

Активность стероида 
ограничена очагом воспаления

Выраженное 
и полноценное наступление 

противовоспалительного 
действия

Рис. 4. Доказанный механизм биоактивации беклометазона в очаге воспаления  

Действующее начало Мишень
Беклометазон 0,025% Рецепторы глюкокортикостероидов
Клотримазол 1% Фермент 14-α-деметилаза
Гентамицин 0,1% Субъединица 30S бактериальных рибосом 

N

N

Cl

Рис. 3. Мишени таргетного лекарственного препарата Кандидерм 

22 Roberts J.K., Moore C.D., Ward R.M. et al. Metabolism of beclomethasone dipropionate by cytochrome P450 3A enzymes // J. Pharmacol. Exp. 
Ther. 2013. Vol. 345. № 2. P. 308–316.
23 Самцов А.В., Хайрутдинов В.Р., Белоусова И.Э. Этиопатогенетическая терапия воспалительных дерматозов // Вестник дерматологии 
и венерологии. 2018. Т. 94. № 2. С. 78–83. 
24 Rohdewald P., Rehder J., Drehsen G. et al. Simultaneous determination of glucocorticoid alcohols, their succinates and hydrocortisone 
in plasma // J. Pharm. Biomed. Anal. 1985. Vol. 3. № 6. P. 566–573. 
25 Dhar V., Bhatnagar M. Physiology and toxicity of fluoride // Indian J. Dent. Res. 2009. Vol. 20. № 3. P. 350–355. 
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Григорьевские чтения

(2009 г.) сравнивали эффективность 
и безопасность топических комби-
нированных препаратов у 60 боль-
ных атопическим дерматитом, 
осложненным вторичной инфекци-
ей26. Участники исследования были 
разделены на  группу Кандидерма 
и  группу Тридерма (по  30 человек 
в каждой). Кремы наносили на пора-
женные участки кожи два раза в день 
в течение трех-четырех недель. 
На фоне терапии топическими комби-
нированными препаратами у пациен-
тов обеих групп отмечалось сопоста-
вимое двукратное снижение индекса 
тяжести симптомов, однако в группе 
Кандидерма зарегистрировано более 
быстрое и значимое уменьшение вы-
раженности симптомов, чем в группе 
Тридерма. Речь, в частности, идет о су-
хости кожи, шелушении и зуде (рис. 6).
Высокая эффективность крема Кан-
дидерм при атопическом дерматите, 
осложненном вторичной инфекци-
ей, была подтверждена результатами 
дерматоскопии. Трехнедельная тера-
пия Кандидермом способствовала 
полному разрешению высыпаний. 
Большинство применявших Канди-
дерм оценили результат лечения как 
отличный и хороший (рис. 7). 
Кроме того, пациенты из группы Кан-
дидерма отметили хорошую перено-
симость, удобство применения, при-
ятную текстуру, отсутствие запаха, 
цвета и следов препарата на одежде26. 
В  2018  г.  на кафедре с  клиникой 
кожных и  венерических болезней 
Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова оценивали эффек-
тивность Кандидерма у больных эк-
земой и атопическим дерматитом23. 
Результаты исследования подтвер-
дили высокую эффективность крема 
в данных популяциях (рис. 8)23. 
К  концу лечения у  96% пациентов 
с экземой ее тяжесть снизилась в пять 
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Рис. 6.  Эффекты терапии кремами Кандидерм и Тридерм в отношении симптомов атопического 
дерматита, осложненного вторичной инфекцией 
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счет избирательного воздействия 
на 14-α-деметилазу21. 
В  этом, возможно, заключается их 
преимущество. 
Так, минимальная подавляющая 
концентрация полиенового анти-
микотика нистатина для 90% иссле-
дованных штаммов Candida albicans 
в 67 раз выше, чем клотримазола29.
Гентамицин – антибиотик широкого 
спектра действия из группы амино-
гликозидов. Аминогликозиды подав-
ляют биосинтез белков и поврежда-
ют цитоплазматическую мембрану. 
Благодаря этому  гентамицин спо-
собен преодолевать резистентность 
микроорганизмов30. 
Следует отметить, что компоненты 
основы крема Кандидерм также спо-
собствуют улучшению результатов 
лечения. 
Вазелин увлажняет и смягчает кожу, 
уменьшает трансдермальную потерю 
воды в 170 раз больше, чем оливко-
вое масло. Натрия дигидрофосфат 
моногидрат поддерживает необходи-
мый рН, обеспечивая защиту от бак-
терий, грибов и некоторых вирусов. 
Пропиленгликоль оказывает увлаж-
няющее, противомикробное воз-
действие, хорошо удерживает воду26. 
В  рандомизированном исследо-
вании Е.В. Матушевской и  соавт. 

26 Матушевская Е.В., Масюкова С.А., Скрипкина П.А. и др. Топические комбинированные кортикостероидные препараты в лечении 
атопического дерматита // Современные проблемы дерматовенерологии, иммунологии и врачебной косметологии. 2009. № 2. С. 14–19.
27 Täuber V.U., Amin M., Fuchs P., Speck U. Comparative studies in man on the percutaneous absorption of difl ucortolone valerate, betamethasone-
17-valerate, beclomethasone dipropionate and fl uocinolone acetonide // Arzneimittelforschung. 1976. Vol. 26. № 7b. P. 1492–1495.
28 Patel R.S., Wallace A.M., Hinnie J., McGarry G.W. Preliminary results of a pilot study investigating the potential of salivary cortisol measurements 
to detect occult adrenal suppression secondary to steroid nose drops // Clin. Otolaryngol. Allied Sci. 2001. Vol. 26. № 3. P. 231–234.
29 Choukri F., Benderdouche M., Sednaoui P. In vitro susceptibility profi le of 200 recent clinical isolates of Candida spp. to topical antifungal 
treatments of vulvovaginal candidiasis, the imidazoles and nystatin agents // J. Mycol. Med. 2014. Vol. 24. № 4. P. 303–307. 
30 Практическое руководство по антиинфекционной химиотерапии / под ред. Л.С. Страчунского, Ю.Б. Белоусова, С.Н. Козлова. Смоленск, 2007.

топической терапии беклометазо-
ном уровень кортизола сохраняется 
в пределах нормы (рис. 5)26–28. 
Клотримазол, входящий в  состав 
препарата Кандидерм, относится 
к  антимикотическим средствам. 
Эффект последних определяется 
воздействием на эргостерол – аналог 
холестерина в клетке человека21. 
Снижение содержания эргостерола 
приводит к размягчению мембраны 
и миколизису. 
В  зависимости от  механизма 
действия топические антимикоти-
ки подразделяют на  полиеновые 
и  азольные. Первые «вынимают» 
эргостерол из мембраны: одна мо-
лекула антимикотика «вынимает» 
одну молекулу эргостерола. Вторые 
«выключают» синтез эргостерола за 
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Рис. 7.  Оценка пациентами результатов лечения 
кремами Кандидерм и Тридерм 
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Терапия дерматомикозов: ожидания и реальность 
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Как отметила доцент кафедры 
дерматовенерологии Севе-
ро-Западного  государст-

венного медицинского универси-
тета им. И.И. Мечникова, к.м.н. 
Любовь Павловна КОТРЕХОВА, 
в последние десятилетия в струк-
туре дерматозов увеличилась доля 
микозов кожи, обусловленных па-
тогенными и условно патогенны-
ми микроскопическими грибами. 
Наиболее частыми поверхностны-
ми микозами кожи и ее придатков, 
вызываемыми дерматофитами, 
считаются дерматомикозы. 
В группу риска входят пациенты 
с сахарным диабетом, иммуноде-
фицитными состояниями, а также 
дети и лица старше 60 лет. 
Среди основных возбудителей 
лидирующую позицию занимают 
дерматофиты, которые в  75–92% 
случаев становятся причиной 
поверхностных микозов кожи. 
Среди возбудителей также указы-
вают дрожжи (11–25%) и плесени 
(< 1%)31. 

По мнению докладчика, на совре-
менном этапе вполне ожидаемо 
изменение спектра возбудителей, 
характера течения и  клиники 
микотического поражения кожи. 
Причиной тому являются миг-
рация населения, урбанизация 
и сокращение доли сельских жи-
телей32. 
К  современным особенностям 
следует отнести увеличение доли 
распространенных форм микозов 
кожи с вовлечением ее придатков, 
атипичных форм (грибковых фол-
ликулов, tinea incognita, гранулемы 
Майокки), сочетанное поражение 
кожи и слизистых оболочек32.
Основой лечения поверхностных 
микозов кожи признаны эти-
отропные (противогрибковые) 
препараты. Выбор терапии зави-
сит от степени распространенно-
сти процесса. При ограниченном 
поражении кожи следует исполь-
зовать топическую терапию, при 
распространенном  – системную, 
комбинированную33. 

раз, интенсивность зуда – в три раза, 
у 95% больных атопическим дерма-
титом тяжесть симптомов заболева-
ния уменьшилась в пять раз, интен-
сивность зуда – в четыре. 
Завершая выступление, профессор 
А.В. Самцов констатировал, что препа-
рат Кандидерм является оригинальной 
комбинацией трех активных компо-
нентов для эффективного и безопас-
ного устранения симптомов дерматоза, 
осложненного вторичной инфекцией. 
Кандидерм выпускается в  двух 
дозах – 15 и 30 г.21 
Крем следует наносить тонким слоем 
на  пораженные участки кожи два 
раза в день (утром и вечером). 
Продолжительность лечения зависит 
от эффективности и переносимости 
терапии и, как правило, составляет 
не более трех-четырех недель21.
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Примечание. EASI (Eczema Area and Severity Index) – индекс площади экзематозного 
поражения кожи и тяжести экземы, VAS (Visual Analog Scale) – визуальная аналоговая 
шкала, SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis) – индекс оценки атопического дерматита.
Рис. 8.  Эффективность крема Кандидерм у пациентов с экземой 
и атопическим дерматитом
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В 3 раза снизилась 
интенсивность 

зуда

В 4 раза снизилась 
интенсивность 

зуда

Идеальный противогрибковый 
препарат для местного приме-
нения должен обладать фунги-
цидным действием, широким 
спектром противогрибковой, 
антибактериальной активно-
сти и  противовоспалительным 
эффектом. Быть безопасным 
и  хорошо переноситься, иметь 
разные лекарственные формы 
выпуска. 
Антимикотики местного действия 
имеют определенные различия. 
Так, азолы демонстрируют фун-
гистатический эффект, аллилами-
ны – фунгицидный, полиеновые 
антибиотики, обладающие фун-
гистатическим и  фунгицидным 
эффектами, характеризуются из-
бирательным воздействием в от-
ношении дрожжей рода Candida30. 
Применение данных антимикоти-
ческих средств не всегда позволяет 
добиться полного выздоровления. 
Несомненное преимущество в ле-
чении поверхностных микозов 
кожи принадлежит препаратам, 
сочетающим фунгицидную актив-
ность с широким спектром дейст-
вия. Такими свойствами обладает 

31 Сергеев А.Ю., Сергеев Ю.В. Грибковые инфекции. Руководство для врачей. 2-е изд. М., 2008.
32 Котрехова Л.П., Разнатовский К.И., Вашкевич А.А. Особенности течения микозов кожи на современном этапе и рациональная 
терапия // Дерматология. Concilium Mediсum. Приложение. 2014. № 1. С. 31–34. 
33 Разнатовский К.И., Родионов А.Н., Котрехова Л.П. Дерматомикозы. Руководство для врачей. СПб., 2006.
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сертаконазол. Данное вещество 
входит в  состав крема и  раство-
ра Офломикол (компания «Глен-
марк»). 
Сертаконазол  – первый в  мире 
азоловый антимикотик двойного 
действия (фунгицидное и фунги-
статическое)34. В отличие от дру-
гих производных имидазола 
в состав молекулы сертаконазола 
помимо азоловой группы входит 
бензотиофен, который встраива-
ется в структуру клеточной мем-
браны  гриба вместо триптофа-
на – незаменимой аминокислоты, 
необходимой структурной части 
стенки гриба. Это приводит к на-
рушению ее целостности и прони-
цаемости, а в дальнейшем – к ги-
бели гриба35. 
Сертаконазол оказывает прямое 
токсическое воздействие на  кле-
точную мембрану гриба уже через 
десять минут после применения 
и обеспечивает гибель 90% гриб-
ковых клеток в  течение одного 
часа экспозиции в концентрации 
0,008 г/мл36.
В  качестве иллюстрации эффек-
тивности Офломикола выступаю-
щая представила несколько кли-
нических случаев с наиболее часто 
встречающимися дерматомикоза-
ми, такими как трихофитии глад-
кой кожи, отрубевидный лишай, 
кандидоз кожи, грибковое пораже-
ние кожи кистей и ногтей, вызван-
ных дрожжеподобными  грибами 
и дерматомицетами (Trichophyton, 
T. rubrum, Mallassezia, Candida 
parapsilosis). 
Терапия кремом Офломикол три-
хофитии и отрубевидного лишая 
проводилась два раза в день в те-
чение 21 дня (рис.  9), кандидоза 
кожи – два раза в день в течение 
четырех недель (рис. 10). 
Для лечения микоза и  онихоми-
коза кистей использовали лак 
Офломил и крем Офломикол. Лак 
наносили один раз в неделю в те-

чение трех месяцев, крем – один 
раз в день в течение двух недель 
(рис. 11). 
Офломикол позволил быстро 
справиться с  микозами во всех 
клинических случаях. Ни в одном 
из  них нежелательных явлений, 
связанных с применением Офло-
микола, не зафиксировано.
Подводя итог, Л.П. Котрехова сде-
лала следующие выводы:
 ■ сертаконазол (Офломикол) яв-

ляется высокоактивным анти-
микотиком широкого спектра 
действия (фунгицидное, анти-
бактериальное и противовоспа-
лительное);

 ■ сертаконазол (Офломикол) воз-
действует на всех возбудителей 
(дерматофиты, дрожжи, плесе-
ни) и  эффективен при разных 
клинических формах поверх-
ностных микозов кожи;

 ■ сертаконазол (Офломикол) удо-
бен для применения, имеет две 
лекарственные формы (раствор 
и крем), экономически выгоден, 
что обеспечивает комплаент-
ность пациентов лечению. 

Заключение

Широкое распростране-
ние пиодермий, инфек-
ционных дерматозов, 

дерматомикозов в  популяции 
обусловливает интерес врачей 
к  лекарственным средствам, от-
вечающим оптимальному соот-
ношению «эффективность/безо-
пасность». Таковым обладают 
препараты для наружной терапии 
компании «Гленмарк». Приведен-
ные докладчиками результаты ис-
следований и примеры из собст-
венной клинической практики 
свидетельствуют о  высокой эф-
фективности и безопасности пре-
паратов Супироцин, Кандидерм 
и Офломикол.   

Рис. 9.  Пациент К. с трихофитией гладкой кожи 
(T. tonsurans, tinea gladiatorum) в первый (А), седьмой (Б), 
14-й (В) и 21-й (Г) день лечения кремом Офломикол

А

В

Б

Г

Рис. 10.  Пациентка О. с кандидозом кожи, обусловленным Candida 
parapsilosis, до (А) и после использования крема Офломикол (Б)

А Б

Рис. 11.  Пациентка С. с микозом и онихомикозом, 
вызванными T. rubrum, до (А, В) и после применения 
крема Офломикол и лака Офломил (Б, Г)

А

В

Б

Г

34 Raga M., Palacin C., Castello J.M. et al. New imidazole antifungal agents derived from benzo b thiophene // European Journal of Medicinal 
Chemistry. 1986. Vol. 21. № 4. P. 329–332.
35 Горячкина М.В., Белоусова Т.А., Потекаев Н.Н. Сертаконазол в местном лечении поверхностных микозов кожи // Клиническая 
дерматология и венерология. 2012. Т. 10. № 5. С. 46–51. 
36 Agut J., Palacín C., Salgado J. et al. Direct membrane-damaging eff ect of sertaconazole on Candida albicans as a mechanism of its fungicidal 
activity // Arzneimittelforschung. 1992. Vol. 42. № 5A. P. 721–724. 
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ХIV Научно-практическая конференция ассоциации 
«Профессиональное общество трихологов»

В формате онлайн 26–27 июня 2020 г. состоялась ХIV Научно-практическая конференция ассоциации 
«Профессиональное общество трихологов». На мероприятии ведущие российские дерматологи и трихологи 
обсудили роль протеогликанов в регуляции цикла волосяного фолликула и возможности применения продукта 
Нуркрин® компании «Гленмарк» для роста и восстановления волос при алопециях различного генеза.
В завершение симпозиума главный научный сотрудник Московского научно-практического центра 
дерматовенерологии и косметологии, главный врач клиники лечебно-эстетической медицины 
«Институт красивых волос», президент ассоциации «Профессиональное общество трихологов», 
д.м.н. Аида Гусейхановна ГАДЖИГОРОЕВА от лица всех членов ассоциации поздравила компанию 
«Гленмарк» и вручила диплом «Trichologists’ Choice Awards» («Выбор трихологов»). Она отметила, 
что продукт Нуркрин® менее чем за два года после появления на российском рынке заслужил доверие ведущих 
специалистов страны, является востребованным и перспективным средством для заместительной 
протеогликановой терапии разных форм алопеции.

Актуальные возможности лечения 
разных форм алопеции

Протеогликаны – критические компоненты межклеточного матрикса 
и регуляции цикла волосяного фолликула

В начале своего выступле-
ния  главный научный со-
трудник Московского центра 

дерматовенерологии и косметоло-
гии, д.м.н., врач-дерматовенеролог, 
косметолог, президент ассоциации 
«Профессиональное общество 
трихологов»,  главный врач кли-
ники лечебно-эстетической меди-
цины «Институт красивых волос» 
Аида Гусейхановна Гаджигороева 
 напомнила аудитории о  том, что 
ткани организма – филогенетиче-
ски сложившаяся система клеток 
и неклеточных структур, имеющих 
общность строения или проис-
хождения и  специализирующих-
ся на  выполнении определенных 
функций. С точки зрения морфо-
функциональной классификации 
выделяют эпителиальные ткани, 
ткани внутренней среды (соедини-
тельные ткани, лимфа, кровь), мы-
шечную и нервную ткань.
Волосяной фолликул представ-
ляет собой совокупность тканей 
организма, поэтому до конца 
не удается понять его физиологию 
и определить все компоненты, ко-
торые участвуют в  цикличности 
его функционирования.

В  отношении рассматриваемой 
темы  – протеогликаны и  их роль 
в  регуляции цикла волосяного 
фолликула – наибольший интерес 
представляет рыхлая волокнистая 
соединительная ткань. Особое 
место среди составляющих ее кле-
ток занимают фибробласты, или 
семейство фибриллообразующих 
клеток. Они синтезируют компо-
ненты межклеточного вещества: 
белки, протеогликаны, гликопроте-
ины, необходимые для формирова-
ния основного вещества и волокон.
Синтез протеогликана начинается 
с синтеза корового белка в клет-
ках соединительной ткани, далее 
к  нему присоединяется  гликоз-
аминогликан, синтезируемый 
в  аппарате Гольджи, и  образо-
вавшийся протеогликан выходит 
из  клетки во внеклеточный мат-
рикс. Распад протеогликанов про-
исходит во внеклеточном матрик-
се под действием ферментов.
Протеогликаны и  гликозамино-
гликаны, представляющие собой 
отрицательно заряженные цепоч-
ки сахаридов, способны связывать 
воду и обмениваться ионами. Это 
необходимо для поддержания го-

меостаза в  матриксе. Протео-
гликаны и  гликозаминогликаны 
могут связывать и высвобождать 
цитокины и  ростовые факторы, 
поэтому участвуют в  ауто- и  па-
ракринной пространственно-вре-
менной регуляции всех клеточных 
процессов.
Протеогликаны являются ком-
понентами клеточной мембраны 
и  формируют  гликокаликс, или 
внеклеточный матрикс,  – обога-
щенную углеводами перифери-
ческую зону внешнего поверх-
ностного покрытия мембраны 
большинства эукариотических 
клеток. Гликокаликс  – это по-
лисахаридный ворс на  внешней 
поверхности клеток, состоящий 
из протеогликанов, гликопротеи-
нов и гликолипидов.
На поверхности клеток компонен-
ты матрикса связываются с  гли-
кокаликсом клетки, компоненты 
которого в свою очередь связаны 
с липидами и протеинами клеточ-
ной мембраны, образуя индиви-
дуальный и типичный клеточный 
поверхностный слой. Эти струк-
туры  – важные компоненты пе-
редачи информации от матрикса 
в клетку и обратно. Таким обра-
зом обеспечивается «информа-
ционный диалог» между клеткой 
и внешним пространством.
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В основе классификации протео-
гликанов лежит их локализация 
по отношению к клетке. Выделяют 
протеогликаны1:

 ✓ внутриклеточные (гепарин, 
синдекан);

 ✓ поверхностные (бетагликан);
 ✓ околоклеточные (перлекан и др.);
 ✓ внеклеточные (аггрекан, верси-
кан).

Основными функциями протео-
гликанов являются:
 ■ создание гидратированного про-

странства между клетками;
 ■ формирование  геля (гликоз-

аминогликановые (GAG) цепи 
протеогликанов) с  различными 
размерами пор и  плотностью 
заряда, вследствие чего протео-
гликаны функционируют как 
селективные сита, регулируя 
движение молекул и  клеток 
в  соответствии с  их размером 
и зарядом;

 ■ регулирование активности сиг-
нальных молекул, при связыва-
нии с которыми протеогликаны 
могут усиливать или ингибиро-
вать их активность.

Протеогликаны также могут свя-
зывать другие типы секретируе-
мых белков – протеазы, ингибито-
ры протеаз.
Протеогликаны могут регулиро-
вать активность этих сигналь-
ных молекул или других белков 
для получения определенных 
свойств в  ткани, во-первых, 
за счет иммобилизации белка 
рядом с местом его секреции, ог-
раничивая район действия белка, 
во-вторых, за счет инактивации 

белка, в-третьих, за счет созда-
ния резервуара белка, откуда он 
впоследствии может высвобо-
ждаться, в-четвертых, за счет 
защиты белка от протеолитиче-
ской деградации, что продлевает 
его действие, в-пятых, за счет из-
менения или концентрирования 
белка для более эффективной его 
презентации рецепторам клеточ-
ной поверхности.
Фолликулярные протеогликаны 
играют структурную, функцио-
нальную и  регулирующую роль 
в цикличном развитии волосяного 
фолликула2, 3.
По  данным  гистологических ис-
следований, волосяные фолли-
кулы экспрессируют уникальные 
по составу протеогликаны и рас-
пределение этих специализиро-
ванных протеогликанов в  воло-
сяном фолликуле значительно 
меняется в  течение цикла роста 
волоса4–6.
Поскольку факторами роста в во-
лосяном фолликуле управляют 
определенные белковые струк-
туры, протеогликаны крайне не-
обходимы для обеспечения их 
участия в  развитии и  питании 
фолликула, а  также регулировки 
этих структур2.
Перераспределение фолликуляр-
ных протеогликанов соответству-
ет упреждающему, а не пассивному 
сценарию и не пропорционально 
относительным изменениям раз-
меров отдельных областей фолли-
кула4.
Для волосяных фолликулов ха-
рактерны такие протеогликаны, 

как версикан, аггрекан, декорин 
и синдекан 1 (рис. 1).
Версикан обнаруживается в  зре-
лых волосяных фолликулах с мак-
симальной экспрессией в  фазе 
анагена, с ее уменьшением в ката-
геновой и исчезновением в телоге-
новой фазе. При этом его присут-
ствие в зоне bulge постоянно7.
Экспрессия версикана в  сосочке 
уменьшается у пациентов старше 
50 лет, что предполагает мощную 
связь с сенильной алопецией8. При 
андрогенетической алопеции экс-
прессия версикана в мелких пуш-
ковых волосах уменьшена вслед-
ствие действия андрогенов4.
В ходе исследований in vitro уста-
новлено, что принудительная 
экспрессия молекул версикана 

1 Iozzo R.V., Schaefer L. Proteoglycan form and function: a comprehensive nomenclature of proteoglycans // Matrix. Biol. 2015. Vol. 42. P. 11–55.
2 Westgate G.E., Messenger A.G., Watson L.P., Gibson W.T. Distribution of proteoglycans during the hair growth cycle in human skin // J. Invest. 
Dermatol. 1991. Vol. 96. № 2. P. 191–195.
3 Inui S., Itami S. A newly discovered linkage between proteoglycans and hair biology: decorin acts as an anagen inducer // Exp. Dermatol. 2014. 
Vol. 23. № 8. P. 547–548.
4 Soma T., Tajima M., Kishimoto J. Hair cycle-specific expression of versican in human hair follicles // J. Dermatol. Sci. 2005. Vol. 39. № 3. P. 147–154.
5 Malgouries S., Thibaut S., Bernard B.A. Proteoglycan expression patterns in human hair follicle // Br. J. Dermatol. 2008. Vol. 158. № 2. 
P. 234–242.
6 Maniatopoulou E., Bonovas S., Sitaras N. Isolation and quantification of glycosaminoglycans from human hair shaft // Ann. Dermatol. 2016. 
Vol. 28. № 5. P. 533–539.
7 Du Cros D.L., LeBaron R.G., Couchman J.R. Association of versican with dermal matrices and its potential role in hair follicle development 
and cycling // J. Invest. Dermatol. 1995. Vol. 105. № 3. P. 426–431.
8 Jo S.J., Kim J.Y., Jang S. еt al. Decrease of versican levels in the follicular dermal papilla is a remarkable aging-associated change of human hair 
follicles // J. Dermatol. Sci. 2016. Vol. 84. № 3. P. 354–357.

Рис. 1. Представленность фолликулярных 
протеогликанов в разных фазах роста волос
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частично восстанавливает ин-
дуктивность клеток дермального 
сосочка во время реконструкции 
молекул кожи. В  исследовани-
ях in vivo и  in vitro показано, что 
версикан необходим для передачи 
сигнала от клеток дермального со-
сочка к стволовым клеткам фол-
ликула и инициирования регене-
рации волос9.
Синдекан SDC-1 обнаруживается 
в эпителиальном отделе наружно-
го корневого влагалища и сосочке 
волосяного фолликула в фазу ана-
гена. В фазе телогена его представ-
ленность уменьшается. Синдекан 
регулирует сигналы адгезии, миг-
рацию и рост волос посредством 
растворимых лигандов внеклеточ-
ного матрикса (в частности, Wnt, 
Shh, TFG-β, FGF, EGF).
Декорин – протеогликан, богатый 
лейцином. Он экспрессируется 
в основном в волосяном фолли-
куле и  сальной железе. Декорин 
блокирует действие различных 
эпидермальных факторов роста, 
отрицательно воздействующих 
на  волосяной фолликул. В  част-
ности, он блокирует TFG-β-1, 
который помимо ингибирования 
роста волоса стимулирует мест-
ный синтез андрогенов10, а также 
угнетает трансмембранный ре-
цептор, который активируется 
при связывании с  эпидермаль-
ным фактором роста и участвует 
в  андрогенетической алопеции3. 
Анализ экспрессии генов показал, 
что декорин высоко экспрессиро-
ван в области bulge. С возрастом 
снижается экспрессия декорина, 
а также количество KRT15-пози-
тивных стволовых клеток воло-
сяного фолликула. Уменьшение 
количества стволовых клеток 

в волосяном фолликуле считает-
ся причиной старческой алопе-
ции. Установлено, что удаление 
декорина способствовало диф-
ференцировке стволовых клеток 
волосяного фолликула. При куль-
тивировании стволовых клеток 
волосяного фолликула на чашках 
с  покрытием декорина наблюда-
лось еще более недифференциро-
ванное состояние: возможность 
стволовых клеток фолликула 
синтезировать себе подобные 
клетки сохранялась. Это крайне 
важно для поддержания жизни 
волосяного фолликула. Таким 
образом, был сделан вывод, что 
декорин функционирует как ком-
понент ниши стволовых клеток, 
а дефицит стволовых клеток в во-
лосяном фолликуле, вызванный 
снижением экспрессии декорина, 
может быть причиной возрастно-
го выпадения волос11.
Как было отмечено ранее, с воз-
растом уровень протеогликанов 
уменьшается. Так, у  20 здоро-
вых индивидов сравнили образ-
цы кожи затылочной области. 
Пациентов разделили на  две 
равные  группы в  зависимости 
от  возраста: 33,3 ± 6,3 и  83,8 ± 
2,8  года. У  пожилых лиц отме-
чался меньший диаметр капил-
лярных волокон. По данным им-
мунофлюоресцентного анализа, 
в  образцах их кожи показатели 
версикана, бигликана, хондро-
итина сульфата и  синдекана 
также были существенно ниже. 
Исследователи сделали вывод, 
что процесс старения капилля-
ров преимущественно обуслов-
лен изнашиванием капиллярных 
волокон и старением фолликула 
вследствие снижения его комп-

лексной активности. Полученные 
результаты дали основание пред-
положить наличие связи между 
процессами старения и истонче-
ния капилляров и концентрацией 
протеогликанов11.
По  данным другого исследова-
ния, при иммуногистохимическом 
окрашивании лобной и затылоч-
ной областей большее количество 
протеогликанов на  гистологиче-
ских срезах отмечено у детей, чем 
у взрослых6.
Некоторые исследователи дока-
зали, что заместительная терапия 
протеогликанами, в  частности 
версиканом и декорином, умень-
шала старение капилляров, об-
условленное внешними и  вну-
тренними факторами12.
Еще в конце прошлого века было 
показано, что во время фазы ка-
тагена в  дермальном сосочке 
и соединительнотканной оболоч-
ке волосяного фолликула про-
исходит утрата протеогликана 
хондроитина сульфата. При этом 
одномоментно усиливается связь 
активированных макрофагов 
с регрессирующим фолликулом13.
Чуть позже один из авторов иссле-
дования сделал вывод, что хондро-
итин-протеогликаны препятству-
ют активации цитотоксических 
клеток, формируя защитный ба-
рьер вокруг луковицы, и создают 
иммунные привилегии для фолли-
кула в фазе анагена2.
Нарушение обмена фолликуляр-
ных протеогликанов функцио-
нально влияет на рост и жизнен-
ный цикл волосяного фолликула. 
Поскольку способность фоллику-
лярных клеток синтезировать про-
теогликаны снижена, уменьша-
ется концентрация биоактивных 

9 Kishimoto J., Soma T., Burgeson R., Hibino T. Versican expression by dermal papilla-regenerated hair follicles – a promising tool 
for hair-regrowth products // Int. J. Cosm. Sci. 2004. Vol. 26. P. 165–166.
10 Paus R., Langan E.A., Vidali S. et al. Neuroendocrinology of the hair follicle: principles and clinical perspectives // Trends. Mol. Med. 2014. 
Vol. 20. № 10. P. 559–570.
11 Miyachi K., Yamada T., Kawagishi-Hotta M. et al. Extracellular proteoglycan decorin maintains human hair follicle stem cells // J. Dermatol. 
2018. Vol. 45. № 12. P. 1403–1410.
12 Th om E., Wadstein J., Th om E.W., Kingsley D. Treatment of hair thinnins and hair ageins wits specifi c lectican and leucine proteoglycans. 
A review // J. Appl. Cosmetol. 2014. Vol. 32. P. 105–115.
13 Westgate G.E., Craggs R.I., Gibson W.T. Do proteoglycans confer immune privilege on growing hair follicles // J. Invest. Dermatol. 1989. Vol. 92. 
P. A541.

ХIV Научно-практическая конференция ассоциации 
«Профессиональное общество трихологов»
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Сателлитный симпозиум компании «Гленмарк»

Продолжила тему использова-
ния протеогликанов в  кли-
нической практике  главный 

научный сотрудник лаборатории ре-
паративных процессов НИИ общей 
патологии и  патофизиологии РАН, 
научный консультант Центра дерма-
тологии и косметологии, д.м.н., про-
фессор Елена Николаевна ВОЛКОВА.
Выступающая отметила, что в по-
следние годы в области трихологии 
особое внимание уделялось изуче-
нию механизмов влияния биологи-
чески активных веществ и  других 
факторов на трансформацию воло-

Продукт Нуркрин как эффективное управление ростом 
и восстановлением волос при алопециях различного генеза

сяного фолликула. Два  года назад 
на  российском фармацевтическом 
рынке появился современный про-
дукт для заместительной терапии – 
Нуркрин®.
Нуркрин® зарекомендовал себя как 
высокоэффективное средство. На се-
годняшний день его применяют 
в 46 странах мира.
Нуркрин® позволяет проводить заме-
стительную терапию протеогликана-
ми у лиц с алопецией различного ге-
неза, с поредением волос вследствие 
ряда дерматозов и  старения. Его 
можно применять как отдельно, так 

и в сочетании с другими методиками 
лечения.
Как известно, причины и типы выпа-
дения волос могут быть разнообраз-
ными: симптом другого заболевания, 
самостоятельная нозология и т.д. Од-
нако при любой алопеции нарушает-
ся нормальный цикл роста волос.
Волосяной фолликул способен по-
следовательно и многократно пере-
ходить в  разные фазы. Смена фаз 
обеспечивается взаимодействием 
различных специализированных 
клеток в  комплексе молекулярных 
сигналов.
Генерация волосяного фолликула 
зависит от  циклической актива-
ции собственных стволовых клеток. 
В фазе анагена важная роль отводит-

протеогликанов и, как следствие, 
прогрессирует фолликулярная ги-
погликания (рис. 2).
Выраженная фолликулярная гипо-
гликания может приводить к  по-
степенному изменению соотно-
шения длительности фаз телогена 
и анагена и снижению максималь-
ного размера волосяного фолли-
кула. На ранней стадии фоллику-
лярной  гипогликании отмечается 
субклиническое изменение разме-
ра фолликула, так называемая про-
теогликановая фолликулярная ги-
потрофия. В дальнейшем процесс 
усугубляется с развитием протео-
гликановой атрофии волосяного 
фолликула. Клинически она прояв-
ляется прогрессирующим умень-
шением размеров фолликула.
Считается, что именно протео-
гликановая фолликулярная атро-
фия приводит к  миниатюриза-
ции волос при их выпадении, что 
не может быть устранено удалени-
ем андрогенов.
Роль отдельных протеогликанов 
в механизмах роста и потери волос 
была подробно описана в работе 
А.Г. Гаджигороевой в соавторстве 
с  учеными из  Швеции и  Норве-
гии14. В  ней также рассмотрены 
механизмы биологической актив-
ности протеогликановой заме-

стительной терапии продуктом 
Нуркрин® с  комплексом Marilex® 
при типичной и телогеновой ало-
пеции14.
В  заключение докладчик пред-
ставила собственные данные 
использования протеогликанов 
в клинической практике (рис. 3). 
Она подчеркнула, что примене-
ние препаратов на  основе про-
теогликанов в составе комплекс-
ной терапии показано пациентам 
с  потерей волос по  женскому 
и  мужскому типу: женщинам 
с андрогенетической алопецией 
первой и второй стадий, мужчи-
нам – первой – третьей стадий. 
Кроме того, применение протео-
гликанового комплекса рекомен-
довано пациентам с сенильной 
алопецией, при гнездной алопе-
ции – на фоне снижения дозы 
системной иммуносупрессивной 
терапии.
В России доступен единственный 
продукт, содержащий комплекс 
протеогликанов, – Нуркрин®.
Нуркрин® производится в Дании. 
Он показан как женщинам, так 
и  мужчинам. Продолжитель-
ность его применения составля-
ет от четырех до шести месяцев 
и  более по  одной таблетке два 
раза в день.

14 Wadstein J., Thom E., Gadzhigoroeva A. Integral roles of specific proteoglycans in hair growth and hair loss: mechanisms behind the bioactivity of proteoglycan 
replacement therapy with Nourkrin® with Marilex® in pattern hair loss and telogen effluvium // Dermatol. Res. Pract. 2020. Vol. 2020. ID 8125081.

Рис. 3. Пациент с андрогенетической алопецией 
до (А) и через пять месяцев комплексного лечения 
с применением продукта Нуркрин® (Б)

А Б

Примечание. ПГФ – протеогликановая гипотрофия фолликула.
Рис. 2. Протеогликановая атрофия фолликула и спектр 
фолликулярной гипогликании
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ся активации различных сигнальных 
путей для регулировки работы нуж-
ных генов. Протеогликаны контроли-
руют активацию сигнального пути, 
обеспечивая пролиферацию стволо-
вых клеток в волосяной луковице.
Точная настройка активаторов и ин-
гибиторов цикла развития волоса за-
висит не только от пространственно 
настроенной регулировки экспрес-
сии гена, но и от протеогликанов. Это 
еще один биологический язык, на ко-
тором разговаривают клетки.
Для модуляции нормального ци-
клического роста волос в фолликуле 
должны присутствовать определен-
ные протеогликаны в нужной кон-
центрации. Доказано, что при сни-
жении содержания протеогликанов 
увеличивается потеря волос и огра-
ничивается возобновление их роста.
Известно, что в  регулировании 
цикла развития волосяного фолли-
кула участвуют такие специфиче-
ские протеогликаны, как версикан, 
декорин, синдекан. Протеогликаны 
синтезируются в организме дермаль-
ными фибробластами. Выделяют 
две генетически независимые попу-
ляции фибробластов – папиллярного 
и сетчатого слоев. При этом фибро-
бласты папиллярного слоя синтези-
руют декорин, сетчатого – версикан.
Декорин относится к малым протео-
гликанам (молекулярный вес около 
40 кДа), богатым лейцином. Он регу-
лирует активность многих сигналь-
ных молекул, модулирует передачу 
сигнала трансформирующим факто-
рам роста β, эпидермальным факто-
рам роста и другим факторам роста – 
известным участникам цикличного 
роста волосяного фолликула.
Декорин выступает в качестве индук-
тора анагена.
На  фазу анагена приходится пик 
содержания версикана. При этом 
его уровень значительно снижается 
в фазы катагена и телогена5.
Синдекан – сложный по своему стро-
ению протеогликан. Он регулирует 
Wnt-сигнальный каскад (сокраще-

ние произошло от слияния названия 
двух генов – Wg и Int). Активация 
Wg и Int приводит к активации син-
теза сигнального белка Wnt-актива-
тора собственных стволовых клеток 
волосяного фолликула. Эти гены по-
казывают наивысшую экспрессию 
в период от телогена к анагену.
Целями восстановления концентрации 
ключевых протеогликанов являются:
 ■ устранение миниатюризации во-

лосяного фолликула;
 ■ возвращение волосяного фолли-

кула в фазу анагена;
 ■ оптимизация и  перенастройка 

продолжительности отдельных 
фаз цикла роста волос;

 ■ обеспечение выживания волося-
ного фолликула.

Универсальность продукта Нуркрин® 
заключается в том, что он нормализует 
физиологический цикл роста волос за 
счет восполнения недостатка протео-
гликанов и восстановления их физио-
логического баланса. В состав продук-
та Нуркрин® входят запатентованный 
комплекс Marilex® (фракционирован-
ный рыбий экстракт со специфически-
ми протеогликанами – версиканом, де-
корином и синдеканом), аскорбиновая 
кислота, биотин. «Нуркрин – не вита-
минный комплекс. В его состав вхо-
дят специфические протеогликаны, 
биологически активные вещества. 
На сегодняшний день данный продукт 
не  имеет аналогов»,  – подчеркнула 
профессор Е.Н. Волкова.
Активные компоненты продукта 
Нуркрин® предназначены для пита-
ния фолликулов и пробуждения спя-
щих фолликулов.
Так, биотин – важный микроэлемент 
для волос. Он контролирует обмен 
жиров и таким образом влияет на их 
содержание в  коже. За счет этого 
улучшается структура волос. Биотин 
также помогает избежать раннего 
поседения волос и в некоторой сте-
пени остановить их выпадение.
Витамин С  нормализует тонус ка-
пилляров и приток крови к волося-
ным луковицам. Под его влиянием 

улучшается микроциркуляция и, 
следовательно, питание волосяных 
луковиц. Именно благодаря этому 
удается остановить выпадение волос.
Таким образом, продукт Нуркрин® 
действует по трем направлениям:
 ■ уменьшение (прекращение) выпа-

дения волос;
 ■ стимуляция роста новых волос;
 ■ укрепление и оздоровление волос.

Заместительная протеогликановая 
терапия продуктом Нуркрин® вос-
станавливает физиологический цикл 
роста волос, останавливает прежде-
временную их потерю, активирует 
рост новых волос на участках поре-
дения и выпадения, восстанавливает 
микроциркуляцию кожи волосистой 
части  головы, а  также реструкту-
ризирует клетки кожи волосистой 
части  головы и  самого волосяного 
фолликула, устраняет воспаление.
Нуркрин® повышает экспрессию 
факторов роста и  генов факторов 
роста, является сигнальной молеку-
лой по  отношению к  собственным 
стволовым клеткам волосяного фол-
ликула и активирует пролиферацию 
и  дифференцировку собственных 
стволовых клеток волосяного фолли-
кула и дермального сосочка, является 
индуктором фазы анагена. Кроме того, 
средство активирует синтез белков 
экстрацеллюлярного матрикса и улуч-
шает фиксацию фолликула в дерме.
В ряде исследований получены дока-
зательства биодоступности протео-
гликанов. Показано, что протеогли-
каны всасываются и распределяются 
в организме при приеме внутрь15, 16.
Эффективность и безопасность про-
дукта Нуркрин® подтверждаются 
данными клинических исследований 
и  реальной практики. В ряде иссле-
дований продемонстрировано, что 
первые положительные результаты 
наблюдались уже через два месяца 
приема. Так, из 3000 женщин 62,5% 
отмечали улучшение состояния 
волос и рост новых волос уже через 
два месяца, 70% – через шесть меся-
цев, 83% – через 12 месяцев17.

15 Volpi N. Oral bioavailability of chondroitin sulfate (Condrosulf) and its constituents in healthy male volunteers // Osteoarthritis Cartilage. 
2002. Vol. 10. № 10. P. 768–777.
16 Volpi N. Oral absorption and bioavailability of ichthyic origin chondroitin sulfate in healthy male volunteers // Osteoarthritis Cartilage. 2003. Vol. 11. № 6. P. 433–441.
17 Kingsley D.H., Th om E. Cosmetic hair treatments improve quality of life in women with female pattern hair loss // J. Appl. Cosmetol. 2012. Vol. 30. № 2. P. 49–59.

ХIV Научно-практическая конференция ассоциации 
«Профессиональное общество трихологов»



Дерматовенерология и дерматокосметология
53

Медицинский форум

Сателлитный симпозиум компании «Гленмарк»

О пытом применения продук-
та Нуркрин® у  пациентов 
с разными типами выпа-

дения волос поделился президент 
Союза трихологов, руководитель 
ООО  «Наутилус», к.м.н. Спартак 
Фанилович КАЮМОВ.
Для определения эффективности 
терапии использовали фототрихо-
грамму, субъективную оценку и из-
мерение длины роста волос с помо-
щью штангенциркуля.
Фототрихограмма проводилась 
на теменной и затылочной областях 
с маркировкой зоны пигментом для 
перманентного макияжа.
Исследованы три группы:

 ✓ женщины 35 лет и старше с раз-
ной этиологией потери волос, по-
лучающие только Нуркрин®;

 ✓ мужчины от 29 до 38 лет, применя-
ющие комбинированное лечение;

 ✓ пациенты с гнездной алопецией.
В первую группу наблюдения вошли 
четыре женщины. У пациентки 37 лет 
диагностирована андрогенетическая 
алопеция первой и  второй стадий, 
у пациентки 40 лет – хроническое те-
логеновое выпадение волос на фоне 
вегетарианской диеты. У пациентки 
45 лет также отмечено хроническое 
телогеновое выпадение волос. Чет-
вертая пациентка 46  лет оказалась 
практически здорова, но жаловалась 
на  повышенное выпадение волос. 
Диагностика проводилась на осно-
вании результатов трихоскопии, 
фототрихограммы и жалоб больных. 
По ряду причин после двух месяцев 
из группы наблюдения выбыли две 
женщины  – 37 и  40  лет. Несмотря 
на досрочное выбывание из иссле-
дования, у пациентки 40 лет с хро-

Опыт использования протеогликанов у пациентов с разной формой 
потери волос

ническим выпадением волос на фоне 
вегетарианской диеты после двухме-
сячного приема продукта Нуркрин® 
улучшилось качество волос, кожа го-
ловы стала менее сухой. Среди 
продолживших прием продукта 
Нуркрин® женщин также отмечен по-
ложительный эффект. У пациентки 
45 лет с хроническим телогеновым 
выпадением волос после трех меся-
цев приема значительно увеличилась 
плотность роста волос в  теменной 
зоне – на 39,7% (рис. 4).

Анализ данных показал, что такой 
эффект обусловлен появлением 
новых волос в фазе анагена. Так, в на-
чале наблюдения было отмечено 68% 
анагеновых волос, через три меся-
ца – 96%. При этом пропорциональ-
но уменьшилось количество волос 
в фазе телогена – с 32 до 4% (рис. 5).
У  46-летней практически здоровой 
женщины с  жалобами на  выпадение 
волос плотность волос в теменной зоне 
после трех месяцев приема продукта 
Нуркрин® увеличилась на 16,7% (рис. 6), 
через шесть месяцев – на 25% от исход-
ного. Отмечено и увеличение анагено-
вых волос – от 88 до 91% через шесть 
месяцев от начала наблюдения (рис. 7).

В  другом исследовании с  участием 
55 пациентов без иных видов лече-
ния в период наблюдения в группе 
Нуркрина количество и  плотность 
волос уже после шести месяцев уве-
личились на 35,7%, в группе плаце-
бо – лишь на 1,5%18.

Продукт Нуркрин® можно принимать 
как отдельно, так и в сочетании с мезоте-
рапией, наружной терапией, в комплекс-
ных программах омоложения. Кроме 
того, Нуркрин® можно применять для 
поддерживающей терапии и профилак-
тики потери волос в любом возрасте.

Заканчивая выступление, профессор 
Е.Н. Волкова еще раз подчеркнула, 
что заместительная протеогликано-
вая терапия продуктом Нуркрин® – 
перспективный и современный под-
ход к решению проблемы выпадения 
волос.

18 Thom E. Nourkrin: objective and subjective effects and tolerability in persons with hair loss // J. Int. Med. Res. 2006. Vol. 34. № 5. P. 514–519.
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Рис. 4. Увеличение плотности роста 
волос в теменной зоне у пациентки 
45 лет с хроническим телогеновым 
выпадением волос на фоне 
использования продукта Нуркрин®

Рис. 5. Изменение количества волос в фазе анагена 
и телогена в теменной зоне у пациентки 45 лет 
с хроническим телогеновым выпадением волос на фоне 
использования продукта Нуркрин®

Рис. 6. Увеличение плотности роста 
волос в теменной зоне у практически 
здоровой пациентки 46 лет на фоне 
использования продукта Нуркрин®

Рис. 7. Изменение количества волос в фазе анагена 
и телогена в теменной зоне у практически здоровой 
пациентки 46 лет на фоне использования продукта 
Нуркрин®
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По завершении шестимесячной те-
рапии было принято решение пре-
кратить прием продукта Нуркрин® 
для оценки динамики. Через девять 
месяцев при контрольном исследова-
нии обнаружено, что плотность роста 
волос уменьшилась по  сравнению 
с плотностью, достигнутой за шесть 
месяцев лечения, однако в  целом 

количество волос было больше, чем 
на  старте лечения,  – 208,5 против 
187,5 см2. Это свидетельствует об эф-
фекте накопления (рис. 8).
Таким образом, результаты наблюде-
ний показали, что нарастание волос 
происходит за счет увеличения доли 
анагеновых волос, а фаза анагена уд-
линяется за счет использования спе-
цифических протеогликанов.
В  следующую  группу наблюдения 
были включены четверо мужчин 
от 29 до 38 лет с андрогенетической 
алопецией. Пациент 33 лет с андро-
генетической алопецией второй 
и третьей стадий в данный момент 
временно вышел из  исследования. 
Мужчина 29 лет с андрогенетической 
алопецией первой и второй стадий 
принимал Нуркрин® в течение шести 
месяцев. Мужчина 38 лет, которому 
диагноз был поставлен по фотогра-
фиям, сначала применял миноксидил 
5%-ный два раза в день в течение трех 
месяцев, затем Нуркрин®. Через три 
месяца комбинированной терапии 
зафиксированы активация и  улуч-
шение роста волос (рис. 9). 34-летний 
больной с второй и третьей стадиями 
андрогенетической алопеции в тече-
ние шести месяцев получал лечение 
5%-ным лосьоном миноксидила, 
в  дальнейшем еще шесть месяцев 
параллельно Нуркрин®. Через два 
месяца по окончании комбинирован-
ной терапии контрольное обследова-
ние показало лишь незначительное 
снижение плотности роста волос 
(рис. 10 и 11). Можно предположить, 
что применение продукта Нуркрин® 
способствует поддержанию и сохра-
нению эффекта проводимой терапии.
По словам докладчика, это требует 
дальнейших исследований.
Данные наблюдений преподавателя 
школы трихологии «Наутилус», врача-
дерматовенеролога первой категории 
Н.В. Пушкиной за пациентами с гне-
здной алопецией также подтвержда-
ют эффективность заместительной 
терапии продуктом Нуркрин®. Так, 
пациентка 22 лет с  гнездной алопе-
цией получала топические  глюко-
кортикостероиды в течение 30 дней. 
Далее больной назначили Нуркрин® 
по  одной таблетке два раза в  день 
в течение двух месяцев во время еды. 

После курса терапии наблюдалась 
положительная динамика: началось 
краевое зарастание в  зонах облысе-
ния, количество волос увеличилось. 
Пациентке было рекомендовано при-
нимать Нуркрин® курсом в  течение 
шести месяцев. По окончании лечения 
зоны облысения полностью заросли, 
нормализовался цикл роста волос, ре-
цидивов заболевания не отмечено.
Таким образом, терапия протеогли-
канами проводится с целью коррек-
ции протеогликанового дефицита, 
при этом большую роль играет на-
копительный эффект. При исполь-
зовании заместительной терапии 
протео гликанами увеличивается 
продолжительность фазы анагена. 
Однако в случае комбинированной 
терапии трудно определить, какой 
механизм стимуляции срабатывает 
в первую очередь.
При отмене Нуркрина происходит 
постепенное уменьшение плотности 
роста волос, но не столь выраженное, 
как при отмене миноксидила. Поэто-
му один раз в год в течение четырех – 
шести месяцев рекомендуются по-
вторные курсы продукта Нуркрин®.
Подводя итог, С.Ф. Каюмов под-
черкнул, что открываются большие 
перспективы для использования 
продукта Нуркрин®, в том числе при 
необходимости отмены миноксидила.

Заключение

Заместительная терапия протео-
гликанами является эффек-
тивной при выпадении волос. 

В  состав продукта Нуркрин® (ком-
пания «Гленмарк») входит уникаль-
ный комплекс Marileх®, являющийся 
источником специфических протео-
гликанов, участвующих в формирова-
нии и оптимизации жизненного цикла 
волосяных фолликулов. Кроме того, 
средство содержит витамины, обеспе-
чивающие корни волос необходимы-
ми питательными веществами.
Нуркрин® стимулирует рост волос 
на  уровне клеток, продлевает фазу 
анагена, тем самым увеличивая жиз-
ненный цикл волосяного фолликула.
Продукт можно использовать при вы-
падении волос различной этиологии.  

Рис. 8. Сохранение эффекта терапии у практически здоровой 
пациентки 46 лет после отмены продукта Нуркрин®

Рис. 9. Пациент 38 лет до лечения (А), через три месяца 
применения 5%-ного лосьона миноксидила (Б) и три 
месяца комбинированной терапии 5%-ным лосьоном 
миноксидила и продуктом Нуркрин® (В)
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Рис. 10. Пациент 34 лет с андрогенетической алопецией 
до (А) и после терапии 5%-ным лосьоном миноксидила 
и продуктом Нуркрин® (Б)
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Рис. 11. Эффект терапии у пациента 34 лет 
с андрогенетической алопецией на фоне использования 
5%-ного лосьона миноксидила и продукта Нуркрин®

110
105
100

95
90
85П

ло
тн

ос
ть

 р
ос

та
 

во
ло

с, 
см

2

108,0

95,0 94,9

187,5
218,0

234,0
208,5

ХIV Научно-практическая конференция ассоциации 
«Профессиональное общество трихологов»

  До начала терапии
   Через 3 месяца терапии 
миноксидилом без Нуркрина 
на фоне физической и термонагрузки

   Через 2 месяца в отсутствие терапии 
миноксидилом и Нуркрином



Ре
кл

ам
а



Ре
кл

ам
а



Прямой эфир  
на медицинском портале  
для врачей uMEDp.ru

Онлайн-школы, онлайн-семинары, вебинары, конгрессы, конференции

Также на портале читайте научные обзоры, результаты исследований, 
клинические разборы, интервью с ведущими специалистами, 

международные и российские новости. 

Регистрируйтесь на портале, чтобы быть в курсе

•  Все основные направления медицины
•  Актуальные темы в выступлениях лучших 

экспертов 
•  Дискуссии, клинические разборы, лекции
•  Качество подключений к трансляции 

•  Неограниченное число участников
•  Обратная связь со спикером, ответы  

в прямом эфире
•  Электронная рассылка с записью видео  

после эфира

Сетка вещания https://umedp.ru/online-events/

Universal Medical Portal uMEDp.ru Universal Medical Portal uMEDp.ru Universal Medical Portal uMEDp.ru Universal

https://vk.com/vk.medforum
https://www.facebook.com/medforum.agency
https://www.instagram.com/umedp_/
https://www.youtube.com/umedpportal

Также на портале читайте научные обзоры, результаты исследований, 
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