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Клинические исследования

Рассмотрены патогенетические механизмы дисгидротических поражений кожи 
акральных локализаций, сопровождающихся гипергидрозом. Оценены 
возможности фиксированных комбинаций на основе высокоактивных топических 
глюкокортикостероидов в комплексном лечении приобретенных дисгидротических 
дерматозов ладонно-подошвенной локализации со схожими клиническими 
проявлениями. Представлены результаты использования фиксированной 
комбинации бетаметазона, клотримазола и гентамицина отечественного 
производства в качестве средства как эмпирической, так и базовой терапии 
у пациентов с поражением кожи ладоней и подошв с проявлениями дисгидроза. 

Ключевые слова: дисгидротическая экзема, микробная экзема, 
дисгидротическая форма микоза стоп, Id-реакции, Акридерм ГК

Введение
Эккриновые потовые железы яв-
ляются одним из основных видов 
потовых желез человека. Главным 
образом они участвуют в теплоот-
даче при повышении температуры 
тела. Эккриновые потовые железы 
в  отличие от  апокриновых и  апо-
эккриновых локализуются по всей 
коже и  значительно преоблада-
ют по  количеству. Эволюционно 
сложилось, что у человека, как и у 
большинства млекопитающих, 
покрытых шерстью, количество 
эккриновых потовых желез на ла-
донях и  подошвах максимально 
и  многократно превышает плот-
ность на  других участках кожи. 
Например, у взрослых число эккри-
новых желез на подошве составля-
ет 620 на см2, на спине – 64 на см2 
[1]. Этим обусловлена высокая ве-
роятность развития первичного 

локального (эссенциального)  ги-
пергидроза, а также вовлечения по-
товых желез в патогенез различных 
дерматозов ладонно-подошвенной 
локализации.
В клинической практике дисгидро-
зы ладонно-подошвенной лока-
лизации, сопровождающиеся  ги-
пергидрозом, встречаются чаще 
ангидротических состояний, что 
объясняет повышенный интерес 
к  возможностям их терапевтиче-
ской коррекции.
Нормализация повышенного пото-
отделения кожи ладоней и подошв 
важна:
1) при первичном локальном гипер-

гидрозе;
2) наследственных ладонно-подо-

швенных кератодермиях, сопро-
вождающихся гипергидрозом;

3) помфоликсе, то есть дисгидрозе 
в традиционном понимании;

4) дисгидротической форме истин-
ной экземы, в  иностранной 
литературе известной как хро-
нический везикуло-буллезный 
дерматит/экзема кистей, реже 
стоп;

5) Id-реакциях (от  англ. identity  – 
идентичность или идентифика-
тор) на грибковые (дисгидроти-
ческие формы микозов стоп, реже 
кистей) или другие антигены;

6) других дерматозах с  образова-
нием везикул на кистях/стопах, 
часто сопровождающихся зудом 
(аллергические и  ирритантные 
контактные дерматиты, атопиче-
ский дерматит, псориаз и др.).

Первичный локальный гипергидроз. 
Встречается более чем у 6 млн лиц 
молодого возраста [2]. Отличитель-
ной чертой данного состояния яв-
ляется отсутствие высыпаний. Од-
нако повышенное потоотделение, 
особенно в области ладоней, влияет 
на психоэмоциональное состояние 
и качество жизни больных, нередко 
становясь причиной ограничения 
общения. Это провоцирует разви-
тие синдрома вегетативной дисто-
нии. В свою очередь нарушение тер-
морегуляции в виде гипергидроза 
является одним из симптомов син-
дрома вегетативной дистонии [3]. 
Так образуется порочный круг. При 
синдроме вегетативной дистонии 
в  формировании патологических 
изменений акральных локализаций 
помимо  гипергидроза значимая 
роль отводится сосудистым реак-
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циям (феномен Рейно, акроцианоз 
и др.) и микробиому.
Данное состояние также может быть 
предрасполагающим фактором или 
фоном для развития некоторых 
дисгидротических заболеваний ла-
донно-подошвенной локализации.
Ладонно-подошвенные кератодер-
мии относятся к группе заболеваний 
с  усиленным ороговением, увели-
чением продукции кератиноцитов 
при уменьшении их десквамации. 
В зависимости от клинических про-
явлений ладонно-подошвенные ке-
ратодермии подразделяют на диф-
фузные (кератодермия Унны – Тоста, 
Меледа, Папийона – Лефевра, эпи-
дермолитическая и др.) и очаговые 
(кератодермия Сименса, линейная 
Фукса, Бушке – Фишера – Брауэра, 
краевая ладоней Рамос-и-Сильвы, 
акрокератоэластоидоз Косты и др.) 
[4]. Некоторые из этих заболеваний 
сопровождаются  гипергидрозом, 
который также требует коррекции 
при назначении патогенетической 
терапии.
Помфоликс является отдельной нозо-
логической единицей, однако в боль-
шинстве руководств рассматрива-
ется как дисгидротический вариант 
истинной экземы и классифициру-
ется в  разделе «Дерматиты и  экзе-
мы». Однако проявления дисгидроза 
могут быть не связаны с экзематоз-
ным процессом или другими патоло-
гическими состояниями, например 
с  грибковыми инфекциями кожи. 
Истинный помфоликс  – обычно 
острое состояние, характеризую-
щееся внезапным симметричным 
появлением  глубоких пузырьков 
на ладонях (иногда на стопах) и лате-
ральных поверхностях пальцев. Это 
довольно редкое заболевание. На его 
долю среди поражений кожи кистей 
приходится 0,5% [4, 5].
Дисгидротическая форма истин-
ной экземы. Встречается  гораздо 
чаще, чем помфоликс [5]. Главные 
отличия дисгидротической экземы 
от помфоликса – хроническое реци-
дивирующее течение, наличие кли-
нически значимого зуда, появление 
наряду с везикулами гиперкератоза 
и трещин.
Id-реакции. В нашей стране для обо-
значения реакций сенсибилизации, 
чаще к грибковым аллергенам при 
наличии активного микотического 

процесса, в том числе вне зоны про-
явлений дисгидроза, используется 
термин «дерматофитидные реак-
ции» [6]. Данные состояния трак-
туются либо как дисгидротическая 
форма микотической инфекции, 
либо как собственно микробная 
(микотическая) экзема. Дисгидроти-
ческая форма микоза стоп характе-
ризуется появлением болезненных, 
зудящих везикулезных высыпаний, 
которые сливаются и образуют мно-
гокамерные пузыри. Впоследствии 
они вскрываются с формированием 
обширных эрозий. По своим кли-
ническим проявлениям эта форма 
микоза напоминает экзему стоп. 
При осложненном течении возмож-
но присоединение бактериальной 
инфекции и развитие лимфаденита, 
лимфангита и общей интоксикации. 
Данная форма микоза стоп нередко 
сопровождается микотической эк-
земой, чему способствуют сенсиби-
лизация и гиперчувствительность 
к дерматомицетам. При этом могут 
появляться экзематозные высыпа-
ния (микиды) на  кистях и  других 
участках кожного покрова [7].
Другие дерматозы с  образованием 
везикул на кистях или стопах. Ме-
ханизм образования везикул может 
быть различным – от ретенционной 
закупорки эккриновых потовых 
желез до измененной реактивности 
и  аутоиммунных процессов. Вли-
яние измененного потоотделения 
на течение этой группы заболева-
ний не столь очевидно, но исклю-
чить его из  группы ладонно-по-
дошвенных везикулезных и/или 
пустулезных дерматозов полностью 
нельзя.
В связи со сказанным важно пони-
мать, как осуществляется регуля-
ция потоотделения, и возможности 
лекарственных средств при дисги-
дрозах.
Терморегуляция имеет три уровня 
с центром в гипоталамусе. Основ-
ным стимулом для включения по-
тоотделения является повышение 
температуры тела. Однако потоот-
деление может быть вызвано и эмо-
циональными переживаниями 
(эмоциональное потение) [8]. Оно 
редко отмечается на всей поверхно-
сти кожного покрова. Чаще локали-
зуется в акральных и аксиллярных 
зонах, реже – в области лба. В от-

личие от теплового потоотделения 
эмоциональное прекращается в пе-
риод сна. Его эффекторные меха-
низмы также реализуются через хо-
линергический путь, поскольку оба 
вида потоотделения подавляются 
атропином [9].
Обычно вегетативная холинер-
гическая иннервация характерна 
для парасимпатической нервной 
системы, а катехоламины – транс-
миттеры симпатических волокон. 
Однако потовые железы являются 
исключением. Они иннервируются 
симпатическими волокнами с аце-
тилхолином в качестве медиатора, 
и симпатическая стимуляция холи-
нергического пути повышает пото-
выделение и вызывает сокращение 
миоэпителиальных клеток эккри-
новых потовых желез. При этом 
сохраняется адренергическое влия-
ние на секреторные (светлые) клет-
ки эккриновых потовых желез при 
поступлении к ним катехоламинов. 
Миоэпителиальные клетки эккри-
новых потовых желез не отвечают 
на  адренергическую стимуляцию. 
Они выполняют преимущественно 
каркасную функцию, а не дренаж-
ную, поэтому их влияние на вели-
чину гипергидроза незначительно. 
Функция темных (мукоидных) кле-
ток в потовыделении на сегодняш-
ний день не установлена.
Таким образом, для нормализации 
секреции пота при гипергидрозах 
целесообразно применение систем-
ного препарата, сочетающего холи-
нолитический, адренолитический 
и  седативный эффекты. С  учетом 
многообразия процессов, регули-
руемых симпатической и парасим-
патической нервной системой, сила 
этих эффектов и их продолжитель-
ность должны быть минимальны-
ми, чтобы избежать вегетативных 
расстройств и выраженной седации. 
Кроме того, такой препарат должен 
позволять варьировать суточную 
дозу по мере необходимости и в за-
висимости от реактивности паци-
ентов.
К сожалению, после 2010 г. подоб-
ные лекарственные средства пе-
рестали включать в официальные 
клинические рекомендации, хотя 
использование медицинских ан-
типерспирантов при обострении 
и наличии воспалительных эрозий 
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зачастую невозможно из-за выра-
женного раздражающего действия.
В силу частоты обращаемости за 
медицинской помощью, преиму-
щественно по  поводу кератодер-
мии с  выраженной воспалитель-
ной составляющей патогенеза, а не 
по поводу эссенциального гипер-
гидроза, в настоящее время акцент 
делается на применении в качест-
ве наружной терапии противово-
спалительных средств, в основном 
высокоактивных топических глю-
кокортикостероидов пятого и ше-
стого поколений.
Еще одна проблема – влияние ми-
крофлоры на течение заболеваний, 
сопровождающихся дисгидрозом 
в области ладоней и подошв. Кожа 
кистей характеризуется большим 
видовым разнообразием микробио-
ма. Особенностью экосистемы кожи 
стоп является более значительное 
влияние  грибковой микрофлоры, 
чем в других частях тела [10]. 
По  нашим данным, среди прио-
бретенных дерматозов ладонно-
подошвенной локализации, сопро-
вождающихся формированием 
пузырей и эрозий, Id-реакции, в том 
числе собственно дисгидротические 
формы микозов и микробные экзе-
мы, наряду с истинной дисгидроти-
ческой экземой составляют более 
80% поражений кожи.
Сходство клинической картины 
и субъективных жалоб на началь-
ном этапе трех указанных выше 
состояний затрудняет их диффе-
ренциальную диагностику. В то же 
время выраженность симптомов, 
зуд и болезненные ощущения свя-
заны с  необходимостью быстрого 
принятия терапевтического реше-
ния, еще до получения результатов 
анализов. Ориентация на симпто-
мокомплексы – синдромы – опреде-
ляет синдромный подход в начале 
лечения как вариант эмпирической 
терапии. Необходимо отметить, что 
эмпирическая терапия в широком 
смысле может быть не только анти-
бактериальной. Обычно она пред-
шествует этиотропной (если такая 
возможна), состоит из  этиологи-
ческих агентов перекрывающего 
спектра действия и часто содержит 
компоненты, являющиеся патоге-
нетическими и/или симптомати-
ческими. Нередко терапия, начатая 

как эмпирическая, приводит к вы-
здоровлению и  даже затрудняет 
постановку окончательного диаг-
ноза. Именно синдромный подход 
предусматривает лечение одного 
симптомокомплекса разных заболе-
ваний препаратом с максимальной 
терапевтической широтой действия 
для данной группы болезней [11].
Наличие выраженной воспалитель-
ной реакции, прямое участие или 
возможность присоединения бакте-
риальной и/или грибковой инфек-
ций при синдромном подходе к ле-
чению микробной (микотической) 
экземы, дисгидротической экземы, 
дисгидротической формы микоза 
в условиях неустановленного окон-
чательного диагноза обусловливают 
выбор наружного препарата в виде 
фиксированной комбинации топи-
ческого глюкокортикостероида, ан-
тибиотика и антимикотика. Кроме 
того, каждое из  рассматриваемых 
заболеваний можно отнести к дер-
матозам сочетанной этиологии, что 
также требует назначения комби-
нированного наружного средст-
ва [11, 12].
Данным критериям соответству-
ют препараты Акридерм ГК в виде 
крема и  мази (компания «Акри-
хин»), которые уже более десяти лет 
успешно используются в клиниче-
ской практике. В настоящее время 
с целью повышения эффективности 
и безопасности средств линии Акри-
дерм производитель использует ми-
кронизированный бетаметазона ди-
пропионат [13]. В 2019 г. в открытом 
рандомизированном сравнитель-
ном исследовании эффективности 
и  безопасности препарата Акри-
дерм ГК и оригинального препара-
та в комплексной терапии экземы, 
проведенного, согласно критериям 
Надлежащей производственной 
практики, на достаточной выборке 
двух репрезентативных  групп па-
циентов с  использованием совре-
менных методов статистического 
анализа, наиболее значимых дерма-
тологических шкал и индексов, под-
тверждены схожие профили эффек-
тивности и безопасности [14].

Цель исследования
Предполагалось оценить эффек-
тивность и  безопасность фикси-
рованной комбинации бетамета-

зона дипропионата, гентамицина, 
клотримазола (Акридерм ГК) в ка-
честве основного средства эмпи-
рической терапии приобретенных 
дисгидротических ладонно-подо-
швенных дерматозов: дисгидроти-
ческой экземы, дисгидротической 
формы микоза стоп, микробной 
(микотической) экземы.

Материал и методы
Исследование проводилось в двух 
медицинских центрах Москвы 
и Санкт-Петербурга. В него вошли 
42  пациента в  возрасте от  18 до 
67 лет. Длительность ладонно-подо-
швенного гипергидроза – от четы-
рех недель до трех лет с периодом 
обострения не  менее недели. При 
этом больные не должны были по-
лучать терапию по поводу данного 
обострения и в ближайшие два ме-
сяца на момент обращения к врачу. 
Участники исследования также 
не должны были ранее применять 
комбинированные топические пре-
параты.
В клинической картине – сгруппи-
рованные/многокамерные субэпи-
дермальные везикулы на ладонях 
и  подошвах, боковых поверхно-
стях пальцев, эрозии, мацерация, 
мокнутие и  гиперемия (в  очагах 
не исключено, но не должно прева-
лировать в клинической картине).
Верификация предварительного 
диа гноза осуществлялась анамне-
стически и по клинической картине. 
Лабораторное исследование (забор 
материала до начала терапии) про-
водилось в день обращения.
В  исследование не  включали лиц 
до 18 лет, беременных, пациентов, 
ранее применявших препараты, 
влияющие на течение заболевания, 
а также имеющих общие противо-
показания для назначения исследуе-
мого препарата.
Как было отмечено ранее, в  ка-
честве такового был выбран Акри-
дерм ГК. Во-первых, в отношении 
фиксированной комбинации бе-
таметазона дипропионата, кло-
тримазола и  гентамицина нако-
плен большой клинический опыт, 
подтверждающий ее высокую эф-
фективность. Во-вторых, данный 
препарат доступен для широкого 
применения, в том числе в ведом-
ственных казенных и бюджетных 
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учреждениях, которые отдают 
предпочтение отечественным 
средствам в рамках государствен-
ных закупок.
Распределение больных по  нозо-
логическим формам проведено 
на  второй  – пятый день терапии 
с учетом результатов лабораторных 
анализов. Так, с дисгидротической 
экземой было 16 (38%) пациентов, 
с  дисгидротической формой ми-
коза стоп – 13 (31%), с микробной 
(микотической) экземой – 13 (31%) 
больных.
Лечение проводилось амбула-
торно. Выбор формы препарата 
Акридерм ГК зависел от остроты 
клинических проявлений. Так, при 
наличии тонкостенных пузырей, 
яркой воспалительной реакции, 
мацерации, эрозий назначался 
крем, при относительно глубоких 
везикулах с прочными покрышка-
ми – мазь. Таких пациентов было 
семь (17%). Средства наносили 
тонким слоем два раза в день. Не-
значительное мокнутие у четырех 
(9,5%) больных определило необ-
ходимость использования на  на-
чальном этапе лечения примочек 
с антисептиками.
Кроме того, больным были реко-
мендованы рациональный режим 
труда и отдыха, а также гигиениче-
ский уход за кожей.
В  качестве сопутствующей тера-
пии разрешалось применять анти-
гистаминные препараты первого 
поколения для купирования зуда, 
а также другие препараты для ле-
чения сопутствующих заболева-
ний. В частности, антигистамин-
ные средства принимали 27 (64%) 
пациентов.
Лечение проводили до полного раз-
решения симптомов заболевания.
Сравнивали срок разрешения объ-
ективных клинических симптомов, 
субъективной симптоматики (зуда, 
дискомфорта), переносимость 
и  приверженность выбранной те-
рапии.
Оценка параметров в  группах 
основывалась на  данных осмотра 
и опросах больных.
Ввиду несравнительного характе-
ра наблюдательного исследования 
и малой выборки от статистической 
обработки результатов было реше-
но отказаться.

Результаты
По  нашим наблюдениям, субъек-
тивные симптомы разрешались бы-
стрее при более выраженном воспа-
лении в очагах. Так, зуд и ощущение 
дискомфорта купировались через 
два – пять дней от начала терапии. 
К  этому времени уже был сфор-
мирован окончательный диагноз 
и можно было переводить больных 
на узкоспециализированные препа-
раты в зависимости от нозологии. 
Однако часто пациенты сами не хо-
тели менять терапию по  причине 
быстрого эффекта, а также по при-
чине неиспользованного препарата 
в остатке.
Свежие очаги микробной эк-
земы полностью разрешались 
на седьмой – десятый день, реци-
дивирующие  – на  9–14-й, дисги-
дротическая форма микоза стоп – 
на  12–16-е сутки. Наибольший 
разброс в  сроках купирования 
клинических проявлений наблю-
дался у пациентов с дисгидроти-
ческой истинной экземой. У  них 
прослеживалась четкая зависи-
мость процесса от  длительности 
заболевания, ранее получаемого 
лечения и  даже от  частоты про-
ведения рекомендованных про-
филактических мероприятий 
по мытью рук в связи с COVID-19. 
Самый длительный (23 дня) курс 
терапии зафиксирован у  паци-
ента в  возрасте 56 лет и  стажем 
заболевания три года. Для завер-
шения процесса лечения данному 
больному потребовалось назна-
чение физиологических санитай-
зеров и  средств ухода за руками 
из линий медицинской косметики.
В  ходе исследования не  отмечено 
эпизодов непереносимости препа-
ратов Акридерм ГК, а также мест-
ных нежелательных явлений.
Случаев неответа на терапию также 
не зафиксировано.
Ниже приведены два клинических 
случая.
Клинический случай 1. Пациент Н., 
42 года. Диагноз – микробная эк-
зема.
В  анамнезе патология сердечно-
сосудистой системы и прием препа-
ратов по смежной проблеме.
Больному назначена наружная тера-
пия кремом Акридерм ГК два раза 
в день.

Через десять дней терапии наблю-
далось значительное улучшение 
(рис.  1). До полного разрешения 
патологического процесса реко-
мендовано продолжить лечение 
кремом Акридерм ГК еще пять – 
семь дней.
Клинический случай 2. Пациент Б., 
38 лет. Диагноз – дисгидротическая 
экзема.
Пациенту назначена наружная тера-
пия кремом Акридерм ГК два раза 
в день.
Через семь дней лечения зафикси-
ровано полное разрешение патоло-
гического процесса (рис. 2).

Рис. 1. Пациент Н., 42 года, с микробной экземой до (А) 
и через десять дней после терапии кремом Акридерм ГК (Б)

Рис. 2. Пациент Б., 38 лет, с дисгидротической 
экземой до (А) и через семь дней после терапии кремом 
Акридерм ГК (Б)
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Заключение
С учетом знаний о патофизиоло-
гии формирования гипергидроза 
комплексная терапия приобретен-
ных ладонно-подошвенных дисги-
дротических поражений должна 
носить этиопатогенетическую 
направленность. Проблему с диф-
ференциальной диагностикой од-
нотипно протекающих заболева-

ний может решить синдромный 
эмпирический подход к лечению. 
В  таких случаях фиксированные 
комбинации высокоактивных то-
пических глюкокортикостероидов 
с антибиотиками и антимикотика-
ми будут препаратами выбора как 
для стартовой наружной терапии, 
так и для лечения в целом, в том 
числе после лабораторной вери-

фикации диагноза. Отечествен-
ный препарат Акридерм ГК в двух 
формах выпуска, представляющий 
собой фиксированную комбина-
цию микронизированного бета-
метазона, клотримазола и  гента-
мицина, демонстрирует высокую 
эффективность и  безопасность, 
поэтому может быть рекомендо-
ван для широкого применения.  
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Rational Local Therapy of Acquired Dyshydrotic Palmar-Plantar Dermatoses  
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Discussed the pathogenetic mechanisms of dyshidrotic skin lesions of acral localization accompanied by hyperhidrosis. 
Evaluated the possibilities of fi xed combinations based on highly active topical glucocorticosteroids in the complex 
treatment of acquired dyshidrotic dermatoses of palmar-plantar localization with similar clinical manifestations. Provided 
the results of use of fi xed combination of betamethasone, clotrimazole and gentamicin of domestic production as a mean 
of both empirical and basic therapy in patients with skin lesions of the palms and soles with signs of dyshidrosis.

Key words: dyshidrotic eczema, microbial eczema, dyshidrotic form of foot mycosis, Id-reactions, Acriderm GC
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Белки S100 – это кальций-связывающие белки, расположенные в локусе 4 
восприимчивости к псориазу. При данной патологии отмечается их высокая 
экспрессия в эпидермисе. Потенциально указанные белки могут являться 
медиаторами псориаза.
Цель исследования – изучить изменение уровня экспрессии S100А8 
в пораженной псориазом коже по сравнению с непораженной до и после лечения 
лазерным излучением низкой интенсивности с длиной волны 1,27 мкм.
Материал и методы. В исследовании участвовали 12 больных псориазом. 
Для биопсии кожу с непораженных участков брали на расстоянии 3 см 
от пораженных. Анализ проводили методом полимеразной цепной реакции 
в режиме реального времени.
Результаты. После применения лазерного излучения низкой интенсивности 
наблюдалось достоверное снижение экспрессии гена S100А8 – до 20,23 ± 5,69 раза.
Вывод. Уровень экспрессии S100А8 может являться индикатором 
эффективности лечения псориаза на молекулярном уровне.

Ключевые слова: псориаз, S100А8, экспрессия гена, полимеразная цепная реакция 
в режиме реального времени, лазерное излучение низкой интенсивности
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Введение
Псориаз – распространенное хрони-
ческое воспалительное заболевание 
кожи, которым страдает до 3% на-
селения Земли [1]. Кожное пораже-
ние проявляется в виде чешуйчатой 
множественной эритемы на  лице, 
волосистой части головы, тулови-
ще, верхних и нижних конечностях. 
Патология ассоциируется со значи-
тельной физической и  психологи-
ческой нагрузкой на больных, что 
неизбежно приводит к  снижению 
качества их жизни [2]. Псориаз 

часто сочетается с такими систем-
ными заболеваниями, как сахарный 
диабет 2 типа [3], артериальная ги-
пертензия [4], ожирение [5] и сер-
дечно-сосудистая патология [6]. 
В  ряде ретроспективных исследо-
ваний отмечена связь психических 
расстройств и патологической тре-
вожности с псориазом [7–10].
Активное изучение генов, вовле-
ченных в псориатический процесс, 
позволило лучше понять патогенез 
псориаза. Этому способствовал 
анализ полиморфных вариан-

тов, функциональной активности 
генов [11–14].
Установлено, что S100-белки пред-
ставляют собой кальций-связы-
вающие белки, расположенные 
в локусе 4 восприимчивости к псо-
риазу. Они высоко экспрессиру-
ются в  эпидермисе при псориазе 
и  являются потенциальными ме-
диаторами псориаза [15, 16].
Гены S100А8 и S100А9 преимущест-
венно экспрессируются эпителиаль-
ными клетками миелоидного про-
исхождения и кератиноцитами при 
воспалительных процессах. Белок 
S100А8/S100А9 играет важную роль 
в  миелоидной дифференциации, 
воспалении и  проявляет антими-
кробную активность. Комплекс 
S100A8–S100A9 приводит к некон-
тролируемой активации иммунных 
клеток, ангиогенезу, гиперпролифе-
рации кератиноцитов и, наконец, 
к хроническому воспалению, кото-
рое типично для псориаза [17].
Целью настоящего исследования 
стала оценка изменения уровня экс-
прессии гена S100А8 в пораженной 
псориазом коже по сравнению с не-
пораженной до и после лечения ла-
зерным излучением низкой интен-
сивности с длиной волны 1,27 мкм.

Материал и методы
Исследование одобрено Локальным 
комитетом по этике при Центре тео-
ретических проблем физико-химиче-
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ской фармакологии Российской ака-
демии наук. Оно также соответствует 
принципам, изложенным в деклара-
ции Хельсинкского соглашения.
Забор материала для биопсии осу-
ществлялся у 12 пациентов с диаг-
нозом «бляшечный псориаз» (Pso-
riasis vulgaris). Все они проходили 
лечение в клинике им. В.Г. Коро-
ленко Московского научно-пра-
ктического центра дерматовене-
рологии и косметологии.
Средний возраст больных  – 
43,5 ± 8,8 года, тяжесть заболева-
ния по Psoriasis Area and Severity 
Index (PASI) – 22,10 ± 6,25 балла.
Диагноз устанавливался клиниче-
ски и подтверждался результатами 
патоморфологического исследова-
ния биоптата кожи.
Забор пораженного и непоражен-
ного участков кожи проводили под 
местной анестезией с  помощью 
дерматологического пробойника 
(4 мм). Кожу для биопсии с непо-
раженных участков брали на рас-
стоянии 3 см от пораженных.
Выделение РНК  из  биопсий 
проводили на  колонках Qiagen 
по  стандартному протоколу 
RNeasy Mini Kit® для кожи. Для 
освобождения препаратов РНК 
от  примесей ДНК проводи-
ли обработку ДНКазой Qiagen. 
Концентрацию РНК измеряли 
на  спектрофотометре NanoDrop 
1000 (Thermo Scientific, США), 
после чего образцы выравнивали 
по концентрации в ddH2O.
Далее в пробирки для проведения 
полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) объемом 200 мкл вносили 
буфер, dNTP, 100 единиц обратной 
транскриптазы M_MLV (Promega), 
20 единиц ингибитора РНКаз 
RNasin (Promega), 500 нг oligo(dT) 
праймеров («ДНК-Синтез») и РНК 
до конечной концентрации не более 
100 нг/мкл. Смесь термостатирова-
ли один час при 37 °С.
ПЦР в режиме реального времени 
проводили в  96-луночных опти-
ческих плашках с  использовани-
ем интеркалирующего красителя 
SYBR Green («Евроген», Россия). 
Праймеры и  пробы были синте-
зированы фирмой «ДНК-Синтез».
Амплификацию в ПЦР-амплифи-
каторе (Bio-Rad, CFX96™) проводи-
ли поэтапно:

1) денатурация при 95 °С в течение 
четырех минут;

2) денатурация при 94 °С в течение 
15 секунд;

3) отжиг при 55 °С в течение 15 се-
кунд;

4) элонгация при 72 °С в течение 
15 секунд;

5) повторение этапов со  второго 
по четвертый 35 раз.

Экспрессию генов-мишеней нор-
мализовали на ген домашнего хо-
зяйства GAPDH.
Амплификация гена GAPDH и ис-
следуемых генов проводилась 
в разных пробирках.
Результаты ПЦР обрабатывали 
с помощью метода 2-ΔΔCt [18].

Результаты
На первом этапе проведена оцен-
ка уровня экспрессии гена S100А8 
на  пораженном участке коже 
по  сравнению с  таковым на  ви-
зуально непораженном участке. 
Всего были проанализированы 
24 биопсии, взятые у 12 больных.
У  всех пациентов уровень экс-
прессии гена S100А8 в  зоне по-
ражения был выше, чем в  не-
пораженной области. При этом 
значения увеличивались от 16,21 
(12-й пациент) до 307,96 (пятый 
пациент) раза (рис. 1). В среднем 
экспрессия гена S100А8 у  паци-
ентов оказалась повышенной 
в 112,86 ± 23,95 раза.
На втором этапе проводилось ле-
чение больных псориазом лазер-
ным излучением низкой интен-
сивности с длиной волны 1,27 мкм 
(коротковолновая часть инфра-
красного диапазона).
По  завершении терапии у  всех 
пациентов наблюдалась полная 
ремиссия. Субъективные жалобы 
отсутствовали.
Переносимость лечения оценива-
лась как хорошая и  очень хоро-
шая. Каких-либо нежелательных 
явлений не зафиксировано.
После окончания терапии про-
веден повторный забор биопсий 
(24  штуки) из  визуально пора-
женных и непораженных участков 
кожи. Затем оценена динамика 
уровня экспрессии гена S100А8 
в  пораженной и  не пораженной 
псориазом коже до и после лече-
ния.

У всех пациентов наблюдалось до-
стоверное снижение экспрессии 
гена S100А8 – до 20,23 ± 5,69 раза 
(p < 0,05) (рис. 2).

Заключение
Установлено, что в  пораженной 
псориазом коже происходит де-
фектная активация экспрессии 
гена S100А8. Это может поддер-
живать повреждающий кожу им-
муновоспалительный ответ.
Согласно полученным результатам, 
лазерное излучение низкой интен-
сивности с длиной волны 1,27 мкм 
положительно влияет на  кожный 
процесс при псориазе. Эффектив-
ность лечения подтверждена и на 
клиническом, и  на молекулярном 
уровне. Так, у больных псориазом 
экспрессия S100А8 значительно 
снизилась.
Полагаем, что транскрипционную 
активность гена S100А8 можно 
рассматривать в  качестве потен-
циальной терапевтической мише-
ни при псориазе и маркера эффек-
тивности лечения.  
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Примечание. За 1 принят уровень экспрессии в визуально 
непораженной коже.
Рис. 1. Уровень экспрессии мРНК гена S100А8 
в пораженной коже по отношению к таковому 
в визуально не пораженной псориазом коже

Примечание. За 1 принят уровень экспрессии в визуально 
непораженной коже.
Рис. 2. Сравнение уровня экспрессии гена S100А8 
с помощью непараметрического метода Манна – Уитни 
в образцах пораженной псориазом кожи до и после 
лечения низкоинтенсивным лазерным излучением 
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Changes in S100A8 Gene Expression Exposed to Low-Intensity Laser Radiation in Psoriasis Patients  
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S100 proteins are calcium-binding proteins located at locus 4 of psoriasis susceptibility. In this pathology, 
their high expression in the epidermis is noted. Potentially, these proteins can be mediators of psoriasis.
Objective: to study the change in the expression level of S100A8 in psoriasis-aff ected skin compared to unaff ected 
skin before and aft er treatment with low-intensity laser radiation with the wavelength of 1.27 microns.
Material and methods. Th e study involved 12 patients with psoriasis. Biopsy from unaff ected skin areas was 
taken at a distance of 3 cm from the aff ected areas. Th e analysis was made by real-time polymerase chain reaction.
Results. Aft er the application of low-intensity laser radiation, a signifi cant decrease in the expression 
of the S100A8 gene was observed-up to 20.23 ± 5.69 times.
Conclusion. Th e level of S100A8 expression can be the indicator of the eff ectiveness of psoriasis treatment 
at the molecular level.
Key words: psoriasis, S100A8 gene expression, real-time polymerase chain reaction, low-intensity laser radiation
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Современные возможности 
коррекции постинъекционных 
осложнений

Одной из актуальных задач современной медицины является продление 
активной жизни. Определенная роль в этом отводится эстетической 
медицине и косметологии. На сегодняшний день специалисты в данных 
областях располагают широким спектром методов коррекции 
инволюционных изменений. Среди эстетических манипуляций первое 
место занимают инъекционные вмешательства, ассоциирующиеся 
с такими побочными эффектами, как отечность и кровоизлияния.
В статье приведены примеры эффективной топической терапии 
кровоизлияний вследствие косметических процедур. Для этого был 
использован комбинированный препарат троксерутина, декспантенола, 
гепарина и фенилэтилового спирта. Данное средство обладает 
антитромботическим, ангиопротекторным, венотонизирующим 
и регенерирующим действием.

Ключевые слова: гематома, косметология, инъекции, троксерутин, 
декспантенол, гепарин  
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Выгляде ть молодо у же 
не  прихоть, а  требование 
современности. Хороший 

внешний вид положительно вли-
яет как на социальный статус, так 
и на качество жизни. В настоящее 
время это атрибут успешности 
и процветания [1]. Поэтому борь-
ба со  старением является одной 
из наиболее актуальных задач ме-
дицины и  косметологии [2]. Для 
ее решения активно используются 
научные знания и технологические 
достижения [3]. Как следствие, 
на сегодняшний день косметологи 
располагают широким спектром 

способов коррекции инволюцион-
ных изменений. В рейтинге эсте-
тических манипуляций на первом 
месте стоят инъекционные мето-
дики. Как и  любые другие инва-
зивные вмешательства, они имеют 
ряд побочных эффектов, наиболее 
частыми из  которых признаны 
отечность и кровоизлияния [2, 4].
Отечность  – ответ кожи на  вве-
денный препарат и травму. Ее вы-
раженность зависит от  вводимо-
го препарата. В  частности, после 
введения  гиалуроновой кислоты 
отек выражен сильнее, так как сам 
по себе препарат обладает способ-

ностью притягивать воду. Отек 
может сохраняться в течение суток 
и нивелироваться самостоятельно.
Кровоизлияние  – еще один 
распространенный побочный 
эффект инъекционных косме-
тических процедур. Степень кро-
воизлияния варьируется от  то-
чечной реакции на  укол иглы 
до  гематомы. Последние возни-
кают при глубоком введении пре-
парата, повышенной ломкости 
сосудов, снижении свертываемо-
сти крови и  т.д. Частота крово-
излияний после введения кож-
ных наполнителей, по  разным 
данным, составляет от 19 до 68% 
[3, 4]. Факторы риска их разви-
тия подразделяют на эндогенные 
и экзогенные. К эндогенным, на-
пример, относят тип и состояние 
кожи, наличие сопутствующих 
заболеваний. Так, кожа первого 
и второго фототипа с поверхност-
но расположенной сосудистой 
сеткой, сухая тонкая кожа с купе-
розом в большей степени подвер-
жены появлению гематом, отеков 
и  воспаления после инъекций. 
Риск гематом также повышается 
в период менструации, у курящих 
пациентов, при использовании 
обезболивающих средств, пре-
паратов с  антикоагулирующим 
действием, длительном лечении 
топическими  глюкокортикосте-
роидами, которые могут увеличи-
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вать риск развития атрофии кожи 
[4]. Среди экзогенных факторов 
имеют значение вид процедуры, 
мастерство и опыт врача. Крово-
излияние чаще отмечается при 
подкожном введении материала 
с использованием веерной и ли-
нейной техники [5], а также при 
введении плотных препаратов.
Без применения специальных 
средств период восстановления 
может составлять до 14 дней, 
в ряде случаев и более [4]. С целью 
сокращения реабилитационного 
периода возможно применение 
препаратов с  антитромботиче-
ским, ангиопротекторным, вено-
тонизирующим и  регенерирую-
щим действием.
Перечисленными выше свойства-
ми обладает Венолайф. Это комби-
нированный лекарственный пре-
парат для наружного применения 
в форме геля. В его состав входят 
комбинация активно действующих 
веществ троксерутина, декспанте-
нола, гепарина и целевых добавок, 
в том числе фенилэтиловый спирт.
Фармакологические свойства пре-
парата обусловлены действием 
входящих в  его состав веществ. 
Гепарин – антикоагулянт прямого 
действия, естественный противо-
свертывающий фактор организма. 
Он оказывает противовоспали-
тельный эффект, способствует ре-
генерации соединительной ткани 
за счет угнетения активности ги-
а лу ронидазы,  препятс твуе т 
тромбо образованию, активиру-
ет фибринолитические свойства 
крови, улучшает местный кро-
воток. Декспантенол, восполняя 
резерв эндогенной пантотеновой 
кислоты, активизирует метабо-
лические процессы, стимулирует 
регенерацию тканей и ранозажив-
ление, улучшает всасывание  ге-
парина. Троксерутин обладает 
ангио протективными свойствами, 
уменьшает сосудисто-тканевую 
проницаемость, способствует 
нормализации микроциркуляции, 
оказывает противоотечное и про-
тивовоспалительное воздействие, 
улучшает трофику тканей. Фе-
нилэтиловый спирт известен как 
бактерицидное и  фунгицидное 
средство. Кроме того, он обладает 
ароматом розового масла.

При местном применении активные 
вещества Венолайф быстро абсор-
бируются кожей. Благодаря гелевой 
основе полностью впитываются, 
не  вызывая ощущения жирности 
и липкости [6, 7]. Отмечена также хо-
рошая переносимость препарата [6].
Ниже приведены клинические 
случаи применения геля Вено-
лайф после косметических проце-
дур у пациенток разных возраст-
ных групп. Гель наносили тонким 
слоем на  пораженную область 
два-три раза в  день, равномерно 
распределяя по поверхности кожи 
легкими втирающими движения-
ми до полного впитывания.
Клинический случай 1. Пациен-
тка  М., 52  года. В  подчелюстную 
область введен препарат липолити-
ческого действия, в область шеи – 
мезотерапевтические средства. 
На следующий день после проце-
дуры появились гематомы лилово-
красного цвета. Был назначен гель 
Венолайф.

На третий день применения геля 
Венолайф по периферии гематом 
появился венчик желто-зеленого 
цвета, на шестой – гематомы при-
обрели желтый цвет, на восьмой 
день – практически разрешились 
(рис. 1).
Клинический случай 2. Пациен-
тка О., 63 года, с выраженными воз-
растными изменениями – тонкая, 
атрофичная, пигментированная 
кожа. Для коррекции возрастной 
деформации кожи регулярно про-
водит инъекционные манипуля-
ции, после которых гематомы со-
храняются более двух недель.
После очередной процедуры  – 
плазмолифтинга в  местах введе-
ния препарата сразу появились ге-
матомы. На следующий день они 
приобрели более яркий оттенок 
и увеличились в размерах (рис. 2). 
Начато лечение  гелем Венолайф. 
На восьмой день после процедуры 
пациентка отметила значитель-
ный регресс гематом с возможно-

Рис. 1. Пациентка М., 52 года, на третий (А), шестой (Б) и восьмой дни применения 
геля Венолайф (В), назначенного после введения препарата липолитического действия 
в подчелюстную область, мезотерапевтических средств в область шеи

Рис. 2. Пациентка О., 63 года, в момент проведения плазмолифтинга (А), на следующий день 
после процедуры (Б), а также через три (В), пять (Г) и восемь дней применения геля Венолайф (Д)
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Modern Possibilities of Post-Injection Complications Correction  
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One of the urgent tasks of modern medicine is the prolongation of the active life. A certain role in this is assigned 
to medical and aesthetic cosmetology. To date, cosmetologists have a wide range of methods for correcting involution 
changes. Among aesthetic manipulations, the fi rst place is occupied by injection interventions, which are oft en 
associated with side eff ects such as swelling and hemorrhage.
Th e article provides examples of eff ective topical therapy of hemorrhages and hematomas due to cosmetic procedures. 
For this purpose, the combined preparation of troxerutin, dexpanthenol, heparin and phenylethyl alcohol was used. 
Th is drug has antithrombotic, angioprotective, venotonic and regenerating action.

Key words: hematoma, cosmetology, injections, troxerutin, dexpanthenol, heparin

стью камуфлировать их макияжем 
(см. рис. 2).
Клинический случай 3. Пациен-
тка  К., 49 лет. Обратилась за по-
мощью через шесть дней после 
введения липолитических средств 
в область живота. Объективно: об-
наружены обширные синюшно-ли-
ловые гематомы с тенденцией к пе-
реходу в желтовато-зеленый цвет 
(рис. 3). Рекомендован гель Вено-
лайф. На десятый день его приме-
нения зафиксировано полное раз-
решение гематом (см. рис. 3).

Рис. 4. Пациентка Н., 39 лет, на следующий день после мезотерапии (А), 
а также через три (Б) и пять дней применения геля Венолайф (В)

Клинический случай 4. Пациен-
тка  Н., 39 лет. Проведена ме-
зотерапия, на следующий день 
после которой появились мно-
жественные гематомы (рис. 4). 
Назначен гель Венолайф. Через 
пять дней его применения 
остались едва заметные точеч-
ные  геморрагии, легко камуф-
лируемые тональным кремом 
(см. рис. 4).
Представленные клинические слу-
чаи свидетельствуют об эффектив-
ности геля Венолайф в отношении 

Рис. 3. Пациентка К., 49 лет, через шесть дней после введения 
липолитических средств в область живота (А) и десять дней 
после применения геля Венолайф (Б)

устранения такой побочной реак-
ции инвазивных вмешательств, как 
гематомы.
Препарат может быть рекомендо-
ван косметологам в  ежедневной 
практике. В силу описанного ме-
ханизма действия гель Венолайф 
способствует сокращению реаби-
литационного периода после про-
ведения косметических процедур 
с травмированием мягких тканей 
и  может быть средством скорой 
помощи при возникновении  ге-
матом.  
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Представлены данные об этиологии, патогенезе, клинических проявлениях, 
диагностике и лечении опоясывающего лишая и ветряной оспы – 
инфекционных заболеваний, вызванных вирусом Varicella Zoster. 
В качестве иллюстрации рассмотрен ряд клинических случаев.
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Лекции для врачей

Опоясывающий лишай  – 
час то вс тречающееся 
антропонозное острое 

заболевание, клинически про-
являющееся поражением цент-
ральной и периферической (меж-
позвонковые  ганглии) нервной 
системы, лихорадкой, интокси-
кацией, а  также характерными 
везикулезными (пузырьковыми) 
высыпаниями со  склонностью 
к  сегментарному расположению 
по ходу ветвей пораженного чув-
ствительного нерва [1–3]. Для обо-
значения генерализованных форм 
опоясывающего лишая использу-
ют латинские термины Herpes Zos-
ter Generalisatus Seu Disseminatus, 
Herpes Zoster Varicelli Formis.
Согласно Международной класси-
фикации болезней десятого пере-
смотра, патологии соответствует 
№ В02 [4].
В настоящее время выделяют:
 ■ опоясывающий лишай с  энце-

фалитом (№ В02.0);
 ■ опоясывающий лишай с менин-

гитом (№ В02.1);
 ■ опоясывающий лишай с  други-

ми осложнениями со  стороны 
нервной системы (№ В02.2);

 ■ постгерпетические поражения 
нервных стволов и  узлов:  ган-

глионит узла коленца лицевого 
нерва, полинейропатия, неврал-
гия тройничного нерва;

 ■ опоясывающий лишай с глазны-
ми осложнениями, вызванный 
вирусом опоясывающего лишая: 
блефарит, конъюнктивит, иридо-
циклит, ирит, склерит (№ В02.3);

 ■ диссеминированный опоясыва-
ющий лишай (№ В02.7);

 ■ опоясывающий лишай с  други-
ми осложнениями (№ В02.8);

 ■ опоясывающий лишай без ослож-
нений (№ В02.9).

Возбудителем заболевания явля-
ется ДНК-содержащий вирус гер-
песа человека третьего типа, Her-
pesvirus Varicella Zoster (Human 
Herpesvirus 3 (HHV-3), Varicella 
Zoster Virus (VZV)), подсемейст-
ва Alphaherpesvirinae семейства 
Herpesviridae. Данный вирус вы-
зывает два различных по клини-
ческим проявлениям заболевания: 
ветряную оспу и  опоясываю-
щий герпес [2, 4]. Существует толь-
ко один серотип вируса опоясыва-
ющего герпеса [5].
Строение и  размеры вирусов се-
мейства Herpesviridae однотипны: 
вирион состоит из трех основных 
компонентов – нуклеотида в цен-
тральной части, капсида (покры-

вает нуклеотид) и оболочки. ДНК 
вируса как бы намотана на цилин-
дрическую массу внутри капсида. 
На поверхности внешней оболоч-
ки имеются шиповидные высту-
пы [5].
Диаметр вириона от 150 до 210 нм. 
Геном представлен двунитевой ли-
нейной ДНК с молекулярной мас-
сой 92–102 Мд.
Герпесвирусы термолабильны. 
Длительно сохраняются при низ-
ких температурах, особенно при 
-70 °С. Они инактивируются при 
50–52 °С  через 30 минут, при 
37 °С – через десять часов, а также 
ультрафиолетовыми лучами, 
спиртом, детергентами, фотоди-
намическими красителями [5].

Эпидемиология
Распространенность обеих нозо-
логий достаточно высока.
Ветряная оспа развивается преи-
мущественно у детей, заразивших-
ся от  других детей или взрослых 
с ветряной оспой, а также от взро-
слых с опоясывающим лишаем при 
наличии у последних воспалитель-
ных явлений в глотке. Наибольшая 
заболеваемость регистрируется 
у детей в возрасте от шести месяцев 
до семи лет. К 15-летнему возрасту 
от 70 до 90% детей переболевают 
данной инфекцией.
Постинфекционный иммунитет 
при первичном заражении сохра-
няется пожизненно. Повторные 
случаи ветрянки редки.
Инфекция VZV во время беремен-
ности редка, поскольку 95% жен-
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щин детородного возраста имеют 
антитела к  вирусу. Риск зараже-
ния плода от женщины, больной 
ветряной оспой, составляет 8%. 
VZV-инфекция может переда-
ваться плоду трансплацентарно, 
интранатально, новорожденно-
му  – воздушно-капельно и  кон-
тактно [6].
Опоясывающий лишай сегмен-
тарный преимущественно раз-
вивается у  пожилых, болевших 
в  детстве ветряной оспой, при 
наличии факторов, вызывающих 
резкое снижение иммунной за-
щиты. Опоясывающий лишай ге-
нерализованный чаще встреча-
ется у  взрослых, не  болевших 
в детстве ветрянкой.
По  одним данным, распростра-
ненность патологии одинакова 
среди лиц обоего пола [7], по дру-
гим – выше среди женщин [4].
Риск развития опоясывающего 
лишая у  больных с  иммуносу-
прессией различной этиологии 
более чем в  20 раз выше, чем 
у иммунокомпетентных лиц. Так, 
заболеваемость среди ВИЧ-ин-
фицированных достигает 25%, 
что в  восемь раз (!) превыша-
ет аналогичный показатель 
у иммунокомпе тентных.
К  рискам возникновения опоя-
сывающего лишая также относят 
физическую травму пораженного 
дерматома и полиморфизм генов 
интерлейкинов [4].
Опоясывающий лишай чаще 
наблюдается у  лиц в  возрасте 
от 50 до 75 лет [2, 7]. У детей пре-
имущественно встречается в виде 
спорадических случаев.
Для опоясывающего лишая, так 
же как для ветряной оспы, харак-
терны сезонные вспышки. Заболе-
ваемость опоясывающим лишаем 
повышается в холодное время года 
[2], ветряной оспой  – в  осенне-
зимний период. В США до введе-
ния вакцинации против ветряной 
оспы ежегодно регистрировалось 
до 300 000 новых случаев опоясы-
вающего герпеса.
В  настоящее время заболевае-
мость опоясывающим лишаем 
в различных странах варьируется 
от 40 до 160 случаев на 100 тыс. на-
селения в год среди лиц в возра-
сте до 20 лет и от 450 до 1180 слу-

чаев на 100 тыс. населения в год 
среди лиц старше 40 лет [4].
Как было отмечено выше, источ-
ником (резервуаром) инфекции 
считается больной с острой фазой 
ветрянки или опоясывающего 
лишая, а  также носитель инфек-
ции при наличии воспалительных 
явлений в  ЛОР-органах (тонзил-
лит, фарингит, ангина).
Период заражения длится с  мо-
мента завершения инкубационно-
го периода до последних высыпа-
ний, обычно около пяти дней [2].
Механизм передачи возбудителя – 
аспирационный.
Путь передачи инфекции  – воз-
душно-капельный. Как было от-
мечено ранее, возможна транс-
плацентарная и  интранатальная 
передача вируса.
С  момента образования корочек 
кожные высыпания не  являются 
инфекционными.

Патогенез
Вирус попадает в организм через 
слизистую оболочку верхних ды-
хательных путей и  ротоглотки. 
В лимфатических узлах происхо-
дит его лавинообразная репли-
кация, затем первичная виремия 
(вирусемия). Далее вирус репли-
цируется в  различных органах, 
после чего следует вторичная ви-
ремия [3]. Клиническим проявле-
нием вторичной виремии явля-
ется диссеминация вируса в коже 
и слизистых оболочках.
Вирус Varicella Zoster дерматоней-
ротропный. Одновременно он 
способен поражать кожу, цент-
ральную и периферическую нерв-
ную систему.
После перенесенного эпизода 
ветряной оспы и  прекращения 
виремии вирус сохраняется в ла-
тентной форме в нервных гангли-
ях. Наиболее часто персистирует 
в первой ветви тройничного нерва 
(nervus ophthalmicus) и  спиналь-
ных ганглиях Т1–L2 [4].
При ослаблении  гуморального 
и клеточного иммунитета в этих 
же самых ганглиях происходит ак-
тивация вируса и его репликация. 
Сначала возникает  ганглионит, 
затем  ганглионеврит межпозво-
ночных  ганглиев или  ганглиев 
черепных нервов. Вирус распро-

страняется по  чувствительным 
нервным волокнам, чем объяс-
няется сегментарный, дерматом-
ный характер локализации вы-
сыпаний. В процесс вовлекаются 
задние, иногда передние рога 
спинного мозга. Неврит чувст-
вительного нерва обычно пред-
шествует кожным высыпаниям, 
а  болевой синдром может либо 
совпадать с ними по времени (гер-
петическая невралгия), либо пред-
шествовать. Последнее отмечается 
в 15–20% случаев.
При вовлечении в процесс вегета-
тивных ганглиев могут развиться 
менингоэнцефалит и поражаться 
внутренние органы [8].
Постгерпетическая невралгия 
после перенесенного опоясываю-
щего лишая способна сохраняться 
в  течение длительного времени, 
иногда до трех – пяти лет. Ее па-
тогенез связан с продолжающимся 
вялотекущим воспалением нерв-
ного ствола.

Инкубационный период
При ветряной оспе инкубацион-
ный период составляет от  10 до 
23 дней, в  среднем 13–17 дней. 
В  случае опоясывающего лишая 
таковым следует считать период 
от момента завершения ветрянки 
в детстве до момента развития па-
тологии в старости.

Клинические проявления 
и течение
Для ветряной оспы характерно 
острое начало. Сыпь появляется 
к концу первого дня на фоне ли-
хорадки (от 37 до 39 °С). Отмеча-
ется также ложный (эволюцион-
ный) полиморфизм элементов 
сыпи, со  сменой стадий  – пятно 
(макула), узелок (папула), пузы-
рек (везикула). Размер элементов 
составляет от 2 до 5 мм. Везикулы 
часто появляются на поверхности 
эритематозного пятна. Этот симп-
томокомплекс у  дерматологов 
и инфекционистов получил назва-
ние «росинки на лепестках роз».
В дальнейшем, в течение 8–12 часов 
с  момента появления везикул, 
большая их часть ссыхается в ко-
рочки и разрешается без образо-
вания рубца [7]. Меньшая часть 
везикул продолжает свою эволю-
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цию. Их содержимое мутнеет. Они 
превращаются в пустулы, которые 
также ссыхаются и  разрешаются 
без образования рубца.
Таким образом, у  пациентов од-
новременно могут наблюдаться 
папулы, везикулы, пустулы и ко-
рочки, что создает впечатление 
полиморфизма элементов.
Поскольку высыпания на  папу-
лезной и  в особенности на  ве-
зикулезной стадиях часто со-
провождаются зудом различной 
интенсивности, при расчесывании 
элементов даже на стадии везику-
лы, а тем более пустулы, возможно 
повреждение базальной мембра-
ны. В таком случае процесс завер-
шается образованием небольшого 
(2–3 мм) округлого западающего 
атрофического рубца. Подоб-
ные рубцы обычно встречаются 
на лице, шее, боковой поверхно-
сти туловища, груди. Очень редко 
после ветрянки рубцы остаются 
на спине.
Для классического течения ветря-
ной оспы характерна определен-
ная динамика высыпаний. Перво-
начально они появляются на коже 
туловища, в течение трех-четырех 
дней распространяются на  об-
ласть шеи, волосистой части голо-
вы, лица, конечностей [1].
Признаком массивной виремии 
(вирусемии) служит появление 
пузырьков и  эрозий на  слизи-
стой оболочке твердого неба, 
носа, конъюнктивы. Возможны 
также везикулезные высыпания 
на  слизистой оболочке желу-
дочно-кишечного тракта, моче-
половой системы, бронхиального 
дерева [7].
Длительность лихорадки при 
ветряной оспе составляет два  – 
пять дней, при тяжелом течении 
и  обильных высыпаниях  – до 
восьми дней. Обычно заболевание 
завершается после однократного 
появления высыпаний. Однако 
в  10–15% случаев оно протекает 
волнообразно. Периоды высыпа-
ний чередуются со  «светлыми» 
промежутками в течение одного-
двух дней и даже начинающегося 
регресса предыдущих высыпаний. 
В таких случаях общая продолжи-
тельность заболевания увеличива-
ется до 10–12 дней.

Рецидивы возможны «в  норме», 
если первичное инфицирование 
произошло в том возрасте, когда 
еще сохраняются материнские ан-
титела, а собственный иммунитет 
несовершенен. В  этом случае от-
мечается абортивное течение ве-
тряной оспы, недостаточное для 
формирования адекватного им-
мунного ответа. В более позднем 
возрасте при контакте с больным 
ветряной оспой может развиться 
ее повторный эпизод.
При инфицировании VZV во 
время беременности возможны 
самопроизвольный выкидыш, 
неразвивающаяся беременность 
(3–8% случаев), фетальный ве-
тряночный синдром (12% случа-
ев). Если заболевание пришлось 
на  первый триместр беременно-
сти, существует риск  развития 
синдрома врожденной ветря-
ной оспы: атрофия конечностей, 
рубцы на  коже, рудиментарные 
пальцы, атрофия коры головного 
мозга, пороки развития глаз, па-
ралич, судорожный синдром (5% 
случаев). Наиболее тяжело про-
текает инфекция у детей, матери 
которых заболели ветряной оспой 
в течение пяти дней до и двух дней 
после родов. Летальность среди 
таких пациентов достигает 30%. 
Клинические проявления ветря-
ной оспы у новорожденного через 
12 дней после родов свидетель-
ствуют о  постнатальном зараже-
нии [6].
В  целом течение ветряной оспы 
у  детей доброкачественное. Вы-
сыпания часто сопровождаются 
зудом, а  после их расчесывания 
и  присоединения вторичной ин-
фекции может возникнуть бо-
лезненность. В старшем возрасте 
нередко встречается тяжелое те-
чение с  высоким риском разви-
тия респираторных и  системных 
осложнений [7].
Летальность при ветряной оспе 
составляет 0,01–0,05% [2].
Опоясывающий лишай обычно 
протекает в  сегментарной  ган-
глио-кожной форме. Заболевание, 
как правило, начинается на фоне 
субфебрильной лихорадки. При 
этом повышение температуры 
часто остается незамеченным 
либо сопровождается симптомами 

общей интоксикации (слабость, 
разбитость, утомляемость).
Для ганглио-кожной формы также 
характерен болевой синдром. 
Обычно он предшествует появле-
нию высыпаний. Последние отме-
чаются через три-четыре дня после 
развития болевого синдрома. Боль 
носит интенсивный характер, уси-
ливается ночью, а также под вли-
янием различных раздражителей, 
чаще холодовых или тактильных 
[8]. Нередко наблюдается нейро-
циркуляторная дистония по  ги-
пертоническому типу.
Болевой синдром при опоясы-
вающем лишае имеет три фазы: 
острую, подострую и  хрониче-
скую. Острая фаза развивается 
в конце продромального периода 
и  длится около 30 дней. Ее воз-
никновение связано с  началом 
репликации вируса в  нервной 
ткани. В подострую фазу процесс 
переходит постепенно  – с  нача-
ла регресса высыпаний. Эта фаза 
длится около 120 дней. Условно 
считается, что болевой синдром 
длительностью свыше 120 дней 
представляет собой хроническую 
фазу, или собственно постгер-
петическую невралгию. Послед-
няя может длиться до трех лет 
и существенно снижать качество 
жизни пациентов. У  взрослых 
постгерпетическая невралгия 
после эпизода опоясывающего 
лишая развивается в 40% случаев. 
Самая высокая частота постгерпе-
тической невралгии наблюдается 
при офтальмогерпесе.
Среди факторов, предрасполага-
ющих к  развитию третьей фазы 
болевого синдрома при опоясыва-
ющем лишае, указывают возраст 
старше 50 лет, женский пол, вы-
раженные лихорадку и  интокси-
кацию в продромальном периоде, 
поражение кожи соседних дерма-
томов, локализацию высыпаний 
в  зоне иннервации тройничного 
нерва или плечевого сплетения, 
иммунодефицитное состояние, 
резко выраженный болевой син-
дром в острой фазе [4].
Субъективная характеристика 
типов боли: 

 ✓ глубокая, тупая либо жгучая;
 ✓ колющая, стреляющая, похожая 
на удар током;

Лекции для врачей
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 ✓ аллодиния  – боль или непри-
ятные ощущения, вызванные 
воздействием, которое в  норме 
не вызывает боли (например, при-
косновение одежды), как резуль-
тат воспаления нервного ствола.

Пациенты могут характеризовать 
боль как постоянную либо перио-
дическую, волнообразную.
Болевой синдром почти всегда 
сопровождается нарушениями 
сна, потерей аппетита, снижением 
массы тела, хронической устало-
стью. Длительно существующая 
выраженная постгерпетическая 
невралгия приводит к невротиза-
ции личности, депрессии, суици-
дальным мыслям [4].
Локализация высыпаний всег-
да соответствует определенному 
дерматому. Наиболее часто пора-
жается грудная клетка – в 40–50% 
случаев, лицо (по ходу ветвей трой-
ничного нерва) – в 20%, поясница 
и зона крестца – в 20% случаев, что 
ассоциируется с поражением груд-
ных и пояснично-крестцовых ган-
глиев, коленчатых ганглиев лице-
вого нерва, ганглия тройничного 
нерва. Поражению шейных симпа-
тических ганглиев соответствуют 
высыпания на  шее и  волосистой 
части головы [8].
При  глазной и  ушной локализа-
циях высыпания наблюдаются 
на следующих участках:

 ✓ на  слизистых оболочках  глаза, 
носа, коже лица  – при пораже-
нии тройничного нерва;

 ✓ в заушной области и передней ча-
сти ушной раковины – при пора-
жении зоны иннервации затылоч-
ных нервов и n. аuriculotemporalis;

 ✓ в нижней части ушной ракови-
ны, мочки уха и  углах нижней 
челюсти  – при поражении вет-
вей n. auricilaris magnus.

Во время активной манифестации 
высыпаний и сразу после их раз-
решения в зоне иннервации чув-
ствительных нервов, как правило, 
возникает частичная  гипестезия 
или анестезия, проявляющаяся 
как ощущение прикосновения 
тупым предметом при использо-
вании острого. Наличие анестезии 
не исключает возможности разви-
тия постгерпетического болевого 
синдрома. Несколько реже наблю-
дается  гиперестезия. Ее наличие 

коррелирует с длительностью су-
ществования последующей герпе-
тической невралгии.
В ряде случаев, особенно при ло-
кализации высыпаний в  области 
лица, имеет место нарушение 
функции мимических мышц (мо-
торные нарушения). Нередко по-
ражение нервно-мышечных свя-
зей достигает степени паралича. 
При поражении черепно-мозго-
вых нервов это отмечается в  5% 
случаев [7].
Подобные локализации высыпа-
ний представляют наибольшую 
опасность для пациентов ввиду 
возрастающей вероятности раз-
вития менингоэнцефалитической 
формы опоясывающего лишая. 
В ряде случаев заболевание носит 
реактивный характер, и при адек-
ватной терапии удается купиро-
вать патологический процесс. Од-
нако чаще отмечается сочетанное 
инфекционное поражение моз-
говых оболочек и  кожи. В  таких 
случаях летальность достига-
ет 60% [2].
В отличие от простого герпеса при 
опоясывающем лишае слизистые 
оболочки (кроме глаз) поражают-
ся относительно редко. В  таких 
случаях заболевание может проте-
кать по типу герпетического сто-
матита, острого проктита, ваги-
нита, уретрита и даже уроцистита 
с  соответствующей клинической 
симптоматикой.
Офтальмогерпес как проявление 
опоясывающего лишая, к  сожа-
лению, весьма частое явление. 
Поражение проявляется в  виде 
кератита, кератоконъюнктивита, 
склерита, ирита и иридоциклита. 
Сетчатка редко вовлекается в пер-
вичный патологический процесс. 
Поражение преимущественно сво-
дится к кровоизлияниям и эмбо-
лиям сосудов. Гораздо чаще пора-
жается зрительный нерв. Неврит 
в дальнейшем завершается атро-
фией зрительного нерва и стойкой 
потерей зрения.
Характер распространения вы-
сыпаний при вовлечении в  про-
цесс глаз и периорбитальной обла-
сти имеет свои особенности: очаг 
распространяется от  глаз до ма-
кушки, но не пересекает средин-
ную линию. Клинически небла-

гоприятным считается признак 
Гетчинсона  – локализация вези-
кул на кончике и крыльях носа [4]. 
Данный феномен имеет место 
в  7% случаев фациальной лока-
лизации опоясывающего лишая, 
когда везикулезные высыпания 
располагаются по ходу ветви но-
соресничного нерва.
При тяжелом течении диагности-
руют офтальмит или панофталь-
мит. При указанных состояниях 
существует угроза полной потери 
зрения.
Как было отмечено ранее, для оф-
тальмогерпеса характерно пора-
жение тройничного нерва (рис. 1).
Возможно комбинированное по-

Рис. 1. Пациент 66 лет 
с левосторонним опоясывающим 
герпесом, осложненным 
вторичной бактериальной 
инфекцией, блефаритом 
и кератоконъюнктивитом

Лекции для врачей

Рис. 2. Пациентка 57 лет 
с неосложненным опоясывающим 
герпесом
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ражение слухового и  лицевого 
нервов (коленчатого  ганглия). 
Примером тому служит синдром 
Рамсея  – Ханта. Это комбина-
ция паралича мимических мышц 
лица (75% случаев) и  вестибу-
лярно-слуховых симптомов (шум 
в  ушах,  головокружение, резкое 
снижение слуха, вестибулярный 
нистагм) при локализации вы-
сыпаний в  области наружного 
уха [9].
При классическом варианте тече-
ния опоясывающего лишая снача-
ла появляется эритема пло щадью 
до 4–6 см2. Далее локальный 
отек кожи, фактически форми-
рование волдыря. В  75% случаев 
на этом процесс не заканчивается. 
На отечном основании постепенно 
формируется инфильтративный 
элемент – папула (узелок). Обыч-
но папул немного. Через 24  часа 
они эволюционируют в везикулы 
(пузырьки).
Одномоментно появляется мно-
жество сгруппированных пузырь-
ков (рис. 2). Через 48 часов часть 
из  них может слиться в  более 

крупные пузыри, или булли. В по-
следнем случае говорят о везику-
лезно-буллезной форме опоясыва-
ющего лишая.
В  отдельных случаях пузыри 
могут достигать 2–3 см в диаме-
тре (рис.  3). Такую форму опо-
ясывающего лишая называют 
буллезной. Содержимое этих 
пузырей часто бывает сероз-
но-геморрагическим. Течение 
патологии характеризуется как 
осложненное.
Еще через 48 часов (или через 
96  часов от  начала высыпаний) 
пузырьки и пузыри превращаются 
в пустулы – полостные элементы 
с гнойным содержимым.
Как правило, манифестные кож-
ные высыпания сопровождаются 
реакцией лимфатических узлов 
(регионарная лимфаденопатия). 
Лимфатические узлы увеличива-
ются в размере, становятся болез-
ненными. Особенно выраженной 
бывает реакция лимфоузлов при 
локализации высыпаний в  обла-
сти лица и головы. В таких случаях 
могут увеличиваться целые пакеты 
лимфоузлов, а  их болезненность 
затруднять движение  головой. 
Невыраженная на фоне высыпа-
ний регионарная лимфаденопатия 
может усилиться при присоеди-
нении вторичной бактериальной 
инфекции.
Покрышка пузырьков и пузырей 
тонкая вследствие их преимуще-
ственно интраэпидермального 
расположения, над мальпигиевым 
слоем [10].
В фазе регресса пузырьки и пузы-
ри постепенно ссыхаются с обра-
зованием корочек. В этот период 
они серозные или серозно-гемор-
рагические. Данный процесс от-
мечается на  седьмой  – десятый 
день от  появления высыпаний. 
Под корочками происходит по-
степенная эпителизация эрозий, 
после чего корочки отпадают. 
На  месте пузырьков чаще всего 
остается очень поверхностная 
рубцовая атрофия. Небольшая 
часть везикул заживает бесслед-
но. Слившиеся везикулы, особен-
но с  серозно-геморрагическим 
содержимым, нередко ассоцииру-
ются с повреждением базальной 
мембраны. В таких случаях про-

цесс завершается формировани-
ем западающего рубца, как при 
язве (рис. 4).
При иммунодефицитных состо-
яниях могут развиваться некро-
тические и гангренозные формы, 
когда эрозия под пузырьком по-
степенно превращается в  язву, 
захватывающую сосочковый слой 
дермы. Пузыри вскрываются, 
обнажая кровоточащую поверх-
ность. Постепенно на этом месте 
формируется  геморрагическая 
корка, под коркой  – некротиче-
ский струп. Гангренозная форма 
отличается от некротической сер-
пигинирующим течением, когда 
процесс постепенно распростра-
няется на  визуально интактную 
ткань [1].
Гангренозные и  некротические 
формы опоясывающего лишая 
могут встречаться у  пациентов 
с  выраженной патологией им-
мунной системы, в  частности 
при манифестной ВИЧ-инфек-
ции (СПИДе), у  гематологиче-
ских и  онкологических больных, 
получающих иммуносупрессив-
ную и  глюкокортикостероидную 
терапию, лиц с  неконтролируе-
мым и  декомпенсированным са-
харным диабетом, со спинальным 
или иным болевым синдромом, 
получающих курсовое лечение 
нестероидными противовоспали-
тельными препаратами (НПВП) 
в больших дозах.
В  практике дерматолога  группу 
риска по злокачественному тече-
нию опоясывающего лишая со-
ставляют пациенты с  тяжелыми 
дерматозами, получающие те или 
иные варианты иммуносупрес-
сивной терапии. Речь, в частнос-
ти, идет о таких патологиях, как 
дискоидная красная волчанка 
(высокие дозы  глюкокортико-
стероидов и  антималярийных 
препаратов), акантолитическая 
пузырчатка (высокие дозы глюко-
кортикостероидов), псориаз (при 
терапии ингибиторами факторов 
некроза опухоли и  интерлейки-
нов), хронический генерализован-
ный  гранулематозный кандидоз 
(кандидозный кожно-эндокрин-
ный синдром), васкулитах (при 
высоких дозах глюкокортикосте-
роидов и  иммунодепрессантов), 

Рис. 3. Пациентка 58 лет с буллезной формой 
опоясывающего герпеса на фоне хронического лимфолейкоза

Рис. 4. Пациентка 67 лет с рубцами на месте 
разрешившихся высыпаний опоясывающего герпеса

Лекции для врачей
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лимфомах и  лейкемидах кожи 
(рис. 5).
Диссеминированный опоясыва-
ющий лишай встречается в  10% 
случаев. Такой диагноз может быть 
установлен при наличии 20 и более 
очагов частично сгруппированных 
высыпаний не  только в  пределах 
пораженного дерматома или смеж-
ных с ним областей, но и в удален-
ных от них местах. Развитие такой 
формы опоясывающего лишая яв-
ляется одновременно симптомом 
и результатом глубокого иммуно-
дефицитного состояния.
К тяжелым осложнениям опоясы-
вающего лишая относят острый 
и  хронический энцефалит и  эн-
цефаломиелит, ретинит, быстро 
прогрессирующий  герпетический 
некроз сетчатки (приводит к сле-
поте в  80% случаев), офтальмо-
герпес с  контралатеральным  ге-
мипарезом, нарушение моторики 
желудочно-кишечного тракта, ней-
роциркуляторную (вегетососуди-
стую) дистонию преимущественно 
по гипертоническому типу и др. [4].

Патоморфология 
везикулезных высыпаний
При опоясывающем лишае основ-
ной морфологический элемент 
сыпи – внутриэпидермальный пу-
зырек (везикула), образующийся 
в результате отека и последующей 
баллонирующей дистрофии эпи-
дермоцитов. Процесс происходит 
в клетках базального и мальпигие-
вого слоев. В ядрах клеток обнару-
живаются эозинофильные тельца. 
Внутриклеточный отек сочетается 
с межклеточным [10].
Эозинофильные тельца не  явля-
ются специфичными для опоясы-
вающего лишая. Они могут наблю-
даться и при простом герпесе.
В сосочковом слое дермы обнару-
живается инфильтрация нейтро-
филами и  лимфоцитами разной 
степени выраженности, которые 
затем мигрируют в  эпидермис. 
В эндотелиоцитах сосудов прека-
пиллярного звена определяются 
частицы вируса при электронной 
микроскопии [10].
При патоморфологическом иссле-
довании нервных стволов и  ко-
решков чувствительных ганглиев 
наблюдаются аналогичные изме-

нения: в  ядрах пораженных  ган-
глиозных клеток присутствуют 
эозинофильные тельца.

Дифференциальный диагноз
Диссеминированная форма ин-
фекции, вызванной вирусом про-
стого  герпеса первого и  второго 
типов, развивается преимущест-
венно при иммунодефицитных 
состояниях, и факт диссеминации 
инфекции должен насторожить 
врача. Соответствующее обследо-
вание позволит подтвердить или 
исключить  глубокий иммуноде-
фицит. Одновременно назначает-
ся вирусологическое исследование 
с целью обнаружения или исклю-
чения ДНК вируса.
Клинически дифференцировать 
везикулезную сыпь при ветряной 
оспе от таковой при простом гер-
песе возможно при классическом 
течении этих заболеваний: ложный 
полиморфизм элементов, характер-
ный для ветряной оспы, практиче-
ски не встречается при простом гер-
песе. Может быть полезным сбор 
анамнеза. При простом  герпесе 
эпизоды высыпаний повторяются. 
Кроме того, обычно они появля-
ются в области красной каймы губ, 
вблизи носовых ходов, вокруг ануса.
Герпетическая экзема Капоши  – 
Юлиусберга развивается на  фоне 
атопического дерматита различной 
степени тяжести, вызывается виру-
сом вакцинии, протекает тяжело, 
с гектической лихорадкой и часто 
приводит к офтальмиту. Высыпа-
ния локализуются преимуществен-
но на лице. Большинство элемен-
тов очень быстро превращается 
в  геморрагические корочки. При 
этом в период максимальной мани-
фестации высыпаний почти пол-
ностью разрешаются проявления 
атопического дерматита. По завер-
шении вирусного процесса следует 
резкое обострение дерматита.
Инфекция, вызванная вирусом 
Коксаки (вирусная пузырчатка по-
лости рта и конечностей), характе-
ризуется лихорадкой, появлением 
афтоподобных язвочек в полости 
рта и  везикулезных высыпаний 
на ладонях и подошвах. Язвочки 
чрезвычайно болезненные, а паль-
мо-плантарные высыпания на вы-
соте своего развития представле-

ны пятнисто-везикулезной сыпью 
от 2 до 8 мм. Генерализация сыпи 
на  коже туловища и  тем более 
коже лица не характерна.
Острый вариолиформный пара-
псориаз Муха – Габерманна, часто 
незаслуженно именуемый лихено-
идным, представляет наибольшую 
трудность в  плане диагностики. 
Для вариолиформного псориаза 
характерен истинный полимор-
физм элементов. На коже тулови-
ща и конечностей сразу во многих 
местах появляются лентикуляр-
ные папулы с тенденцией к слия-
нию, везикулы и  пустулы. Часть 
папул некротизирована.
Лекарственные токсидермии пра-
ктически не сопровождаются той 
динамикой высыпаний, которая 
характерна для ветряной оспы, 
тем более для опоясывающего 
лишая. Везикулезно-пустулезная 
сыпь может наблюдаться при при-
еме высоких доз витаминов В6 и В12 
(дозозависимый псевдоаллер-
гический процесс), препаратов 
лития,  гризеофульвина, брома 
и  других  галогенов, вакцин. Для 
такой сыпи характерен чрезвы-
чайно интенсивный зуд.
Чесотка с  экзематизацией тоже 
может проявляться высыпаниями 
с  ложным полиморфизмом. При 
классическом течении легко об-
наружить ее первичный элемент 
в  виде чесоточных ходов с  ти-
пичной локализацией: межпаль-
цевые складки, область запястий, 
над локтевыми суставами, вокруг 
пупка, над ягодичной складкой, 
на  бедрах и  ягодицах, тыльной 
стороне стоп, а у детей в возрасте 
до года и на лице.

Рис. 5. Пациент 66 лет с рубцовой атрофией 
и гиперпигментацией на месте сегментарных высыпаний 
опоясывающего лишая на фоне хронического лимфолейкоза
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Стафилококковые и  стрептокок-
ковые буллезные поражения кожи, 
как правило, проявляются моно-
морфной сыпью, буллезной или 
фликтенулезной соответственно. 
Корки на  месте разрешающих-
ся высыпаний серозно-гнойные. 
Тяжесть состояния значительно 
варьируется. Наиболее тяжелое 
течение отмечается у  детей до-
школьного возраста.
Постановка диагноза «опоясываю-
щий лишай» в целом не представ-
ляет трудностей. Он может быть 
установлен клинически.
Дифференцировать типичную 
форму опоясывающего лишая сле-
дует от  зостериформной разно-
видности простого герпеса, кото-
рая также может сопровождаться 
дерматомным расположением пу-
зырьков. Однако интенсивность 
невралгии при простом  герпе-
се гораздо менее выражена, также 
наблюдается рецидивирование. 
С целью подтверждения диагноза 
выполняются молекулярно-гене-
тические исследования, в частнос-
ти полимеразная цепная реакция 
(ПЦР).
Контактный дерматит с  группо-
вым расположением везикул может 
иметь место при наружном приме-
нении различных мазей, гелей и т.п. 
В этих случаях вопрос о точности 
дифференциальной диагностики 
принципиален, поскольку тактики 
лечения данных заболеваний зна-
чительно различаются. Так, при 
контактном дерматите применяют-
ся топические глюкокортикостеро-
иды, что недопустимо при опоясы-
вающем лишае.
Гангренозные и  некротические 
формы опоясывающего лишая 
часто напоминают язвенно-не-
кротический васкулит. Схожесть 
клинической картины обусловли-
вает необходимость исследования 
на ДНК вируса [1].
Атипичная форма без формирова-
ния везикул может напоминать кон-
тактный дерматит, артифициаль-
ный дерматит (патомимию), 
дерматит вследствие применения 
разогревающих мазей по  поводу 
люмбоишиалгии, саркоиды.
Атипичную буллезную форму 
опоясывающего лишая следует 
дифференцировать от различных 

проявлений неакантолитической 
(герпетиформного дерматита Дю-
ринга, буллезного пемфигоида) 
и акантолитической (вульгарной, 
себорейной) пузырчатки.

Лабораторная диагностика
Лабораторная диагностика осно-
вывается на вирусологическом ис-
следовании содержимого полост-
ных кожных высыпаний – везикул, 
отделяемого носоглотки, крови.
Не  утратил своей актуальности 
и  классический метод диагнос-
тики, основанный на  окрашива-
нии отделяемого вскрывшихся 
эрозий и  пузырька или пустулы 
метиленовой синькой по  мето-
ду Тцанка (Тцанк-2). Последний 
не следует путать с исследованием 
на  акантолитические клетки при 
буллезных дерматозах (Тцанк-1). 
В  случае опоясывающего лишая 
при микроскопическом исследо-
вании окрашенных по этой мето-
дике препаратов (цитологическое 
исследование) обнаруживаются 
крупные многоядерные или про-
сто  гигантские эпидермальные 
клетки. Однако на  основании 
теста Тцанка-2 нельзя дифферен-
цировать опоясывающий лишай 
от простого герпеса [9].
Электронная микроскопия выяв-
ляет внутриклеточные включения 
в  эпидермальных клетках, но  не 
помогает отличить их от  частиц 
вируса простого герпеса.
Культуральный метод позволяет 
культивировать вирус на  кури-
ных эмбрионах, однако он весьма 
трудоемкий и требует много вре-
мени. Varicella Zoster в целом хуже 
реплицируется, чем вирус просто-
го герпеса [6].
Серологический метод, как пра-
вило, дает достоверные результа-
ты: после перенесенной ветряной 
оспы в крови обнаруживаются ан-
титела против Varicella Zoster.
В настоящее время основную роль 
в  лабораторной диагностике ин-
фекции, вызванной VZV, отводят 
определению специфических ан-
тител иммуноглобулинов (Ig) M 
и G к антигену вируса с помощью 
иммуноферментного анализа 
с  последующим подтверждением 
путем выявления ДНК вируса ме-
тодом ПЦР [6].

Определение авидности специ-
фических IgG-антител позволяет 
оценить сроки инфицирования 
и  остроту инфекции, дифферен-
цировать первичную инфекцию 
от реактивации. Антитела IgM по-
являются в крови на четвертые – 
седьмые сутки от начала болезни 
и сохраняются несколько месяцев, 
антитела IgG обнаруживаются 
на  10–14-е сутки и  сохраняются 
всю жизнь.
В отсутствие IgM и при наличии 
IgG рекомендуют повторное ис-
следование через семь  – десять 
дней. О текущей инфекции свиде-
тельствует возрастание титра IgG 
в четыре раза [6].

Лечение
Основными задачами терапии 
опоясывающего лишая являются 
быстрое купирование клиниче-
ских симптомов и  предупрежде-
ние развития осложнений.
Местная терапия направлена 
на ускорение регресса кожных вы-
сыпаний, уменьшение выраженно-
сти воспаления, предупреждение 
присоединения бактериаль ной 
инфекции.
В  период клинической манифе-
стации применение местных про-
тивовирусных препаратов теря-
ет смысл. Для предупреждения 
бактериальной суперинфекции 
показаны 1–2%-ные спиртовые 
растворы анилиновых красите-
лей – метиленового синего, брил-
лиантового зеленого, а также фу-
корцин. Препарат йода в остром 
периоде противопоказан.
При буллезной форме опоясыва-
ющего лишая пузыри аккуратно 
вскрывают и  обрабатывают ани-
линовыми красителями. Возмож-
но применение спрея с 0,05%-ным 
раствором хлоргексидина биглю-
коната. Сила рекомендации для 
наружных препаратов D [4].
В острой фазе также противопо-
казаны топические препараты, 
существенно снижающие местную 
иммунную реакцию. К  таковым 
относят топические глюкокорти-
костероиды, ингибиторы кальци-
неврина [4].
Для эффективного и  существен-
ного сокращения острой фазы за-
болевания, а также для профилак-
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тики перехода болевого синдрома 
в хроническую форму необходимо 
применение системных противо-
вирусных препаратов. Существует 
мнение, что чем раньше начата 
противовирусная терапия, тем 
меньше вероятность развития 
постгерпетической невралгии.
Среди системных противовирус-
ных препаратов, наиболее эффек-
тивных в первые 72 часа заболева-
ния, выделяют ацикловир (по 800 мг 
пять раз в  сутки в  течение семи 
дней), фамцикловир (по 500 мг три 
раза в сутки в течение семи дней), 
валацикловир (по 1000 мг три раза 
в сутки в течение семи дней). Сила 
клинических рекомендаций для 
данных препаратов А [4].
Детям назначают только ацикло-
вир – по 20 мг/кг массы тела четыре 
раза в сутки в течение пяти дней.
Необходимо отметить, что до на-
стоящего времени нет данных 
об  устойчивости VZV к  ацикло-
виру. Относительное снижение 
его эффективности наблюдается 
лишь у  иммунокомпрометиро-
ванных пациентов. Согласно про-
гнозам, устойчивость вируса тео-
ретически может формироваться 
на уровне тимидинкиназы.
К альтернативным противовирус-
ным препаратам для лечения опоя-
сывающего лишая относят [9]:
 ■ фоскарнет  – прямой ингиби-

тор полимеразы вирусной ДНК, 
применяют по 40 мг/кг внутри-
венно каждые восемь часов;

 ■ видарабин  – особенно эффек-
тивный в острой фазе, назнача-
ют по 10 мг/кг два раза в сутки 
в течение семи дней;

 ■ соридувин  – аналог нуклеози-
да, назначают внутрь один раз 
в день по 40 мг (1/100 дозы аци-
кловира).

На  сегодняшний день на  стадии 
клинических испытаний находит-
ся еще ряд препаратов: лобукавир, 
бривудин, циклокреатин, цидо-
фовир.
При опоясывающем лишае в  ка-
честве противовоспалительной 
терапии применяют системные 
НПВП в классических дозах в со-
ответствии с  инструкциями для 
применения. Наиболее часто ис-
пользуют препараты диклофена-
ка натрия, напроксена, при выра-

женной лихорадке – парацетамол. 
Сила клинических рекоменда-
ций А.
Диклофенак натрия назначают 
в дозе 25–50 мг два раза в  сутки 
либо до 100 мг один раз в сутки [9].
При выраженном болевом синдро-
ме возможно сочетанное приме-
нение НПВП и транквилизаторов. 
Последние назначает невролог. 
Ганглиоблокатор Ганглерон в виде 
1,5%-ного раствора применяют 
по 1 мл внутримышечно один раз 
в сутки в течение 10–12 дней или 
в виде капсул – по 40 мг два раза 
в сутки [9].
Транквилизатор карбамазепин по-
казан в дозе 100 мг два раза в сутки, 
с постепенным увеличением дозы 
до 600–1000 мг/сут. После умень-
шения боли дозу постепенно сни-
жают до полной отмены препарата. 
Хлорпротиксен может быть назна-
чен перорально в дозе 25–50 мг че-
тыре раза в сутки в течение четы-
рех – десяти дней [9].
В подострой и хронической фазах 
для лечения болевого синдрома 
можно использовать  глюкокор-
тикостероиды для внутриочаго-
вого введения, например триам-
цинолон в дозе 10 мг/мл, до 60 мг 
на сеанс, анестетики и глюкокор-
тикостероиды (преднизолон) для 
эпидурального введения. Местно 
с этой целью практикуется нане-
сение крема EMLA, геля с лидока-
ином, диклофенаком натрия.
Крем с  капсаицином наносится 
на болезненную область три – пять 
раз в  день в  течение четырех  – 
шести недель. Капсаицин разруша-
ет субстанцию Р в периферических 
окончаниях нервов и препятствует 
ее повторному синтезу.
Системные интерфероны: γ-интер-
ферон по  500 000 МЕ один раз 
в  сутки подкожно через день, 
курс – пять инъекций. Сила кли-
нических рекомендаций В.
Системные антибиотики назнача-
ют в случае бактериальных ослож-
нений. 
Чрескожная электронейрости-
муляция – одна из немногих фи-
зиотерапевтических процедур, 
эффективных при постгерпети-
ческой невралгии. Электрический 
ток подается на пораженный дер-
матом, интенсивность воздейст-

вия регулируется в  зависимости 
от ощущений.
Частое растирание сухим полотен-
цем может быть отнесено к тепло-
вым процедурам, его назначают 
на шесть недель [9].
Многократная криотерапия на ог-
раниченных участках кожи пред-
ставляет собой не  что иное, как 
вариант криомассажа [9].
Местные процедуры можно при-
менять только после полного рег-
ресса везикулезных высыпаний.
Терапия опоясывающего лишая 
у  иммунокомпрометированных 
пациентов проводится более ин-
тенсивно, с внутривенным введе-
нием ацикловира в дозе 10 мг/кг 
массы тела (500 мг/м2 поверхности 
тела). По достижении клиническо-
го эффекта и в отсутствие новых 
высыпаний возможен перевод 
на  пероральный прием одного 
из препаратов ацикловира в реко-
мендованных дозах.
Показано также внутримышечное 
введение нормального человече-
ского иммуноглобулина в  дозе 
5–10 мл, на фоне выраженной им-
муносупрессии это считается обя-
зательным [8].
У  беременных с  опоясывающим 
лишаем рекомендуется приме-
нение ацикловира в  классиче-
ских дозах. Однако такая тера-
пия может быть небезопасна для 
плода [9].

Профилактические мероприятия 
в отношении  
распространения инфекции 
и наблюдение за больными
Профилактические мероприятия 
проводятся с  целью недопуще-
ния проникновения инфекции 
в детские коллективы, поскольку 
последнее угрожает вспышкой ве-
тряной оспы.
В  группу или детское учрежде-
ние, где имел место случай ветря-
ной оспы, прекращается прием 
новых детей на 21 день с момен-
та последнего посещения боль-
ным [2].
Эпидемиологическое обследование 
при ветряной оспе у члена детско-
го коллектива или опоясывающем 
лишае у  воспитателя направлено 
на выявление источника инфекции 
и  определение круга лиц, одно-
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Shingles and Chickenpox  

A.B. Yakovlev, PhD
Central State Medical Academy of the Presidential Administration of the Russian Federation  

Contact person: Aleksey B. Yakovlev, aby@rinet.ru  

Provided data on the etiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis and treatment of shingles and chickenpox – 
infectious diseases caused by the Varicella zoster virus. Considered a number of clinical cases as the illustration.
Key words: Herpes Zoster, chickenpox, acyclovir

временно с больным подвергшихся 
риску заражения [2].
Пациента с  ветряной оспой или 
опоясывающим лишаем изоли-
руют на  дому. Госпитализация 
осуществляется только по клини-
ческим показаниям. Как правило, 
она требуется взрослым больным.
Взрослые пациенты с  опоясыва-
ющим лишаем обычно  госпита-
лизируются в  неврологический 
стационар. Показания – резко вы-
раженный болевой синдром (гер-
петическая и  постгерпетическая 
невралгия).
В  стационары соответствующего 
профиля госпитализируются паци-
енты, наблюдающиеся у гематоло-
га, онколога, инфекциониста и т.п.
Пациенты с менингоэнцефалити-
ческой формой опоясывающего 
лишая госпитализируются в блок 
интенсивной терапии инфекцион-
ной клиники.

Изоляцию пациентов с  ветря-
ной оспой и взрослых пациентов 
с опоясывающим лишаем прекра-
щают после отпадения корочек.
Длительность диспансерного на-
блюдения за переболевшим ветря-
ной оспой у инфекциониста не ре-
гламентирована [2].
При ветряной оспе дети могут быть 
допущены в дошкольное учрежде-
ние в течение первых десяти дней 
инкубационного периода, если 
точно установлена дата общения.
Ослабленным детям, не  болев-
шим ветряной оспой, в плане экс-
тренной профилактики вводят 
γ-глобулин  – препарат из  сыво-
ротки крови реконвалесцентов. 
Способ применения  – 1,5–3,0 мл 
внутримышечно.
Необходимо отме тить,  что 
в  1995  г.  эксперты Управления 
по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и меди-

каментов США одобрили вакцину 
против ветряной оспы: для ее 
производства используется живой 
аттенуированный вирус Varicella 
Zoster. Вакцина эффективна в 90% 
случаев и рекомендована для всех 
детей [7].
Продолжительность наблюдения 
дерматологом за больными опоя-
сывающим лишаем определяется 
длительностью течения кожно-
го синдрома. После завершения 
кожного процесса пациенты, как 
правило, снимаются с диспансер-
ного учета. В случае возникнове-
ния постгерпетической невралгии 
пациент продолжает лечение у не-
вролога.  
Вакцинопрофилактика от  опо-
ясывающего лишая в  клиниче-
ских рекомендациях Российского 
общества дерматовенерологов 
и косметологов 2016 г. не преду-
смотрена.  
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Медицинский форум
XV научно-практическая конференция «Трихологические 
болезни в ревматологии и другие междисциплинарные вопросы»

В рамках XV научно-практической конференции «Трихологические болезни в ревматологии и другие 
междисциплинарные вопросы», проводившейся в онлайн-формате 15–16 января 2021 г., состоялся 
симпозиум при поддержке компании «Гленмарк», который был посвящен заместительной терапии 
с помощью специфичных протеогликанов при разных видах алопеций. На симпозиуме ведущие эксперты 
в области трихологии представили данные о роли протеогликанов в формировании и поддержании 
жизненного цикла волосяных фолликулов, рассмотрели возможность применения специфичных 
протеогликанов для восстановления естественного цикла роста волос на примере продукта Нуркрин. 

Заместительная терапия специфичными 
протеогликанами в лечении алопеции

Фолликулярные протеогликаны как базовый компонент 
цикличного роста волос 

Как отметил доктор Омар 
МИЛЬХЕМ, медицинский 
директор компании Phar-

ma Medico ApS (Лондон, Велико-
британия), потеря волос является 
значимой проблемой в силу ее рас-
пространенности и недостаточной 
эффективности лечения. Кроме 
того, традиционные методы тера-
пии (финастерид, миноксидил, спи-
ронолактон) могут сопровождаться 
развитием побочных эффектов, что 
ухудшает комплаентность. В отно-
шении адъювантной терапии био-
тином, витаминными комплексами 

представлена недостаточная дока-
зательная база, к тому же получены 
данные о том, что только в 2% слу-
чаев выпадение волос обусловлено 
дефицитом витаминов (рис. 1).
На сегодняшний день весьма перспек-
тивным направлением считается 
заместительная терапия протео-
гликанами – особая методика интен-
сивного насыщения организма специ-
фичными белками протеогликанами.
В большинстве случаев причиной вы-
падения волос является нарушение 
цикла роста волос из-за снижения ко-
личества протеогликанов в структуре 
волосяного фолликула. Установлено, 
что для оптимальной модуляции 
нормального роста волос такие спе-
цифичные протеогликаны, как вер-
сикан, декорин и синдекан, должны 
присутствовать в определенных кон-
центрациях как внутри волосяного 
фолликула, так и вокруг него.
Снижение содержания протеогли-
канов в  волосяном фолликуле со-

провождается развитием состояния, 
при котором угасает активность 
селективных протеогликанов дер-
мального сосочка, что в свою оче-
редь приводит к увеличению выпа-
дения волос, ограничению их роста 
и снижению качества волос. Кроме 
того, одновременно уменьшается 
производство протеогликанов фи-
бробластами. Фолликул, теряя про-
теогликаны, не  может нормально 
функционировать, развивается ф ол-
ликулярная гипогликания, приводя-
щая к протеогликановой фоллику-
лярной атрофии и миниатюризации 
волосяных фолликулов (рис. 2).
Восстановление содержания клю-
чевых протеогликанов в волосяном 
фолликуле позволяет:
 ■ уменьшить миниатюризацию 

во  лосяного фолликула, которая 
возникает при преждевременном 
индуцировании фазы телогена;

 ■ вернуть волосяные фолликулы 
в фазу анагена;

 ■ оптимизировать и  перенастро-
ить продолжительность отдель-
ных фаз роста волос;

 ■ обеспечить выживание волося-
ных фолликулов.

Ключевые протеогликаны, которые 
модулируют цикличность роста во-
лосяных фолликулов, были выявле-
ны в 1978 г. S.R. Waldstein и E. Th om. 
Это инициировало ряд исследований. 
Изучению эффективности замести-
тельной терапии протеогликанами 

Доктор 
О. Мильхем

Рис. 1. Адъювантная терапия: витамины и минералы (ограничения традиционных методов лечения)

Биотин, комплекс витаминов группы B и другие витамины
Существует мало качественных исследований, оценивавших связь уровня биотина и выпадения 
волос. Рекомендации о его применении основаны на слабых научных доказательствах или отчетах 
клинической практики

В отношении проблем с волосами получены очень слабые доказательства того, что добавки 
биотина могут улучшить тонкие, расщепляющиеся или ломкие волосы

Проблемы с волосами

Клинические факты таковы, что только до 2% выпадения волос происходит из-за дефицита витаминов
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Сателлитный симпозиум компании «Гленмарк»

в стимулировании фазы анагена во-
лосяного фолликула было посвящено 
свыше 100 работ. В 1986 г. был разра-
ботан натуральный комплекс протео-
гликанов для заместительной тера-
пии – Marilex®, являющийся активным 
компонентом продукта Нуркрин.
В 1992 г. продукт Нуркрин стал при-
меняться в Великобритании, затем 
в других странах мира.
Нуркрин неоднократно удостаивался 
престижных международных наград. 
Так, в 2012 г. он получил золотую ме-
даль Всемирного общества трихологии 
как передовой метод лечения разных 
форм алопеций у женщин и мужчин, 
в 2020 г. – признание российской ассо-
циации «Профессиональное общество 
трихологов» (рис. 3).
Как было отмечено ранее, активным 
компонентом Нуркрина является на-
туральный комплекс Marilex®. Осно-
ванием для его разработки послу-
жил тот факт, что для обеспечения 
терапевтического эффекта получить 
достаточное количество протеогли-
канов из дермы достаточно сложно. 
Проведена ферментативная экстрак-
ция специфического хряща рыб, 
в ходе которой были получены про-
теогликаны, которые имитировали 
протеогликаны кожи тела и головы 
человека. Сегодня в качестве актив-
ного компонента продукта Нуркрин 
используется комплекс Marilex® ше-
стого поколения (Mark VI-Mark VIв). 
Данный комплекс характеризуется 
высоким соотношением специфич-
ных протеогликанов, участвующих 
в  сохранении здорового физиоло-
гического состояния человеческих 
волосяных фолликулов: версикана, 
декорина, синдекана.
Помимо комплекса Marilex® в состав 
продукта Нуркрин входят биотин 
и витамин С, восполняющие недо-
статок питательных веществ в воло-
сяном фолликуле.
По  мере восстановления опти-
мальной пороговой концентрации 
протеогликанов на  фоне замести-
тельной терапии уменьшается фол-
ликулярная гипогликания, прекра-

щается миниатюризация волосяных 
фолликулов, нормализуется число 
волос в  фазе телогена. Продление 
фазы анагена позволяет сохранить 
активные фолликулы и  восстано-
вить рост волос.
Установлено, что синдеканы регу-
лируют Wnt-сигнальный путь, де-

корин индуцирует фибриллогенез, 
версикан участвует в поддержании 
фазы анагена1. Так, в исследовании 
G.E. Vestgate и соавт. доказано, что 
максимальное содержание верси-
кана отмечалось в  фазу анагена, 
минимальное  – в  фазах катагена 
и телогена2.

1 Couchman J.R. Hair follicle proteoglycans // J. Invest. Dermatol. 1993. Vol. 101. Suppl. 1. P. 60S–64S.
2 Westgate G.E., Messenger A.G., Watson L.P., Gibson W.T. Distribution of proteoglycans during the hair growth cycle in human skin // J. Invest. 
Dermatol. 1991. Vol. 96. № 2. P. 191–195.

Примечание. ПФА – протеогликановая фолликулярная атрофия.
Рис. 2. Протеогликановая фолликулярная атрофия
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Версикан
Синдекан
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Рис. 3. Сертификат российской ассоциации «Профессиональное общество 
трихологов», выданный продукту Нуркрин в 2020 г.
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Протеогликаны  – сложные 
протеины, на  5–10% со-
стоящие из  белка с  высо-

кой степенью  гликозилирования. 
По  словам Александра Сергеевича 
ДУХАНИНА, д.м.н., профессора 
кафедры молекулярной фармаколо-
гии и  радиобиологии Российского 
национального исследовательского 
медицинского университета им. Н.И. 
Пирогова, особенностью протео-
гликанов также является высокое 
содержание углеводов, на долю ко-
торых приходится 90–95% общей 
массы. Углеводные цепи обеспечи-
вают защиту белковой матрицы, 
что позволяет протеогликанам оста-
ваться устойчивыми к расщеплению 
в проксимальном отделе желудочно-
кишечного тракта и сохранять свои 
биологически активные свойства.
Протеогликаны характеризуются 
тканеспецифичностью, следова-
тельно, те или иные участки тканей 
содержат свой специфичный набор 
протеогликанов. Для волосяного 
фолликула наиболее значимыми яв-
ляются версикан, декорин и синде-
кан 1. Версикан и декорин являются 

внеклеточными протеогликанами, 
синдекан 1 – трансмембранным3.
Протеогликаны представляют собой 
сердцевинный белок, декорированный 
углеводными цепочками или гликоза-
миногликанами. Гликозаминоглика-
ны представлены гепарансульфатом, 
дерматансульфатом, хондроитин-
сульфатом. Гиалуронан тоже при-
надлежит к  гликозаминогликанам, 
но характеризуется высокой молеку-
лярной массой (> 1000 кДа) и отсут-
ствием сульфатирования. Синдекан 
преимущественно содержит  гепа-
рансульфат, декорин – дерматансуль-
фат, версикан – хондроитинсульфат4.
Синдеканы, ассоциированные с мем-
браной, служат низкоаффинными 
рецепторами большого количества 
факторов роста, защищающими их 
от  разрушения. Речь, в  частности, 
идет об  эпидермаль ном факторе 
роста (Epidermal Growth Factor  – 
EGF), факторе рос та фибробластов 
(Fibroblast Growth Factor – FGF), фак-
торе рост а эндотелия сосудов (Vascu-
lar Endothelial Growth Factor – VEGF). 
Наряду с  буферной протективной 
активностью синдеканы участвуют 
в активации факторов роста за счет 
контроля их димеризации. Доказа-
но, что синдеканы модулируют Wnt-
сигнальный каскад, который начи-
нается на уровне мембраны. Таким 
образом реализуется двухуровневая 
регуляция цикла развития волосяно-
го фолликула: рецепторная и постре-
цепторная.
Следует отметить, что синдекан 1 
преимущественно определяется 

в эпителиальных клетках волосяного 
фолликула.
Вторым важным протеогликаном 
считается версикан, трехдоменная 
структура (G1–G3) которого обеспе-
чивает реализацию сразу нескольких 
задач. Версикан индуцирует фазу 
анагена за счет концевого домена, 
который содержит повторы пеп-
тидной последовательности, подоб-
ной эпидермальному фактору роста 
EGF. Наличие домена G1 определяет 
способность регулировать клеточ-
ную адгезию, что обусловлено его 
участием в  межклеточном взаимо-
действии фибробластов и эпителия. 
Максимальные уровни версикана 
определяются в фазу анагена в бога-
тых протеогликанами мезенхималь-
ных частях фолликула – дермальном 
сосочке4.
Небольшая по меркам внеклеточных 
протеогликанов и высоколабильная 
молекула декорина обладает высо-
кой степенью диффузии. Связыва-
ясь с интегриновыми рецепторами, 
декорин влияет на проведение сиг-
нального пути инсулиноподобно го 
фактора роста (Insulin-Like Growth 
Factor  – IGF), тем самым способ-
ствуя индукции анагена. Блокируя 
трансформирующий фактор роста 
β1 (Transforming Growth Factor β1 – 
TGF-β1), являющийся индуктором 
апоптоза и  катагена, декорин ока-
зывает выраженное антиапоптоти-
ческое воздействие и обеспечивает 
поддержание фазы анагена3.
Распад протеогликанов происходит 
в межклеточном матриксе соедини-

3 Iozzo R., Schaefer L. Proteoglycan form and function: a comprehensive nomenclature of proteoglycans // Matrix Biology. 2015. Vol. 42. P. 11–55.
4 Couchman J.R., Pataki C.A. An introduction to proteoglycans and their localization // J. Histochem. Cytochem. 2012. Vol. 60. № 12. P. 885–897.

Фармакологические аспекты метаболизма протеогликанов в тканях

Д.м.н., профессор 
А.С. Духанин

Нуркрин может быть рекомендован 
для лечения разных форм алопеций. 
Поскольку восстановление естест-
венного цикла роста волос требует 
времени, лечение проводится в тече-
ние шести месяцев с оценкой перво-
го клинического эффекта уже через 
три месяца.
При потере волос по  женскому 
типу в  комплексе с  продуктом 

Нуркрин можно использовать 
миноксидил наружно, плазмоте-
рапию, негормональные антиан-
дрогенные препараты. Для лече-
ния облысения по мужскому типу 
Нуркрин может быть применен 
в сочетании с финастеридом и то-
пическим миноксидилом.
Резюмируя вышесказанное, док-
тор О. Мильхем подчеркнул, 

что специфичные протеоглика-
ны следует рассматривать как 
неотъемлемую часть процесса 
регулирования роста волосяного 
фолликула, а  заместительную 
терапию протеогликанами (про-
дуктом Нуркрин)  – как опти-
мальную стратегию при лечении 
разных форм алопеций у женщин 
и мужчин.

XV научно-практическая конференция «Трихологические 
болезни в ревматологии и другие междисциплинарные вопросы»
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Таблица 1. Ксенобиотики vs биоактивные протеогликаны
Препарат Фармакокинетика Фармакодинамика
Ксенобиотики 
(синтетические, 
искусственные, 
антропогенные, 
неприродные)

Сmax, Тmax, T1/2* Эффективность ≈ плазменным 
концентрациям свободной формы

Заданная биодоступность, механизмы 
простой диффузии, молекулярная 
масса менее 500 Да

Токсическое/побочное  действие 
на пике максимальных  
концентраций

Биоактивные 
протеогликаны 
(биосовместимые, 
натуральные, 
естественные)

Усвоение, поглощение, биологический 
T1/2**, межиндивидуальная 
вариабельность, регулируемая 
биодоступность

Включение в метаболические 
реакции, восполнение дефицита, 
действие не ограничивается 
только временем приема

Природные механизмы транспорта, 
депонирования – механизмы 
сопровождения/эскорта

Плейотропный характер действия 
(спектр эффектов), одновременное 
влияние на различные звенья патогенеза

Примечание. T1/2 – период полувыведения вещества.
 * Время, необходимое для уменьшения вдвое концентрации лекарственного вещества в плазме крови.
** Время, необходимое для снижения вдвое содержания лекарственного вещества в организме.

тельной ткани под действием разных 
ферментов, прежде всего протеиназ 
и гликозидаз. В проксимальных от-
делах желудочно-кишечного тракта 
протеогликаны устойчивы к  дей-
ствию  гидролаз, но чувствительны 
к бактериальным ферментам толстой 
кишки.
Далее профессор А.С. Духанин крат-
ко охарактеризовал основные отли-
чия протеогликанов от ксенобиоти-
ков (табл. 1).
Ксенобиотики (ингибиторы 5-α-ре-
дуктазы, PPAR-γ, ингибиторы янус-
киназ и  др.) представляют собой 
чужеродные для организма химиче-
ские соединения, имеющие, как пра-
вило, одну мишень действия, в то 
время как протеогликаны являются 
природными биоактивными моле-
кулами.
Отличие биоактивных протеоглика-
нов от ксенобиотиков также заклю-
чается в  плейотропности действия 
первых, их возможности влиять 
сразу на несколько мишеней.
Между протеогликанами и ксенобио-
тиками существуют фармакокине-
тические и  фармакодинамические 
различия. Ксенобиотики (синтети-
ческие, искусственные, антропоген-
ные, неприродные) имеют заданную 
биодоступность, механизмы простой 
диффузии. Основная задача орга-
низма по отношению к ксенобиоти-
кам – быстрая элиминация, так как 
их физиологическая концентрация 
в плазме крови должна быть равна 
нулю. Реакция организма на посту-
пление биоактивных протеоглика-
нов (биосовместимых, натуральных, 
естественных) – активное усвоение 
и  поглощение, регулируемое био-
доступностью. С  этой целью ис-
пользуются природные механизмы 
депонирования, а также механизмы 
сопровождения/эскорта. Поэтому 
действие протеогликанов не  огра-

ничивается только временем их 
приема и является плейотропным5. 
Последнее включает анагенстимули-
рующий, анагенподдерживающий, 
антиапоптотический, противовоспа-
лительный и иммунопротективный 
эффекты.
По  словам профессора А.С. Духа-
нина, у каждого фармацевтического 
продукта есть так называемая до-
рожная карта, состоящая из четырех 
этапов6.
Первый этап – фармацевтический 
предполагает переход действующего 
вещества в  растворимую форму. 
Протеогликаны (активный комплекс 
Marilex®) продукта Нуркрин явля-
ются высокогидрофильными, за-
ряженными и сульфатированными 
молекулами, поэтому они легко выс-
вобождаются из матрицы таблетки.
Второй – фармакокинетический 
предусматривает всасывание и  аб-
сорбцию высвободившихся молекул 
с  помощью эндоцитоза на  уровне 
тощей и подвздошной кишки. После 
однократного применения протео-
гликанов примерно 50% подвергается 
эндоцитозу. Однако при длительном 
курсовом применении активность 

эндоцитоза возрастает и приближа-
ется к  максимальным значениям. 
С  помощью указанного механизма 
протеогликаны поступают в энтеро-
циты, затем в лимфатические сосуды 
и возвращаются в кровеносное русло 
через грудной лимфатический про-
ток, минуя печень7.
Третий этап  – фармакодинамиче-
ский. Установлено, что функцио-
нальная роль протеогликанов в ре-
гуляции цикла роста волосяного 
фолликула заключается в индукции 
и поддержании анагена, а также в мо-
дификации иммунного ответа.
Способность протеогликанов сти-
мулировать пролиферацию и  вы-
живаемость клеток, оказывать про-
тивовоспалительные, регуляторные 
и антиоксидантные эффекты, защи-
щать микробиоту кишечника проде-
монстрирована в ряде исследований8.
Многочисленные данные свидетель-
ствуют, что повышение концентра-
ции фолликулярных протеогликанов 
в результате заместительной терапии 
Нуркрином может усилить проли-
ферацию и выживаемость основных 
популяций фолликулярных клеток и, 
таким образом, нивелировать патоло-

5 Духанин А.С. Критерии ответственного выбора витаминно-минерального комплекса для прегравидарной подготовки, ведения беременности 
и в период лактации: клинико-фармакологические и фармацевтические аспекты // Русский медицинский журнал. Мать и дитя. 2017. № 2. С. 109–115.
6 Грэхам-Смит Д.Г., Аронсон Д.К. Оксфордский справочник по клинической фармакологии и фармакотерапии. М.: Медицина, 2000.
7 Trevaskis N.L., Kaminskas L.M., Porter C.J.H. From sewer to saviour – targeting the lymphatic system to promote drug exposure and activity // 
Nat. Rev. Drug. Discov. 2015. Vol. 14. № 11. P. 781–803.
8 Wadstein J., Thom E., Gadzhigoroeva A. Integral roles of specific proteoglycans in hair growth and hair loss: mechanisms behind the bioactivity 
of proteoglycan replacement therapy with Nourkrin® with Marilex® in pattern hair loss and telogen effluvium // Dermatol. Res. Pract. 2020. Vol. 2020. 
ID 8125081.
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9 Sánchez-Álvarez I., Ponce-Olivera R.M. Papel de los proteoglicanos en el folículo piloso // Dermatol. Rev. Mex. 2017. Vol. 61. № 6. P. 474–486.
10 Malgouries S., Th ibaut S., Bernard B.A. Proteoglycan expression patterns in human hair follicle // Br. J. Dermatol. 2008. Vol. 158. № 2. 
P. 234–242.

Заместительная протеогликановая терапия 
при разных видах алопеций

Совме с т но е  в ыс т у п ле -
ние Аиды Гусейханов-
ны ГАДЖИГОРОЕВОЙ, 

д.м.н.,  главного научного со-
трудника Московского научно-
практического центра дерма-

товенерологии и  косметологии 
(МНПЦДК),  главного врача кли-
ники «Институт кра сивых волос», 
президента российской ассоциа-
ции «Профессиональное общест-
во трихологов», и  Юлии Юрьев-
ны РОМАНОВОЙ, младшего 
научного сотрудника МНПЦДК, 
врача-дерматолога клиники «Ин-
ститут красивых волос», было 
сфокусировано на  обосновании 
возможностей заместительной 
протеогликановой терапии в вос-
становлении жизненного цикла 
волос и  практических аспектах 
комплексного лечения разных 
видов алопеций с использованием 
продукта Нуркрин.
По  словам А.Г. Гаджигороевой, 
на сегодняшний день уже не вы-
зывает сомнений тот факт, что 
фолликулярные протеогликаны 
играют структурную, функцио-
нальную и  регулирующую роль 
в развитии волосяных фолликулов,  
обеспечивая нормальный баланс 
сигнальных молекул. Экспрессия 
уникального состава протеогли-
канов волосяного фолликула, 
который отличается от  состава 
дермального окружения, подтвер-
ждена данными гистологических 

исследований. Установлено, что 
распределение этих специализи-
рованных протеогликанов значи-
тельно меняется в течение цикла 
роста волос.
В  настоящее время в  волосяных 
фолликулах выявлен целый ряд 
факторов роста (FGF, VEGF, Shh, 
Wnt, BMPs, HGF), которые непо-
средственно участвуют в  разви-
тии волосяного фолликула, но при 
этом регулируются протеоглика-
нами9.
В  свою очередь Ю.Ю. Романо-
ва напомнила, что ключевыми 
фолликулярными протеоглика-
нами считаются версикан, де-
корин и  синдекан 1. Версикан 
экспрессируется в  дермальном 
сосочке и проксимальных частях 
оболочки волосяного фоллику-
ла, декорин идентифицируется 
в  дермальном сосочке и  в зоне 
bulge, синдекан 1 специфичен для 
эпителиальных частей волосяно-
го фолликула, наружной и  вну-
тренней корневых оболочек10. 
При этом характеристики пере-
распределения фолликулярных 
протеогликанов соответствуют 
упреждающему, а не пассивному 
сценарию.

Д.м.н. 
А.Г. Гаджигороева

Ю.Ю. Романова

гические изменения механизмов ини-
циации и поддержания фазы анагена.
Прямой противовоспалительный 
эффект терапии протеогликанами, 
выделенными из  хрящей глубоко-
водных рыб, был верифицирован 
в  нескольких экспериментальных 
моделях.
В эксперименте in vitro показано, что 
повышение экспрессии версикана 
обеспечивает защиту от индуциро-
ванного перекисью водорода апоп-
тоза. В клетках, экспрессировавших 
версикан, отмечалось усиление ад-
гезии и жизнеспособности в ответ 
на окислительный стресс по сравне-

нию с контрольными образцами. Эта 
функция критична для поддержания 
жизнеспособности активных фол-
ликулярных клеток в течение фазы 
анагена.
Специфичные протеогликаны, вы-
деленные из морепродуктов, могут 
служить потенциальным пребиоти-
ческим комплексом, что было под-
тверждено в  исследовании in  vivo. 
Протеогликаны вызывали достовер-
ное повышение популяции сахаро-
литических бактерий, продуциру-
ющих короткоцепочечные жирные 
кислоты из сложных гликанов. Дан-
ный класс жирных кислот относится 

к  эффективным противовоспали-
тельным средствам, защищающим 
кишечный барьер и регулирующим 
иммунную систему.
«На сегодняшний день пероральная 
заместительная терапия с помощью 
таких специфичных протеоглика-
нов, как версикан, синдекан и  де-
корин, является фармакологически 
обоснованной. Именно этими про-
теогликанами богат единственный 
в России запатентованный комплекс 
Marilex®, содержащий специфичные 
протеогликаны и входящий в состав 
продукта Нуркрин», – констатировал 
профессор А.С. Духанин.

XV научно-практическая конференция «Трихологические 
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11 Jo S.J., Jang S., Choi S.J. et al. Decrease of versican levels in the follicular dermal papilla is a remarkable aging-associated change of human hair 
follicles // J. Dermatol. Sci. 2016. Vol. 84. № 3. P. 354–357.
12 Soma T., Tajima M., Kishimoto J. Hair cycle-specific expression of versican in human hair follicles // J. Dermatol. Sci. 2005. Vol. 39. № 3. 
P. 147–154.
13 Kishimoto J., Soma T., Burgeson R., Hibino T. Versican expression by dermal papilla – regenerated hair follicles – a promising tool for hair – 
regrowth products // Int. J. Cosmetic Sci. 2004. Vol. 26. P. 165–166.
14 Contreras H.R. Syndecans in the diagnosis and prognosis of prostate cancer // Rev. Med. Chil. 2010. Vol. 38. № 1. P. 95–101.
15 Miyachi K., Yamada T., Kawagishi-Hotta M. et al. Extracellular proteoglycan decorin maintains human hair follicle stem cells // J. Dermatol. 
2018. Vol. 45. № 12. P. 1403–1410.
16 Paus R., Ito N., Takigawa M., Ito T. The hair follicle and immune privilege // J. Investig. Dermatol. Symp. Proc. 2003. Vol. 8. № 2. P. 188–194.

А.Г. Гаджигороева уточнила, что 
сначала изменения будут касаться 
синтеза протеогликанов и  лишь 
по мере его снижения можно на-
блюдать определенные морфоло-
гические изменения в волосяном 
фолликуле.
Версикан определяется в  зрелых 
волосяных фолликулах с  макси-
мальной экспрессией в фазе ана-
гена, постепенным уменьшением 
в  катагеновой и  исчезновением 
в  телогеновой фазах. При этом 
его присутствие в зоне bulge пос-
тоянно. Доказано, что экспрессия 
версикана в  дермальном сосочке 
снижается у лиц старше 50 лет, что 
предполагает мощную связь с раз-
витием сенильной алопеции11. 
Более того, снижение версикана 
наблюдается в пушковых волосах 
при андрогенетической алопеции 
вследствие прямого воздействия 
андрогенов12.
Ключевая роль версикана в инду-
цировании роста волос доказана 
в экспериментах in vivo и  in vitro. 
Так, он признан важным звеном 
для передачи сигнала от  клеток 
дермального сосочка к стволовым 
клеткам фолликула и запуска реге-
нерации волос13.
Синдеканы  – трансмембранные 
протеогликаны. Они регулиру-
ют сигналы адгезии, миграции 
и роста посредством растворимых 
лигандов внеклеточного матрикса, 
служат низкоаффинными рецеп-
торами большого количества фак-
торов роста, защищая последние 
от разрушения14.
В частности, синдекан 1 регулирует 
различные циклические процессы 
в волосяных фолликулах на рецеп-
торном и пострецепторном уров-
нях. В  фазе анагена синдекан  1 

обнаруживается в эпителиальном 
отделе наружного корневого вла-
галища и сосочке. В фазе телогена 
его количество уменьшается.
Далее Ю.Ю. Романова дала ха-
рактеристику еще одному клю-
чевому протеогликану  – декори-
ну. Данный протеогликан богат 
лейцином. Он высоко экспресси-
рован в  области bulge. Декорин 
блокирует действие различных 
эпидермальных факторов роста 
с  отрицательными эффектами 
в отношении роста волос, в част-
ности TGF-β1, ингибирующего 
рост волос и участвующего в сти-
мулировании местного синтеза 
андрогенов, а также EGF, участву-
ющего в реализации андрогенети-
ческой алопеции.
Экспрессия декорина с  возра-
стом снижается, равно как и  ко-
личество кератин-15-позитивных 
клеток, которые принято считать 
стволовыми клетками волосяного 
фолликула. Выявлено, что удале-
ние декорина в  моделях in  vitro 
способствовало дифференциров-
ке стволовых клеток. И напротив, 
если стволовые клетки фолликула 
культивировались на чашках с по-
крытием декорина, их состояние 
становилось еще более недиффе-
ренцированным.
Таким образом, декорин функцио-
нирует как компонент ниши ство-
ловых клеток. Дефицит декорина 
может быть причиной возраст-
ассоциированного выпадения 
волос15.
Установлено, что значительная 
концентрация протеогликанов 
внутри и вокруг фолликулярного 
эпителия и  дермального сосочка 
в  фазе анагена необходима для 
обеспечения иммунологической 

толерантности волосяного фолли-
кула.
Иммунопротективный эффект 
протеогликанов может реализо-
вываться за счет ограничения миг-
рации клеток иммунной системы. 
В качестве «пограничного патру-
ля» может выступать перлекан16.
Вторым участником сохранности 
иммунной привилегии волосяных 
фолликулов в фазе анагена счита-
ются хондроитин-протеогликаны. 
Данные протеогликаны препятст-
вуют активации цитотоксических 
клеток, формируя защитный барь-
ер вокруг луковицы.
А.Г. Гаджигороева пояснила, 
что, когда способность фолли-
кулярных клеток синтезировать 
протео гликаны снижается, а кон-
центрация биоактивных протео-
гликанов падает ниже порогового, 
наблюдается прогрессивная фол-
ликулярная  гипогликания, что 
убедительно продемонстрировано 
при андрогенетической алопеции 
в рамках анализа версикана12. Вы-
раженная фолликулярная гипогли-
кания может привести к измене-
нию соотношения длительности 
фаз телогена и анагена. На ранней 
стадии фолликулярная  гипогли-
кания ассоциируется с  субкли-
ническим изменением размера 
фолликула  – протеогликановой 
фолликулярной  гипотрофией, 
которая впоследствии может усу-
губляться развитием протеогли-
кановой атрофии фолликула, 
клинически проявляясь прогрес-
сивным уменьшением размеров 
фолликула.
Первоначально фолликулярная ги-
погликания вызывает гипотрофию 
фолликулов, не влияя на их макро-
скопический размер. В  случае ее 
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Таблица 2. Возможная схема включения заместительной протеогликановой 
терапии в лечение андрогенетической алопеции
Мужчины Женщины

 ■ финастерид, дутастерид 
(в России off  label), БАДы 
с ингибиторами 5-α-редуктазы 
растительного происхождения

 ■ миноксидил 5% два раза в день 
наружно (курсами или постоянно)

 ■ дермороллерная терапия, 
PRP-терапия

 ■ низкоинтенсивная лазерная терапия
 ■ Нуркрин для мужчин по одной 

таблетке два раза в день в течение 
четырех – шести месяцев

 ■ пересадка волос 
по необходимости

 ■ миноксидил 2% два раза в день 
или 5% один раз в день наружно 

 ■ гормональные антиандрогены 
при гиперандрогении

 ■ негормональные антиандрогены
 ■ PRP-терапия, дермороллерная 

терапия
 ■ Нуркрин для женщин по одной 

таблетке два раза в день в течение 
четырех – шести месяцев

17 Cousen P., Messenger A. Female pattern hair loss in complete androgen insensitivity syndrome // Br. J. Dermatol. 2010. Vol. 162. № 5. 
P. 1135–1137.
18 Langan E.A., Paus R. Female pattern hair loss: beyond an androgenic aetiology? // Br. J. Dermatol. 2010. Vol. 163. № 5. P. 1140–1141.
19 Pataki C.A., Couchman J.R., Brabek J. Wnt signaling cascades and the roles of syndecan proteoglycans // J. Histochem. Cytochem. 2015. Vol. 63. 
№ 7. P. 465–480.

длительного течения происходит 
макроскопическое истощение про-
теогликанов и, как следствие, раз-
витие протеогликановой фоллику-
лярной атрофии и таких процессов, 
как грубая дисфункция ключевых 
фолликулярных клеток и наруше-
ние цикла волос, а также видимый 
структурный распад дермальных 
сосочков, ведущий к постепенной 
миниатюризации волос.
Полагают, что за миниатюризаци-
ей волос при их выпадении стоит 
протеогликановая фолликулярная 
атрофия, которая не может быть 
устранена путем удаления андро-
генов, поскольку эти механизмы 
независимы от андрогеновых ре-
цепторов8.
Далее докладчики проанализиро-
вали современные терапевтиче-
ские подходы к  лечению разных 
типов облысения, начав с андроге-
нетической алопеции.
Согласно современной теории, 
наиболее значимым фактором 
развития андрогенетической ало-
пеции является негативное вли-
яние на  волосяные фолликулы 
5-α-редуктазы и  дигидротесто-
стерона. Однако данный фактор 
в большей степени имеет значение 
у мужчин.

У  женщин влияние андроге-
нов не  может быть признано 
единственным этиологическим 
фактором, поскольку этот тип 
потери волос отмечается у лиц 
с  синдромом полной нечув-
ствительности к  андрогенам. 
В  патогенезе андрогенетиче-
ской алопеции у женщин боль-
шая роль отводится таким гор-
мона м, как 17-β-эстра диол 
и пролактин17, 18.
При формировании андрогене-
тической алопеции активация 
андрогеновых рецепторов при-
водит к  блокаде Wnt-β-катенин-
сигнального пути. Его блоки-
рование активирует выработку 
TGF-β, который инициирует фазу 
катагена и  процессы фибрози-
рования, в  частности процессы 
перифолликулярного фиброза. 
Первым морфологическим при-
знаком инициации фазы катаге-
на является уменьшение богатого 
протеогликанами папиллярного 
экстрацеллюлярного матрикса 
в конце фазы анагена. Важно то, 
что отдельные протеогликаны 
(синдекан 1, бигликан, декорин) 
напрямую способны стимулиро-
вать Wnt-β-катенин-сигнальный 
путь19.

Как отметила А.Г. Гаджигороева, 
повышение концентрации фол-
ликулярных протеогликанов с по-
мощью приема продукта Нуркрин 
с  запатентованным комплексом 
Marilex® может нивелировать вли-
яние половых  гормонов на  более 
низком уровне, чем рецептор. Этот 
подход способен прервать пороч-
ный круг дефицита экстрацеллю-
лярного матрикса, приводящий 
к клеточной дисфункции, заверша-
ющейся протеогликановой фолли-
кулярной атрофией и уменьшени-
ем размеров фолликулов. Нуркрин 
может быть использован в качест-
ве заместительной протеоглика-
новой терапии андрогенетической 
алопец ии у мужчин и женщин, реко-
мендуемая схема приема – по одной 
таблетке два раза в день в течение 
четырех – шести месяцев (табл. 2).
Докладчики поделились собствен-
ным опытом применения продук-
та Нуркрин в комплексной тера-
пии андрогенетической алопеции.
В клиническом примере, представ-
ленном А.Г. Гаджигороевой, паци-
ент с андрогенетической алопеци-
ей получал комплексное лечение 
миноксидилом 5% два раза в день 
наружно в сочетании с введением 
обогащенной тром боцитами плаз-
мы (Platelet-Rich Plasma  – PRP) 
и  приемом продукта Нуркрин 
по одной таблетке два раза в день 
в течение пяти месяцев. Подобный 
комплексный подход оказался эф-
фективным в плане предотвраще-
ния выпадения волос и возобнов-
ления их роста (рис. 4).
В комплексном лечебном подходе, 
продемонстрированном в клини-
ческом примере Ю.Ю. Романовой, 
применение лосьона на  основе 
стемоксидина 5% наружно в соче-
тании с плазмотерапией один раз 
в месяц и заместительной протео-
гликановой терапией Нуркрином 
по одной таблетке два раза в день 
привело к  нормализации цикла 
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20 Maniatopoulou E., Bonovas S., Sitaras N. Isolation and quantification of glycosaminoglycans from human hair shaft // Ann. Dermatol. 2016. 
Vol. 28. № 5. P. 533–539.
21 Goto M., Yamazaki S., Kato Y. et al. Anti-aging effects of high molecular weight proteoglycan from salmon nasal cartilage in hairless mice // 
Int. J. Mol. Med. 2012. Vol. 29. № 5. P. 761–768.
22 Erling T., Wadstein J., Thom W., Kingsley D. Treatment of hair thinning and hair ageing with specific lectican and leucine proteoglycans. 
A review // J. Appl. Cosmetol. 2014. Vol. 32. № 1. P. 105–115.

Рис. 4. Пациент О. с андрогенетической алопецией до (А) и через пять месяцев 
комплексной терапии, включавшей продукт Нуркрин (Б)

Б

Ароста волос уже через три месяца 
лечения.
Еще одним часто встречающимся 
типом потери волос является те-
логеновая алопеция. По  мнению 
А.Г. Гаджигороевой, независимо 
от причины все виды невоспали-
тельной телогеновой алопеции 
предполагают повышение в коже 
волосистой части головы фолли-
кулов, пребывающих в  фазе те-
логена. Регуляция перехода фазы 
телогена в  фазу анагена с  помо-
щью заместительной протеогли-
кановой терапии (Нуркрин с ком-
плексом Marilex®) при таком типе 
облысения также может быть 
перспективной20.
Ю.Ю. Романова, затронув пробле-
му сенильной алопеции, проследила 
наличие связи между ее развитием 
и снижением уровня протеоглика-
нов. Версикан и  декорин прини-
мают важное участие в регуляции 
синтеза коллагена. Установле-
но, что с возрастом уменьшается 
не только синтез протеогликанов, 
но и их качество. Снижение син-
теза протеогликанов может быть 
связано с  возраст-ассоцииро-
ванным снижением эстрогенов: 
у  мышей, подвергнутых оварио-
эктомии, толщина дермы и  экс-
прессия декорина были снижены. 
Аналогичные изменения наблюда-
лись при блокировании рецептора 
эстрогенов.
При фотостарении в  зонах сол-
нечного эластоза наблюдалось 
изменение дермального матрикса, 
что сочеталось с отсутствием де-
корина в этих областях21.
А.Г. Гаджигороева отметила, что 
в  ряде исследований доказана 
связь процессов старения с истон-
чением капилляров и снижением 
концентраций протеогликанов11. 
Снижение уровня протеогликанов 
в  дермальном сосочке фоллику-
лов, обусловленное процессом ста-

рения, было продемонстрировано 
в исследовании с использованием 
метода иммуногистохимического 
окрашивания лобной и затылоч-
ной областей волосистой части го-
ловы у пожилых пациентов и здо-
ровых детей. Более значительное 
количество протеогликанов реги-
стрировалось на гистологических 
срезах у последних21.
В  исследовании, проведенном 
T. Erling и соавт., показано, что за-
местительная терапия протеогли-
канами, в  частности версиканом 
и декорином, уменьшала процесс 
старения капилляров, обуслов-
ленный внешними и внутренними 
механизмами22.
Морфологические изменения при 
сенильной алопеции характеризу-
ются истончением дермы с измене-
нием коллагеновых и эластиновых 
волокон, уменьшением количест-
ва и размера долек сальных желез, 
эккриновых потовых желез, сни-
жением количества кровеносных 
сосудов, нарушением соотношения 
«веллусные/терминальные» волосы, 
уменьшением диаметра фолликулов 

и  стержней. По  словам Ю.Ю.  Ро-
мановой, с  учетом плейотропно-
го действия на клетки волосяного 
фолликула и  декорин, и  версикан 
можно рассматривать как весьма 
перспективный метод заместитель-
ной протеогликановой терапии 
у  таких пациентов. Это подтвер-
ждает и собственный клинический 
опыт использования продукта Нур-
крин в  комплексном лечении се-
нильной алопеции пациентки 65 лет 
с фиброзом и выраженным истон-
чением волос (рис. 5).
Заместительная терапия протео-
гликанами может быть востре-
бована при лечении ишемической 
алопеции, поскольку  гипоксия яв-
ляется важным фактором нару-
шения роста волос. Исследования 
продемонстрировали, что при 
культивировании клеток волося-
ных фолликулов при различном 
парциальном давлении ишемия 
ассоциировалась с  замедлением 
роста волос. Известно, что про-
теогликаны обладают цитопро-
тективным эффектом, поэтому их 
применение можно рассматривать 
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Рис. 5. Пациентка З. с сенильной алопецией до (А) и после комплексной 
терапии, включавшей продукт Нуркрин (Б)

Рис. 6. Пациентка Р. с ишемической алопецией до (А) и после комплексной 
терапии, включавшей продукт Нуркрин (Б)

Рис. 7. Пациентка К. с андрогенетической алопецией до (А) и после 
применения аутологичной стромально-васкулярной активации роста волос 
в сочетании с заместительной терапией продуктом Нуркрин (Б) 

А

А

А

Б

Б

Б

23 Ghatak S., Maytin E.V., Mack J.A. et al. Roles of proteoglycans and glycosaminoglycans in wound healing and fi brosis // Int. J. Cell. Biol. 2015.
24 Walimbe T., Panitch A. Proteoglycans in biomedicine: resurgence of an underexploited class of ECM molecules // Front. Pharmacol. 2020. 
Vol. 10. ID 1661.

как потенциальную терапевтиче-
скую стратегию при ишемической 
алопеции (рис.  6, клинический 
пример Ю.Ю. Романовой).
Применение заместительной про-
теогликановой терапии обоснован-
но также при проведении регенера-
тивных медицинских процедур.
Установлено, что версикан сти-
мулирует выработку эластина, 
способствует ангиогенезу. Повы-
шенная экспрессия синдекана ак-
тивирует миграцию кератиноцитов 
и эндотелиальных клеток. Декорин 
рассматривается в  качестве тера-

певтической опции для предотвра-
щения патологического рубцева-
ния в регенеративной медицине23, 24.
В подтверждение Ю.Ю. Романова 
представила участникам симпо-
зиума клинический случай комп-
лексного использования методов 
регенеративной медицины в соче-
тании с заместительной терапией 
Нуркрином при андрогенетиче-
ской алопеции (рис. 7).
Пациентке с выраженной андро-
генетической алопецией, сопро-
вождающейся фиброзом кожи, 
было назначено комплексное 

лечение, которое включало ст-
ромально-васкулярную акти-
вацию роста волос однократно, 
лосьон стемоксидина 5% наруж-
но один раз в  день и  продукт 
Нуркрин по одной таблетке два 
раза в день в течение двух меся-
цев. Синергичный комплексный 
подход позволил быстро до-
биться активации роста здоро-
вых волос.
Подводя итог, А.Г. Гаджигороева 
отметила, что таргетная заме-
стительная протеогликановая те-
рапия в комплексных методиках 
возможна:
 ■ при андрогенетической алопе-

ции (мужской и женский тип);
 ■ сенильной алопеции;
 ■ алопеции, вызванной ишемией;
 ■ регенеративных методах лечения 

(пересадка волос, стромально-
васкулярная активация роста 
волос).

Заключение

Открытие роли протео-
гликанов как ключевых 
факторов в  биологии во-

лосяного фолликула позволи-
ло создать уникальный продукт 
Нуркрин, содержащий эксклю-
зивный комплекс Marilex®. Комп-
лекс Marilex® является природным 
источником ключевых протео-
гликанов, участвующих в регуля-
ции роста волос. По оценкам экс-
пертов, использование продукта 
Нуркрин у  пациентов, страдаю-
щих выпадением волос разной 
этиологии, позволяет нормали-
зовать концентрацию протеогли-
канов в  волосяных фолликулах 
и  таким образом восстановить 
естественный цикл роста волос. 
В  настоящее время продукт 
Нуркрин успешно применяется 
в  46  странах, в  том числе в  Рос-
сии, в  качестве заместительной 
протеогликановой терапии при 
разных видах выпадения волос.  
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