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Отдаленные результаты 
применения липофилинга 
у детей с линейной 
склеродермией

Проанализирована эффективность применения липофилинга у детей 
с линейной склеродермией. Линейная склеродермия – аутоиммунный 
процесс, и липофилинг является наиболее подходящим филлером в силу своей 
биосовместимости при отсутствии риска аллергической реакции. В исследовании 
продолжительностью один год принимали участие 56 пациентов в возрасте 
от шести до 18 лет с диагнозом «линейная склеродермия». Пациентам проводили 
от одного до трех этапов липофилинга. По окончании лечения отмечалось 
достоверное изменение всех исследуемых показателей. Полученные результаты 
позволяют сделать вывод о высокой эффективности липофилинга у детей 
с линейной склеродермией.
Ключевые слова: линейная склеродермия, липофилинг
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Введение 
Линейная склеродермия (ЛС) – это аутоиммунное 
воспалительное склерозирующее заболевание кожи 
и подкожных тканей, связанное с их атрофией. В за-
висимости от подтипа, тяжести течения заболевания 
и локализации очага отмечается вовлечение в пато-
логический процесс жировой ткани, мышц, суставов 
и костей, но не внутренних органов [1]. Ежегодная 
первичная заболеваемость ЛС в  детском возрасте 
составляет 3,4 случая на 1 млн детского населения, 
у лиц женского пола заболевание встречается в 2,6–6 
раз чаще [2]. ЛС наблюдается примерно у 40–70% па-
циентов детского возраста [3]. 
Линейная форма очаговой склеродермии характе-
ризуется наличием одного или нескольких линей-
ных патологических очагов, в которые могут вовле-
каться не только структуры кожи, но и подкожная 
клетчатка, мышцы и  подлежащая костная ткань. 

Обычно это единичное унилатеральное поврежде-
ние с линейным распространением, поражающее 
лицо, волосистую часть головы, нижние конечно-
сти [4]. При данной форме склеродермии харак-
терно продольное расположение очагов по длине 
конечности или сагиттально на коже лица и воло-
систой части головы. Склеродермия, развивающа-
яся на лице, представляет собой грубый атрофи-
ческий очаг в виде линейной полосы на коже лба, 
известный как удар сабли (en coup de sabre), с воз-
можным вовлечением в  патологический процесс 
волосистой части головы.
Гипотеза о  генетическом происхождении ЛС как 
аутоиммунного заболевания подтверждается ассо-
циацией случаев болезни с семейным анамнезом 
аутоиммунных заболеваний и  наличием общих 
типов HLA с ревматоидным артритом [5]. На ау-
тоиммунный характер болезни также указывают 
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наличие аутоантител и повышенные концентрации 
циркулирующих в крови хемокинов и цитокинов, 
связанных с Т-хелперами [6]. Клинически для ЛС 
характерны признаки заболевания, вызванного 
воспалительным фиброзом, а именно формирова-
ние лимфоцитарного и макрофагального инфиль-
трата с отложением коллагена и фибробластов [7]. 
Фиброз при этом индуцируется повышенной кон-
центрацией трансформирующего фактора роста β 
и интерлейкина 4 [8].

Материал и методы 
Под нашим наблюдением находилось 56 пациен-
тов от 6 до 18 лет с диагнозом «очаговая склеро-
дермия, линейная форма». Все участники иссле-
дования были разделены на  две  группы: первая 
(основная) – 35 пациентов в возрасте от 6 до 18 лет 
с диагнозом линейной склеродермии, получивших 
более шести месяцев назад иммуносупрессивную 
терапию препаратом метотрексат и с последующим 
применением липофилинга в области очага скле-
родермии (проводили от одной до трех процедур 
липофилинга, количество операций определяли 
по клинической картине и послеоперационной по-
тере объема тканей); вторая (контрольная) – 21 па-
циент от 6 до 18 лет с диагнозом линейной склеро-
дермии, получившие стандартный метод терапии 
метотрексатом без липофилинга. У 100% пациен-
тов диагноз линейной склеродермии был выстав-
лен год или более года назад, средняя давность за-
болевания – 2,9 ± 1,3 года. Оценку эффективности 
липофилинга проводили через год. 
У  56 (100%) пациентов были проанализированы 
триггерные факторы, которые повлияли на начало 
заболевания: стрессовые ситуации (17,8% пациен-
тов), различные травмы (26,7% пациентов), инфекци-
онные заболевания (8,9% пациентов), гормональные 
нарушения у лиц женского пола (2,3% пациентов), 
солнечная инсоляция (3,5% пациентов), 39,6% паци-
ентов не смогли ответить на вопрос о предположи-
тельных триггерных факторах начала заболевания. 
В  ходе исследования до проведения липофилин-
га оценивали показатели в  основной и  контроль-
ной группах: возраст, пол, длительность заболевания, 
индекс активности кожного поражения при лока-

лизованной склеродермии (LoSSi), качество жизни 
(индекс CDLQI), размеры очага (ширина, длина, глу-
бина) и  показатели ультразвукового исследования 
(УЗИ).
На момент включения в исследование медианы [Q1; 
Q3] в группах исследования были однородны по из-
учаемым параметрам p-value < 0,05 (табл. 1). 
Статистическую обработку выполняли с использова-
нием пакета IBM SPSS (ver. 21) и языка программиро-
вания для обработки статистических данных R (ver. 
4.2.2) в среде RStudio (ver. 2023.06.2, build 561).
С целью выбора статистического критерия и па-
раметров описания количественных величин был 
проведен тест Шапиро – Уилка в каждой из иссле-
дуемых групп. В связи с тем что ни одно из распре-
делений статистически значимо не соответствова-
ло нормальному (p-value для всех групп составило 
более 0,05), в работе использовали непараметри-
ческие критерии. Описание количественных при-
знаков осуществлялось при помощи медианы 
и интерквартильного размаха (Me [Q1; Q3]), соот-
ветствующих 50%, 25% и 75%-ному квартилю рас-
пределения. 

Результаты 
В результате проведенного исследования была до-
казана эффективность применения липофилин-
га у детей с ЛС. Результаты анализа представлены 
в табл. 2. Показатель p-value≤ 0,01 указывает на ста-
тистически значимое различие для каждого признака 
в двух выборках. Так, по данным динамики показате-
лей LoSSi отмечались следующие результаты: до те-
рапии средний показатель по группам исследования 
составил 11 баллов, а в отдаленном периоде наблюде-
ния в группе контроля – 12 баллов и 1 балл в основ-
ной группе (p-value ≤ 0,01). 
По  данным динамики показателей размера очага 
отмечались следующие результаты: до проведения 
аутотрансплантации жировой ткани средняя длина 
очага склеродермии составила 19 мм в  основной 
и 14 мм в контрольной группе. После проведения ли-
пофилинга и оценки результатов в отдаленном пери-
оде наблюдения медиана длины очага уменьшилась 
более чем в четыре раза (p-value ≤ 0,01) и составила 
3 мм в основной группе и 16 мм в группе контроля. 

Таблица 1. Интерпретация данных до проведения лечения в основной группе и группе контроля

Признак Группа контроля (n = 21) Основная группа (n = 35) p-value

Возраст пациента, лет 11 [7; 15] 13 [9; 16] 0,179

Длительность заболевания, лет 3 [2; 4,5] 3 [2; 4] 0,876

LoSSi (баллы) до лечения 11 [13,5; 9] 11 [13,5; 9,5] 0,524

Качество жизни (баллы) до лечения 10 [9; 12] 10 [8; 12] 0,589

Ширина до лечения, мм 32 [29,25; 34] 33,5 [24; 41] 0,397

Длина до лечения, мм 14 [12; 20] 19 [14; 24] 0,053

Глубина до лечения, мм 2 [2; 2,5] 2 [2; 2] 0,873

Результат УЗИ до лечения, мм 11 [9,25; 12,25] 11 [10; 11] 0,966
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Ширина очага до терапии в среднем составила 33,5 мм 
в основной группе и 32 мм в контрольной группе. 
В отдаленном периоде наблюдения медиана ширины 
очага уменьшилась более чем в 5 раз (p-value ≤ 0,01) 
и составила 6 мм в основной группе и не изменилась 
в группе контроля – 32 мм. 
Глубина очага ЛС в  исходном состоянии состави-
ла 2 мм в обеих группах. В отдаленном периоде на-
блюдения в группе контроля достоверно значимых 
изменений не наблюдалось, в то время как в основ-
ной группе медиана показателя уменьшилась в четы-
ре раза (p-value ≤ 0,01), составив 0,5 мм.
По данным УЗИ, показатель толщины дермы соста-
вил 11 в обеих группах, в отдаленном периоде наблю-
дения в основной группе он увеличился до 34,2 мм, то 

Таблица 2. Сравнительный анализ показателей клинических и специальных методов исследования у пациентов основной и контрольной 
групп

Изучаемый показатель Me [Q1; Q3] Динамика
Основная группа
Индекс LoSSi (баллы) V2 11 [13,5; 9] –
Индекс LoSSi (баллы) V4 5 [4; 7] -54,6%
Индекс LoSSi (баллы) V5 2 [1; 2] -81,8%
Индекс LoSSi (баллы) V6 1 [1; 2] -90,9%
Контрольная группа
Индекс LoSSi (баллы) V2 11 [9; 13,5] –
Индекс LoSSi (баллы) V4 12 [9,25; 14] р = 0,893
Индекс LoSSi (баллы) V5 11 [8,5; 13,5] р = 0,756
Индекс LoSSi (баллы) V6 12 [9,5; 14] р = 1,0
Основная группа 
Индекс CDLQI (баллы) V2 10 [8; 12] –
Индекс CDLQI (баллы) V4 5 [4; 6] -50%
Индекс CDLQI (баллы) V5 3 [2; 4] -70%
Индекс CDLQI (баллы) V6 2 [1,75; 2] -80%
Контрольная группа 
Индекс CDLQI (баллы) V2 10 [8; 11] –
Индекс CDLQI (баллы) V4 10 [9; 11,5] р = 1,0
Индекс CDLQI (баллы) V5 9 [8,5; 12] р = 1,0
Индекс CDLQI (баллы) V6 10 [9,5; 11,25] р = 1,0
Основная группа
 Ширина (мм) V2 33,5 [24; 41] –
 Ширина (мм) V4 17 [13,5; 21] -49,3%
 Ширина (мм) V5 7 [4; 10] -79,1%
 Ширина (мм) V6 5 [3,75; 6,25] -85,1%
Контрольная группа
 Ширина (мм) V2 32 [29,25; 34] –
 Ширина (мм) V4 31 [29,5; 33] р = 0,871
 Ширина (мм) V5 31 [29; 33,25] р = 0,869
 Ширина (мм) V6 32 [30,25; 33,5] р = 1,0

Основная группа
 Длина (мм) V2 19 [14; 24] –
 Длина (мм) V4 10 [8; 12] -47,4%
 Длина (мм) V5 5 [4; 7] -73,7%
 Длина (мм) V6 3 [2,225; 4] -78,9%
Контрольная группа
 Длина (мм) V2 14 [12; 20] –
 Длина (мм) V4 15 [13,5; 20,5] р = 0,855
 Длина (мм) V5 14 [12,5; 19] р = 1,0
 Длина (мм) V6 16 [14; 21] р = 0,834
Основная группа
 Глубина (мм) V2 2 [2; 2] –
 Глубина (мм) V4 1,5 [1,5; 1,5] -25%
 Глубина (мм) V5 1 [1; 1] -75%
 Глубина (мм) V6 0,5 [0; 1,5] -75%
Группа контроля 
 Глубина (мм) V2 2 [2; 2,5] –
 Глубина (мм) V4 2 [2,25; 2,3] р = 1,0
 Глубина (мм) V5 2 [1,5; 2] р = 0,867
 Глубина (мм) V6 2 [2,5; 3] р = 0,812
Основная группа
 Результат УЗИ (мм) V2 11 [10; 11] –
 Результат УЗИ (мм) V4 21 [17; 27] 47,6%
 Результат УЗИ (мм) V5 31,25 [27,75;  

33,25] 
64,8%

 Результат УЗИ (мм) V6 34,25 [30,5; 37] 67,9%
Контрольная группа 
 Результат УЗИ (мм) V2 11 [9,25; 12,25] –
 Результат УЗИ (мм) V4 11,25 [9,5; 12,5] р = 1,0
 Результат УЗИ (мм) V5 11 [9; 13] р = 1,0
 Результат УЗИ (мм) V6 11,5 [9; 12,25] р = 1,0

есть в три раза (p-value ≤ 0,01), в контрольной группе 
равнялся 11 мм (отсутствие динамики).
Таким образом, значительные изменения по всем 
изучаемым показателям после проведения ауто-
трансплантации жира у пациентов основной груп-
пы превосходят таковые у  пациентов  группы 
контроля после системной терапии препаратом 
метотрексат с учетом результатов отдаленных на-
блюдений.
До проведения липофилинга у 90% пациентов, осо-
бенно у  пациентов 14–18 лет, отмечались жалобы 
на эстетическую непривлекательность, что проявля-
лось раздражительностью, нежеланием посещения 
образовательных учреждений, замкнутостью, огра-
ничением общения со сверстниками и свидетельст-
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вовало о снижении качества жизни. Также эти па-
циенты отмечали утомляемость, расстройство сна, 
аппетита. 
До лечения медиана индекса качества жизни (CDLQI) 
у  всех пациентов, находящихся под наблюдением, 
была значительно повышена и составляла 10 баллов 
(p-value ≤ 0,01), у подавляющего большинства боль-
ных после лечения полностью исчезли все имеющие-
ся в исходном состоянии жалобы – CDLQI составил 
2 балла в основной группе (p-value ≤ 0,01), в то время 
как в группе контроля индекс достоверно значимо 
не изменился. 
Побочных эффектов и  нежелательных явлений 
и осложнений у пациентов основной группы на фоне 
применения аутотрансплантации жировой ткани 
не зафиксировано. У пациентов контрольной группы 
не отмечалось побочных явлений при приеме препа-
рата метотрексат. 

Заключение 
Полу ченные результаты позволяют сделать 
вывод о  высокой эффективности применения 
и стойком результате через год после проведения 
липофилинга у детей с ЛС. Консервативная те-
рапия ЛС позволяет замедлить прогрессирова-
ние процесса и уменьшить воспаление, при этом 
не удается полностью устранить дефекты и атро-
фию подлежащих тканей. Пересадка жира, вклю-
чающего адипоциты, жировые стволовые клетки, 
эндотелиальные клетки и гладкомышечные клет-
ки сосудов, может способствовать уменьшению 
воспаления, а также фиброза вследствие ограни-
чения синтеза белков внеклеточного матрикса 
и повышения активности коллагеназы, а также 
обеспечить структурную поддержку благодаря 
пролиферации и  дифференцировке стволовых 
клеток.  
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Remote Results of Lipofeeding in Children with Linear Scleroderma
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The effectiveness of lipofilling in children with linear scleroderma was analyzed. As is known, linear 
scleroderma is an autoimmune process, lipofilling is an ideal filler due to its biocompatibility, without 
the risk of an allergic reaction. The study involved 56 patients aged 6 to 18 years with a diagnosis of linear 
scleroderma. The study was conducted for 1 year. Patients underwent 1 to 3 stages of lipofilling. Upon 
completion of the treatment, a reliable change in all the studied parameters was noted. The results obtained 
allow us to conclude that lipofilling is highly effective in children with linear scleroderma.
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Поддерживающая терапия акне – 
предпосылки и возможности

Акне является одним из наиболее распространенных заболеваний кожи, характеризуется длительным 
течением, тенденцией к формированию рубцов и широким спектром нозогенных тревожных 
и депрессивных расстройств. Лечение акне включает, помимо терапии, направленной на достижение 
контроля над заболеванием, этап поддерживающего лечения. Несмотря на то что необходимость 
поддерживающей терапии очевидна, публикации, в которых приводятся результаты оценки ее 
эффективности, малочисленны, рекомендации имеют низкую силу, а выбор препаратов, режимы 
и длительность их назначения обсуждаются. 
В статье приведены современные представления о поддерживающей терапии акне, доказательства ее 
эффективности, сведения о средствах для наружного и системного применения, а также сделан акцент 
на возможности дерматокосметики. 

Ключевые слова: акне, поддерживающая терапия, ретиноиды для наружного и системного применения, 
дерматокосметика
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Акне представляет собой одно из наиболее рас-
пространенных заболеваний кожи [1, 2]. Дер-
матоз поражает пациентов всех возрастов, при 

этом пик заболеваемости приходится на возраст от 15 
до 19 лет, в этот возрастной период распространен-
ность дерматоза составляет 9 790,5 (95%-ный довери-
тельный интервал 8420,9–11 287,2) на 100 тыс. населе-
ния [3, 4]. Высыпания имеют косметически значимую 
локализацию, наиболее часто поражается кожа лица. 
Разрешение элементов кожной сыпи нередко сопрово-
ждается формированием рубцов, поствоспалительной 
пигментации и эритемы [5, 6]. Эти проявления форми-
руют так называемое постакне. 
Для дерматоза характерен спектр нозогенных реак-
ций [7]. Тревога и депрессия являются наиболее ча-
стыми расстройствами, характерными для пациентов 
с акне, они диагностируются не менее чем у 29 и 14% 
больных соответственно [8]. По некоторым данным, 
тревога и депрессия более распространены среди боль-
ных с акне взрослых. Взрослые пациенты с акне ука-
зывают на усиление дистресса по мере продолжитель-
ности течения дерматоза, в том числе из-за ощущения 
несоответствия взрослым сверстникам без акне и со-
циокультурных убеждений, что акне – это проблема 
подростков [7]. Необходимо отметить, что психоэмо-

циональное воздействие характерно и для вторичных 
поражений кожи в виде постакне [9].
Патогенез акне является мультифакторным: на  раз-
витие заболевания влияют гиперпродукция кожного 
сала, фолликулярный гиперкератоз и воспаление [10]. 
Взаимодействием этих факторов, на которые, в свою 
очередь, влияют генетические, гормональные и эколо-
гические переменные, обусловлены сложности страте-
гий лечения дерматоза. Современные методы лечения 
акне разнообразны, что отражает многогранную при-
роду этого заболевания [11]. Лечение включает средст-
ва для топического применения, такие как ретиноиды, 
бензоила пероксид и азелаиновая кислота, и системную 
терапию, в том числе системный изотретиноин, анти-
бактериальные и гормональные препараты. Выбор ле-
чения зависит от степени тяжести акне, длительности 
течения заболевания, выраженности психологического 
дистресса и тенденции к рубцеванию. После достиже-
ния контроля над заболеванием (курса индукцион-
ной терапии) рекомендуется поддерживающее лече-
ние. Несмотря на то что целесообразность последнего 
не представляет сомнений [12, 13], число публикаций, 
в которых обсуждаются подходы к назначению поддер-
живающего лечения, его оптимальные режимы, дли-
тельность и эффективность, немногочисленны. Мно-
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гие рекомендации имеют относительно низкую силу 
в связи с малым количеством доказательств [13]. 
Цель исследования – систематизация сведений о под-
держивающей терапии акне.

Поддерживающая терапия акне: определение 
и предпосылки
Определение поддерживающей терапии акне, пред-
ложенное в 2012 г., предполагало «регулярное исполь-
зование соответствующих терапевтических средств 
с целью поддержания ремиссии» заболевания [14]. 
В качестве препаратов выбора для поддерживающей 
терапии с этого времени рассматривается адапален, 
азелаиновая кислота и при наличии пустул – ком-
бинация адапалена и бензоила пероксида. Авторы 
рекомендаций 2012 г. подчеркивали, что они не были 
разработаны в результате систематического поиска 
литературы и формализованного консенсуса, а осно-
вывались только на  мнении экспертов. Предпола-
галось, что поддерживающая терапия должна про-
должаться от нескольких месяцев до нескольких лет 
в зависимости от возраста пациента, должна хорошо 
переноситься и соответствовать образу жизни па-
циента. Предпосылками для формирования этих ре-
комендаций послужило, с одной стороны, представ-
ление об акне как о хроническом заболевании [15], 
с  другой стороны, сведения о  том, что пациенты, 
которые после лечения акне системными антибакте-
риальными препаратами и топическим третиноином 
продолжали получать топический ретиноид, имели 
значительно меньшую частоту рецидивов заболева-
ния [16]. В начале 2000-х гг. стало очевидным, что 
представление об акне как о временном поражении 
кожи, возникающем исключительно в  подростко-
вом возрасте, не соответствует истине. Заболевание 
может протекать длительно, практически в полови-
не случаев на протяжении трех лет и более, сопрово-
ждается психологическим и социальным дистрессом, 
а также ведет к формированию стойких изменений 
на коже в виде рубцов, то есть соответствует критери-
ям хронического заболевания [15]. Кроме того, было 
показано, что число микрокомедонов значительно 
уменьшается во время лечения акне, но склонность 
к их формированию восстанавливается после отме-
ны топических ретиноидов [17–19]. Поэтому под-
держивающая терапия, направленная на снижение 
вероятности рецидива видимых поражений, должна 
рассматриваться как часть рутинного лечения акне. 
В  клинических рекомендациях Российского обще-
ства дерматовенерологов и косметологов поддержи-
вающая терапия определяется как «использование 
лекарственных препаратов в интермиттирующем ре-
жиме, позволяющем контролировать появление не-
воспалительных и воспалительных элементов акне». 
В качестве препаратов выбора рассматриваются ада-
пален, азелаиновая кислота и комбинация адапалена 
с бензоила пероксидом, а продолжительность такого 
лечения может достигать 12 месяцев. 
Эксперты Европейского дерматологического форума, 
помимо терапии перечисленными топическими пре-

паратами, указывают на  возможность применения 
системного изотретиноина в низких суточных дозах 
(до 0,3 мг/кг/сут) у пациентов после лечения тяжелых 
папулопустулезных или узловатых/конглобатных акне, 
а также терапии комбинированными оральными кон-
трацептивами в сочетании с топическими ретиноида-
ми для женщин с акне [14]. Что касается длительности 
поддерживающей терапии, то предлагается применять 
средства для наружного использования на протяжении 
3–6 месяцев, у пациентов с тяжелыми акне – на протя-
жении 6–12 месяцев, а у взрослых пациентов с акне – 
на протяжении нескольких лет [13].
В клинических рекомендациях Американской акаде-
мии дерматовенерологии раздел, посвященный под-
держивающей терапии, отсутствует [20]. А эксперты 
Японской дерматологической ассоциации настоя-
тельно рекомендуют поддерживающее лечение акне 
после ремиссии воспаления [21].

Поддерживающая терапия – задачи 
и возможности медикаментозной терапии 
Основными задачами поддерживающей терапии 
акне являются лечебное водействие на сохранивши-
еся отдельные воспалительные и невоспалительные 
высыпания, предотвращение рецидива высыпаний 
(и  микрокомедонов), а  также уменьшение выра-
женности рубцовых изменений и поствоспалитель-
ной гиперпигментации [14].
Как отмечено выше, публикации, посвященные под-
держивающей терапии, в том числе содержащие ре-
зультаты рандомизированных контролируемых ис-
следований (РКИ), немногочисленны. В  2016  г.  был 
опубликован первый систематический обзор, посвя-
щенный этому аспекту лечения акне [22]. В нем про-
анализированы результаты пяти РКИ, где проводили 
оценку эффективности адапалена по сравнению с осно-
вой или без лечения (три РКИ), комбинации адапалена 
и бензоила пероксида по сравнению с основой, ком-
бинации или монотерапии системного миноциклина 
с тазаротеном или плацебо, а также три нерандомизи-
рованных контролируемых исследования по системно-
му изотретиноину, комбинации адапалена и бензоила 
пероксида, а также азелаиновой кислоте. Авторы обзо-
ра отметили выраженную гетерогенность результатов, 
полученных разными исследователями, обусловленную 
отчасти отсутствием стандартных протоколов и кон
трольных точек для таких наблюдений. В целом резуль-
таты некоторых РКИ свидетельствуют о преимуществе 
адапалена или его комбинации с бензоила пероксидом 
по сравнению с основой. Так, в одном из многоцент-
ровых двойных слепых РКИ продемонстрировано, что 
поддерживающая терапия адапаленом в комбинации 
с бензоила пероксидом ежедневно после 12-недельного 
курса лечения и улучшения кожного процесса не менее 
чем на 50% по количеству высыпаний является эффек-
тивной терапией, обеспечивающей пролонгацию эф-
фекта индукционной терапии, в том числе дальнейшее 
уменьшение числа воспалительных и невоспалитель-
ных элементов, а также увеличение интервала до реци-
дива высыпаний [23]. В другом нерандомизированном 
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контролируемом исследовании оценивали эффектив-
ность системного изотретиноина у пациентов, полу-
чивших индукционную терапию этим же препаратом 
(суточные дозы варьировали от 0,1 до 1,0 мг/кг) на про-
тяжении 12 недель [24]. Далее пациенты, достигшие 
улучшения не менее чем на 50% высыпаний, продол-
жили поддерживающее лечение системным изотрети-
ноином в суточной дозе 0,2 мг/кг также на протяжении 
12 недель. У больных, получавших поддерживающую 
терапию системным изотретиноином, отмечено почти 
полное разрешение процесса. При этом авторы отмети-
ли, что выраженность улучшения состояния кожи и по-
давление активности сальных желез коррелировало 
с суточной дозой препарата на первом этапе терапии. 
Из нежелательных явлений были отмечены миалгия 
и незначительное повышение уровня триглицеридов 
и холестерина.
Исследования, проведенные после 2016 г., подтвержда-
ют эффективность препаратов для наружного примене-
ния на этапе поддерживающей терапии. Одним из пре-
имуществ продолжения лечения после купирования 
воспаления является уменьшение выраженности атро-
фических рубцов. Так, применение какого-либо лече-
ния (комбинации адапалена и бензоила пероксида или 
бензоила пероксида в виде монотерапии) на протяже-
нии 24 недель сопровождается более значимым улучше-
нием состояния постакне по сравнению с пациентами, 
которые прекратили терапию после достижения суще-
ственного улучшения на этапе индукционной терапии 
(p = 0,0004 и p < 0,0001 соответственно) [25]. Более того, 
у пациентов контрольной группы (без лечения) к концу 
24-й недели было отмечено значительное ухудшение 
состояния рубцов (увеличение площади поражения, 
p = 0,0276; объема рубцовой ткани, p = 0,0445 и мак-
симальной глубины рубцов, p = 0,0182). Полученные 
данные, по мнению авторов, свидетельствуют о том, 
что поддерживающая терапия с использованием геля, 
содержащего комбинацию адапалена 0,1% и бензоила 
пероксида 2,5%, и геля, содержащего бензоила перок-
сид 2,5%, эффективна для предотвращения усугубления 
рубцов у пациентов с акне.
Особую группу составляют больные с акне взрослых. 
Как персистирующие, так и поздние формы акне взро-
слых отличаются упорным, длительным течением, 
часто резистентны к проводимой терапии [26], а кожа 
пациентов, в свою очередь, нередко более чувствительна 
к ирритантным эффектам средств для наружного при-
менения. Несмотря на то что исследователи разделяют 
мнение о необходимости длительной поддерживающей 
терапии в связи с рецидивирующим характером тече-
ния дерматоза, в том числе с цикличными обострения-
ми (акне в предменструальный период) [13, 27], единые 
рекомендации относительно его длительности и часто-
ты применения препаратов у этой категории пациен-
тов отсутствуют. В качестве основного препарата для 
поддерживающего лечения рассматривают топические 
ретиноиды [17], для улучшения переносимости которых 
рекомендуют использовать средства дерматокосметики 
[28]. В ходе исследования эффективности адапалена три 
раза в неделю в сочетании со средствами дерматокос-

метики, содержащими либо низкие дозы альфа- и бета-
гидроксикислот (исследуемая группа), либо нейтраль-
ные увлажняющие средства (контрольная  группа), 
продемонстрирована эффективность обоих вариантов 
сочетанного лечения. Однако эффективность терапии, 
снижение общего числа воспалительных и  невоспа-
лительных элементов акне,  была более значимой в ис-
следуемой группе (p < 0,001), подавление гиперсебореи 
также было более значимым, а улучшение состояния 
кожи отмечалось начиная с четвертой недели, что су-
щественно раньше, чем в группе контроля (p = 0,039). 
Таким образом, комбинация адапалена 0,1% и средств 
по уходу за кожей, содержащих низкие концентрации 
альфа- и бета-гидроксикислот, позволяет значительно 
улучшить результат в отношении тяжести акне и себо-
реи у взрослых пациентов с акне. 
Еще одним фактором, на  который стоит обратить 
внимание, является то, что многие пациентки стар-
ше 25 лет помимо лечения акне ожидают от дерма-
толога помощи в выборе средств по уходу за кожей 
с увлажняющими и антивозрастными свойствами, 
которые совместимы с медикаментозной терапией. 
Известно, что альфа- и бета-гидроксикислоты широ-
ко используются в средствах для коррекции возраст-
ных изменений кожи [29], а содержащие их средства 
дерматокосметики могут быть рекомендованы к при-
менению у пациентов с акне взрослых и признаками 
старения кожи.
Специалисты предлагают проводить поддерживаю-
щую терапию и пациентам с детскими акне старше 
семи лет [30, 31]. В 2023 г. по итогам Дельфийского 
консенсуса был предложен практический алгоритм 
лечения акне у детей разного возраста. Этот алго-
ритм включает детальное обследование детей с акне, 
в том числе для исключения эндокринной патологии, 
а также назначение эффективной медикаментозной 
терапии, направленной на снижение психологическо-
го дистресса, купирование проявлений заболевания, 
предотвращение рубцевания и поствоспалительной 
пигментации. Авторы допускают применение топи-
ческих ретиноидов, антимикробных препаратов и их 
комбинаций у пациентов старше семи лет, а также 
указывают на необходимость поддерживающего ле-
чения после достижения ремиссии. Особо подчерки-
вается важность выбора средств для терапии сопро-
вождения у пациентов детского возраста с жирной 
кожей и кожей, склонной к акне [32, 33]. Очищающие 
и увлажняющие средства должны быть некомедоген-
ными и дополнять лечение акне, обеспечивая такие 
преимущества, как мягкое очищение, увлажнение 
и  поддержание кожного барьера. Режим ухода за 
кожей должен быть включен в схему профилактики, 
лечения и поддерживающего ухода за акне и должен 
продолжаться даже после прекращения лечения ре-
цептурными и нерецептурными средствами [30].

Дерматокосметика как поддерживающая терапия
Средства дерматокосметики широко используются 
пациентами для лечения акне, а также назначают-
ся специалистами как часть комплексной терапии. 
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Основными задачами дерматокосметики считают 
улучшение переносимости медикаментозного ле-
чения и повышение приверженности лечению, си-
нергизм действия с лекарственными препаратами, 
а  также дополнительные косметические эффекты 
(например, матирование, маскировка дефектов 
кожи) и фотозащиту. Относительно недавно между-
народной группой дерматологов по итогам Дельфий-
ского консенcуса были разработаны рекомендации 
по использованию средств дерматокосметики в лече-
нии пациентов с акне [34]. С учетом ограниченности 
результатов исследований авторы консенсуса оцени-
вали категории средств, а не конкретные ингредиен-
ты дерматокосметики. При этом они подчеркнули 
возможность применения средств дерматокосмети-
ки в качестве базисной терапии (очищение и уход 
за кожей, направленный на реализацию противово-
спалительных эффектов и восстановление барьера) 
в  виде монотерапии у  пациентов с  легкими акне, 
а  также в качестве адъювантной терапии на этапе 
медикаментозного лечения акне и поддерживающей 
терапии после его окончания. В зависимости от сте-
пени тяжести заболевания и с учетом назначенных 
лекарственных препаратов предлагается делать 
выбор из  средств дерматокосметики, содержащих 
кератолитические (гликолевая кислота,  глюконо-
лактон, HEPES, LHA, линоленовая кислота, папаин, 
производные ретинола, салициловая кислота) или 
антимикробные (антимикробные пептиды, бакучи-
ол, бензоила пероксид, деканедиол, галловая кисло-
та, лауриновая кислота, манноза, пироктон оламин, 
экстракт Vitreoscilla filiformis, цинк) ингредиенты или 
вещества, восстанавливающие барьер и микробиом 
кожи (церамиды/процерад, глицерин, HEPES, манно-
за, ниацинамид-пантенол, масло ши, цинк) или ока-
зывающие противовоспалительный эффект (баку-
чиол, деканедиол, галловая кислота, ликохалькон А, 
ниацинамид, пантенол, соевый изофлавоноид, цинк), 
и, наконец, компоненты, влияющие на продукцию 
кожного сала (бакучиол, ECGC, L-карнитин, ниаци-
намид, цинк) и оказывающие противовоспалитель-
ный эффект и предотвращающие риск пигментации 
(экстракт семян биксы орельяны, деканедиол, ниаци-
намид, пантенол, цинк). 
Одним из активных ингредиентов, который тради-
ционно используют в  комплексной терапии акне 
и на этапе поддерживающего лечения, является са-
лициловая кислота [34, 35]. С 1960-х  гг. известно, 
что салициловая кислота оказывает эксфолиирую-
щие эффекты [36], ее широко используют для лече-
ния акне как комедолитический компонент [36–38], 
а также ингредиент, повышающий проницаемость 
препаратов для наружного применения [36]. Сали-
циловая кислота является 2-гидроксибензойной, 
или ортогидробензойной кислотой, растворяется 
в  липидах в  отличие от  α-гидроксикислот (таких 
как  гликолевая кислота) и  поэтому смешивается 
с липидами эпидермиса и сальных желез в волося-
ных фолликулах [39]. При этом она удаляет межкле-
точные липиды, ковалентно связанные с роговым 

конвертом кератиноцитов [40], что лежит в основе 
ее антигиперпластического (антикомедогенного) 
эффекта [41]. Помимо этого, салициловая кислота 
снижает активность секреции кожного сала и обла-
дает противовоспалительным действием [37]. Ме-
ханизмы формирования этих эффектов не до конца 
расшифрованы. В  ходе исследований in  vitro и  на 
животных моделях продемонстрировано, что до-
бавление салициловой кислоты в культуру SEB-1 се-
боцитов сопровождается подавлением активности 
аденозинмонофосфат-активируемой протеинкина-
зы (AMPK)/стерол-связывающего белка-1 (SREBP-1) 
и сигнального пути NF-κB, активацией апоптоза се-
боцитов, а в тканях уха кролика после трехнедельной 
аппликации снижается активность секреции прово-
спалительных цитокинов [42]. Средства дермато-
косметики, в которые входит салициловая кислота 
в сочетании с другими ингредиентами, в том числе 
с противовоспалительными свойствами, эффектив-
ны при лечении акне и в клинической практике [43].

Гамма средств Normaderm в поддерживающей 
терапии акне 
Практической реализацией подхода к применению 
средств дерматокосметики в комплексном лечении 
акне и на этапе поддерживающей терапии являет-
ся гамма средств Normaderm, включающая гель для 
умывания, корректирующий уход для лица двойного 
действия, обновляющую сыворотку и легкий солнце-
защитный флюид UV-Clear Capital Soleil.
Салициловая кислота содержится в  составе всех 
средств, в частности в концентрации 1% в обновля-
ющей сыворотке для лица и 2% в корректирующем 
флюиде для лица двойного действия. Ингредиентом 
таких средств также является минерализованная 
вода Vichy, которая проходит через вулканические 
и  магматические породы в  регионе Овернь цент-
ральной части Франции и содержит 15 минералов 
с общей их концентрацией 5,2 г/л [44]. В серии ис-
следований in vitro и ex vivo (в культуре кератиноци-
тов, 3D-модели и эксплантах кожи), а также клини-
ческих наблюдений продемонстрированы эффекты 
термальной воды, направленные на восстановление 
кожного барьера, усиление антиоксидантной защи-
ты кожи, а также противовоспалительные эффекты 
[44, 45]. Так, в культуре кератиноцитов в присутст-
вии вулканической термальной воды Vichy отмеча-
ется усиление экспрессии маркеров, характеризу-
ющих состояние кожного барьера, белков плотных 
соединений клаудина, филаггрина и инволюкрина, 
а при ее применении на протяжении 30 дней отме-
чается повышение резистентности кожи к индуци-
рованной лаурилсульфатом ирритации и снижение 
жжения при проведении теста с молочной кислотой. 
Помимо этого, эффектами термальной воды Vichy 
являются нивелирование повреждающего эффекта 
ультрафиолетового излучения и стимуляция антиок-
сидантной защиты, а также стимулирующее дейст-
вие на экспрессию супероксиддисмутазы, каталазы 
и глутатионпероксидазы в кератиноцитах (in vitro), 
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способность восстанавливать активность эндоген-
ной каталазы после воздействия ультрафиолетового 
излучения, что позволяет эффективно контролиро-
вать выраженность индуцированной им эритемы, 
а  также уменьшать воспаление после аппликации 
вещества P (ex vivo) [44]. Комбинация термальной 
воды Vichy с пробиотиком, гиалуроновой кислотой 
и витамином Е, которая присутствует в составе ухода 
для лица двойного действия, сопровождается синер-
гическими эффектами по усилению кожного барьера 
и антиоксидантной защиты кожи [45]. 
Особого внимания заслуживает еще один ингреди-
ент средств ухода для лица двойного действия – сар-
козиновая кислота (N-метилглицин), оказывающая 
себорегулирующее действие [46]. В условиях in vitro 
0,01% саркозиновая кислота подавляет активность 
5-α-редуктазы и образование дегидротестостерона 
[47, 48], а в ходе клинических исследований с участи-
ем 40 добровольцев после четырех недель примене-
ния снижала продукцию кожного сала в четыре раза 
эффективнее цинка глюконата.
Применение ухода Normaderm для лица в клиниче-
ской практике возможно как в  виде монотерапии, 
так и в составе комплексного лечения с медикамен-
тозными средствами. Например, в виде монотерапии 
его эффективность оценивали в наблюдательном ис-
следовании с участием 50 женщин в возрасте 18–45 
лет с  акне легкой степени тяжести. Использование 
ухода Normaderm двойного действия два раза в день 
на протяжении восьми недель сопровождалось значи-
мым снижением числа воспалительных и невоспали-
тельных элементов акне, а также элементов постакне 
(на 42, 37 и 62% соответственно). При этом благодаря 
уникальному составу ингредиентов, в том числе ока-
зывающих эффекты на восстановление кожного ба-
рьера (термальная вода Vichy, гиалуроновая кислота 
и 5%-ная пробиотическая фракция Bifidus), возмож-
но использовать средство и у пациентов с синдромом 
чувствительной кожи, который был диагностирован 
у половины пациенток [49]. Инструментальный тест 
с участием 24 женщин показал, что двойной коррек-
тирующий уход двойного действия Normaderm значи-
тельно повышает барьерную функцию кожи.
В  составе комплексной терапии эффективность 
флюида Normaderm изучали в ходе наблюдательного 
исследования, в котором приняли участие 953 паци-
ента с акне легкой, средней и тяжелой степени. Уход 
двойного действия Normaderm иcпользовали один-
два раза в сутки на протяжении 90 дней в сочетании 
с  топическими медикаментозными препаратами 
(бензоила пероксидом, азелаиновой кислотой, ан-
тибактериальными препаратами). Включение в ком-
плексную терапию ухода двойного действия позво-
лило не только несколько повысить эффективность 
терапии, но и более значимо восстановить кожный 
барьер. Так, уровень увлажненности кожи на 90-й 
день комплексной терапии возрос на 55,5% (с 5,2 ± 
1,8 до 7,1 ± 2,1 балла). 
В состав сыворотки для лица помимо 1%-ной сали-
циловой кислоты и  5%-ной биотической фракции 

входит 4%-ная гликолевая кислота и 0,2%-ный вита-
мин CG, который является провитамином С. Эффек-
тами последнего является противовоспалительное, 
а также депигментирующее действие, кроме того, он 
обладает антиоксидантными свойствами и способ-
ствует синтезу коллагена [50, 51]. Уникальный состав 
ингредиентов делает эту сыворотку незаменимой 
в лечении акне, особенно у пациентов с акне взро-
слых. 
Наконец, в  состав невесомого солнцезащитного 
флюида для проблемной кожи UV-Clear Capital Soleil 
помимо устойчивого солнцезащитного покрытия, 
обеспечивающего SPF50+ (система солнцезащитных 
фильтров и технология Netlock), входят салицило-
вая и саркозиновая кислоты, 2%-ный ниацинамид, 
а также airlicium и цинк, что обеспечивает комплекс-
ные эффекты солнцезащитного флюида для про-
блемной кожи UV-Clear Capital Soleil на патогенез 
акне и обеспечивает солнцезащитные и косметиче-
ски значимые (матирование) эффекты. 

Заключение
Современные стратегии терапии акне разнообразны 
и должны быть адаптированы к индивидуальным по-
требностям каждого пациента. Несмотря на наличие 
эффективных методов лечения заболевания, вопро-
сы, касающиеся поддерживающей терапии, остаются 
недостаточно освещенными в научной литературе, 
а рекомендации имеют низкую силу. В качестве ос-
новных препаратов на этапе поддерживающей тера-
пии рекомендуют адапален, в том числе в комбина-
ции с бензоила пероксидом, и азелаиновую кислоту. 
Их можно использовать в совокупности со средства-
ми дерматокосметики, направленной на восстанов-
ление кожного барьера или оказывающей эффекты 
на акне и возрастные изменения. Средства дермато-
косметики также рассматриваются как самостоятель-
ный вариант поддерживающей терапии у некоторых 
пациентов. Иногда обсуждается возможность назна-
чения системного изотретиноина в низких дозах. 
Данные литературы свидетельствуют о том, что под-
держивающая терапия не только позволяет предо-
твратить формирование микрокомедонов и рецидив 
высыпаний, но и способствует разрешению одиноч-
ных воспалительных элементов, сохраняющихся 
после индукционного лечения акне, а также рубцо-
вых изменений. Поддерживающая терапия показана 
пациентам с юношескими, ранними пубертатными 
акне, а также с акне взрослых.
Однако до настоящего времени предметом обсужде-
ния остаются режимы и длительность использования 
препаратов для наружного и системного применения 
на этапе поддерживающего лечения. Поэтому дальней-
шие исследования в этой области крайне необходимы 
для оптимизации подходов к поддерживающему ле-
чению и улучшения качества жизни пациентов с акне. 
Таким образом, появление новых данных о поддержи-
вающей терапии не  только обогатит существующие 
знания, но и послужит основой для разработки более 
эффективных клинических рекомендаций.  
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Maintenance Therapy of Acne – Prerequisites and Possibilities

I.O. Smirnova, PhD, Prof.1, 2, 3, Y.G. Petunova1, 2, N.V. Shin1, 4, E.A. Kulikova1, 3, P.D. Ptashnikova1

1 St. Petersburg State University
2 City Skin and Venereological Dispensary, St. Petersburg
3 Lakhta Multidisciplinary Clinic, St. Petersburg
4 Prime Rose Medical Center, St. Petersburg

Contact person: Irina O. Smirnova, driosmirnova@yandex.ru

Acne is one of the most common skin conditions, characterized by a long course, a tendency to scar formation 
and a wide range of nosogenic anxiety and depressive disorders. The treatment of acne includes, in addition to therapy 
aimed at achieving control of the disease, a maintenance treatment phase. Despite the fact that the need for maintenance 
therapy is obvious, there are few publications that provide the results of its effectiveness, the recommendations have low 
validity, and the choice of drugs, regimens and duration of their prescription are debated.
The article provides information on current ideas about maintenance therapy of acne, evidence of its efficacy, the place 
of agents for external and systemic use, and emphasizes information about the possibilities of dermatocosmetics.

Keywords: acne, maintenance therapy, retinoids for external and systemic application, dermatocosmetics
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Современные направления 
таргетной терапии 
атопического дерматита 

Благодаря прогрессу в изучении патогенеза атопического дерматита и потенциальных 
терапевтических мишеней появилось множество новых лечебных препаратов, 
ориентированных на конкретные цитокины, их рецепторы или внутриклеточные сигнальные 
пути, – биологические препараты и системные синтетические ингибиторы таргетной 
направленности. Цель исследования – проанализировать опубликованные данные и сравнить 
эффективность и безопасность новых, а также зарегистрированных препаратов таргетной 
терапии атопического дерматита средней и тяжелой степени тяжести у взрослых 
пациентов. Проведены анализ опубликованных в крупных медицинских базах данных 
результатов рандомизированных контролируемых исследований современных таргетных 
препаратов, используемых в терапии атопического дерматита, и оценка данных с точки 
зрения достижения ответа по шкале EASI-75 и профиля безопасности препаратов. Изучены 
данные о зарегистрированных биологических препаратах (дупилумаб) и ингибиторов януз-
киназ (JAK), таких как аброцитиниб, упадацитиниб, барицитиниб, а также проходящих 
клинические исследования: ингибитор JAK1/3 гусацитиниб; ингибиторы интерлейкина (ИЛ) 
4Ra – радемикибарт, стапокибарт и манфидокимаб; ингибиторы ИЛ-13Ra – эблаксакимаб 
и ингибиторы ОХ40 и ОХ40L – рокатинлимаб и амлителимаб соответственно. Наблюдались 
значительные различия в эффективности препаратов, а также в профилях их безопасности, где 
биологические препараты продемонстрировали более низкий риск серьезных побочных эффектов 
по сравнению с ингибиторами JAK. Важными клиническими различиями препаратов являются 
скорость наступления эффекта и необходимость лабораторного мониторинга. Биологические 
препараты, несмотря на умеренно нарастающий клинический эффект, обладают профилем 
безопасности, позволяющим не проводить строгого регулярного мониторинга лабораторных 
показателей, что делает данную группу препаратов предпочтительной при наличии 
у пациентов сопутствующей патологии и невозможности или сложности динамического 
контроля, хотя прием отдельных препаратов сопровождается достаточно часто 
встречающимися специфическими нежелательными явлениями. Применение ингибиторов JAK 
является выбором для быстрого купирования симптомов атопического дерматита, особенно 
у пациентов с резистентностью к биологическим препаратам. Нежелательные явления имеют 
больший спектр, но встречаемость их невысокая. Необходимы дальнейшие исследования 
эффективности и безопасности длительного применения моноклональных антител 
и синтетических таргетных препаратов, комбинированных схем лечения, а также влияния 
эпизодического лечения этими препаратами пациентов с атопическим дерматитом.
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Введение
Атопический дерматит – распространенное воспали-
тельное, иммуноопосредованное заболевание, харак-
теризующееся поражением кожи, зудом, болью и ока-
зывающее значительное влияние на качество жизни 
пациентов. В структуре кожных заболеваний частота 
атопического дерматита составляет около 30%, распро-
страненность среди детского населения составляет до 
20%, среди взрослого населения – 2–8%. Актуальность 
проблемы и интерес к ней подтверждаются значитель-
ным увеличением количества публикаций за последние 
десять лет. Благодаря прогрессу в изучении патогенеза 
атопического дерматита и потенциальных терапевтиче-
ских мишеней появилось множество новых лечебных 
препаратов, ориентированных на конкретные цитоки-
ны, их рецепторы или внутриклеточные сигнальные 
пути – биологические препараты и системные синтети-
ческие ингибиторы таргетного действия [1, 2].
Но, несмотря на  прогресс в  изучении механизмов 
развития атопического дерматита и достижения в си-
стемной терапии (появление биологических препара-
тов и системных ингибиторов янус-киназ), сохраня-
ется неудовлетворенная медицинская потребность 
в долгосрочном, эффективном и безопасном лечении 
атопического дерматита.
Цель исследовавния – проанализировать опубликован-
ные данные и сравнить эффективность и безопасность 
новых, а также зарегистрированных препаратов таргет-
ной терапии атопического дерматита средней и тяже-
лой степени тяжести у взрослых пациентов.

Материал и методы
Для проведения непрямого сравнения эффектив-
ности препаратов системной терапии атопического 
дерматита и частоты возникновения нежелательных 
явлений при их приеме был проведен систематиче-
ский обзор рандомизированных контролируемых 
исследований из  следующих баз данных: PubMed, 
ClinicalTrials.gov, КиберЛенинка, а также опублико-
ванных тезисов. В связи с  гетерогенностью между 
дизайнами исследований и исследуемыми популяци-
ями метаанализ не проводили. 
В анализ были включены: исследования, где сравнива-
ли применение таргетной терапии с плацебо или други-
ми методами лечения атопического дерматита; исследо-
вания, в которых использовали стандартизированные 
методы оценки тяжести атопического дерматита, такие 
как индекс площади и тяжести экземы (EASI); иссле-
дования, в которых зарегистрировано уменьшение ин-
декса площади и тяжести экземы на 75% и более (EASI-
75) в рамках 16-недельного наблюдения; исследования, 
в которых были представлены данные о безопасности 
и переносимости препаратов.

Результаты
Эффективность лечения 
Биологические препараты представляют собой тера-
певтические моноклональные антитела, полученные 
с помощью биомедицинской инженерии, они характе-
ризуются относительно высокой молекулярной массой 
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и сложной структурой. В лечении атопического дерма-
тита в основном применяются моноклональные анти-
тела IgG4, являющиеся антагонистами рецепторных 
субъединиц [3]. Эти молекулы характеризуются высо-
кой специфичностью в отношении одной молекуляр-
ной мишени, например интерлейкина или его рецеп-
тора. Биологические препараты не метаболизируются 
традиционными механизмами, что сводит к минимуму 
возможные лекарственные взаимодействия. Основной 
механизм выведения моноклональных антител связан 
с их структурой и концентрацией. При высоких кон-
центрациях биологические препараты выводятся пре-
имущественно посредством линейного ненасыщаемого 
протеолитического пути, а при более низких – преобла-
дает нелинейное насыщаемое опосредованное мишеня-
ми выведение.
В  обзор включены следующие  генно-инженерные 
биологические препараты: зарегистрированный 
в РФ ингибитор интерлейкина (ИЛ) 4Ra – дупилумаб, 
зарегистрированные в США и ЕС ингибиторы ИЛ-13 – 
тралокинумаб, лебрикизумаб, зарегистрированный 
в Японии ингибитор ИЛ-31Ra – немолизумаб, а также 
новые препараты, находящиеся на стадии клинических 
исследований: ингибиторы ИЛ-4Ra – радемикибарт, 
стапокибарт и манфидокимаб, ингибитор ИЛ-13Ra – 
эблаксакимаб и ингибиторы ОХ40 и ОХ40L – рока-
тинлимаб и амлителимаб соответственно [2].
Среди проанализированных исследований наилуч-
шие результаты в отношении ответа по шкале EASI-
75 на 16-й неделе терапии среди ингибиторов ИЛ-4Ra 
наблюдались при приеме стапокибарта 300 мг – у 70% 
пациентов. Эффективность препаратов с аналогич-
ным действием (радемикибарта 300 мг и манфидоки-
маба 300 мг) была сравнительно ниже – y 52,0 и 35,5% 
соответственно. Ингибиторы ИЛ-13Rα1, такие как 
эбласакимаб 600 мг, обладают более избирательным 
механизмом действия, воздействуя на  рецептор 
ИЛ-13 и не затрагивая рецептор ИЛ-4. Исследования 
показали, что около 52% пациентов достигают пока-
зателя EASI-75 к 16-й неделе лечения эбласакимабом.
Известно, что у пациентов с атопическим дерматитом 
возникает цикл «зуд – расчесывание», это приводит 
к ухудшению состояния кожи, связанному с усилением 
зуда. Точный патогенез зуда при атопическом дермати-
те остается до конца не изученным, но определено, что 
цитокины играют в этом ключевую роль. Немолизумаб 
был разработан специально для подавления сигнально-
го пути ИЛ-31, поскольку известно, что ИЛ-31 является 
ключевым фактором в развитии зуда, а также оказы-
вает дополнительное влияние на провоспалительные 
и иммуномодулирующие реакции [4]. В рамках клини-
ческих исследований ингибитор ИЛ-31Rа немолизумаб 
60 мг показывает высокую эффективность в уменьше-
нии зуда и улучшении состояния кожи у пациентов 
с атопическим дерматитом. Примерно 42% пациентов 
достигли показателя EASI-75 в клинических испытани-
ях к 16-й неделе терапии [5]. 
Ингибиторы OX40/OX40L представляют собой иннова-
ционный подход для модуляции активности Т-клеток, 
что является ключевым фактором в патогенезе атопи-



Эффективная фармакотерапия. 3/2025
20

ческого дерматита и минимизирует риск генерализо-
ванной иммуносупрессии. Моноклональные антитела, 
нацеленные на OX40, такие как рокатинлимаб, моду-
лируют активность эффекторных Т-клеток и Т-клеток 
памяти, которые способствуют тяжести и хронизации 
атопического дерматита. Рокатинлимаб продемонстри-
ровал снижение активности и пролиферации Тh2-кле-
ток, подавление воспаления кожи и снижение уровня 
IL-22 в сыворотке. Антитела против OX40L, такие как 
амлителимаб, воздействуют на  антигенпрезентиру-
ющие клетки, подавляя таким образом активацию 
цитокинами Th2, Th22 и Th17 при поражениях кожи. 
На модели приматов амлителимаб значительно снижал 
пролиферацию обычных CD4+ Т-эффекторных клеток, 
сохраняя при этом соотношение регуляторных и обыч-
ных Т-клеток. Клинические испытания показали, что 
50–55% пациентов, получавших амлителимаб и рока-
тинлимаб, достигают показателя EASI-75 к 16-й неделе 
лечения [6, 7]. Сравнительно схожие показатели эффек-
тивности отмечены при приеме лебрикизумаба 250 мг 

(59% случаев) и дупилумаба 300 мг (53% пациентов) [8, 
9]. Наименьшая эффективность отмечена при терапии 
ингибитором ИЛ-13 тралокинумабом 300 мг – 28% па-
циентов достигли показателя EASI-75 к 16-й неделе [2] 
(рис. 1).
Ингибиторы янус-киназ (JAK) – низкомолекулярные 
соединения с дозозависимой относительной селек-
тивностью в отношении одной или нескольких JAK. 
Малые молекулы (в данном случае ингибиторы JAK) 
ограничивают передачу провоспалительных сигна-
лов с последующей транскрипцией широкого спек-
тра интерлейкинов, а именно предотвращают фос-
форилирование JAK и активацию STAТ-пути. [10]. 
В США и ЕС зарегистрированы ингибиторы JAK как 
системного, так и местного действия, в настоящий 
обзор включены препараты системного действия. 
На  сегодняшний день для лечения атопического 
дерматита в РФ и других странах используются сле-
дующие ингибиторы JAK: ингибиторы JAK1  – аб-
роцитиниб, упадацитиниб, ингибитор JAK1/2 – ба-
рицитиниб. Вторую фазу клинических испытаний 
проходит ингибитор JAK1-3, TYK2 и SYK – гусаци-
тиниб. Тирозинкиназа селезенки (SYK) – это нере-
цепторная тирозинкиназа, регулирующая диффе-
ренцировку В-клеток и дендритных клеток, а также 
передачу сигналов Th17/IL-17 и подавляющая терми-
нальную дифференцировку кератиноцитов. Двойное 
ингибирование JAK-SYK может расширить спектр 
цитокинов, на которые можно воздействовать для 
успешного лечения атопического дерматита. 
Исследования показали, что 71% пациентов дости-
гают показателя EASI-75 к 16-й неделе лечения упа-
дацитинибом 30 мг и гусацитинибом 40 мг соответ-
ственно [11, 12]. Сравнительно схожие показатели 
эффективности отмечены при приеме аброцитиниба 

Рис. 1. Сравнительная эффективность биологических препаратов: достижение эффекта EASI-75 на 16-й неделе терапии (по [2, 5–7])
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200 мг (68% случаев) [13]. Достижение ответа EASI-75 
на 16-й неделе терапии при приеме барицитиниба 4 
мг наблюдается лишь у 25% пациентов (рис. 2) [14].

Нежелательные явления 
Подавляющее большинство нежелательных явлений, 
возникающих при применении биологической тера-
пии, были несерьезными, легкой или средней степе-
ни тяжести и не приводили к прекращению лечения. 
Терапия дупилумабом 300 мг характеризуется такими 
побочными явлениями как назофарингит (20%), кера-
токонъюнктивит (15%), инфекции верхних дыхатель-
ных путей, реакции в месте введения (около 10–15%) 
[9]. При лечении ингибитором ИЛ-13 лебрикизумабом 
250 мг у большинства пациентов не наблюдалось по-
бочных эффектов или наблюдались лишь незначитель-
ные побочные эффекты. Наиболее часто сообщалось 
о таких нежелательных реакциях, как конъюнктивит 
(менее 10%), назофарингит (5%), головная боль (3–6%) 
и боль в месте инъекции (2%) [8, 15]. Сравнительно 
схожие результаты были получены в  клинических 
испытаниях препарата аналогичного действия тра-
локинумаба 300 мг, что позволяет предположить, что 
селективные ингибиторы ИЛ-13 могут быть связаны 
с незначительным повышением риска конъюнктивита 
у пациентов с атопическим дерматитом, но в меньшей 
степени, чем при лечении дупилумабом. Терапия инги-
биторами ИЛ-4Ra радемикибартом 300 мг, стапокибар-
том 300 мг и манфидокимабом 300 мг сопровождалась 
возникновением следующих нежелательных явлений: 
кератоконъюнктивит (3%), реакции в месте введения 
(2–10%), инфекции верхних дыхательных путей (менее 
10% случаев). Побочные эффекты были выражены 
слабо и протекали в легкой форме [2]. Прием эбласа-
кимаба 600 мг показал низкий уровень нежелатель-
ных явлений, включая небольшое количество случаев 
конъюнктивита (5–6% пациентов) и реакций в месте 
инъекции (5%). К распространенным побочным эф-
фектам немолизумаба 60 мг (ингибитор ИЛ-31Ra) от-
носятся легкие инфекции (8%), назофарингит (до 23%) 
и реакции в месте инъекций (около 1% случаев). Этот 
препарат уже одобрен в Японии для лечения зуда, свя-
занного с атопическим дерматитом, у взрослых и детей 
в возрасте ≥ 13 лет, и с учетом положительных резуль-
татов международных испытаний ожидается, что в бу-
дущем он будет одобрен для применения и в других 
странах [16]. Большинство побочных эффектов при 
лечении рокатинлимабом 300 мг, амлителимабом 250 
мг были легкими или умеренными, например назофа-
рингит (10–14%), лихорадка (10%) и реакции в месте 
инъекции (6,7%). Эти результаты указывают на то, что 
ингибиторы OX40/OX40L обеспечивают эффективное 
долгосрочное лечение без рисков, связанных с обшир-
ной иммуносупрессией. Лихорадка и озноб были слабо 
или умеренно выраженными и возникали у большин-
ства пациентов только после первой инъекции и ни 
один пациент не прекратил лечение из-за этих побоч-
ных эффектов (рис. 3) [2, 17, 18].
Терапия ингибиторами JAK была связана с повышен-
ным риском нежелательных явлений в  сравнении 

Рис. 3. Сравнительный профиль безопасности терапии моноклональными 
антителами: частота нежелательных явлений (по [2, 8, 5–18])
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с терапией моноклональными антителами. Помимо 
нежелательных явлений в виде кератоконъюнктиви-
та, инфекций верхних дыхательных путей, назофа-
рингита, герпетической инфекции, отмечаются такие 
побочные эффекты, как повышение креатинфосфо-
киназы (КФК), холестерина, лимфоцитопения. Наи-
более распространенными нежелательными явлени-
ями, сопровождающими прием упадацитиниба 30 мг, 
были: акне (16%), увеличение креатинфосфокиназы 
(6,7%), венозная тромбоэмболия и злокачественные 
новообразования (ЗНО) – менее 1% [11]. При при-
еме аброцитиниба 200 мг отмечалась головная боль, 
назофарингит (9%), инфекции верхних дыхательных 
путей (менее 10%), акне и повышение уровня КФК 
(от 2–5%), единичные случаи венозной тромбоэмбо-
лии и ЗНО (менее 1%) [13]. Нежелательные явления 
при приеме барицитиниба 4 мг были представле-
ны головной болью (6,6%), назофарингитом (7,5%), 
инфекциями верхних дыхательных путей, повыше-
нием КФК и акне с частотой встречаемости до 10% 
[14]. Несмотря на высокую эффективность гусаци-
тиниба 40 мг, он имеет наибольшую частоту побоч-
ных эффектов среди представленных ингибиторов 
JAK: головная боль (24% случаев), инфекции верхних 
дыхательных путей (15% случаев) встречаются чаще, 
чем при приеме зарегистрированных препаратов. 
Вероятно, это связано с  меньшей селективностью 
препарата и его широким ингибированием тирозин-
киназ (рис. 4) [12].

Рис. 4. Сравнительный профиль безопасности ингибиторов янус-киназ: частота нежелательных явлений (по [10–14]) 
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Заключение
Биологические препараты, несмотря на  менее вы-
раженный клинический эффект к 16-й неделе тера-
пии, обладают в  целом благоприятным профилем 
безопасности, без необходимости строгого регуляр-
ного мониторинга лабораторных показателей при 
назначении данной  группы. Это позволяет судить 
о биологических препаратах как о предпочтитель-
ной терапии атопического дерматита при наличии 
сопутствующей патологии, а также при невозмож-
ности или сложности проведения динамического 
контроля, хотя, надо отметить, отдельные препараты 
этой группы имеют достаточно часто встречающи-
еся специфические нежелательные явления. Приме-
нение ингибиторов янус-киназ является выбором 
для быстрого купирования симптомов атопическо-
го дерматита, особенно у пациентов с резистентно-
стью к биологическим препаратам. Нежелательные 
явления ингибиторов янус-киназ имеют больший 
спектр в сравнении с препаратами биологического 
происхождения, но  встречаемость их невысокая. 
Необходимы дальнейшие исследования эффектив-
ности и безопасности длительного применения мо-
ноклональных антител и синтетических таргетных 
препаратов, комбинированных схем лечения, а также 
влияния эпизодического лечения рассматриваемыми 
в представленном исследовании препаратами паци-
ентов с атопическим дерматитом [19].  
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A.L. Chekalovets1, E.A. Shatokhina, PhD, Prof.1, 2, L.S. Kruglova, PhD, Prof.1

1 Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow
2 Medical Scientific and Educational Institute, Lomonosov Moscow State University

Contact person: Evgenia A. Shatokhina, sh.77@mail.ru

Advances in researches on the pathogenesis of atopic dermatitis and potential therapeutic targets have resulted 
in the emergence of many new therapeutic agents targeting specific cytokines, their receptors, or intracellular signaling 
pathways – biological agents and systemic synthetic inhibitors for targeted therapy. Purpose – to analyze the published 
data and compare the efficacy and safety of new and registered pharmpreparations for targeted therapy of adult patients 
with moderate and severe atopic dermatitis. The authors have analyzed randomized controlled trials on current targeted 
drugs used in atopic dermatitis; they also have analyzed large medical databases. The obtained data were assessed 
in terms of achieved response of the analyzed preparations by EASI-75 scale and by their safety profile. The authors have 
also studied the information on registered biological preparations (Dupilumab) and Janus kinase (JAK) inhibitors such 
as abrocitinib, upadacitinib, baricitinib, as well as on those preparations which are undergoing clinical trials: JAK1/3 
inhibitor gusacitinib; interleukin (IL) 4Ra inhibitors – rademikibart, stapokibart and manfidocimab; IL-13Ra inhibitors – 
eblaxakimab and OX40 and OX40L inhibitors – rocatinlimab and amlitelimab, respectively. Significant differences 
in their efficacy and their safety profile were noted. For example, biological drugs demonstrated lower risk of serious side 
effects compared to JAK inhibitors. Besides, the period of effect onset and the need for laboratory monitoring of these drugs 
had also important clinical difference. Despite the moderately increasing clinical effect, biological preparations have such 
a safety profile that allows not to conduct strict regular monitoring of laboratory parameters, which makes this group 
of drugs more preferable in case of concomitant pathology in patients and impossibility or complexity of dynamic control. 
However, some preparations have quite common specific adverse effects. JAK inhibitors are the preparations of choice 
for the rapid relief of symptoms of atopic dermatitis, especially in patients resistant to biological drugs. Adverse events 
have a wide spectrum of manifestations, but their incidence is low. Further studies are needed on the efficacy and safety 
of monoclonal antibodies for long-term use, on synthetic targeted drugs, on combined therapeutic regimens, as well 
as on the effect of episodic intake of these drugs by the patients with atopic dermatitis. 

Key words: atopic dermatitis, targeted therapy, monoclonal antibodies, IL-4Ra inhibitors, IL-13KRa inhibitors, 
IL-31Ra inhibitors, JAK inhibitors, OX40 inhibitors, OX40L inhibitors, EASI-75
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Зуд, ассоциированный 
с ксерозом кожи: 
от патогенеза к терапии

Зуд относится к самым распространенным жалобам в дерматологической 
практике и является симптомом многих дерматозов, эндокринных заболеваний 
и болезней внутренних органов. Среди дерматологических причин хронического 
зуда особе место занимает ксероз (сухость) кожи. Считают, что до 85% 
всех случаев хронического зуда кожи у пациентов старших возрастных групп 
обусловлено ксерозом. Механизмы зуда, ассоциированного с сухостью кожи, не 
до конца расшифрованы. Некоторые авторы считают его прурецептивным, 
другие – нейрогенным. Какой бы механизм ни инициировал хронический зуд, 
ассоциированный с ксерозом, он характеризуется формированием сложной 
многоуровневой сети эпителиально-нейроиммунных взаимодействий, которые 
участвуют в возникновении и поддержании хронического зуда. Основой лечения 
зуда, ассоциированного с ксерозом, являются эмоленты. Применение средств, 
содержащих комбинации липидов, аналогичных физиологическим, хумектантов, 
приводит к восстановлению кожного барьера и уменьшению интенсивности 
зуда. В статье обсуждаются механизмы формирования зуда кожи при ксерозе, 
включая пруритосептивные и нейрогенные, а также подходы к лечению зуда, 
ассоциированного с ксерозом, с использованием эмолентов. 
Ключевые слова: зуд, ксероз, эмоленты
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Введение
Определение зуда как неприятного ощущения, вызы-
вающего потребность расчесывать кожу, было введе-
но в 1941 г. Стефаном Ротманом (Stephen Rothman) 
и  еще ранее, в  1660  г., Сэмуелем Хафенреффером 
(Samuel Hafenreffer). Зуд входит в перечень 50 наибо-
лее частых патологических состояний [1, 2]. Его счи-
тают самым частым субъективным симптомом мно-
гих дерматозов [3], зудом нередко сопровождаются 
эндокринные заболевания и болезни внутренних ор-
ганов [4]. Хроническим считают зуд, который длит-
ся на протяжении шести недель и более [5]. Эпиде-
миологические данные о частоте хронического зуда 

в популяции малочисленны и часто неоднородны, он 
характерен для 20% населения [6], его частота увели-
чивается с возрастом. Зуд оказывает существенное 
влияние на качество жизни пациентов, с ним ассоци-
ируется стигматизация, высокая частота тревожных 
и депрессивных расстройств [7]. 
В 2007 г. эксперты Международного форума по изуче-
нию зуда предложили классификацию хронического 
зуда, основанную на клинических признаках [5]. Было 
предложено выделить четыре категории заболеваний, 
сопровождающихся зудом, в том числе дерматологиче-
ские (воспалительные, инфекционные, аутоиммунные 
дерматозы и др.), системные (эндокринные, метабо-
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лические, лимфопролиферативные заболевания, вис-
церальные новообразования и др.), нейропатические 
(рассеянные склероз, постгерпетическая невралгия, 
периферическая нейропатия и др.), психогенные (тре-
вожные, депрессивные, обсессивно-компульсивные 
расстройства, тактильный галлюциноз) [8], а также сме-
шанные. Эти категории укладываются в три группы со-
стояний в зависимости от наличия или отсутствия из-
менений на коже: во-первых, заболевания с первичным 
поражением кожи (первая категория – зуд у пациентов 
с неинфекционными и инфекционными дерматозами, 
а также опухолевыми поражениями кожи); во-вторых, 
заболевания без поражения кожи (вторая, третья и чет-
вертая группы – зуд у пациентов с заболеваниями вну-
тренних органов, соматоформными расстройствами); 
и в-третьих, со вторичными поражениями кожи в виде 
узловатого пруриго или очагового нейродермита (все 
перечисленные категории) [5]. Предложенный подход 
облегчает клиницистам разработку стратегии обследо-
вания пациентов с целью уточнения причин зуда и на-
значения адекватного лечения. 

Ксероз кожи как причина хронического зуда
Среди дерматологических причин хронического зуда 
особе место занимает ксероз (сухость) кожи, характе-
ризующийся шелушением кожи разной интенсивно-
сти с формированием мелких и крупных чешуек на ее 
поверхности, трещин, воспаления вследствие сниже-
ния гидратации рогового слоя [9, 10]. Сухость кожи 
может быть как временным, так и постоянным, генети-
чески обусловленным явлением. Ксероз часто является 
транзиторным состоянием и провоцируется воздейст-
вием разнообразных факторов внешней среды, вклю-
чая применение мыла, детергентов, слабых раствори-
телей, воздействие неблагоприятных климатических 
условий (высокая температура и сухой воздух, сильный 
ветер, длительное пребывание на холоде, инсоляция), 
медикаментов для системного и наружного использо-
вания (диуретики, ретиноиды, бета-блокаторы, спир-
товые растворы). Кроме того, ксероз характерен для 
ряда дерматозов, в том числе атопического дерматита, 
ихтиоза, и может быть ассоциирован с заболеваниями 
внутренних органов, например хроническими болезня-
ми печени, почек, сахарным диабетом. В этих случаях 
ксероз нередко беспокоит пациентов на протяжении 
длительного времени или постоянно [9, 10]. 
Наиболее значимой возрастной группой пациентов 
с ксерозом кожи являются лица старше 70 лет [11]. 
По  некоторым оценкам, сухость кожи отмечается 
более чем у 75% людей пожилого и старческого воз-
раста. Причиной возникновения сенильного ксе-
роза является снижение уровня половых гормонов, 
стимулирующих продукцию кожного сала, а также 
инволютивные процессы (низкий уровень митозов 
кератиноцитов, снижение синтеза церамидов и фи-
лаггрина, уменьшение васкуляризации), происходя-
щие в коже [9, 12, 13]. Кроме того, пациенты пожи-
лого возраста часто имеют соматическую патологию 
и принимают лекарственную терапию, усугубляю-
щую сухость кожи, и наконец, используют нераци-
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ональную терапию в связи с возникновением зуда, 
в  том числе дезинфицирующие спиртсодержащие 
средства,  горячую воду, щелочное мыло. Нередко 
такое комплексное сочетание причин формирова-
ния ксероза ведет к тому, что на его фоне развивается 
сухая экзема, характеризующаяся возникновением 
на фоне эритемы и шелушения линейных пересекаю-
щихся трещин с явлениями экзематизации, напоми-
нающими картину растрескавшейся земли [14]. 
Зуд является характерным субъективным симпто-
мом у пациентов с ксерозом кожи [15]. От 38 до 85% 
всех случаев хронического зуда кожи у  пациентов 
старших возрастных групп обусловлено именно ксе-
розом [16, 17]. 
Зуд, ассоциированный с ксерозом кожи, можно рас-
сматривать как прурецептивный, то есть возникающий 
на воспаленной коже, а начальным триггером стано-
вится повреждение кожного барьера в результате рас-
чесывания [18, 19]. При этом цитокины, источником 
которых являются кератиноциты, включая тимический 
стромальный лимфопоэтин и интерлейкин (ИЛ) 33, 
могут непосредственно активировать прурецепторы. 
Помимо этого, вырабатываемые кератиноцитами про-
теазы, такие как калликреины и катепсин S, связывают 
рецепторы, участвующие в индукции зуда, в том числе 
рецептор, активируемый протеазой 2 (PAR2), и Мас-G-
белок-связанные рецепторы (MrgprC11) [19]. Иммун-
ные клетки, в частности Th2, вносят вклад в инициацию 
и персистирование зуда, секретируя ИЛ-4, а тучные 
клетки, продуцируя гистамин и триптазу, активируют 
рецепторы, связанные с G-белками, такие как H1/4R, 
а также PAR2. 
Тем не  менее отсутствие явных признаков воспа-
ления или нарушения целостности кожи у пациен-
тов с зудом на фоне ксероза позволяет некоторым 
авторам считать, что его ведущим механизмом яв-
ляется нейрогенный [19, 20]. При этом активация 
сенсорных нейронов сопровождается высвобожде-
нием нейропептидов, таких как пептид, ассоцииро-
ванный с геном кальцитонина (CGRP), субстанция 
Р (SP) и нейромедин U (NMU). Эти нейропептиды, 
в свою очередь, могут активировать иммунные клет-
ки и инициировать нейрогенное воспаление. Новые 
данные, описывающие модуляцию сенсорных ней-
ронов цитокинами, такими как ИЛ-4 и ИЛ-31, по-
зволяют предположить, что нейрогенное воспаление 
может способствовать персистированию зуда. 
Какой бы механизм ни инициировал хронический 
зуд, ассоциированный с  ксерозом, в  целом он ха-
рактеризуется формированием сложной многоу-
ровневой сети эпителиально-нейроиммунных вза-
имодействий, которые участвуют в возникновении 
и поддержании хронического зуда.

Подходы к лечению хронического зуда, 
ассоциированного с ксерозом 
Основой лечения зуда, ассоциированного с  ксе-
розом, являются эмоленты [21, 22]. Применение 
средств, содержащих комбинации липидов, анало-
гичных физиологическим (церамиды, холестерин, 
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жирные кислоты и т.д.), приводит к восстановлению 
кожного барьера и уменьшению интенсивности зуда 
[23]. Физиологические липиды, входящие в состав 
средства для наружного применения, имеют ряд 
преимуществ. Они не  создают окклюзию,  глубоко 
проникают в роговой слой и, являясь структурны-
ми компонентами естественного эпидермально-
го барьера, способствуют синтезу новых липидов 
и дифференцировке кератиноцитов [9, 24]. При вве-
дении в наружные липидовосполняющие средства 
хумектантов  – влагоудерживающих компонентов, 
эффекты эмолентов усиливаются [25]. В состав эмо-
лентов также могут быть включены дополнительные 
ингредиенты, воздействующие на сигнальные пути 
зуда, такие как мочевина, полидоканол, ментол или 
пальмитоилэтаноламид [26]. Не  менее значимым 
авторы считают также исключение раздражающего 
действия поверхностно активных веществ или ще-
лочного мыла и замену их мягкими, с нейтральным 
рН очищающими средствами [16]. Помимо этого, 
пациентам рекомендуют соблюдать достаточный 
питьевой режим, увлажнять воздух, исключать ир-
ританты (спиртовые и дезинфицирующие растворы, 
баню, горячий душ) [9]. 
Топические кортикостероиды и топические ингиби-
торы кальциневрина эффективны при различных 
воспалительных дерматозах, сопровождающихся 
зудом [22, 27], и не связаны непосредственно с подав-
лением зуда, а формируются вследствие подавления 
воспалительного каскада в коже. Что касается инги-
биторов кальциневрина, то они не только оказывают 
противовоспалительные эффекты, но  и вызывают 
десенситизацию каналов транзиторного рецепторно-
го потенциала (TRPV) на периферических нервных 
волокнах [28]. При этом интенсивность зуда снижа-
ется в течение 48 часов после первого применения, 
а дальнейшее применение топических ингибиторов 
кальциневрина позволяет предотвращать его усиле-
ние.
Примерно 10% пациентов с  хроническим зудом 
не отвечают на местную терапию. В таких случаях 
рассматривают вопрос об уточнении природы зуда 
и лечении с использованием фототерапии и препа-
ратов для системного применения (циклоспорина, 
доксецепина, дупилумаба, метотрексата).

Средства дерматокосметики в комплексной 
терапии зуда, ассоциированного с ксерозом
Примером реализации комплексного подхода 
к  восстановлению кожного барьера у  пациентов 
с  ксерозом разного  генеза и  подавлению интен-
сивности зуда, ассоциированного с  ним, являет-
ся гамма средств Ксемоз, разработанная Дермато-
логическими Лабораториями Урьяж специально 
для ухода за сухой кожей, в том числе при атопи-
ческом дерматите. 
Особенностью средств Ксемоз является наличие ряда 
активных ингредиентов и запатентованных комплек-
сов, разработанных непосредственно Дерматологи-
ческими Лабораториями Урьяж. 

Основной ингредиент  – Cerasterol-2F  – представля-
ет собой комбинацию липидов, идентичных таковым 
в коже, в сочетании с фитостеролами растительного 
происхождения, которые являются источником си-
тостерола и  кампостерола, а  также синтетическими 
омега-церамидами, богатыми омега-3-6 жирными кис-
лотами. В исследованиях in vitro c эксплантами кожи, 
на которых воспроизведена модель ксероза кожи, уста-
новлено, что нанесение Cerasterol-2F сопровождается 
восстановлением ламеллярных структур липидного 
слоя и плотных межклеточных соединений между ке-
ратиноциами уже через 48 часов [29, 30]. 
В ходе четырехнедельного клинического изучения 
эффекта от наружного применения средств, содержа-
щих Cerasterol-2F, с участием 65 пациентов в возрасте 
от 21 до 72 лет были получены следующие результа-
ты: уже через две недели произошло уменьшение 
выраженности эритемы, шелушения и сухости кожи 
(на  86,2; 89,9 и  52,2% соответственно). Интенсив-
ность зуда при этом снизилась на 93,2% от исходного 
уровня. Полученный эффект нарастал на протяже-
нии следующих двух недель использования препара-
та (до 96,6; 95,9 и 75,4% соответственно). Причем зуд, 
ассоциированный с ксерозом, практически полно-
стью разрешился (на 97%). 
Другой ингредиент  – Chronoxine  – представляет 
собой компонент масла огуречника, который биомо-
дифицирован с целью получения аминопропандио-
ламидного соединения, структурно связанного с по-
линенасыщенной жирной кислотой. Его эффектом 
в модели кожи с атопическим дерматитом, а также 
в культуре кератиноцитов и дендритных клеток яв-
лялось подавление секреции провоспалительных 
цитокинов, в  частности ИЛ-8, простагландина Е2 
и  противовоспалительных медиаторов марезина 1 
и липоксина А4/В4 [31]. 
Еще один активный ингредиент – TLR2-Regul – явля-
ется результатом биотехнологического воссоздания 
липида, полученного из природного экстракта зон-
тичных. Он также продемонстрировал выраженные 
противовоспалительные свойства, опосредованные 
через регуляцию секреции противовоспалительных 
цитокинов и антимикробных пептидов [32]. Изото-
ническая термальная вода Урьяж оказывает стиму-
лирующее влияние на экспрессию филаггрина и кла-
удина-4, а также аквапорина-3 и клаудина-6 [33, 34]. 
Сочетание активных ингредиентов  гаммы Ксемоз 
представляется перспективным для включения 
в  состав средств, снижающих интенсивность зуда 
и восстанавливающих кожный барьер при ксерозе 
и дерматозах, проявляющихся сухостью кожи. В до-
полнение к упомянутым запатентованным комплек-
сам в формулу Ксемоз липидовосстанавливающего 
бальзама и Ксемоз успокаивающей SOS-дымки вклю-
чены масла ши, зерен малины и иллипе. Оба этих 
средства не  содержат отдушек и  парабенов, могут 
применяться у пациентов разного возраста, начиная 
с младенчества.
В ходе открытого проспективного многоцентрового 
исследования оценивали эффективность монотера-
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пии Ксемоз липидовосстанавливающим бальзамом 
пациентов с сухой кожей при атопическом дермати-
те (дети старше четырех месяцев). Препарат нано-
сили на протяжении 30 дней. К концу месяца отме-
чено снижение тяжести заболевания и показателей 
SCORAD с 33,1 балла до 12 баллов, а также значимое 
снижение интенсивности зуда, его выраженность 
уменьшилась на  65% по  сравнению с  исходным 
уровнем. Результатом улучшения кожного процесса 
и уменьшения зуда стало повышение качества жизни 
пациентов, показатели дерматологического индекса 
качества жизни снизились c 6,6 до 2,3 балла (р < 001). 
Эти клинические эффекты сопровождались изме-
нением соотношения представителей микробиоты 
кожи и увеличением ее разнообразия. Благодаря ин-
новационной текстуре с добавлением масел бальзам 
легко наносится и образует на поверхности кожи за-
щитную нежирную пленку, обеспечивая комфорт до 
24 часов.
Ксемоз SOS-дымка для сухой, склонной к  атопии 
кожи, также является продуктом с  выраженным 
противозудным, восстанавливающим и успокаиваю-
щим эффектами. В его состав также входит комплекс 
Chronoxine, Cerasterol-2F, TLR2-Regul, масла ши, 
зерен малины и иллипе. Успокаивающая Ксемоз SOS-
дымка, которая распыляется из  флакона в  любом 
положении, обладает воздушной, легкой текстурой 
и быстро впитывается. В ходе наблюдательного ис-

следования SOS-дымку применяли у 39 пациентов 
на  протяжении 30 дней. Участники исследования 
отметили, что даже после однократного нанесения 
SOS-дымки ощущение комфорта сохраняется в те-
чение 48 часов. При этом особенно следует подчерк-
нуть выраженный противозудный эффект SOS-дым-
ки – пациенты отметили уменьшение интенсивности 
зуда на 64% сразу после нанесения. К концу терапии 
значимо снизилась эритема и уменьшились экскори-
ации (на 65 и 70% соответственно). 
Помимо перечисленных средств гамма средств Ксе-
моз включает в себя средства для гигиены кожи тела 
и лица (очищающий синдет и успокаивающее масло), 
стик для губ, крем для лица и тела, а также Церат. 
Особенностью последнего является высокая кон-
центрация масла ши (25%) и насыщенная кремовая, 
но тающая текстура, которая особенно подходит для 
крайне сухих участков кожи с шелушением. 
Таким образом, средства Ксемоз от Дерматологи-
ческих Лабораторий Урьяж, позволяют эффектив-
но проводить терапию ксероза, в том числе ассо-
циированного с дерматозами. При этом широкий 
ассортимент продуктов и  их форматов выпуска 
дает возможность выбирать терапию с  учетом 
особенностей картины заболевания, причин ксе-
роза, предпочтений пациента и, что немаловажно, 
применять у пациентов любого возраста, начиная 
с младенчества.  
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Pruritus is one of the most frequent complaints in dermatologic practice. It is a symptom of many 
dermatoses, endocrine diseases and diseases of internal organs. Among the dermatologic causes of chronic 
itching, xerosis (dryness) of the skin occupies a special place. It is believed that up to 85% of all cases 
of chronic pruritus in older patients are due to xerosis. The mechanisms of pruritus associated with dry skin 
are not fully deciphered. Some authors consider it pruriceptive, others neurogenic. Whichever mechanism 
initiates chronic itching associated with xerosis, it is characterized by the formation of a complex multilevel 
network of epithelial-neuro-immune interactions that are involved in the onset and maintenance of chronic 
itching. The mainstay of treatment of pruritus associated with xerosis is emollients. The use of products 
containing combinations of lipids similar to physiologic lipids, humectants leads to restoration of the skin 
barrier and reduction of itch intensity. The article discusses the mechanisms of skin pruritus formation 
in xerosis, including pruritoseptic and neurogenic, as well as approaches to the treatment of itching 
associated with xerosis using emollients. 
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Рассмотрению современных представлений о патогенезе псориаза, актуальных возможностей 
раннего назначения генно-инженерной биологической терапии для достижения контроля 
над заболеванием был посвящен симпозиум, организованный компанией «Янссен» (фармацевтическое 
подразделение ООО «Джонсон и Джонсон») в рамках IV конференции «Интегративная 
дерматовенерология и косметология. Новые стандарты взаимодействия» (Москва, 
18–19 декабря 2024 г.). На симпозиуме ведущие российские эксперты с позиции доказательной 
медицины и собственного клинического опыта проанализировали эффективность и безопасность 
применения ингибитора интерлейкина 23 гуселькумаба у больных псориазом.

Псориаз: преображение 
восприятия заболевания 

По мнению заведующей 
кафедрой дерматовене-
рологии и  косметологии, 

проректора по  учебной работе 
Центральной  государственной 
медицинской академии Управ-
ления делами Президента РФ, 
заслуженного деятеля науки РФ, 
д.м.н., профессора Ларисы Серге-
евны КРУГЛОВОЙ, практическо-
му врачу, прежде всего, следует 
учитывать тот факт, что псориаз 
считается генетически детермини-
рованным, иммуновоспалитель-
ным хроническим заболеванием. 

Что нужно знать дерматовенерологу о патогенезе псориаза?

Д.м.н., профессор  
Л.С. Круглова

Хронический характер псориаза 
зачастую требует пожизненной 
терапии, целью которой являют-
ся достижение полного очищения 
кожи и купирование симптомов1. 
Новый подход в  лечении псо-
риаза основан на  раннем старте 
эффективной терапии, предусма-
тривающий уменьшение времени 
до принятия решения о назначе-
нии  генно-инженерной биологи-
ческой терапии (ГИБТ) или новых 
пероральных препаратов. 
Псориаз оказывает неблагопри-
ятное влияние на качество жизни 
человека, включая социальную 
стигматизацию и  снижение эмо-
циона льного благополучия. 
По оценкам исследователей, ожи-
дания пациентов при лечении псо-
риаза охватывают пять доменов 
и лежат в основе концепции «не-
зависимость от заболевания», со-
гласно положениям дельфийского 
консенсуса2. При опросе пациенты 
с псориазом отмечали более высо-
кую удовлетворенность от  лече-
ния биологическими препаратами 

по  сравнению с  рецептурными 
пероральными препаратами и фо-
тотерапией3. Неслучайно сегодня 
в клинические рекомендации вно-
сятся поправки, предполагающие 
более раннее применение биоло-
гических препаратов в стратегии 
лечения пациентов, поскольку 
они являются более эффективны-
ми в достижении высокого ответа 
у пациентов, улучшении качества 
жизни и  минимизации бремени 
заболевания. 
Тем не менее потенциальные кан-
дидаты на  ГИБТ зачастую позд-
но получают адекватное лечение. 
Впрочем, следует отметить, что 
медиана времени до назначения 
первого  генно-инженерного би-
ологического препарата (ГИБП) 
постепенно сокращается: если 
в  2005–2009  гг. она составляла 
20,5 лет, то в 2010–2017 гг. – 17 лет4. 
По  данным российских исследо-
ваний, в 2018 г. медиана времени 
до назначения первого ГИБП со-
ставила восемь лет. «Чем меньше 
времени проходит до назначения 

1 Strober S.T., Van der Walt J.M., Armstrong A.W., et al. Dermatol. Ther. 2015; 5 (1): 5–18.
2 Fe I., Deprez E., Egeberg A., et al. Freedom from disease in psoriasis: a Delphi consensus definition by patients, nurses and physicians. J. Eur. 
Acad. Dermatol. Venerol. 2021; 36 (3): 403–412. 
3 Poulin Y., Papp K.A., Wasel N.R., et al. A Canadian online survey to evaluate awareness and treatment satisfaction in individuals with moderate 
to severe plaque psoriasis. Int. J. Dermatol. 2010; 49 (12): 1368–1375.
4 Van den Reek J.M.P.A., Seyger M.M.B., van Lümig P.P.M., et al. Comorbidities and medication use in finnish patients with psoriasis: 
a population-based registry study. J. Eur. Acad. Dermatol. Venerol. 2018; 32 (4): 615–623.
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биологической терапии, тем боль-
ше шансов достигнуть безлекар-
ственной ремиссии. Необходимо 
активно использовать такое окно 
возможностей»,  – отметила экс-
перт.
В  российских клинических ре-
комендациях (2023) для лечения 
среднетяжелого и  тяжелого псо-
риаза представлены системные 
иммунодепрессивные средства, 
ингибиторы янус-киназ (JAK) 
и биологические препараты. Среди 
системных иммунодепрессивных 
средств указан и апремиласт, хотя 
он демонстрирует умеренную эф-
фективность в отношении кожных 
процессов  – лишь 30–40% паци-
ентов со среднетяжелым псориа-
зом достигают индекса Psoriasis 
Area and Severity Index (PASI) 50 
и  PASI  75. Аналогичную умерен-
ную эффективность в отношении 
кожных процессов у  больных 
среднетяжелым и  тяжелым псо-
риазом демонстрирует ингибитор 
JAK тофацитиниб.
Рекомендованные для лечения 
среднетяжелого и  тяжелого псо-
риаза биологические препараты 
включают ингибиторы фактора 
некроза опухоли альфа (иФНО-α 
инфликсимаб, адалимумаб, эта-
нерцепт, цертолизумаба пегол), 
ингибиторы интерлейкина (ИЛ) 
12/23 с общей субъединицей р40 
(иИЛ-12/23р40 устекинумаб), ин-
гибиторы ИЛ-17 (иИЛ-17 секуки-
нумаб, иксекизумаб, нетакимаб) 
и ингибиторы ИЛ-23 с общей субъ-
единицей р19 (иИЛ-23р19 гусель-
кумаб, рисанкизумаб). В  дерма-
тологической практике накоплен 
достаточный опыт применения 
препаратов биологической тера-
пии, который позволил выявить 

«болевые точки». Так, например, 
ингибиторы ФНО-α демонстриру-
ют весьма умеренную эффектив-
ность в отношении кожных про-
явлений псориаза. Ингибиторы 
ИЛ-17 не показаны к назначению 
пациентам с определенной комор-
бидной патологией. Кроме того, 
у  20–30% пациентов наблюдает-
ся «эффект ускользания» через 
1,5–2 года после применения ин-
гибиторов ИЛ-17. 
Раннее назначение ГИБТ при 
псориазе показано при наличии 
сложных локализаций поражения, 
псориатической ониходистрофии, 
доклинической фазы псориатиче-
ского артрита (ПсА) и сопутству-
ющей патологии.
Псориаз и псориатической артрит 
характеризуются общей патофи-
зиологией и часто развиваются од-
новременно. Регуляторный ИЛ-23 
играет ключевую роль в  диф-
ференцировке и  пролиферации 
клеток Т-хелперов 17-го порядка 
(Тh-17). ИЛ-23 запускает ответ 
Тh-17, являющийся центральной 
осью в  патогенезе псориаза, что 
приводит к выработке ИЛ-17. Ак-
тивируется выработка кератоци-
нов, нейтрофилов, остеокластов, 
усиливается пролиферация Т-кле-
ток и Т-клеток памяти5–7. 
Важно, что ИЛ-23 способству-
ет экспансии Тh-17 лимфоцитов 
и поддерживает выработку ИЛ-17 
Тh-17 клетками на ранних стадиях 
поражения кожи. Поэтому ран-
нее ингибирование ИЛ-23 может 
повлиять на  патогенез псориаза, 
прежде чем разовьется хрониче-
ский воспалительный ответ. Уста-
новлено, что ранняя инициация 
таргетной терапии при псориазе 
способствует предотвращению 

формирования «молекулярного 
рубца» (снижение риска хрониза-
ции, тяжелого и рецидивирующе-
го течения болезни). 
В декабре 2023 г. в журнале Евро-
пейской академии дерматологии 
и венерологии (JEADV) были опу-
бликованы результаты междуна-
родного консенсуса Delphi по раз-
работке клинически приемлемого 
определения «изменение течения 
(модификация) заболевания» при 
псориазе8. Согласно предложен-
ному экспертами определению, 
модификация заболевания  – это 
устойчивое улучшение течения 
бляшечного псориаза у пациентов 
в результате изменения патофизи-
ологических процессов, что сво-
дит к  минимуму необходимость 
лечения. 
Т-клетки памяти имеют важное 
значение в  патогенезе заболева-
ния. Это долгоживущие иммун-
ные клетки, которые находятся 
в  тканях, обеспечивая дополни-
тельный локальный иммунитет 
к вторичной инфекции9. В основе 
патогенеза псориаза и ПсА лежит 
нарушение соотношения Т-клеток 
памяти к  Т-регуляторным клет-
кам под влиянием ИЛ-2310. При-
менение ингибиторов ИЛ-23 по-
зволяет блокировать избыточное 
формирование Т-клеток памяти, 
сохраняя функцию регуляторных 
Т-клеток. 
Результаты исследования пока-
зали, что терапия ингибитором 
ИЛ-23  гуселькумабом ассоции-
ровалась с  более выраженным 
снижением числа Т-клеток па-
мяти в  псориатических очагах 
в  сравнении с  ингибитором 
ИЛ-17 секукинумабом11. Кроме 
того, популяция Т-регулятор-

5 Mease P.J. Inhibition of interleukin-17, interleukin-23 and the TH17 cell pathway in the treatment of psoriatic arthritis and psoriasis. Curr. 
Opin. Rheumatol. 2015; 27: 127–133.
6 Nestle F.O., Kaplan D.H., Barker J., et al. Psoriasis. N. Engl. J Med. 2009; 361: 498–509.
7 De Vlarn K., Gottlieb A.B., Mease P.J. Current concepts in psoriatic arthritis: pathogenesis and management. Acta Derm Venereol. 2014; 94: 
627–634.
8 Eyrich K., Krueger J., Stahle M., et al. An international Delphi consensus to define a clinically appropriate definition of disease modification 
for plaque psoriasis. J. Eur. Acad. Dermaqtol. Venereol. 2024; 38 (5): e424–e427.
9 Clark R.A., et al. Pathophysiology of Psoriasis: Recent Advances on IL-23 and Th17 Cytokines. J. Immunol. 2006; 176: 4431–4439.
10 Lobao B., Lourenco D., Giga A., et al. From PsO to PsA: the role of TRM and Tregs in psoriatic disease, a systematic review of the literature. 
Front. Med. 2024; 11: 1346757.
11 Angsana J., et al. 28th EADV Congress 2019, October 9-13. Madrid Spain. D3T 011.
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ных клеток на фоне терапии гу-
селькумабом оставалась на  ста-
бильном уровне и  уменьшалась 
на фоне терапии секукинумабом. 
Данный механизм может объяс-
нять более высокую долгосроч-
ную эффективность ингибитора 
ИЛ-23 по сравнению с иИЛ-17. 
В исследовании К. Chakel и соавт. 
(2024) был продемонстрирован 
долгосрочный эффект гуселькума-
ба при его назначении пациентам 
с малой продолжительностью псо-
риаза (менее 15 месяцев) по срав-
нению с  пациентами со  средней 
и  большой продолжительностью 
заболевания. Полученные данные 
о  полном очищении кожи после 
прекращения терапии подтвер-
ждают, что раннее лечение гусель-
кумабом влияет на изменение те-
чения заболевания.
Исследователями был выполнен 
многофакторный логистический 
регрессионный анализ с  целью 
оценки связи между исходными 
потенциальными прогностиче-
ским факторам и  вероятностью 
достижения статуса «суперответ-
чика». Было установлено, что на-
иболее чувствительным предик-
тором вероятности достижения 
«суперответа» является длитель-
ность течения псориаза менее двух 
лет. «По  нашему опыту длитель-
ность течения заболевания должна 
не превышать 1–1,5 года», – уточ-
нила профессор Л.С. Круглова. 

По данным исследований, пациен-
ты с малой продолжительностью 
заболевания (менее двух лет), по-
лучавшие терапию гуселькумабом, 
достигали лучшего ответа по срав-
нению с  теми, у  кого продолжи-
тельность псориаза была большой. 
Вероятность достижения статуса 
«суперответа» на фоне терапии гу-
селькумабом была выше у биона-
ивных пациентов с меньшей про-
должительностью заболевания. 
Поэтому раннее назначение ин-
гибитора ИЛ-23, до применения 
любого другого биологического 
препарата, может способствовать 
полному очищению кожных по-
кровов.
Профессор Л.С. Круглова предста-
вила клинический случай эффек-
тивного применения гуселькумаба 
при длительно протекающем псо-
риазе. 
Клинический случай 1. Пациент 
1971  г.  р., заболевание впервые 
диагностировано в 2004  г.  (боле-
ет псориазом в  течение 20 лет). 
Обострения заболевания имеют 
место два-три раза в год. Получал 
терапию топическими глюкокор-
тикостероидами (ГКС), в т.ч. в со-
четании с кальципотриолом (КП). 
Из-за недостаточной эффектив-
ности топической терапии и про-
грессирования процесса пациенту 
были назначены курсы метотрек-
сата, но  с временным эффектом. 
Затем был назначен апремиласт, 

однако через шесть месяцев от на-
чала приема эффективность пре-
парата оказалась недостаточной – 
индекс PASI 50 не был достигнут, 
пациент отмечал появление новых 
высыпаний. 
В  2019  г.  пациенту был постав-
лен диагноз: вульгарный псо-
риаз, прогрессирующая стадия. 
Индекс PASI  – 24 балла. Сопут-
ствующие заболевания: метабо-
лический синдром (сахарный ди-
абет,  гипертоническая болезнь, 
жировой гепатоз печени, ожире-
ние второй степени). Поскольку 
у коморбидного пациента пред-
шествующее лечение оказалось 
неэффективным, ему была на-
значена терапия  гуселькумабом 
в дозе 100 мг в виде подкожных 
инъекций по схеме: вторая инъ-
екция гуселькумаба была введена 
через четыре недели после пер-
вой инъекции с  последующим 
введением один раз через восемь 
недель. 
Результаты терапии: уже после 
двух инъекций  гуселькумаба 
отмечена положительная дина-
мика в виде уменьшения папул, 
шелушения и  инфильтрации, 
достижения индекса PASI 50, 
к  12-й неделе терапии  гусель-
кумабом  – достижение индекса 
PASI 90. После четырех месяцев 
терапии гуселькумабом отмечен 
регресс высыпаний и отсутствие 
новых высыпаний, на месте раз-
решившихся элементов  – пятна 
вторичной  гиперпигментации, 
отсутствие шелушений, дости-
жение индекса PASI 100. 
При переводе пациента с  сис-
темной терапии на ГИБТ следует 
придерживаться определенных 
рекомендаций. Так, например, 
после назначения ГИБТ в течение 
12–16 недель надо отменить или 
уменьшить дозу базисных про-
тивовоспалительных препаратов 
(БПВП). Системные ГКС также 
следует отменять постепенно, 
в  среднем в  течение 12 недель. 
Перевод пациента с одного ГИБП 
на другой осуществляется при от-
сутствии эффективности препа-
рата в конце индукционной фазы 
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По данным исследований, пациенты с малой 
продолжительностью заболевания (менее двух лет), 
получавшие терапию гуселькумабом, достигали лучшего 
ответа по сравнению с теми, у кого продолжительность 
псориаза была большой. Вероятность достижения статуса 
«суперответа» на фоне терапии гуселькумабом была выше 
у бионаивных пациентов с меньшей продолжительностью 
заболевания. Поэтому раннее назначение ингибитора 
ИЛ-23, до применения любого другого биологического 
препарата, может способствовать полному очищению 
кожных покровов
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Как отме тила замес ти-
т ел ь   гл а в н ог о  в р ач а 
по  клинико-экспертной 

работе Кузбасского клиниче-
ского кожно-венерологического 
диспансера (ККВД), и.о. заведу-
ющего, доцент кафедры дерма-
товенерологии и  косметологии 
Кемеровского  государственно-
го медицинского университе-
та,  главный областной специ-
алист по  дерматовенерологии 
и  косметологии Министерст-
ва здравоохранения Кузбасса, 
к.м.н. Ольга Евгеньевна ЯНЕЦ, 
более агрессивный подход с как 
можно более ранним назначе-
нием ГИБТ может изменить ес-

тественное течение заболевания 
и способствовать долгосрочным 
результатам лечения. К  сожа-
лению, данные исследований 
свидетельствуют о  задержке 
применения системной терапии 
и  ГИБТ более чем на  три  года 
у  50% пациентов с  умеренной 
и тяжелой формой псориаза, что 
способствует развитию новых 
локальных поражений, функци-
ональных нарушений, связанных 
с  заболеванием, ПсА и  других 
сопутствующих патологий15, 16. 
Установлено, что у 40% пациен-
тов псориаз прогрессирует с раз-
витием сопутствующего псориа-
тического артрита, усугублением 

кожных симптомов и увеличени-
ем отрицательных последствий 
заболевания, причем поражение 
кожи предшествует изменениям 
суставов в 75–80% случаев17, 18.
Пациенту с легким течением псо-
риаза показана местная терапия 
(топические ГКС, аналоги вита-
мина D, ретиноиды и др.), паци-
енту с распространенной формой 
течения заболевания назначается 
фототерапия (УФВ-терапия, ла-
зерная терапия, ПУВА-терапия). 
Согласно российским клиниче-
ским рекомендациям (2023), при 
среднетяжелой и тяжелой форме 
псориаза используют системную 
терапию (БПВП, тсБПВП, ГИБП) 
в сочетании с местной или фото-
терапией. 
Безусловно, ранняя диагностика 
и  быстрое назначение терапии, 

(первичная неэффективность) 
или снижении эффективности 
с  течением времени (вторичная 
эффективность). При недоста-
точной эффективности ГИБП пе-
ревод пациента на другой ГИБП 
может быть осуществлен без 
перерыва, во время запланиро-
ванного введения предыдущего 
ГИБП12. 
По  данным исследований, уве-
личение количества линий пред-
шествующей терапии ГИБП 
ассоциируется с уменьшением эф-
фективности терапии13.
Эксперт представила клини-
ческий случай эффективного 
применения  гуселькумаба при 
недостаточной эффективности 

предшествующей терапии инги-
битором ИЛ-17. 
Клинический случай 2. Пациент 
1990  г.  р., псориаз диагностиро-
ван в 2004 г. Получал метотрексат, 
фототерапию, топическую тера-
пию. Однако процесс постоянно 
носил рецидивирующий характер. 
В 2015 г. у пациента был диагно-
стирован гепатит С. В связи с про-
тивопоказаниями к  назначению 
системной противовоспалитель-
ной терапии пациент стал полу-
чать лечение ингибитором ИЛ-17 
секукинумабом. Но  через 18 ме-
сяцев применения секукинумаба 
отмечен эффект ускользания. 
По данным клинических исследо-
ваний, ингибиторы ИЛ-23, бла-

годаря воздействию на ключевой 
регулятор воспалительного каска-
да, являются эффективной опцией 
при переключении терапии после 
неэффективности иФНО-α и ин-
гибиторов ИЛ-1714.
Поэтому данному пациенту, с уче-
том тяжести, торпидности тече-
ния заболевания и  отсутствия 
эффективности от  ранее прово-
димых методов лечения, была 
рекомендована терапия препара-
том гуселькумаб 100 мг по схеме. 
«У препарата иной механизм дей-
ствия, поэтому у нас больше шан-
сов достигнуть полного очищения 
кожи», – подчеркнула профессор 
Л.С. Круглова в заключение своего 
выступления. 

Раннее назначение ГИБТ при псориазе как важнейший шаг 
к изменению течения заболевания

12 Абдулганиева Д.Н., Бакулев А.Л., Белоусова Е.А. и др. Проект междисциплинарных рекомендаций по диагностике, методам оценки 
степени активности, терапевтической эффективности и применению генно-инженерных биологических препаратов у пациентов 
с сочетанными иммуновоспалительными заболеваниями (псориаз, псориатической артрит, болезнь Крона). Современная 
ревматология. 2018; 12 (3): 4–18. 
13 Ger T.Y., Huang Y.H., Hui R.C., et al. Effectiveness and safety of secukinumab for psoriasis in real-world practice: analysis of subgroups 
stratified by prior biologic failure or reimbursement. Ther. Adv. Chronic Dis. 2019; 10: 1–9. 
14 Giordano S., Dapavo P., Ortoncelli M., et al. Interclass Switch between IL17 and IL23 Inhibitors in psoriasis: a real-life, long-term, single-center 
experience. J. Clin. Med. 2023; 12 (24): 7503. 
15 Girolomoni G., Griffiths C.E., Krueger J., et al. Early intervention in psoriasis and immune-mediated inflammatory diseases: a hypothesis 
paper. J. Dermatolog. Treat. 2015; 26: 103–112.
16 Saraceno R., Griffiths C.E. A European perspective on the challenges of managing psoriasis. J. Am. Academ. Dermatol. 2006; 54 (3): 81–84. 
17 Alinaghi F., Calov M., Calov M., et al. Prevalence of psoriatic arthritis in patients with psoriasis: a systematic review and meta-analysis 
of observational and clinical studies. J. Am. Acad. Dermatol. 2019; 80(1): 251–265.
18 Mease P.J., Armstrong A.W. Managing patients with psoriatic disease: the diagnosis and pharmacologic treatment of psoriatic arthritis 
in patients with psoriasis. Drugs. 2019; 74 (4): 423–441.
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например биопрепаратов, до появ-
ления структурных повреждений 
способны предотвратить повре-
ждение суставов и развитие нео-
братимой инвалидности19. Неслу-
чайно современной концепцией 
в лечении пациентов с псориазом 
считается концепция перехвата 
(treat-to-intercept) развития забо-
левания, которая предполагает, 
что раннее вмешательство у  па-
циента с  псориазом может пре-
дотвратить прогрессирование 
заболевания до ПсА. Перехват 
развития заболевания характери-
зуется четырьмя критериями: за-
болевание уже развилось, но еще 
не  достигло стадии клинических 
проявлений; без лечения заболева-
ние, скорее всего, будет прогрес-
сировать и развернется в полной 
клинической картине; окно воз-
можностей для перехвата разви-
тия заболевания очень короткое; 
терапия в высшей степени инди-
видуализирована и не так широ-
ко применяется в популяции, как 
меры первичной и вторичной про-
филактики20.
Соответственно, применение би-
ологических препаратов может 
снизить риск  развития псориа-
тического артрита у  пациентов 
с  псориазом21–24. Вмешательства 
во время окна возможностей спо-
собны минимизировать бремя 
заболевания и последующие нео-
братимые повреждения суставов, 
предотвратить функциональные 
нарушения, уменьшить развитие 
осложнений и в целом снизить со-
циально-экономическое воздейст-
вие заболевания. 
Далее О.Е. Янец представила 
клинические случаи пациентов 

с  псориазом, которые на  фоне 
терапии ингибитором ИЛ-23 гу-
селькумабом достигли клиниче-
ской ремиссии. 
Клинический случай 1. Пациент 
А., 1969  г.  р., наблюдается в  Куз-
басском ККВД с мая 2022 г. Анам-
нез заболевания: считает себя 
больным в  течение 27 лет, когда 
впервые появились высыпания 
на коже. Начало заболевания свя-
зывает со стрессом. Со стрессом 
связывает и обострения, которые 
происходят ежегодно, незави-
симо от  времени  года. Послед-
нее обострение было в  феврале 
2023 г. Наблюдается у дерматоло-
га. Консультирован ревматологом, 
поражение суставов исключено. 
Проходил лечение в  условиях 
стационара с применением мето-
трексата и фототерапии. Эффект 
от  лечения временный, ремис-
сия не  достигнута. Метотрексат 
начинал применять в  дозе 10 мг 
с  дальнейшим повышением до 
25 мг в неделю в течение 10 меся-
цев, но без эффекта. Заболевание 
имеет непрерывно рецидивирую-
щее и прогрессирующее течение.
При осмотре: высыпания локали-
зуются на  волосистой части  го-
ловы, на коже груди, предплечий, 
разгибательной поверхности лок-
тевых и коленных суставов, в об-
ласти поясницы, крестца. Папулы 
различных очертаний и величины, 
размерами до 20 мм, границы оча-
гов четкие. Высыпания характери-
зуются наличием псориатической 
триады. Феномен Кебнера – поло-
жительный. Ногтевые пластины 
кистей и стоп матовые, с продоль-
ными и поперечными бороздками, 
покрыты множественными точеч-

ными вдавлениями (синдром «на-
перстка»), вблизи околоногтевых 
валиков – красноватые и желтова-
то-бурые пятна (синдром «масля-
ного пятна»). Ногтевые пластинки 
пальцев кистей частично отслое-
ны от ногтевого ложа. На стопах 
имеются дистальные утолщения. 
Дермографизм розовый. 
Диагноз: «псориаз обыкновенный, 
распространенный, с поражением 
волосистой части головы и ногтей, 
непрерывно рецидивирующее те-
чение, прогрессирующая стадия 
(PASI 27, NAPSI 80)». 
В  связи с  тем, что у  пациента 
средняя степень тяжести забо-
левания, непрерывно рецидиви-
рующее течение, отсутствует эф-
фект от  терапии метотрексатом 
и  фототерапии, ему была ини-
циирована  генно-инженерная 
биологическая терапия препа-
ратом  гуселькумаб в  дозировке 
100 мг подкожно по схеме. Пер-
вую инъекцию гуселькумаба 100 
мг пациент получил в  апреле 
2023 г., вторую инъекцию – в мае 
2023 г., далее – по одной инъек-
ции гуселькумаба один раз в во-
семь недель. 
Эффект от  терапии  гуселькума-
бом наблюдался уже через четыре 
недели: у пациента перед второй 
инъекцией отмечена положитель-
ная динамика в виде постепенного 
регресса высыпаний, уменьше-
ния шелушения и инфильтрации 
в  бляшках. Через  год от  начала 
терапии гуселькумабом – очище-
ние кожных покровов, на  месте 
разрешившихся элементов – лишь 
пятна вторичной гиперпигмента-
ции, постепенное восстановление 
ногтевых пластин. 

19 Hioki T., Komine M., Ohtsuki M. Diagnosis and intervention in early psoriatic arthritis. J. Clin. Med. 2022; 11: 2051. 
20 Narchi J., Winkler E.C. Nipping Diseases in the Bud? Ethical and Social Considerations of the Concept of 'Disease Interception'. Public Heath 
Ethic. 2021; 14: 100–108. 
21 Savage L., Goodfield M., Horton L., et al. Regression of peripheral subclinical enthesopathy in therapy-naive patients treated with ustekinumab 
for moderate-to-severe chronic plaque psoriasis: a fifty-two-week, prospective, open-label feasibility study. Arthritis Rheumatol. 2019; 71: 
626–631.
22 Van der Heijde D., Baraliakos X., Sieper J., et al. Efficacy and safety of upadacitinib for active ankylosing spondylitis refractory to biological 
therapy: a double-blind, randomised, placebo-controlled phase 3 trial. Ann Rheum Dis. 2022; 81: 74–79.
23 Gisondi P., Bellinato F., Targher G., et al. Biological disease-modifying antirheumatic drugs may mitigate the risk of psoriatic arthritis 
in patients with chronic plaque psoriasis. Ann. Rheum. Dis. 2022; 81: 58–73.
24 Solmaz D., Ehlebracht A., Karsh J., et al. Evidence that systemic therapies for psoriasis may reduce psoriatic arthritis occurrence. Clin Exp. 
Rheumatol. 2020; 38: 257–261. 

Сателлитный симпозиум компании «Янссен»



Дерматовенерология и дерматокосметология
35

Медицинский форум

По словам заместителя глав-
ного врача по медицинской 
части Клинического кож-

но-венерологического диспансера 
(Краснодар), д.м.н. Алекса Аслача-
риевича ХОТКО, профиль эффек-
тивности и безопасности гусель-
кумаба подтвержден в  условиях 

реальной практики. Доказатель-
ством тому являются несколько 
клинических случаев, представ-
ленных экспертом.
Клинический случай 1. Пациент, 
41 год, диагноз: «псориаз распро-
страненный, непрерывно реци-
дивирующий, тяжелая степень». 

Анамнез заболевания: болеет пять 
лет. С  учетом тяжести течения 
процесса в качестве терапии полу-
чал метотрексат с повышением до-
зировки до 25 мг в неделю, курсы 
UVB-терапии, наружные средст-
ва, но без значительного улучше-
ния (PASI – 68 баллов, BSA – 45%). 
В  связи с  тяжестью заболевания 
пациенту рекомендована тера-
пия гуселькумабом в дозе 100 мг, 

Клинический случай 2. Пациент А., 
1978  г.  р., наблюдается в  Кузбас-
ском ККВД с 2013 г. Анамнез за-
болевания: считает себя больным 
с 2008 г., когда впервые появились 
высыпания на коже. Начало забо-
левания связывает со  стрессом. 
Обострения случаются ежегод-
но, независимо от  времени  года. 
С  2015  г.  отмечаются изменения 
ногтей. Постоянно проходит курсы 
стационарного лечения с примене-
нием фототерапии, метотрексата, 
но с временным эффектом от ле-
чения. Последняя госпитализация 
в дневной стационар Кузбасского 
ККВД – в мае 2023 г. Течение забо-
левания – непрерывно рецидиви-
рующее, с распространением вы-
сыпаний. Ремиссия не наступает.
При осмотре: патологический 
процесс носит распространенный 
характер, локализуется на  коже 
волосистой части  головы, туло-
вища, верхних и  нижних конеч-
ностей, в области разгибательной 
поверхности локтевых и  колен-
ных суставов; представлен обшир-
ными папулами, сливающимися 
в  бляшки различных очертаний 
и величины, размерами до 30 мм, 
розово-красного цвета, покрыты 
серебристыми чешуйками, с  вы-
раженной инфильтрацией, тре-
щинами. Границы очагов четкие. 
Высыпания характеризуются на-
личием псориатической триады. 
Феномен Кебнера – положитель-
ный. Ногтевые пластины кистей 
и  стоп матовые, с  продольными 
и  поперечными бороздками, по-
крыты множественными точеч-
ными вдавлениями (синдром «на-
перстка»), вблизи околоногтевых 

валиков – красноватые и желтова-
то-бурые пятна (синдром «масля-
ного пятна»). Ногтевые пластинки 
пальцев кистей частично отслое-
ны от ногтевого ложа. На стопах 
имеются дистальные утолщения. 
Дермографизм розовый. 
Диагноз: «псориаз обыкновенный, 
папулезно-бляшечный, распро-
страненный, с  поражением во-
лосистой части  головы и  ногтей, 
прогрессирующая стадия, непре-
рывно рецидивирующее течение 
(индекс PASI 20,6)». 
Поскольку у  пациента наблюда-
ется распространенный процесс, 
протекающий с частыми обостре-
ниями, который плохо поддается 
лечению, ему назначена ГИБТ гу-

селькумабом 100 мг п/к по схеме. 
Первая инъекция  гуселькумаба 
была введена в марте 2024 г., вто-
рая – в апреле 2024 г., далее – один 
раз в восемь недель. 
Уже через четыре недели после 
первой инъекции (перед второй 
инъекцией)  гуселькумаба отме-
чена положительная динамика 
в виде уменьшения папул, шелу-
шения, инфильтрации и трещин. 
В  дальнейшем благоприятный 
эффект от терапии гуселькумабом 
только возрастал. 
В заключение своего выступления 
О.Е. Янец напомнила слова вели-
кого Авиценны: «Мы лечим не бо-
лезни. Мы лечим людей, страдаю-
щих от болезней».  

Разные клинические ситуации, но цель одна – поиск правильного 
решения
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согласно инструкции по примене-
нию. После 28 недель терапии гу-
селькумабом отмечен полный рег-
ресс высыпаний (PASI – 0 баллов, 
BSA – 0%). 
Клинический случай 2. Пациен-
тка Н., 52 года, диагноз: «псориаз 
распространенный. Состояние 
субэритродермии». Анамнез: бо-
леет 12  лет. Последние два  года 
лечилась самостоятельно с  при-
менением инъекций пролонгиро-
ванных форм системных ГКС один 
раз в месяц, а также наружных то-
пических ГКС. PASI – 43,2 балла, 
BSA  – 75%. После проведения 
нескольких сеансов плазмафере-
за пациентке назначили биологи-
ческую терапию  гуселькумабом, 
согласно инструкции по примене-
нию. После 28 недель терапии гу-
селькумабом наблюдался полный 
регресс высыпаний, отсутствие 
новых высыпаний (PASI – 0 бал-
лов, BSA – 0%).
Клинический случай 3. Пациент, 
48 лет, диагноз: «псориаз распро-
страненный, с непрерывно реци-
дивирующим течением, тяжелой 
степени». Анамнез: болеет 14 лет. 
Длительно применял топические 
ГКС с  улучшением. Через семь 
лет от дебюта заболевания диаг-
ностирован псориатический ар-
трит. Проведенная цитостатиче-
ская терапия не дала желаемого 
эффекта со стороны кожи и су-
ставов. С  учетом тяжести тече-
ния заболевания пациенту была 
назначена ГИБТ ингибитором 
ИЛ-17 (нетакимаб). Поначалу от-
мечался положительный эффект, 
но через два года терапии нета-
кимабом появились новые высы-
пания, болезненность в суставах 
(PASI  – 59 баллов, BSA  – 60%). 
В  связи с  прогрессированием 
кожного процесса и  суставного 
синдрома на фоне приема нета-
кимаба (эффект ускользания) 
пациенту был назначен ингиби-
тор ИЛ-23  гуселькумаб 100 мг 
подкожно, согласно инструкции 
по применению. Через 28 недель 
терапии  гуселькумабом  – пол-
ный регресс высыпаний (PASI – 
0 баллов, BSA – 0%). 

Клинический случай 4. Пациентка, 
23 года, диагноз: «псориаз распро-
страненный, среднетяжелое тече-
ние». Анамнез: болеет с  раннего 
детского возраста. В 18 лет в связи 
с  тяжестью и  длительностью те-
чения процесса ей был назначен 
иИЛ-17 иксекизумаб по  схеме. 
Через три  года отмечено значи-
тельное обострение процесса 
(PASI – 25,3 балла, BSA – 25%). Па-
циентке рекомендовано перейти 
на терапию гуселькумабом. Пере-
ключение с терапии ингибитором 
ИЛ-17 на  терапию ингибитором 
ИЛ-23 дало положительный эф-
фект. Через 28 недель терапии гу-
селькумабом было отмечено 
отсутствие высыпаний (PASI  – 
0 баллов, BSA – 0%). 
Клинический случай 5. Пациентка, 
65 лет, диагноз: «псориаз распро-
страненный, тяжелое течение». 
Анамнез: болеет в течение 10 лет. 
Получала цитостатическую те-
рапию, фототерапию, но  без эф-
фекта. В  связи с  тяжестью тече-
ния процесса и  резистентностью 
к проводимой терапии пациентке 
была назначена ГИБТ ингибито-
ром ИЛ-17 секукинумабом. Через 
три года обратилась за консульта-
цией в  связи с  ускользанием эф-
фекта от лечения (PASI – 48 баллов, 
BSA – 32%). Пациентка была пере-
ведена на  терапию ингибитором 
ИЛ-23 гуселькумабом, согласно ин-
струкции по применению. На фоне 
терапии гуселькумабом отмечалась 
положительная динамика – через 
28 недель лечения наблюдался рег-
ресс высыпаний с наличием пятен 
вторичной пигментации на месте 
разрешившихся элементов (PASI – 
10 баллов, BSA – 18%). 
Эксперт также привел два кли-
нических случая успешного пере-
ключения с  ГИБТ ингибиторами 
ФНО-α на  ГИБТ ингибитором 
ИЛ-23 гуселькумабом.
Клинический случай 6. Пациентка, 
28 лет, диагноз: «псориаз распро-
страненный, средней тяжести». 
Анамнез: болеет с раннего детско-
го возраста. В 20-летнем возрасте 
был диагностирован ПсА. Обо-
стрения имеют место пять-шесть 

раз в  год. Получала цитостати-
ческую терапию, но без стойкого 
эффекта. Рекомендованная ревма-
тологом ГИБТ иФНО-α этанерцеп-
том привела лишь к незначитель-
ному улучшению (PASI – 19 баллов, 
BSA – 24%). Пациентка была пере-
ведена на терапию гуселькумабом, 
согласно инструкции. Переклю-
чение на терапию гуселькумабом 
оказалось эффективной опцией, 
способствующей регрессу высы-
паний через 28 недель применения 
(PASI – 0 баллов, BSA – 0%).
Клинический случай 7. Пациентка, 
33 года, диагноз: «псориаз распро-
страненный, средней тяжести». 
Анамнез: болеет в течение 13 лет. 
Длительно получала фототера-
пию, наружные средства, но  без 
стойкого эффекта. От  примене-
ния цитотоксической терапии ме-
тотрексатом пришлось отказаться 
из-за развития побочных эффек-
тов в виде головокружения, рвоты, 
потери сознания. В связи с непере-
носимостью метотрексата пациен-
тке была назначена ГИБТ иФНО-α 
цертолизумаба пэголом. В течение 
1,5 лет отмечала улучшение, затем 
возникло ускользание эффекта 
(PASI – 24 балла, BSA – 29%). Па-
циентку перевели на терапию гу-
селькумабом, в результате которой 
была продемонстрировала эффек-
тивность в  виде постепенного 
регресса высыпаний и отсутствия 
новых высыпаний через 28 не-
дель применения (PASI – 5 баллов, 
BSA – 6%). 
В завершение своего выступления 
А.А. Хотко сформулировал следу-
ющие выводы:
1. �Гуселькумаб имеет профиль эф-

фективности и  безопасности, 
подтвержденный в условиях ре-
альной клинической практики;

2. Эффективность  терапии  гу-
селькумабом превысила другие 
ГИБП, независимо от  линии те-
рапии;
3. �На  сегодняшний день приме-

нение  гуселькумаба является 
одной из эффективных страте-
гий достижения стойкого очи-
щения кожи и  контроля над 
псориазом.  

Сателлитный симпозиум компании «Янссен»
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Акне в силу высокой распространенности и негативного влияния на качество жизни пациентов 
по-прежнему считается одной из актуальных проблем дерматологии. На протяжении многих 
лет изотретиноин остается ключевым терапевтическим средством лечения акне. Современным 
подходам к лечению больных тяжелыми и среднетяжелыми формами акне с помощью системного 
изотретиноина с увеличенной биодоступностью (препарат Акнекутан) для достижения 
долговременного контроля над заболеванием был посвящен интерактивный симпозиум 
«Нюансы терапии изотретиноином в клинической практике». Симпозиум при поддержке 
компании «Ядран» состоялся в рамках VII Всероссийской научно-практической конференции 
«Акне, розацеа и патология сально-волосяного фолликула» (Москва, 28 января 2025 г.). 

Нюансы терапии изотретиноином 
в клинической практике

Изотретиноин – опыт и роль различных лекарственных форм

По словам директора Науч-
ного центра клинической 
метаболомики,  генетики 

и фармакологии, руководителя на-
учно-клинического отдела Между-
народной ассоциации клинических 
фармакологов и фармацевтов, к.м.н. 
Ильи Владимировича КУКЕСА, 
изотретиноин считается средством, 
обладающим доказанной эффек-
тивностью при акне. В настоящее 
время база международных науч-
ных статей PubMed содержит более 
5000 публикаций, посвященных эф-
фективности и безопасности дан-
ного вещества1. Более чем за 30-лет-
ний опыт изучения изотретиноина 
пришло понимание того, почему он 
является столь эффективным пре-
паратом2. 
Прежде всего следует отметить, 
что изотретиноин считается про-
лекарством и метаболизируется 
в  организме до определенного 
количества метаболитов. Имен-
но эти несколько метаболитов 
и обладают фармакологической 
активностью, которую мы видим 
в клинической практике 

На достижение клинической 
эффективности также влияет и 
лекарственная форма препара-
та, от которой зависит всасыва-
емость действующего вещества 
в желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ). 
Технология LIDOSЕ позволяет 
инкапсулировать действующее 
вещество со  вспомогательны-
ми средствами, сочетать свой-
ства твердой оболочки с  пока-
зателями усвояемости жидкой 
формы. Это дает возможность 
повышения фармакокинетиче-
ских свойств препарата за счет 
улучшения таких показателей, 
как: времени достижения макси-
мальной концентрации (Сmax), 
изменения времени полувыведе-
ния (Т½), изменения максималь-
ной плазменной концентрации 
(Сmax). 
Создание препарата с  модифи-
цированным высвобождением 
по  технологии LIDOSЕ позво-
лило повысить биодоступность 
изотретиноина по  сравнению 
с  другими продуктами, то есть 

повысить концентрацию эффек-
тивной дозы с  целью сокраще-
ния количества принимаемого 
внутрь изотретиноина. 
Проведенные сравнительные 
фармакологические исследова-
ния продемонстрировали, что 
8 мг изотретиноина с  модифи-
цированным высвобождением 
эквивалентны 10 мг обычного 
изотретиноина, а  16 мг  – 20 мг 
обычного изотретиноина соот-
ветственно. Снижение содер-
жания изотретиноина в каждой 
капсуле потенциально должно 
вызывать меньшее число побоч-
ных эффектов и  благоприятно 
сказываться на комплаентности 
пациентов. 
Важно отметить, что всасывае-
мость изотретионина, а значит, 
и его дальнейшая клиническая 
эффективность гораздо мень-
ше зависят от приема пищи, за 
счет использования технологии 
LIDOSE. Было показано, что 
даже при приеме изотретинои-
на, изготовленного по  техноло-
гии LIDOSE, в отсутствие пищи 
его усвояемость достигает 70% 
в  отличие от  обычного изотре-
тиноина, усвояемость которого 

1 Huang Y.C., Cheng Y.C. Isotretinoin treatment for acne and risk of depression: A systematic review and meta-analysis. J. Am. Acad. Dermatol. 
2017; 76 (6): 1068–1076.
2 Rademaker M. Isotretinoin dose, duration and relapse. What does 30 years of usage tell us? Int. J. Dermatology. 2013; 54 (3): 157–162.
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Нюансы диагностики и ошибки терапии акне 

при приеме без пищи составляет 
всего 37%. 
По  мнению эксперта, не  все  ге-
нерические или воспроизведен-
ные препараты могут относиться 
к  взаимозаменяемым с  ори-
гинальными лекарственными 
средствами вследствие того, что 
многие компании при регистра-
ции  генерика или воспроизве-
денного лекарственного средст-
ва идут по  наиболее простому 
пути с  использованием мини-
мального пакета исследований 
и минимального количества ин-
формации в досье. 
Обновленный (дополненный) пе-
речень взаимозаменяемых лекар-
ственных препаратов представ-
лен на  сайте Государственного 
реестра лекарственных средств, 
который формируется Минздра-
вом РФ. Согласно решению регу-

ляторного органа Минздрава РФ, 
Акнекутан (капсулы 8 и  16 мг) 
и  его технология высвобожде-
ния – полностью взаимозаменя-
емы с оригинальным препаратом 
изотретиноина. 
Резюмируя вышеска з анное, 
И.В. Кукес констатировал:
1) изотретиноин  – лекарствен-
ный препарат для лечения акне 
с 35-летней историей применения; 
2) средние показатели эффектив-
ности лечения – не менее 75–80% 

успешных случаев длительной 
ремиссии;
3) лекарственная форма LIDOSЕ – 
модифицированное высвобо-
ждение действующего вещества, 
что означает фармакокинетиче-
скую эквивалентность дозировок 
8 и 16 мг препарата Акнекутан тра-
диционной лекарственной форме 
10 и 20 мг, и при этом повышение 
эффективности и  безопасности 
препарата при его применении вне 
зависимости от приема пищи.

Как отметила член-корре-
спондент РАН, профес-
сор, заведующая кафе-

дрой кожных и  венерических 
болезней им. В.А. Рахманова 
Первого МГМУ им. И.М. Се-
ченова, д.м.н. Ольга Юрьев-
на ОЛИСОВА, диагноз акне 
устанавливается на  основании 
жалоб, анамнеза и объективных 
клинических проявлений3, 4. Па-
циенты предъявляют жалобы 
на появление комедонов, папул, 
папулопустул, узлов, на  болез-
ненность высыпаний, сальность 
кожи, редко  – на  зуд в  области 
высыпаний. Для стойких (пер-
систирующих) акне характерно 
начало заболевания в  подрост-
ковом периоде с  постепенным 
переходом во взрослый возраст. 
Для акне с  поздним началом  – 
манифестация у женщин после 
25 лет. 
Для диагностики вульгарных 
акне дополнительные лабора-

торные исследования не  пока-
заны. В соответствии с возраст-
ной периодизацией принято 
выделять акне детского возра-
ста, акне подросткового воз-
раста (acne vulgaris, acne tarda). 
При проведении обследования 
у  пациенток среднего возраста 
с  акне рекомендовано допол-
нительно у читывать систем-
ные признаки гиперандрогении 
с  консультациями  гинеколога 
и эндокринолога.
Важно проводить дифферен-
цированную диагностику акне 
с  розацеа. Розацеа  – это ангио-
невроз, дебют которого прихо-
дится на возраст 40 и более лет. 
Клиническими признаками ро-
зацеа являются покраснение, 
телеангиэктазии, папулы, пусту-
лы, которые локализуются цен-
трофациально. К  клиническим 
проявлениям акне прежде всего 
относятся комедоны, а также па-
пулы и  пустулы, которые могут 

локализоваться в Т-зоне, на боко-
вых поверхностях, в поднижнече-
люстной области, области груди-
ны и других.
При выборе оптимального ме-
тода лечения акне необходимо 
руководствоваться между на-
родными и  отечественными 
клиническими рекомендациями 
по  ведению пациентов с  акне. 
В распоряжении специалистов-
дерматологов имеются клиниче-
ские рекомендации Российского 
общества дерматовенерологов 
и  косметологов (РОДВК, 2020), 
Европейское руководство по те-
рапии акне (2016) и  Практиче-
ское руководство Глобального 
альянса для клиницистов (2018). 
Особое место в  клинических 
рекомендациях РОДВК (2020) 
занимают системные ретино-
иды, в  частности изотретино-
ин, который рекоменд уется 
для лечения узловатых акне 
умеренных и  тяжелых форм, 
а также среднетяжелых и тяже-
лых форм конглобатных акне. 
Длительность лечения зависит 

3 Акне вульгарные: клинические рекомендации. Российское общество дерматовенерологов и косметологов, 2020.
4 Аравийская Е. Р., Самцов А. В. Акне и розацеа. М: Фарматек, 2021. 

Создание препарата с модифицированным высвобождением по технологии 
LIDOSЕ позволило повысить биодоступность изотретиноина по сравнению 
с другими продуктами, то есть повысить концентрацию эффективной дозы 
с целью сокращения количества изначально принимаемого изотретионина 
внутрь
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от тяжести процесса и перено-
симости препарата. Уровень 
у бедительности рекоменда-
ций  А  (уровень достоверности 
доказательств 1). 
Основными показаниями для на-
значения пациентам перорального 
приема изотретиноина являются 
тяжелые формы акне (узловатые, 
конглобатные акне или акне с ри-
ском образования рубцов); акне, 
не  поддающиеся другим видам 
терапии; акне в сочетании с выра-
женными психоэмоциональными 
расстройствами по поводу заболе-
вания; склонность к заживлению 
акне с образованием рубцов.
Немаловажное значение в повы-
шении эффективности лечения 
принадлежит лекарственной 
форме изотретиноина. На про-
тяжении многих лет с  успехом 
применяется препарат Акнеку-
тан  – изотретиноин, изготов-
ленный по технологии LIDOSE. 
Технология LIDOSE заключает-
ся в добавлении двух дополни-
тельных компонентов в каждую 
капсулу (Гелюцир и Спан), бла-
годаря которым процент раство-
ренной фракции изотретиноина 
увеличивается на  13,5%. Это 
приводит к  повышению усвоя-
емости изотретиноина в  ЖКТ 
и увеличению его биодоступно-
сти на  20%. Увеличение биодо-
ступности, в свою очередь, спо-
собствует уменьшению разовой 
и  курсовой дозировки изотре-
тиноина на 20% с полным сохра-
нением терапевтической эффек-
тивности препарата. 

Как уже отмечалось, усвояемость 
Акнекутана меньше зависит 
от  приема пищи по  сравнению 
с обычным изотретиноином. При 
приеме Акнекутана в отсутствие 
пищи его усвояемость достига-
ет 70% в  отличие от  обычного 
изотретиноина, чья усвояемость 
при приеме без пищи составляет 
всего 37%. 
Акнекутан выпускается в  кап-
сулах 8 и  16 мг. Установлено, 
что препарат Акнекутан 16 мг 
взаимозаменяем с  препаратом 
Роаккутан 20 мг, препарат Ак-
некутан 8 мг взаимозаменяем 
с препаратом Роаккутан 10 мг. 
В 2024 г. был опубликован гайд
лайн Американской академии 
дерматовенерологии (American 
Academy of Dermatology – AAD) 
по лечению акне, в котором по-
казано применение как стан-
дартного изотретиноина, так 
и изотретиноина, изготовленно-
го по технологии LIDOSE. Осно-
ванием тому стали результаты 
международных сравнительных 
исследований, которые подтвер-
ждают, что капсулы Акнекутана 
по 8 мг и 16 мг биоэквивалент-
ны капсулам по  10 мг и  20 мг 
с обычным изотретиноином5. 
Профессор О.Ю. Олисова пере-
числила основные эффекты изо-
третиноина: 
1) снижение продукции кожно-
го сала на 70–93% через 3–4 не-
дели после начала лечения;
2) уменьшение размера сальных 
желез на 90% от первоначально-
го уровня;

3) нормализация процесса керо-
тинизации и  усиление десква-
мации кератиноцитов;
4) тормозящее действие на про-
дукцию кожного сала и влияние 
на  фолликулярный эпителий 
ведет к изменению микросреды 
фолликула и косвенно уменьша-
ет концентрацию Cutibacterium 
acnes. 
Перед началом лечения изо-
третиноином женщины дето-
родного возраста должны быть 
проконсультированы по поводу 
методов контрацепции. Тради-
ционно в течение всего курса ле-
чения проводится мониторинг 
показателей ферментов печени, 
уровня холестерина, триглице-
ридов. Однако в  последних ре-
комендациях AAD (2024) пред-
ложено определять на пике дозы 
изотретиноина только у ров-
ни аланинаминотрансферазы 
и триглицеридов, иногда липо-
протеидов. 
Ретиноиды быстро выводятся 
из  организма путем метаболи-
ческой трансформации в печени 
и  экскреции с  желчью. Период 
полувыведения изотретиноина 
составляет в  среднем 19 часов. 
Даже при длительном приеме 
препарата признаков его куму-
ляции не отмечается. 
Профессор О.Ю. Олисова про-
демонстрировала ряд клиниче-
ских примеров эффективного 
применения препарата Акнеку-
тан у пациентов со среднетяже-
лой и  тяжелой степенью акне. 
Эксперт сделала акцент на важ-
ности информирования таких 
пациентов о  необходимости 
длительного приема препарата, 
чтобы добиться контроля над 
заболеванием. Стандартная су-
точная доза оставляет 0,5 мг/кг 
массы тела в день. 
К сожалению, из-за возможных 
побочных эффектов, прежде 
всего обусловленных терато-
генным действием, некоторые 
врачи ограничивают назначе-

5 Webster G.F., Leyden J.J., Gross J.A. Results of a Phase III, double-blind, randomized, parallel-group, non-inferiority study evaluating the safety 
and efficacy of isotretinoin-Lidose in patients with severe recalcitrant nodular acne. J. Drugs Dermatol. 2014; 13: 665–670. 

Основными показаниями для назначения пациентам перорального 
приема изотретиноина являются тяжелые формы акне (узловатые, 
конглобатные акне или акне с риском образования рубцов); 
акне, не поддающиеся другим видам терапии; акне в сочетании 
с выраженными психоэмоциональными расстройствами по поводу 
заболевания; склонность к заживлению акне с образованием рубцов
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ние изотретиноина. В пятилет-
нем наблюдательном исследо-
вании, включившем более 3500 
больных в  возрасте от  13 до 35 
лет со среднетяжелой степенью 
акне, оценивали частоту раз-
вития нежелательных явлений 
(НЯ) на  фоне терапии систем-
ными ретиноидами. По данным 
исследования, наиболее часты-
ми НЯ были хейлит (100%), ксе-
роз (95%), эритема лица (66%)6. 
Успешная коррекция хейлита, су-
хости слизистых рта, носа и глаз 
прежде всего основана на  при-
менении увлажняющих средств 
(Перфэктоин). Так, например, 
у  арабов значительно меньшая 
частота сухости слизистой носа 
и  носовых кровотечений об-
условлена увлажняющим эф-
фектом омовений, включающих 
орошение слизистой оболочки 
носа несколько раз в  сутки. Су-
хость конъюнктивы устраняет-
ся применением «искусственной 
слезы». При ношении контактных 
линз следует перейти на ношение 
очков. Коррекция дозы изотрети-
ноина снижает побочные эффек-
ты, но при условии, что пациент 
будет получать нужную кумуля-
тивную дозу.
Если функция печени до лече-
ния была в норме, риск заболева-
ния печени низкий. Вместе с тем 
в первые два месяца лечения у 15–
20% пациентов могут повышать-
ся трансаминазы6. По  результа-
там двух крупных исследований 
и  метаанализа не  было найдено 
доказательств связи между перо-
ральным приемом изотретинои-
на и воспалительными заболева-
ниями кишечника7. 

Уровни липидов редко превы-
шают вдвое верхнюю  границу 
нормы и редко бывают настолько 
значимыми, чтобы прекращать 
терапию изотретиноином8. При 
изу чении наличия полимор-
физма  гена rs7799039, который 
кодирует лептин и  участвует 
в метаболизме липидов кожного 
сала, у 200 пациентов до и после 
приема изотретиноина было 
установлено, что существует 
связь между наличием  геноти-
па и  более низким изменением 
процентного содержания ли-
попротеидов низкой плотности 
и триглицеридов после лечения, 
то есть лабораторные изменения 
могут иметь генетическую осно-
ву 9. Между тем употребление 
рыбьего жира снижает уровень 
триглицеридов на  70% и  холе-
стерина на 45%.
Вероятность рецидива заболе-
вания при применении низких 
доз изотретиноина значительно 
возрастает, что требует более 
продолжительного ку рса ле-
чения, чем при использовании 
стандартных схем10. Рецидивы 
развиваются реже при курсовой 
дозе более 150 мг/кг, чем при 
дозе менее 120 мг/кг. Оптималь-
ные дозы при тяжелых формах 
составляют 120–150 мг/кг, при 
дозе 220 мг/кг рецидивов еще 
меньше. 
Процент ра звити я рециди-
ва заболевания после лечения 
изотретиноином крайне низок. 
К факторам риска развития ре-
цидива относятся: низкая ку-
мулятивная доза (< 120 мг/кг) 
и низкая суточная доза; отмена 
препарата до достижения как 

минимум 90% регресса высы-
паний; гиперандрогения (в 70% 
случаев); ярко выраженная се-
борея после курса лечения; лица 
мужского пола с  акне, преиму-
щественно расположенными 
на  груди, спине, плечах; дли-
тельность заболевания менее 
семи лет; курение, стресс; акне 
у одного из родителей; синдром 
поликистозных яичников; низ-
кокалорийная диета11. 
Частота развития рецидивов за-
висит от правильно выбранной 
суточной дозы изотретинои-
на. Установлено: если суточная 
доза изотретиноина была низ-
кой (0,1  мг/кг/д), то возобнов-
ление приема изотретиноина 
требовалось у  42% пациентов 
с  рецидивом акне в  течение 
18 месяцев после начального 
курса; при стандартной суточ-
ной дозе (0,5 мг/кг/д) – 20%; при 
повышенной суточной дозе изо-
третиноина (1 мг/кг/д) – 10% па-
циентов. 
Торпидность при лечении изо-
третиноином и  возможные ре-
цидивы могут быть обусловлены 
различными эндокринными за-
болеваниями (гиперандрогения, 
поликистоз яичников, адено-
ма гипофиза, опухоли надпочеч-
ников, заболевания щитовидной 
железы и  др.). В  таких случаях 
требуется консультация гинеко-
лога и эндокринолога. Комбини-
рование изотретиноина с  кон-
трацептивными препаратами 
возможно только у женщин12. 
Профессор О.Ю. Олисова позна-
комила специалистов с резуль-
татами применения Акнекутана 
у  190 больных акне среднетя-

6 Brzezinski P., Borowska K., Chiriac A., Smigielski J. Adverse effects of isotretinoin: a large, retrospective review. Dermatol. Ther. 2017; 30 (4). 
7 Etminan M., Bird S.T., Delaney J.A., et al. Isotretinoin and risk for inflammatory bowel disease: a nested case-control study and meta-analysis of 
published and unpublished data. JAMA Dermatol. 2013; 149 (2): 216–220. 
8 Bagatin E., Costa C. The use of isotretinoin for acne – an update on optimal dosing, surveillance, and adverse effects. Expert Rev. Clin. 
Pharmacol. 2020; 13 (8): 885–897.
9 Melnik B.C. Overexpression of p53 explains isotretinoin's teratogenicity. Exp. Dermatol. 2018; 27 (1): 91–93.
10 Augustin M., Blome C., Blome C. Nail Assessment in Psoriasis and Psoriatic Arthritis (NAPPA): development and validation of a tool for 
assessment of nail psoriasis outcomes. Br. J. Dermatol. 2014; 170 (3): 591-598.
11 Cakir G., Erdogan F.G., Gurler A. Isotretinoin treatment in nodulocystic acne with and without polycystic ovary syndrome: efficacy and 
determinants of relapse. Int. J. Dermatol. 2013; 52 (3): 371–376.
12 Корчевая Т.А., Ахтямов С.Н., Аравийская Е.А. и соавт. Об использовании малых доз Роаккутана. Пластическая хирургия и 
косметология. 2012; 1: 132–140. 

Симпозиум компании «Ядран»



Эффективная фармакотерапия. 3/2025
42

Медицинский форум

желой и  тяжелой степени, сви-
детельствующими о  высокой 
эффективности препарата13. 
Клинической ремиссии дости-
гли все пациенты. 
Через один – три года после лече-
ния рецидивы отмечены у девяти 
пациентов (восемь женщин и один 
мужчина). Эти пациенты были 
тщательно обследованы  гинеко-

логом и эндокринологом. У шести 
выявлено повышение тестосте-
рона и дегидроэпиандростерона, 
у  двух  – поликистоз яичников 
по  результатам ультразвуково-
го исследования органов малого 
таза. В  двух случаях отмечалось 
увеличение лютеинизирующе-
го гормона и изменение соотноше-
ния лютеинизирующего гормона/

фолликулостимулирующего гор-
мона более чем в два раза. У всех 
пациенток в  анамнезе имелось 
нарушение менархе. У  двух па-
циентов (мужчина и  женщина) 
с  повышенной массой тела было 
диагностировано нарушение то-
лерантности к глюкозе. 
Таким образом, многолетний 
опыт показал, что Акнекутан 
является высокоэффективным 
препаратом для лечения средне-
тяжелой и тяжелой степени акне. 
Его эффективность соответст-
вует оригинальному препарату 
изотретиноина, но при этом Ак-
некутан имеет преимущество 
по переносимости лечения перед 
препаратами обычных форм изо-
третиноина, а также более удобен 
для пациентов с  точки зрения 
меньшей зависимости эффектив-
ности препарата от приема пищи. 

Значимое число вопросов, 
поступивших от  участни-
ков симпозиума в  адрес 

экспертов, продемонстрировало 
большую заинтересованность 
аудитории в обсуждаемых про-
блемах. На  некоторые из  них 
профессор О.Ю. Олисова отве-
тила в рамках мероприятия.
Ю.А. Дубович (Пенза): «Какая 
лечебная тактика показана, если 
пациент нарушил прием систем-
ного изотретиноина?»
Профессор О.Ю. Олисова: «Не-
обходимо продолжить терапию 
препаратом в той дозе, которая 
использовалась изначально». 
Е.С. Сарафанова (Королев): «Чем 
лучше запивать Акнекутан  – 
молоком или водой?»
Профессор О.Ю. Олисова: «Толь-
ко водой, к тому же молоко реко-
мендуется исключить из рацио-
на пациента с акне». 
М.А. Ма льцева (Ку рчатов): 
«И все же, как лучше принимать 

Дискуссия

Акнекутан? Так ли важен прием 
жирной пищи?»
Профессор О.Ю. Олисова: «Пре-
параты изотретиноина реко-
мендуется принимать с пищей. 
Акнекутан более удобен для 
пациентов с точки зрения мень-
шей зависимости эффективно-
сти препарата от  приема пищи 
по  сравнению с  обычным изо-
третиноином. Безусловно, во 
время терапии системными ре-
тиноидами жирная пища в  ра-
ционе должна присутствовать 
обязательно». 
Е.О. Соклеткина (Тверь): «С чем 
связан тот факт, что с  ка-
ждым  годом необходимо наби-
рать все более высокие кумуля-
тивные дозы, чтобы достигнуть 
ремиссии?»
Профессор О.Ю. Олисова: «Это 
не  совсем верно. Было приве-
дено в пример несколько работ, 
показавших, что при более вы-
сокой кумулятивной дозе ве-

роятность рецидива меньше. 
Это вовсе не означает, что с ка-
ждым годом кумулятивные дозы 
увеличиваются».
И.И. Лукинская (Гродно): «Как 
набирать курсовую дозу при 
лечении системным изотре-
тиноином пациентов с  акне-
фол лик у лита ми волосистой 
части  головы и  фолликулитом 
Гоффмана? Какова оптимальная 
продолжительность терапии?» 
Профессор О.Ю. Олисова: «При 
лечении акне-фолликулита во-
лосистой части головы исполь-
зуются невысокие дозы изотре-
тиноина. Применение препарата 
Акнекутан в дозе 8 мг в течение 
3–4 месяцев у таких пациентов 
дает очень хороший результат. 
Менее выраженный эффект де-
монстрируют системные рети-
ноиды и  антибиотики при ле-
чении фолликулита Гоффмана. 
В перспективе пациенты с фол-
ликулитом Гоффмана мог у т 
стать кандидатами для назначе-
ния  генно-инженерных биоло-
гических препаратов».  

Многолетний опыт показал, что Акнекутан является высокоэффективным 
препаратом для лечения среднетяжелой и тяжелой степени акне. 
Его эффективность соответствует оригинальному препарату 
изотретиноина, но при этом Акнекутан имеет преимущество 
по переносимости лечения перед препаратами обычных форм 
изотретиноина, а также более удобен для пациентов с точки зрения 
меньшей зависимости эффективности препарата от приема пищи

13 Олисова О.Ю. Эффективность vs неэффективность системных ретиноидов при акне. Эффективная фармакотерапия. 2020; 16 (9): 
18–24. 
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umedp.ru и в электронных 
рассылках

•  Информационный партнер главных 
медицинских мероприятий 

•  Распространяется бесплатно

umedp.ru/magazines elibrary.ru/contents

МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ   ПО ВАШЕМУ ПРОФИЛЮ 

ИЗДАЕТСЯ С 2005 ГОДА

реклама



Онлайн-школа, 
онлайн-семинар, вебинар

Преимущества

Агентство «Медфорум» ведет трансляции 
на https://umedp.ru/online-events/ 
из видеостудий и подключает спикеров 
дистанционно (из рабочего кабинета, 
дома). По всем основным направлениям 
медицины мы создаем интегрированные 
программы, используя собственные 
ресурсы и привлекая лучшую 
экспертизу отрасли.

Качественная аудитория – 
в нашей базе действительно врачи – 
более 100 тыс. контактов из всех 
регионов РФ. Источники контактов – 
регистрация на врачебных конференциях, 
регистрация на сайте с загрузкой скана 
диплома, подписки на научные журналы 
Таргетированная рассылка – 
выбор врачей для приглашения 
по специальности, узкой 
специализации и региону 

Собственная оборудованная 
видеостудия в Москве 

Качество подключений к трансляции 
на неограниченное число участников

Обратная связь с аудиторией – текстовые 
комментарии (чат) во время трансляции 
для вопросов спикеру. 
Ответы в прямом эфире

Учет подключений к просмотру 
и итоговая статистика

Запись видео публикуется 
на https://umedp.ru/ – портале 
с высокой посещаемостью 
(открытая статистика Яндекс.Метрики – 
12 000 посетителей в день) 

1000+ 
онлайн-участников 

Диалог 
с экспертом

Изображения в 2 окнах 
(презентация, спикер) 

700+ 
просмотров записи 

вебинара на YouTube

Технический организатор ООО «Медфорум», 
телефон (495) 234-07-34

www.medforum-agency.ru
info@medforum-agency.ru

Еще больше возможностей предложим по вашему запросу

Ре
кл

ам
а



https://vk.com/vk.medforum
https://www.youtube.com/umedpportal
https://ok.ru/group/68846800994349
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