
Системные ретиноиды 
в лечении акне: 
эффективность 
vs неэффективность 

Возможности 
метотрексата 
у пациентов 
с ограниченной 
склеродермией 

Иммунологический 
статус кожи 
при атопическом дерматите 
и методы его контроля 

1812 44

ISSN 2307-3586

umedp.ru 

Свежие выпуски 
и архив журнала 

9 ТОМ 16
2020

ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ 
И ДЕРМАТОКОСМЕТОЛОГИЯ №1



Ре
кл

ам
а



Редакционная коллегия Editorial Board

Эффективная фармакотерапия. 2020.
Том 16. № 9.

Дерматовенерология 
и дерматокосметология  

ISSN 2307-3586
 © Агентство медицинской информации «Медфорум»

127422, Москва, ул. Тимирязевская,
д. 1, стр. 3, тел. (495) 234-07-34

www.medforum-agency.ru
Научный редактор направления

«Дерматовенерология и дерматокосметология»
И.М. КОРСУНСКАЯ, профессор, д.м.н.

Руководитель проекта 
«Дерматовенерология и дерматокосметология»

А. РОДИОНОВА 
(a.rodionova@medforum-agency.ru)

Eff ective Pharmacotherapy. 2020. 
Volume 16. Issue 9.
Dermatovenereology 
and Dermatocosmetology 
ISSN 2307-3586
© Medforum Medical Information Agency
1/3 Timiryazevskaya Street Moscow, 127422 Russian Federation
Phone: 7-495-2340734
www.medforum-agency.ru
Scienti� c Editor
for ‘Dermatovenereology and Dermatocosmetology’
I.M. KORSUNSKAYA, Prof., MD, PhD
Advertising Manager 
‘Dermatovenereology and Dermatocosmetology’
A. RODIONOVA
(a.rodionova@medforum-agency.ru)

Ю.Г. АЛЯЕВ (главный редактор), 
член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

И.С. БАЗИН (ответственный секретарь),  д.м.н. (Москва)
Ф.Т. АГЕЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)

И.Б. БЕЛЯЕВА, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)
М.Р. БОГОМИЛЬСКИЙ, член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Д.С. БОРДИН, профессор, д.м.н. (Москва)
Н.М. ВОРОБЬЕВА, д.м.н. (Москва)

О.В. ВОРОБЬЕВА, профессор, д.м.н. (Москва)
М.А. ГОМБЕРГ, профессор, д.м.н. (Москва)

В.А. ГОРБУНОВА, профессор, д.м.н. (Москва)
А.В. ГОРЕЛОВ, член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Л.В. ДЕМИДОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
А.А. ЗАЙЦЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)

В.В. ЗАХАРОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
И.Н. ЗАХАРОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

Д.Е. КАРАТЕЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)
А.В. КАРАУЛОВ, академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Ю.А. КАРПОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
Е.П. КАРПОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

О.В. КНЯЗЕВ, д.м.н. (Москва)
В.В. КОВАЛЬЧУК, профессор, д.м.н. (Москва)

В.С. КОЗЛОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
И.М. КОРСУНСКАЯ, профессор, д.м.н. (Москва)

Г.Г. КРИВОБОРОДОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
И.В. КУЗНЕЦОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

О.М. ЛЕСНЯК, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)
И.А. ЛОСКУТОВ, д.м.н. (Москва)

Л.В. ЛУСС, академик РАЕН, профессор, д.м.н. (Москва)
Д.Ю. МАЙЧУК, д.м.н. (Москва)

А.Б. МАЛАХОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
С.Ю. МАРЦЕВИЧ, член-корр. РАЕН, профессор, д.м.н. (Москва)

О.Н. МИНУШКИН, профессор, д.м.н. (Москва)
А.М. МКРТУМЯН, профессор, д.м.н. (Москва)
Д.В. НЕБИЕРИДЗЕ, профессор, д.м.н. (Москва)
Н.М. НЕНАШЕВА, профессор, д.м.н. (Москва)

А.Ю. ОВЧИННИКОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
О.Ш. ОЙНОТКИНОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

Н.А. ПЕТУНИНА, член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Yury G. ALYAEV (Editor-in-Сhief), 
Prof., MD, PhD (Moscow)
Igor S. BAZIN (Executive Editor), MD, PhD (Moscow)
Fail T. AGEYEV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina B. BELYAYEVA, Prof., MD, PhD (St. Petersburg)
Mikhail R. BOGOMILSKY, Prof., MD, PhD (Moscow)
Dmitry S. BORDIN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Natalya M. VOROBYOVA, MD, PhD (Moscow)
Olga V. VOROBYOVA,  Prof., MD, PhD (Moscow)
Mikhail A. GOMBERG, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vera A. GORBUNOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Aleksandr V. GORELOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Lev V. DEMIDOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Andrey A. ZAYTSEV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vladimir V. ZAKHAROV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina N. ZAKHAROVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Dmitry Ye. KARATEYEV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Aleksandr V. KARAULOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yury A. KARPOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yelena P. KARPOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Oleg V. KNAYZEV, MD, PhD (Moscow)
Vitaly V. KOVALCHUK, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vladimir S. KOZLOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina M. KORSUNSKAYA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Grigory G. KRIVOBORODOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina V. KUZNETSOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga M. LESNYAK, Prof, MD, PhD (St. Petersburg)
Igor A. LOSKUTOV, MD, PhD (Moscow)
Lyudmila V. LUSS, Prof., MD, PhD (Moscow)
Dmitry Yu. MAYCHUK, MD, PhD (Moscow)
Aleksandr B. MALAKHOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Sergey Yu. MARTSEVICH, Prof., MD, PhD (Moscow)
Oleg N. MINUSHKIN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Ashot M. MKRTUMYAN, Prof., MD, PhD (Moscow)
David V. NEBIERIDZE, Prof., MD, PhD (Moscow)
Natalya M. NENASHEVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Andrey Yu. OVCHINNIKOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga Sh. OYNOTKINOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Nina A. PETUNINA, Prof., MD, PhD (Moscow)



Редакционная коллегия Editorial Board

Редакционный совет Editorial Council

В.И. ПОПАДЮК, профессор, д.м.н. (Москва)
В.Н. ПРИЛЕПСКАЯ, профессор, д.м.н. (Москва)
О.А. ПУСТОТИНА, профессор, д.м.н. (Москва)

В.И. РУДЕНКО, профессор, д.м.н. (Москва)
С.В. РЯЗАНЦЕВ, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)

С.В. СААКЯН, профессор, д.м.н. (Москва) 
Е.А. САБЕЛЬНИКОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

М.С. САВЕНКОВА, профессор, д.м.н. (Москва)
А.И. СИНОПАЛЬНИКОВ, профессор, д.м.н. (Москва)

О.М. СМИРНОВА, профессор, д.м.н. (Москва)
Е.С. СНАРСКАЯ, профессор, д.м.н. (Москва)

Н.А. ТАТАРОВА, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)
В.Ф. УЧАЙКИН, академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Е.И. ШМЕЛЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)

Valentin I. POPADYUK, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vera N. PRILEPSKAYA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga A. PUSTOTINA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vadim I. RUDENKO, Prof., MD, PhD (Moscow)
Sergey V. RYAZANTSEV, Prof., MD, PhD (St. Petersburg)
Svetlana V. SAAKYAN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yelena A. SABELNIKOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Marina S. SAVENKOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Aleksandr I. SINOPALNIKOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga M. SMIRNOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yelena S. SNARSKAYA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Nina A. TATAROVA, Prof., MD, PhD (St. Petersburg)
Vasily F. UCHAYKIN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yevgeny I. SHMELYOV, Prof., MD, PhD (Moscow)

Obstetrics and Gynecology
V.O. ANDREYEVA, I.A. APOLIKHINA, V.Ye. BALAN,
O.A. GROMOVA, Yu.E. DOBROKHOTOVA, S.A. LEVAKOV,
L.Ye. MURASHKO, T.A. OBOSKALOVA, T.V. OVSYANNIKOVA,
S.I. ROGOVSKAYA, O.A. SAPRYKINA, V.N. SEROV, 
I.S. SIDOROVA, Ye.V. UVAROVA

Allergology and Immunology
N.G. ASTAFYEVA, O.S. BODNYA, L.A. GORYACHKINA,
A.V. YEMELYANOV, N.I. ILYINA, O.M. KURBACHYOVA,
V.A. REVYAKINA, O.I. SIDOROVICH, Ye.P. TEREKHOVA,
D.S. FOMINA

Gastroenterology
M.D. ARDATSKAYA, I.G. BAKULIN, S.V. BELMER, S. BOR, 
I.A. BORISOV, Ye.I. BREKHOV, Ye.V. VINNITSKAYA, 
Ye.A. KORNIYENKO, L.N. KOSTYUCHENKO, Yu.A. KUCHERYAVY, 
M. LEYA, M.A. LIVZAN, I.D. LORANSKAYA, V.A. MAKSIMOV, 
F. Di MARIO

Dermatovenereology and Dermatocosmetology
A.G. GADZHIGOROYEVA, V.I. KISINA, S.V. KLYUCHAREVA, 
N.G. KOCHERGIN, Ye.V. LIPOVA, S.A. MASYUKOVA,
A.V. MOLOCHKOV, V.A. MOLOCHKOV, Yu.N. PERLAMUTROV,
I.B. TROFIMOVA, A.A. KHALDIN, A.N. KHLEBNIKOVA, 
A.A. KHRYANIN, N.I. CHERNOVA

Cardiology and Angiology
G.A. BARYSHNIKOVA, M.G. BUBNOVA, Zh.D. KОBALAVA,
M.Yu. SITNIKOVA, M.D. SMIRNOVA, O.N. TKACHEVA

Neurology and Psychiatry
Neurology
Ye.S. AKARACHKOVA, A.N. BARINOV, N.V. VAKHNINA,
V.L. GOLUBEV, O.S. DAVYDOV, A.B. DANILOV, G.Ye. IVANOVA,
N.Ye. IVANOVA, A.I. ISAYKIN, P.R. KAMCHATNOV,
S.V. KOTOV, O.V. KOTOVA, M.L. KUKUSHKIN, O.S. LEVIN,
A.B. LOKSHINA, A.V. NAUMOV, A.B. OBUKHOVA,
M.G. POLUEKTOV, I.S. PREOBRAZHENSKAYA, A.A. SKOROMETS,
I.A. STROKOV, G.R. TABEYEVA, N.A. SHAMALOV,
V.A. SHIROKOV, V.I. SHMYREV, N.N. YAKHNO

Psychiatry
A.Ye. BOBROV, N.N. IVANETS, S.V. IVANOV, G.I. KOPEYKO,
V.N. KRASNOV, S.N. MOSOLOV, N.G. NEZNANOV,
Yu.V. POPOV, A.B. SMULEVICH

Акушерство и гинекология
В.О. АНДРЕЕВА, И.А. АПОЛИХИНА, В.Е. БАЛАН, 

О.А. ГРОМОВА, Ю.Э. ДОБРОХОТОВА,  С.А. ЛЕВАКОВ,
Л.Е. МУРАШКО, Т.А. ОБОСКАЛОВА, Т.В. ОВСЯННИКОВА,

С.И. РОГОВСКАЯ, О.А. САПРЫКИНА, В.Н. СЕРОВ,
И.С. СИДОРОВА, Е.В. УВАРОВА

Аллергология и иммунология
Н.Г. АСТАФЬЕВА, О.С. БОДНЯ, Л.А. ГОРЯЧКИНА,

А.В. ЕМЕЛЬЯНОВ, Н.И. ИЛЬИНА, О.М. КУРБАЧЕВА, 
В.А. РЕВЯКИНА, О.И. СИДОРОВИЧ, Е.П. ТЕРЕХОВА, 

Д.С. ФОМИНА 

Гастроэнтерология
М.Д. АРДАТСКАЯ, И.Г. БАКУЛИН, С.В. БЕЛЬМЕР, С. БОР, 

И.А. БОРИСОВ, Е.И. БРЕХОВ, Е.В. ВИННИЦКАЯ, 
Е.А. КОРНИЕНКО, Л.Н. КОСТЮЧЕНКО, Ю.А. КУЧЕРЯВЫЙ,

М. ЛЕЯ, М.А. ЛИВЗАН, И.Д. ЛОРАНСКАЯ, В.А. МАКСИМОВ, 
Ф. Ди МАРИО

Дерматовенерология и дерматокосметология
А.Г. ГАДЖИГОРОЕВА, В.И. КИСИНА, С.В. КЛЮЧАРЕВА,

Н.Г. КОЧЕРГИН, Е.В. ЛИПОВА, С.А. МАСЮКОВА, 
А.В. МОЛОЧКОВ, В.А. МОЛОЧКОВ, Ю.Н. ПЕРЛАМУТРОВ, 

И.Б. ТРОФИМОВА, А.А. ХАЛДИН,  А.Н. ХЛЕБНИКОВА, 
А.А. ХРЯНИН,  Н.И. ЧЕРНОВА

Кардиология и ангиология
Г.А. БАРЫШНИКОВА, М.Г. БУБНОВА, Ж.Д. КОБАЛАВА,

М.Ю. СИТНИКОВА, М.Д. СМИРНОВА, О.Н. ТКАЧЕВА

Неврология и психиатрия
Неврология

Е.С. АКАРАЧКОВА, А.Н. БАРИНОВ, Н.В. ВАХНИНА, 
В.Л. ГОЛУБЕВ, О.С. ДАВЫДОВ, А.Б. ДАНИЛОВ, Г.Е. ИВАНОВА, 

Н.Е. ИВАНОВА, А.И. ИСАЙКИН, П.Р. КАМЧАТНОВ, 
С.В. КОТОВ, О.В. КОТОВА, М.Л. КУКУШКИН, О.С. ЛЕВИН, 

А.Б. ЛОКШИНА, А.В. НАУМОВ, А.Б. ОБУХОВА, 
М.Г. ПОЛУЭКТОВ, И.С. ПРЕОБРАЖЕНСКАЯ, А.А. СКОРОМЕЦ, 

И.А. СТРОКОВ, Г.Р. ТАБЕЕВА, Н.А. ШАМАЛОВ, 
В.А. ШИРОКОВ, В.И. ШМЫРЕВ, Н.Н. ЯХНО 

Психиатрия
А.Е. БОБРОВ, Н.Н. ИВАНЕЦ, С.В. ИВАНОВ, Г.И. КОПЕЙКО, 

В.Н. КРАСНОВ, С.Н. МОСОЛОВ, Н.Г. НЕЗНАНОВ, 
Ю.В. ПОПОВ, А.Б. СМУЛЕВИЧ



Print run of 15 000 copies. Published 4 times a year.
Registration certifi cate of mass media ПИ № ФС77-23066 of 27.09.2005.
Free subscription to the journal electronic version 
on the website www.umedp.ru.
Th e Editorials is not responsible for the content of advertising materials. 
Any reproduction of materials and their fragments is possible only 
with the written permission of the journal. Th e Editorials’ opinion 
may not coincide with the opinion of the authors.
Authors submitted articles for the publication should be acquainted 
with the instructions for authors and the public copyright agreement. 
Th e information is available on the website www.umedp.ru. 
῾Eff ective Pharmacotherapy᾿ Journal is included in the list of reviewed 
scientifi c publications of VAK and is indexed in the RSCI system.

Тираж 15 000 экз. Выходит 4 раза в год. Свидетельство о регистрации 
СМИ ПИ № ФС77-23066 от 27.09.2005.

Бесплатная подписка на электронную версию журнала 
на сайте www.umedp.ru.

Редакция не несет ответственности за содержание рекламных 
материалов. Любое воспроизведение материалов и их фрагментов 

возможно только с письменного разрешения редакции журнала. 
Мнение редакции может не совпадать с мнением авторов.

Авторы, присылающие статьи для публикации, должны быть 
ознакомлены с инструкциями для авторов и публичным авторским 

договором. Информация размещена на сайте www.umedp.ru.
Журнал «Эффективная фармакотерапия» включен в перечень 

рецензируемых научных изданий ВАК и индексируется в системе РИНЦ.

Редакция Editorial Staff
Шеф-редактор T. ЧЕМЕРИС 

Выпускающие редакторы А. КЯЖИНА, Н. ФРОЛОВА
Журналисты А. ГОРЧАКОВА, С. ЕВСТАФЬЕВА 

Корректор Е. САМОЙЛОВА
Дизайнеры Т. АФОНЬКИН, Л. КРАЕВСКИЙ, Н. НИКАШИН

Фотосъемка Е. ДЕЙКУН, И. ЛУКЬЯНЕНКО  

Editor-in-Chief T. CHEMERIS
Commissioning Editors A. KYAZHINA, N. FROLOVA
Journalists A. GORCHAKOVA, S. YEVSTAFYEVA
Corrector Ye. SAMOYLOVA
Art Designers T. AFONKIN, L. KRAYEVSKY, N. NIKASHIN
Photography Ye. DEYKUN, I. LUKYANENKO

Oncology, Hematology and Radiology
B.Ya. ALEXEYEV, Ye.V. ARTAMONOVA, N.S. BESOVA,
M.B. BYCHKOV, A.M. GARIN, S.L. GUTOROV, I.L. DAVYDKIN,
A.A. MESHCHERYAKOV, I.G. RUSAKOV, V.F. SEMIGLAZOV,
A.G. TURKINA

Ophtalmology
O.A. KISELYOVA

Pediatrics
I.V. BEREZHNAYA, N.A. GEPPE, Yu.A. DMITRIYEVA,
O.V. ZAYTSEVA, V.A. REVYAKINA, D.A. TULUPOV

Pulmonology  and Otorhinolaryngology
A.A. VIZEL, N.P. KNYAZHESKAYA, S.V. KOZLOV, 
Ye.V. PEREDKOVA, Ye.L. SAVLEVICH, 
O.I. SIMONOVA

Rheumatology, Traumatology and Orthopaedics
L.I. ALEKSEYEVA, L.P. ANANYEVA, R.M. BALABANOVA,
B.S. BELOV, V.I. VASILYEV, L.N. DENISOV, I.S. DYDYKINA,
N.V. ZAGORODNY, I.A. ZBOROVSKAYA, Ye.G. ZOTKIN,
A.Ye. KARATEYEV, N.V. TOROPTSOVA, N.V. CHICHASOVA, 
N.V. YARYGIN

Urology and Nephrology
A.B. BATKO, A.Z. VINAROV, S.I. GAMIDOV, O.N. KOTENKOV,
K.L. LOKSHIN, A.G. MARTOV, A.Yu. POPOVA, I.A. TYUZIKOV,
Ye.M. SHILOV

Endocrinology
M.B. ANTSIFEROV, I.A. BONDAR, G.R. GALSTYAN, S.V. DOGADIN,
V.S. ZADIONCHENKO, Ye.L. NASONOV, A.A. NELAYEVA,
V.A. PETERKOVA, V.A. TERESHCHENKO, Yu.Sh. KHALIMOV,
M.V. SHESTAKOVA

Epidemiology and Infections
N.N. BRIKO, L.N. MAZANKOVA, Ye.V. MELEKHINA, 
A.A. NOVOKSHONOV, T.V. RUZHENTSOVA, N.V. SKRIPCHENKO,
A.V. SUNDUKOV, D.V. USENKO, F.S. KHARLAMOVA

Онкология, гематология и радиология
Б.Я. АЛЕКСЕЕВ, Е.В. АРТАМОНОВА, Н.С. БЕСОВА, 

М.Б. БЫЧКОВ, А.М. ГАРИН, С.Л. ГУТОРОВ, И.Л. ДАВЫДКИН, 
А.А. МЕЩЕРЯКОВ, И.Г. РУСАКОВ, В.Ф. СЕМИГЛАЗОВ, 

А.Г. ТУРКИНА

Офтальмология 
О.А. КИСЕЛЕВА

Педиатрия
И.В. БЕРЕЖНАЯ, Н.А. ГЕППЕ, Ю.А. ДМИТРИЕВА, 

О.В. ЗАЙЦЕВА, В.А. РЕВЯКИНА, Д.А. ТУЛУПОВ

Пульмонология и оториноларингология
А.А. ВИЗЕЛЬ, Н.П. КНЯЖЕСКАЯ, С.В. КОЗЛОВ, 

Е.В. ПЕРЕДКОВА, Е.Л. САВЛЕВИЧ, 
О.И. СИМОНОВА

Ревматология, травматология и ортопедия
Л.И. АЛЕКСЕЕВА, Л.П. АНАНЬЕВА, Р.М. БАЛАБАНОВА, 

Б.С. БЕЛОВ, В.И. ВАСИЛЬЕВ, Л.Н. ДЕНИСОВ, И.С. ДЫДЫКИНА,
Н.В. ЗАГОРОДНИЙ, И.А. ЗБОРОВСКАЯ, Е.Г. ЗОТКИН, 

А.Е. КАРАТЕЕВ, Н.В. ТОРОПЦОВА, Н.В. ЧИЧАСОВА, 
Н.В. ЯРЫГИН

Урология и нефрология
А.Б. БАТЬКО, А.З. ВИНАРОВ, С.И. ГАМИДОВ, О.Н. КОТЕНКОВ,

К.Л. ЛОКШИН, А.Г. МАРТОВ, А.Ю. ПОПОВА, И.А. ТЮЗИКОВ,
Е.М. ШИЛОВ

Эндокринология
М.Б. АНЦИФЕРОВ, И.А. БОНДАРЬ, Г.Р. ГАЛСТЯН, С.В. ДОГАДИН, 

В.С. ЗАДИОНЧЕНКО, Е.Л. НАСОНОВ, А.А. НЕЛАЕВА, 
В.А. ПЕТЕРКОВА, В.А. ТЕРЕЩЕНКО, Ю.Ш. ХАЛИМОВ,

 М.В. ШЕСТАКОВА 

Эпидемиология и инфекции
Н.Н. БРИКО, Л.Н. МАЗАНКОВА, Е.В. МЕЛЕХИНА, 

А.А. НОВОКШОНОВ, Т.В. РУЖЕНЦОВА, Н.В. СКРИПЧЕНКО,
А.В. СУНДУКОВ, Д.В. УСЕНКО, Ф.С. ХАРЛАМОВА



С о д е р ж а н и е С o n t e n t s

Клинические исследования

О.Ю. ОЛИСОВА, В.О. НИКУРАДЗЕ 
Эффективность секукинумаба при лечении пациентов 
с тяжелым псориазом 6

Клиническая эффективность

З.А. НЕВОЗИНСКАЯ, Е.Е. РАДИОНОВА, Ю.А. КОШЕЛЕВ, 
Е.В. ДЕНИСОВА, И.М. КОРСУНСКАЯ
Лечение ограниченной склеродермии метотрексатом 12

Клиническая практика

О.Ю. ОЛИСОВА, Ц. МА
Эффективность vs неэффективность 
системных ретиноидов при акне 18

Дж.Р. АМШИНСКАЯ
Фотодинамическая терапия грибовидного микоза 24

Лекции для врачей

Е.С. СНАРСКАЯ, Л.М. ШНАХОВА
Концептуальный подход к повышению качества жизни 
пациентов с онкопатологией 26

Е.В. ДВОРЯНКОВА, И.М. КОРСУНСКАЯ
Современная концепция наследуемости витилиго 32

Е.В. ДВОРЯНКОВА, И.М. КОРСУНСКАЯ, 
Д.Р. МИЛЬДЗИХОВА, Н.А. ШЕВЧЕНКО
Особенности сексуальной дисфункции при псориазе 36

Е.В. ДВОРЯНКОВА, А.Л. ПИРУЗЯН, О.Ю. СМОЛКИНА, 
И.М. КОРСУНСКАЯ
Влияние витамина D на течение атопического дерматита 40

Медицинский форум

Значимость применения дерматокосметических средств 
в широкой врачебной практике 44

Clinical Studies

O.Yu. OLISOVA, V.O. NIKURADZE 
Secukinumab Eff ectiveness in the Treatment of Patients 
with Severe Psoriasis

Clinical E�  cacy

Z.A. NEVOZINSKAYA, Ye.Ye. RADIONOVA, Yu.A. KOSHELEV, 
Ye.V. DENISOVA, I.M. KORSUNSKAYA
Treatment of Limited Scleroderma with Methotrexate

Clinical Practice

O.Yu. OLISOVA, Ts. MA
Eff ectiveness vs Ineffi  ciency 
of Systemic Retinoids in Acne

J.R. AMSHINSKAYA 
Fhotodynamic Th erapy of Fungal Mycosis

Clinical Lectures

Ye.S. SNARSKAYA, L.M. SHNAKHOVA 
Conceptual Approach to Improving of the Life Quality 
of Patients with Cancer Pathology

Ye.V. DVORYANKOVA, I.M. KORSUNSKAYA
Th e Modern Concept of Heritability of Vitiligo

Ye.V. DVORYANKOVA, I.M. KORSUNSKAYA, 
D.R. MILDZIKHOVA, N.A. SHEVCHENKO
Features of Sexual Dysfunction in Psoriasis

Ye.V. DVORYANKOVA, A.L. PIRUZYAN, O.Yu. SMOLKINA, 
I.M. KORSUNSKAYA
Eff ect of Vitamin D on the Course of Atopic Dermatitis

Medical Forum

Th e Signifi cance of Dermatocosmetics Application 
in a Wide Medical Practice



Ре
кл

ам
а



Эффективная фармакотерапия. 9/2020
6
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с тяжелым псориазом
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Для цитирования: Олисова О.Ю., Никурадзе В.О. Эффективность секукинумаба при лечении пациентов с тяжелым псориазом // 
Эффективная фармакотерапия. 2020. Т. 16. № 9. С. 6–10.
DOI 10.33978/2307-3586-2020-16-9-6-10

Цель: оценить эффективность и переносимость секукинумаба у больных псориазом тяжелой степени 
в реальной клинической практике.
Материал и методы. Исследование проводилось на базе клиники кожных и венерических болезней 
им. В.А. Рахманова. В нем участвовали 20 пациентов с диагнозом «вульгарный псориаз», из них девять мужчин 
и 11 женщин. Возраст больных – от 30 до 69 лет (в среднем 37,3 ± 3,1 года). 
У всех пациентов диагностирована стационарная стадия, у четырех (20%) – псориатическая эритродермия, 
у шести (30%) – поражение ногтевых пластин.
Лечение проводилось новым генно-инженерным биологическим препаратом – блокатором интерлейкина 17А 
секукинумабом (Козэнтикс) по следующей схеме: 300 мг подкожно один раз в неделю на нулевой, первой, второй 
и третьей неделях, начиная с четвертой недели по 300 мг ежемесячно. Курс составил 12 недель. 
Тяжесть псориаза оценивали с помощью PASI и DLQI до лечения и через 12 недель. Показатели NAPSI также 
изучали в динамике – до лечения и через 20 недель.
Результаты. До начала лечения в исследуемой группе PASI в среднем составил 33,65 ± 7,30, что соответствовало 
тяжелой степени заболевания. Через 12 недель терапии секукинумабом средний показатель PASI составил 
3,1 ± 0,9. Через три месяца PASI 75 достигли 30% больных, PASI 90 – 40%, PASI 100 – 30% лиц. Кроме того, 
в исследуемой группе до начала лечения DLQI составлял 24,0 ± 3,7 балла, что свидетельствовало о сильном 
негативном влиянии псориаза на качество жизни, через 12 недель данный показатель снизился до 3,3 ± 1,5 балла. 
Отмечена также положительная динамика NAPSI: до лечения – 17,05 ± 1,40, на 20-й неделе – 4,6 ± 1,2. 
Таким образом, было показано, что секукинумаб обладает высокой эффективностью при лечении больных псориазом.

Ключевые слова: псориаз, интерлейкин 17А, секукинумаб, эффективность, качество жизни

Введение
Псориаз является хроническим реци-
дивирующим тяжелым иммунозависи-
мым генетически детерминированным 
дерматозом мультифакториальной 
природы, поражающим от 2 до 4% по-
пуляции в зависимости от климатиче-
ского пояса [1].
Тяжелый рефрактерный псориаз 
оказывает выраженное отрица-

тельное влияние на качество жизни 
пациентов и  представляет собой 
трудно решаемую терапевтическую 
задачу как с клинической, так и с 
научной точки зрения [2].
Кроме того, псориаз относится 
к системным заболеваниям с ши-
роким спектром сопутствующих 
и  коморбидных состояний, что 
обусловливает необходимость 

разработки и  внедрения новых 
методов лечения, воздействую-
щих на  общие патогенетические 
звенья, а также обладающих высо-
кой эффективностью и безопасно-
стью [3].
Основной целью терапии псориаза 
является подавление пролифера-
тивной активности кератиноци-
тов, нормализация их дифферен-

Клинические исследования
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цировки, снижение иммунного 
воспаления в дерме и устранение 
дисбаланса цитокинов [4]. Необхо-
димо отметить, что появление био-
логических препаратов произвело 
революцию в лечении псориаза [5]. 
Несмотря на то что биологические 
препараты дорого стоят и  имеют 
ряд побочных эффектов, особен-
но неселективные [6], благодаря 
внедрению генно-инженерных 
биологических препаратов дости-
жение индекса распространенно-
сти и тяжести псориаза (Psoriasis 
Area and  Severity Index  – PASI) 
90 и 100 стало золотым стандартом 
оценки конечной точки эффектив-
ности терапии [7].
Секукинумаб представляет собой 
полностью человеческое монокло-
нальное антитело к иммуноглобу-
лину G1κ. Данный препарат обла-
дает ингибирующим воздействием 
на интерлейкин 17А (ИЛ-17А) [8]. 
Он селективно связывает ИЛ-17A, 
уменьшая при этом его синтез, 
а  также степень взаимодействия 
с  одноименными рецепторами 
ИЛ-17 [9].
На  сегодняшний день проведе-
но более 100 клинических иссле-
дований секукинумаба. Более 
300  000  пациентов с  разными 
клиническими формами псо-
риаза получали такую терапию. 
В  указанных исследованиях из-
учались не только эффективность 
и безопасность секукинумаба, но и 
его влияние на  качество жизни 
пациентов [10]. Наиболее круп-
ными из них считаются FIXTURE 
(n = 1306), SCUPLTURE (n = 965), 
ERASURE (n = 738), CLEAR (n = 669), 
TRANSFIGURE (n = 198), SCALP 
(n = 102), FEATURE (n = 177), 
JUNCTURE (n = 182), GESTURE 
(n = 205), CLARITY (n = 1102) [11–
15]. Во всех этих исследованиях 
отмечена высокая скорость ответа 
на  проводимую терапию, что яв-
ляется большим преимуществом 
данного препарата [16].
Оценку влияния секукинума-
ба на  качество жизни пациен-
тов, включенных в  исследования 
ERASURE и  FIXTURE (n = 1470), 
провели B. Strober и  соавт. Для 
этого ученые использовали дер-
матологический индекс качества 

жизни (Dermatology Life Quality 
Index – DLQI). Применение секуки-
нумаба в дозах 300 и 150 мг ассоци-
ировалось с более быстрым и вы-
раженным достижением DLQI 0/1 
по  сравнению с  использованием 
этанерцепта. Так, уже на 24-й не-
деле наблюдения в разных группах 
терапии показатели данного ин-
декса составили 81,4, 70,8 и 54,9% 
соответственно, на  52-й неделе  – 
90,2 и 81,1 против 83,3% соответ-
ственно (p < 0,01) [17].
Все вышесказанное стало основа-
нием для проведения исследования 
эффективности и  переносимости 
секукинумаба у  больных псориа-
зом тяжелой степени в  реальной 
клинической практике.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе 
клиники кожных и  венерических 
болезней им. В.А. Рахманова. Под 
наблюдением находилось 20  па-
циентов с диагнозом «вульгарный 
псориаз»: девять мужчин и 11 жен-
щин. Возраст больных – от 30 до 
69 лет (37,3 ± 3,1 года).
У всех пациентов диагностирова-
на стационарная стадия, у четырех 
(20%)  – псориатическая эритро-
дермия, у шести (30%) – поражение 
ногтевых пластин.
Критерием включения в исследо-
вание стало длительное тяжелое 
рефрактерное течение псориаза 
со слабым ответом на стандартные 
методы лечения: фототерапию, 
базисные препараты, апремиласт 
и др. Пациентов с сопутствующим 
псориатическим артритом в иссле-
дование не включали.
Непосредственно перед лечением 
проведены рентгенография орга-
нов грудной клетки, диаскин-тест 
и  консультация фтизиатра для 
исключения абсолютного проти-
вопоказания – туберкулеза, рутин-
ные лабораторные исследования 
и  клинический осмотр смежных 
специалистов с  последующей 
оценкой состояния внутренних 
органов. Сопутствующие забо-
левания выявлены у  16 больных. 
Так, артериальная гипертензия 
зафиксирована в 25,0 ± 2,2% слу-
чаев, глаукома  – в  6,75 ± 3,40%, 
тонзиллит – в 6,75 ± 3,40%, брон-

холитиаз – в 6,75 ± 3,40%, холеци-
стит – в 6,75 ± 3,40%, хронический 
гастрит – в 43,75 ± 1,40%, ишеми-
ческая болезнь сердца  – в  12,5 ± 
2,9%, хроническая обструктивная 
болезнь легких – в 6,75 ± 3,40% слу-
чаев.
Лечение псориаза проводилось се-
кукинумабом в дозе 300 мг. Препа-
рат вводили подкожно на нулевой, 
первой, второй и третьей неделях 
с  последующей поддерживающей 
дозой 300 мг один раз в месяц, на-
чиная с четвертой недели. Курс со-
ставил 12 недель.
Степень тяжести псориаза оцени-
валась с  помощью PASI, данный 
индекс является основным ин-
струментом для определения тя-
жести патологии. Эффективность 
проводимого лечения определяли 
следующим образом: клиническая 
ремиссия – снижение PASI на 90% 
и более, значительное улучшение – 
снижение PASI на 75–90%, улучше-
ние – снижение PASI на 50–75%, без 
эффекта  – снижение PASI менее 
50%, ухудшение  – отрицательная 
динамика/дальнейшее прогресси-
рование процесса. Терапия счита-
ется эффективной, если значение 
PASI уменьшилось на 75%, соответ-
ственно PASI 90 и выше коррели-
рует с улучшением качества жизни 
и является оптимальной терапев-
тической целью и терапевтическим 
ответом на лечение [5]. Для оцен-
ки негативного влияния заболева-
ния на разные аспекты жизни ис-
пользовали DLQI. Данный индекс 
актуален в качестве дополнитель-
ного критерия при определении 
тяжести состояния больного и эф-
фективности проводимой терапии 
[6]. Состояние ногтевых пластин 
устанавливали с помощью индекса 
степени поражения ногтевых пла-
стин при псориазе (Nail Psoriasis 
Severity Index – NAPSI). При NAPSI 
до 20 фиксировали легкую степень 
процесса, от  20 до 40  – среднюю, 
более 40 – тяжелую.
У  всех пациентов была проведена 
динамическая оценка PASI и DLQI – 
до лечения и через 12 недель, а так-
же NAPSI  – до терапии и  через 
20 недель. Контроль лабораторных 
показателей проводился один раз 
в 14 дней, затем один раз в месяц.

Клинические исследования
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В результате проведенного лечения 
отмечалась выраженная редукция 
значений оцениваемых индексов – 
PASI, NAPSI, DLQI.
У всех пациентов через месяц по-
сле пяти подкожных инъекций 
секукинумаба в дозе 300 мг – пра-
ктически полный регресс высыпа-
ний, отсутствие новых элементов 
и зуда, на местах предыдущих вы-
сыпаний поствоспалительная ги-
перпигментация.
После трехмесячного курса (семь 
инъекций секукинумаба) сохра-
нялась стойкая ремиссия: чистые 
кожные покровы, без высыпаний 
и шелушения, гиперпигментация 
полностью разрешилась, зуд от-
сутствовал. В клинических и био-
химических анализах крови значи-
мых отклонений не обнаружено.
На  фоне лечения статистически 
значимо улучшились значения 
дерматологических индексов 
(рис. 1–3).
На  12-й неделе лечения PASI 75 
достигли 30% пациентов, PASI 90 – 
40%, PASI 100  – 30% больных. 
На  20-й неделе ответ по  PASI 90 
зафиксирован в  70% случаев, 
по PASI 100 – в 30% (рис. 4).
К 12-й неделе отмечалось умень-
шение среднего значения РASI  – 
с 33,65 ± 7,30 до 3,10 ± 0,90 (p < 0,01), 
что соответствовало клинической 
ремиссии.
При оценке эффективности те-
рапии выявлено достоверное 
снижение NAPSI на  20-й неде-
ле  – с  17,05  ± 1,40 до 4,60 ± 1,20 
(p < 0,05) (см. рис. 3).
Побочных эффектов в  ходе ле-
чения не  обнаружено, переноси-
мость терапии была удовлетвори-
тельной.
Контроль лабораторных показате-
лей крови и мочи в процессе лече-
ния не выявил никаких отклоне-
ний.
Известно, что псориаз крайне не-
гативно влияет на  психологиче-
ское и эмоциональное состояние 
пациентов. До лечения DLQI со-
ставлял 24,6 ± 3,7 балла, что от-
ражало сильное негативное вли-
яние псориаза на качество жизни 
больных. Через три месяца тера-
пии данный показатель достиг 
3,3 ± 1,5 балла.

Учитывая эффективность лечения 
и улучшение показателей DLQI на-
ряду с высоким уровнем безопас-
ности, можно сделать вывод о зна-
чительном улучшении качества 
жизни пациентов.

Обсуждение
Лечение тяжелого рефрактерного 
псориаза представляет большие 
трудности. Появление генно-ин-
женерных биологических препа-
ратов открыло новую эру в тера-
пии многих заболеваний кожи, 
в первую очередь псориаза.
Наше наблюдение показало, что инги-
битор ИЛ-17А секукинумаб обладает 
высокой эффективностью и безопас-
ностью. Полученные данные корре-
лируют с результатами исследований, 
а также данными метаанализов, под-
тверждающих потенциал блокады 
ИЛ-17 как нового терапевтического 
подхода к лечению тяжелых рефрак-
терных форм псориаза [8, 10–15].
Кроме того, необходимо отметить 
наступление довольно быстрого 
ответа на  терапию. Уже к  концу 
первого месяца после пяти инъ-
екций секукинумаба наблюдалось 
очищение кожных покровов и ку-
пирование зуда.
Серьезной проблемой при псориазе 
является лечение ногтевых пластин. 
Поражение ногтей существенно 
влияет на  качество жизни паци-
ентов, прежде всего из-за отрица-
тельного восприятия окружающи-
ми. Нередко затрудняется работа 
с мелкими предметами, изменяется 
тактильная чувствительность, бо-
лезненность. Используемая схема 
лечения секукинумабом привела 
к  статистически значимому улуч-
шению используемых дерматологи-
ческих индексов, в том числе NAPSI.

Заключение
В ходе наблюдения нами было уста-
новлено, что лечение больных вуль-
гарным псориазом тяжелой степени 
с  использованием секукинумаба 
в дозе 300 мг (подкожно по установ-
ленной схеме) позволяет достичь 
высокой эффективности при хо-
рошей переносимости, в том числе 
в тех случаях, когда ранее проведен-
ное лечение не обеспечило стойкого 
удовлетворительного результата.  

Рис. 1. Пациент В. с вульгарным псориазом до лечения 
(PASI 37) (А) и через три месяца (PASI 1) (Б)
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Рис. 3. Пациентка Б. с вульгарным псориазом 
и псориатической ониходистрофией до лечения 
(NAPSI 44) (А) и через пять месяцев (NAPSI 4) (Б)

Рис. 4. Распределение пациентов в зависимости 
от показателей PASI на 12-й и 20-й неделях, %
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Результаты
До начала лечения средний пока-
затель PASI составил 33,65 ± 7,30, 
что соответствовало тяжелой сте-
пени псориаза.

Клинические исследования

Рис. 2. Пациентка Б. с вульгарным псориазом 
и псориатической ониходистрофией до лечения 
(PASI 29) (А) и через три месяца (PASI 0) (Б)
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Secukinumab Eff ectiveness in the Treatment of Patients with Severe Psoriasis

O.Yu. Olisova, MD, PhD, Prof., V.O. Nikuradze  
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University   

Contact person: Olga Yu. Olisova, olisovaolga@mail.ru

Objective: the evaluation of secukinumab eff ectiveness and tolerability in patients with severe psoriasis in real clinical practice.
Material and methods. Th e study was conducted on the basis of V.A. Rakhmanov Clinic of Skin and Venereal 
Diseases. It involved 20 patients diagnosed with ‘vulgar psoriasis’, nine men and eleven women. Th e age of patients was 
from 30 to 69 years old (37.3 ± 3.1 years). 
All patients were diagnosed with inpatient stage, four of them (20%) – psoriatic erythroderma, six (30%) – nail plate damage.
Treatment was performed with a new genetically engineered biological drug – interleukin 17A blocker secukinumab 
(Cosentyx) according to the following scheme: 300 mg subcutaneously once a week at the zero, fi rst, second and third weeks, 
starting from the fourth week at 300 mg monthly. Th e course was 12 weeks. 
Th e severity of psoriasis was assessed using PASI and DLQI before treatment and aft er 12 weeks. NAPSI indicators were also 
studied in dynamics – before treatment and aft er 20 weeks.
Results. Before the treatment, the PASI index in the study group averaged 33.65 ± 7.30, which corresponded to the severe 
degree of the disease. Aft er 12 weeks – 3.1 ± 0.9 among all patients. At the end of treatment, the PASI 75 index reached by 30% 
of patients, PASI 90 – 40%, PASI 100 – 30%. In addition, in the study group before the treatment, DLQI was 24.0 ± 3.7 points, 
which indicated strong negative impact of psoriasis on the quality of life; aft er 12 weeks, this indicator decreased to 3.3 ± 1.5 
points among all patients. Th ere was also positive dynamics of NAPSI: up to – 17.05 ± 1.40, on the 20th week – 4.6 ± 1.2. 
Th us, secukinumab has been shown as highly eff ective in the treatment of psoriasis patients.
Key words: psoriasis, interleukin 17A, secukinumab, effi  cacy, quality of life
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Ограниченная склеродермия – хроническое заболевание соединительной 
ткани с поражением кожи и подлежащих тканей, которое характеризуется 
появлением очагов склероза на фоне воспалительных явлений (эритемы, 
отека) и последующей атрофией, а также гипо- и гиперпигментацией кожи. 
В последнее время ограниченная склеродермия все чаще встречается 
в клинической практике. Возрастание заболеваемости, особенно среди 
социально активных групп населения, влечет за собой необходимость поиска 
эффективных методов лечения. 
До недавнего времени препаратами первой линии считались препараты 
пенициллинового ряда. Однако применение данных лекарственных средств 
не всегда приводило к желаемым результатам. У некоторых больных на фоне 
такой терапии продолжали появляться высыпания, сохранялся «венчик 
роста» по периферии старых пятен. В связи с этим алгоритм лечения 
был пересмотрен. В настоящее время, согласно стандартам оказания 
медицинской помощи больным с ограниченной склеродермией, утвержденным 
приказом Министерства здравоохранения и социального развития 
Российской Федерации от 28.12.2012 № 1591н, в качестве первой линии 
рекомендованы глюкокортикостероиды. Однако в зарубежной литературе 
большое внимание уделяется применению при ограниченной склеродермии 
метотрексата или комбинации метотрексата с глюкокортикостероидами. 

Ключевые слова: ограниченная склеродермия, лечение, метотрексат

Введение
Ограниченная склеродермия – хро-
ническое заболевание соединитель-
ной ткани, которое характеризует-
ся нарушением микроциркуляции 
и синтеза коллагена, воспалением, 
аутоиммунной и  тканевой рекон-
струкцией. Патологией чаще стра-
дают женщины в возрасте от 20 до 
50 лет.

Этиология ограниченной склеродер-
мии остается не до конца понятной. 
На ее развитие могут влиять гене-
тические факторы, сопутствующие 
заболевания. В  настоящее время 
большое значение отводится нару-
шению клеточного и гуморально-
го иммунитета, а также выработке 
аутоантител против компонентов 
клетки. Именно поэтому для лече-

ния данного дерматоза применяют-
ся иммуносупрессанты.
Согласно стандартам оказания меди-
цинской помощи больным с ограни-
ченной склеродермией, утвержденным 
приказом Министерства здравоохра-
нения и социального развития Россий-
ской Федерации от 28.12.2012 № 1591н, 
в качестве препаратов первой линии 
показаны глюкокортикостероиды. 
Несмотря на  то что данный метод 
лечения позволяет достичь хороше-
го результата, назвать его идеальным 
невозможно. Поэтому поиск новых те-
рапевтических опций продолжается. 
Метотрексат может стать достойным 
претендентом на эту роль. Необходимо 
также отметить, что в педиатрической 
практике при ограниченной склеро-
дермии метотрексат успешно приме-
няется достаточно широко и давно.

Метотрексат
Метотрексат является цитостати-
ком, который блокирует синтез ДНК, 
угнетает продукцию провоспали-
тельных и  усиливает продукцию 
противовоспалительных цитокинов, 
что и обусловливает его противово-
спалительный и иммуномодулирую-
щий эффект. Если иммунная теория 
патогенеза ограниченной склеродер-
мии является главной, то назначение 
препарата оправданно.

Применение при разных видах 
ограниченной склеродермии
M. Řiháček и соавт. [1] описали фар-
макокинетические и фармакодина-
мические характеристики метаболи-
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тов метотрексата, который является 
антионкологическим препаратом 
и  применяется для лечения тяже-
лых процессов, в том числе детского 
острого лимфобластного лейкоза 
и хориокарциномы. 
Низкие дозы метотрексата исполь-
зуют при ревматоидном артрите, 
псориазе, системном склерозе и дру-
гих аутоиммунных заболеваниях. 
Побочные эффекты данного пре-
парата хорошо изучены и описаны. 
Однако их появление может быть 
непредсказуемым из-за отсутствия 
специфических биомаркеров ток-
сичности.
Уровень метотрексата в плазме дол-
жен регулярно контролироваться 
при помощи проведения лаборатор-
ных анализов.
S. Kafaja и соавт. [2] предположили, 
что уплотнение кожи является одним 
из  ранних проявлений системного 
склероза и оказывает большое влия-
ние на качество жизни больных. В свя-
зи с этим они рекомендовали приме-
нять метотрексат на начальном этапе 
диффузного кожного заболевания.
J.S. Mertens и соавт. [3] исследовали 
эффективность и безопасность мето-
трексата у 107 взрослых, страдавших 
ограниченной склеродермией. Через 
один и  два года 26 и  63% больных 
соответственно прекратили терапию 
в связи с ремиссией процесса. Из-за 
неэффективности в течение первого 
года препарат был отменен только 
в 24% случаев. Пациенты с поверх-
ностной ограниченной склеродерми-
ей в отличие от лиц с другими фор-
мами ограниченной склеродермии 
труднее соглашались на такое лече-
ние. Чтобы свести к минимуму не-
эффективность метотрексата при ог-
раниченной склеродермии, наиболее 
важными мерами признаны назначе-
ние фолиевой кислоты и уменьшение 
времени отсрочки с лечением.
S. Kassira и  соавт. [4] описали опыт 
применения метотрексата при ке-
лоидной склеродермии. У 41-летней 
женщины были отмечены темно-ко-
ричневые плотные экзофитные узлы 
на груди наряду с гиперпигментиро-
ванными бляшками, рассеянными 
по животу, и склеродактилия. Резуль-
таты клинических, лабораторных и 
гистологических исследований со-
ответствовали диагнозу «келоидная 

склеродермия». Больной назначили 
метотрексат. На фоне терапии снизи-
лась твердость очагов и отсутствовали 
новые высыпания. Был сделан вывод, 
что метотрексат можно рассматривать 
в качестве начального варианта лече-
ния у пациентов с прогрессирующей 
келоидной склеродермией.
Метотрексат применяли при ограни-
ченной склеродермии по типу «удар 
саблей» (en coup de sabre). D. Van der 
Veken и  соавт. [5] описали случай 
с  19-летней пациенткой, которая 
обратилась по поводу бледного, атро-
фичного, линейного участка с правой 
стороны лица, который простирался 
от носа до верхней губы. Клиническая 
картина позволила поставить диагноз 
«ограниченная склеродермия по типу 
удара саблей». Для оценки патологии 
использовали компьютерную томо-
графию, количественную полимераз-
ную цепную реакцию и результаты 
гистологии. Было проведено лечение 
метотрексатом. Через 12 месяцев ре-
цессии не наблюдалось.
S.B. Couto и соавт. [6] использовали 
метотрексат при лечении пациентки 
с  почечным синдромом в  качестве 
первого проявления ювенильной 
системной склеродермии с фокально-
сегментарным гломерулосклерозом. 
В 12 лет у больной развился стероидо-
чувствительный почечный синдром. 
В 14 лет появились отеки орбиталь-
ных областей и нижних конечностей, 
склеродактилия. Пациентка получала 
25-гидроксивитамин D (800 МЕ/сут), 
метотрексат (0,5 мг/кг/нед) и  ам-
лодипин (0,15 мг/кг). Преднизолон 
в дозе 60 мг/м2/сут вводили в тече-
ние четырех недель, затем через день 
по 40 мг/м2 в течение двух месяцев 
со снижением дозы в течение четы-
рех месяцев. По окончании терапии 
пациентка продолжила получать ме-
тотрексат 15 мг/нед. Отеков и про-
теинурии не зафиксировано.
M. Spalek и соавт. [7] сделали обзор 
литературы с  1989 г.  в  отношении 
66  случаев склеродермии, вызван-
ной радиацией. Необходимо отме-
тить, что склеродермия, вызванная 
радиацией, – редкое осложнение по-
сле радиотерапии. Она часто непра-
вильно диагностируется – как другие 
дерматологические заболевания или 
злокачественные новообразования, 
поскольку имеет сходные клиниче-

ские характеристики. Методы лече-
ния данной патологии неизвестны. 
Обычно применяются топические 
и  системные глюкокортикостеро-
иды, ингибиторы кальциневрина, 
системные супрессанты, такие как 
метотрексат, такролимус, гепарин, 
гиалуронидаза, системные антибио
тики, Имиквимод, микофенолата 
мофетил, фототерапия (UVA, UVA1, 
UVB, PUVA), фотофорез.
A.H. Hanson и соавт. [8] использовали 
метотрексат при линейной ограничен-
ной склеродермии. Они описали слу-
чай с 17-летней пациенткой, которая 
обратилась для оценки лечения ли-
нейного очага на левом боку. Данные 
биопсии соответствовали диагнозу 
«склеродермия». Терапия началась 
с внутриочагового введения стерои-
дов и нанесения мази кальципотриола, 
затем применялся метотрексат и экси
мерный лазер. За семь месяцев зона 
поражения значительно уменьшилась 
в размерах. Кроме того, снизился симп
томатический дискомфорт. Исследова-
тели отметили, что метотрексат может 
быть полезен при глубоких и острых 
формах склеродермии. Он приводит 
к снижению уровня интерлейкинов 2 
и 6, а также мастоцитов.
F. Porta и  соавт. [9] обследовали 
десять больных (семь мальчиков 
и  три девочки) с  юношеской огра-
ниченной склеродермией. Возраст 
участников  – 101,7 ± 66,2 месяца. 
Состояние кожи оценивалось в на-
чале и через шесть месяцев после ле-
чения. Утолщение кожи измерялось 
при помощи высокочувствительно-
го ультразвукового исследования 
(18 МГц). Помимо этого состояние 
кожи определялось по  модифици-
рованной шкале Роднана (Modified 
Rodnan Skin Score – mRSS). Исходно 
шесть больных из десяти получили 
три курса глюкокортикостероидов 
(Солу-Медрол 30 мг/кг/сут в течение 
трех дней, затем 1 мг/кг), метотрексат 
подкожно (15 мг/нед). Через шесть 
месяцев одному пациенту из шести 
был добавлен микофенолата мофе-
тил (25 мг/кг/сут) в связи с неэффек-
тивностью метотрексата, четверо 
больных из десяти не получали до-
полнительной терапии. Результаты 
ультразвукового исследования сви-
детельствовали об утолщении дермы 
и  истончении гиподермы в  очагах 
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поражения у больных по сравнению 
со здоровыми лицами (p < 0,05). По-
сле лечения у семи пациентов зафик-
сировано клиническое улучшение – 
снижение значений mRSS. У них же 
отмечалось снижение утолщения 
дермы, свидетельствующее о  кор-
реляции с клиническими данными. 
У  троих больных, не  получавших 
препараты, изменения кожи отсутст-
вовали как по результатам ультразву-
кового исследования, так и по резуль-
татам оценки клинической картины.
S. Cappelli и соавт. [10] предположи-
ли, что метотрексат можно исполь-
зовать как препарат первой линии 
при поражении кожи при систем-
ном склерозе в отсутствие интерсти-
циальной болезни легких.
M. Piram и соавт. [11] оценивали эф-
фективность метотрексата у 52 детей 
с линейной склеродермией, пролечен-
ных с 1990 по 2010 г. Для оценки дол-
госрочных результатов в 2011 г. был 
проведен телефонный опрос этих 
больных. 31% пациентов отметили 
активацию заболевания через десять 
лет. Все, кроме одного пациента, ука-
зали на  эстетические последствия. 
У 38% наблюдались функциональные 
ограничения. Низкая активность ме-
тотрексата и системных глюкокорти-
костероидов была очевидной в крат-
косрочной перспективе. M.  Piram 
и соавт. пришли к выводу, что ком-
бинация метотрексата и глюкокорти-
костероидов эффективна на раннем 
этапе болезни, но не предупреждает 
активации процесса или рецидива 
в долгосрочной перспективе.
T.M. Frech и  соавт. [12], проана-
лизировав данные, относящиеся 
к  наиболее часто используемым 
методам лечения раннего диффуз-
ного системного склероза, включая 
метотрексат, микофенолата мофе-
тил, циклофосфамид, азатиоприн 
и внутривенный иммуноглобулин, 
пришли к выводу о необходимости 
эффективного лечения на  началь-
ной стадии заболевания, а также его 
более детального изучения.
F. Zulian и  соавт. [13] подтвердили 
важную роль метотрексата в лечении 
ювенильной ограниченной склеро-
дермии. Они провели двойное слепое 
мультицентровое рандомизированное 
исследование и долгосрочные наблю-
дения. Ученые указали на важность 

отражения результатов терапии юве-
нильной ограниченной склеродермии 
и введении оценки тяжести данной па-
тологии, а также на роль метотрексата 
при лечении пациентов с ювенильной 
ограниченной склеродермией.
S.B. Koch и соавт. [14] изучили дол-
госрочную эффективность мето-
трексата у больных линейной скле-
родермией. Они обследовали детей 
и лиц молодого возраста, страдав-
ших данной патологией, и оценили 
результаты лечения препаратом. 
17  пациентов, соответствовавших 
критериям включения, наблюдались 
в среднем 6,6 года. Семи (41%) по-
требовался второй курс метотрекса-
та после ремиссии, средний срок на-
блюдения – 21 месяц. Одному (6%) 
пациенту был назначен третий курс 
после 6,9 года ремиссии. Таким обра-
зом, исследователи установили, что 
метотрексат является эффективным 
препаратом для достижения ремис-
сии у детей и лиц молодого возраста 
с линейной склеродермией. Однако 
многим пациентам требуется более 
одного курса препарата.
Еще один случай лечения линейной 
склеродермии метотрексатом пред-
ставили M.Z. Handler и  соавт. [15]. 
15-летний пациент в течение десяти 
лет страдал линейной склеродерми-
ей. Патологию лечили метотрексатом, 
топическими и пероральными глюко-
кортикостероидами, топическим пре-
паратом витамина D, однако очаги со-
хранялись и распространялись вниз 
по всей медиальной части левой ноги. 
У больного отмечались атрофия и за-
держка роста левой ноги, что привело 
к укорочению кости нижней конечно-
сти на 3 см и боли в суставах.
Y. Inamo и соавт. [16] описали случай 
прогрессирующей юношеской огра-
ниченной склеродермии, которую 
лечили комбинацией иматиниба, 
метотрексата и глюкокортикостеро-
идов. На фоне терапии удалось оста-
новить утолщение кожи на пальцах 
рук и деформацию суставов на ран-
них стадиях заболевания.
F. Zulian и соавт. [17] также изучали те-
рапевтический эффект метотрексата 
у детей с ювенильной ограниченной 
склеродермией при длительном при-
менении. Было проведено двойное 
слепое рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование. Его 

участники принимали метотрексат 
перорально в дозе 15 мг/нед и пред-
низолон в дозе 1 мг/кг/сут (максимум 
50 мг) в течение первых трех месяцев. 
Повреждения оценивались клиниче-
ски, при помощи инфракрасной тер-
мографии и компьютеризированной 
шкалы. Ответ на лечение определяли 
следующим образом: 1 – отсутствие 
новых очагов, 2  – размер очагов 
уменьшился, 3 – снижение в очагах 
температуры не  менее чем на  10% 
по сравнению с исходным уровнем. 
Клиническая ремиссия устанавлива-
лась, если ответ на лечение сохранял-
ся не менее шести месяцев, полная 
ремиссия, если ответ сохранялся в от-
сутствие лечения не менее шести ме-
сяцев. Из 65 получавших метотрексат 
48 (73,8%) ответили на лечение, у де-
сяти (15,4%) отмечен рецидив через 
24 месяца от начала приема препара-
та. Семь (10,8%) больных были поте-
ряны для наблюдения. У 35 (72,9%) 
пациентов ремиссия сохранялась 
в среднем 25 месяцев. У 13 (27,1%) за-
фиксирована клиническая ремиссия 
на фоне приема метотрексата. Побоч-
ные эффекты отмечались у 28 (48,3%) 
больных, как правило, они носили 
легкий характер и не требовали пре-
кращения лечения. Был сделан вывод 
о том, что долгосрочный прием мето-
трексата полезен и хорошо перено-
сится больными ювенильной ограни-
ченной склеродермией.
A. Kreuter [18] в практическом обзоре 
представил данные об эпидемиологии, 
патогенезе, клинических подтипах 
и классификации, дифференциальном 
диагнозе, клинических показателях, 
а также о текущей стратегии лечения 
ограниченной склеродермии. Ученый 
отметил положительный эффект уль-
трафиолетовой фототерапии в диапа-
зоне А-1 (УФ-А-1) и метотрексата как 
в виде монотерапии, так и в сочетании 
с системными глюкокортикостероида-
ми при более серьезной форме забо-
левания, когда поражены внекожные 
структуры.
L. Weibel и соавт. [19] подчеркнули, 
что комбинация системных глюко-
кортикостероидов и  метотрексата 
является общепринятой в качестве 
первой линии при прогрессирую-
щей стадии, особенно линейной 
склеродермии, в то время как фо-
тотерапия (УФ-А-1 и узкополосная 
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УФ-B) подходит для подростков 
с поверхностными подтипами огра-
ниченной склеродермии.
K.S. Torok и соавт. [20] оценили эффек-
тивность единого протокола лечения, 
состоящего из высоких доз метотрек-
сата и системных глюкокортикостеро-
идов, в педиатрии. Обследовано 36 де-
тей с  ограниченной склеродермией, 
из  них 25 женского пола. Средний 
возраст начала заболевания – 7,86 го-
да. Средняя продолжительность бо-
лезни от дебюта до начала лечения – 
19,2 месяца. Пациенты с  активной 
формой заболевания (эритематозные 
очаги и/или наличие новых очагов 
или расширение уже имеющихся 
поражений) получали преднизолон 
2 мг/кг/сут (максимально 60 мг/сут) 
и подкожно метотрексат 1 мг/кг/нед 
(не более 25 мг/нед). Дозу преднизо-
лона снижали и сохраняли на уровне 
0,25 мг/кг/сут в течение 12 месяцев. 
Метотрексат подкожно применяли 
24 месяца, затем перорально в течение 
36 месяцев. Медиана длительности на-
блюдения – 36,4 месяца.
Во время терапии существенные по-
бочные реакции или обострение па-
тологии не  наблюдались. K.S. Torok 
и соавт. сделали вывод, что данный 
протокол лечения эффективен и хо-
рошо переносится. На клинический 
результат влияют доза и способ при-
менения иммуносупрессивной тера-
пии. Данный режим лечения следует 
рассматривать как один из возмож-
ных при ограниченной склеродермии.
Пациенты, страдающие ограничен-
ной склеродермией, практически 
не жалуются на неприятные субъек-
тивные ощущения. Среди наиболее 
частых следует выделить стянутость 
кожи и незначительный зуд, крайне 
редко  пациенты жалуются на боль. 
H. Jeon и соавт. [21] описали случай 
с пациенткой с  ограниченной скле-
родермией, у  которой отмечалась 
изнуряющая боль в области бляшек. 
Больная не реагировала на местную 
терапию, поэтому потребовалось си-
стемное применение препарата. Для 
облегчения боли проводилась титра-
ция дозы метотрексата. Несмотря 
на нехарактерность боли при ограни-
ченной склеродермии, она может быть 
изнурительной, поэтому в зависимо-
сти от ее выраженности должно быть 
назначено соответствующее лечение.

A. Khaled и соавт. [22] описали разви-
тие глубокой формы склеродермии 
после вакцинации ребенка. У двух-
летней здоровой девочки наблюда-
лось уплотнение на передней поверх-
ности левого бедра в течение девяти 
месяцев. Очаг развился через три ме-
сяца после введения третьей дозы 
прививки от дифтерии, кори и столб-
няка. Обследование показало уплот-
нение размером 7 × 7 см2 с  симп
томом «апельсиновая корка» при 
пощипывании кожи. Гистологиче-
ское исследование подтвердило диа
гноз «ограниченная склеродермия». 
Применение системных стероидов 
в дозе 1 мг/кг/сут привело к стабили-
зации процесса. Через четыре месяца 
лечения добавлен метотрексат перо-
рально в дозе 10 мг/нед в течение двух 
месяцев. Использование метотрекса-
та в виде монотерапии было продол-
жено в течение десяти месяцев, что 
привело к  значительному регрессу 
уплотнения без рецидивов.
За последнее время в клинике им. 
В.Г. Короленко комплексное лече-
ние с метотрексатом получил 41 па-
циент. У 15 женщин и пяти мужчин 
диагностирована распространенная 
форма ограниченной склеродермии. 
У 12 пациенток в анамнезе – опера-
тивное вмешательство по  поводу 
онкопроцесса разной локализации. 
Девять мужчин страдали аденомой 
предстательной железы. У  таких 
пациентов существует ограничение 
для применения глюкокортикосте-
роидов и  физиотерапии, в  связи 
с  чем был назначен метотрексат. 
Метотрексат вводили внутримы-
шечно в дозе 10–15 мг в зависимо-
сти от веса пациента. Курс терапии 
предполагал не менее десяти инъек-
ций. Его можно было повторить че-
рез четыре-пять месяцев. Уже после 
первого курса наблюдалось умень-
шение активности кожного процес-
са, площади очагов склеротических 
изменений и отсутствие новых вы-
сыпаний.

Клинический случай
Под нашим наблюдением находилась 
пациентка Г., 67 лет. Больна пред-
положительно в  течение трех лет. 
Именно тогда появились высыпания 
на коже передней поверхности пра-
вой голени и ограничение движения 

в голеностопном и коленном суста-
вах. За это время получила пять кур-
сов комбинированной терапии (пе-
нициллин, сосудистые препараты, 
топические глюкокортикостероиды).
С марта по апрель 2018 г. принимала 
преднизолон в дозе 40 мг/сут с посте-
пенным снижением дозы и ультрафо-
нофорез с гидрокортизоном на очаги 
поражения. Однако кожный процесс 
не регрессировал, появились новые 
высыпания.
Пациентке были назначены внутри-
мышечные инъекции метотрексата 
20 мг один раз в неделю под контро
лем лабораторных показателей. 
В  дальнейшем доза метотрексата 
снижалась до 7,5 мг.
Общая длительность терапии – 18 не-
дель.
На фоне лечения отмечался регресс 
высыпаний и практически полное 
восстановление подвижности пра-
вого коленного сустава (рис. 1 и 2).

Заключение
Метотрексат показан в комплексной 
терапии распространенных форм 
ограниченной склеродермии. В  тех 
случаях, когда применение глюкокор-
тикостероидов или физиотерапии не-
возможно, он остается единственным 
эффективным методом лечения.  

Рис. 1. Пациентка Г. до лечения метотрексатом

Рис. 2. Пациентка Г. после лечения метотрексатом

Клиническая эффективность
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Limited scleroderma is a chronic connective tissue disease with lesions of the skin and underlying tissues, 
characterizing by the appearance of foci of sclerosis on the background of infl ammatory phenomena (erythema, 
edema) and subsequent atrophy, as well as hypo- and hyperpigmentation of the skin.
Recently, limited scleroderma is increasingly common in clinical practice. Th e increase in the incidence of disease, 
especially among socially active groups of the population, entails the need to fi nd eff ective methods of treatment.
Until recently, fi rst-line drugs were considered to be penicillin-type drugs. However, the use of these drugs did not 
always lead to the desired results. In some patients, on the background of such therapy, rashes continued to appear, 
and a ‘corolla of growth’ remained along the periphery of old spots. In this regard, the treatment algorithm has 
been revised. Currently, according to the standards of medical care for patients with limited scleroderma, approved 
by the order of the Ministry of Health and Social Development of the Russian Federation dated 28.12.2012 No. 1591н, 
glucocorticosteroids are recommended as the fi rst line. However, in the foreign literature, much attention is paid 
to the use of methotrexate or the combination of methotrexate with glucocorticosteroids for limited scleroderma.
Key words: limited scleroderma, treatment, methotrexate

11. Piram M., McCuaig C.C., Saint-Cyr C. et al. Short- and long-
term outcome of linear morphoea in children // Br. J. Der-
matol. 2013. Vol. 169. № 6. P. 1265–1271.

12. Frech T.M., Shanmugam V.K., Shah A.A. et al. Treatment 
of early diffuse systemic sclerosis skin disease // Clin. Exp. 
Rheumatol. 2013. Vol. 31. № 2. Suppl. 76. P. 166–171.

13. Zulian F., Cuffaro G., Sperotto F. Scleroderma in children: an up-
date // Curr. Opin. Rheumatol. 2013. Vol. 25. № 5. P. 643–650.

14. Koch S.B., Cerci F.B., Jorizzo J.L., Krowchuk D.P. Linear morphea: 
a case series with long-term follow-up of young, methotrexate-treat-
ed patients // J. Dermatolog. Treat. 2013. Vol. 24. № 6. P. 435–438.

15. Handler M.Z., Wulkan A.J., Stricker S.J., Schachner L.A. Lin-
ear morphea and leg length discrepancy: treatment with 
a  leg-lengthening procedure  // Pediatr. Dermatol. 2013. 
Vol. 30. № 5. P. 616–618.

16. Inamo Y., Ochiai T. Successful combination treatment 
of a patient with progressive juvenile localized scleroderma 
(morphea) using imatinib, corticosteroids, and methotrex-
ate // Pediatr. Dermatol. 2013. Vol. 30. № 6. P. e191–193.

17. Zulian F., Vallongo C., Patrizi A. et al. A long-term follow-up 
study of methotrexate in juvenile localized scleroderma (mor-
phea) // J. Am. Acad. Dermatol. 2012. Vol. 67. № 6. P. 1151–1156.

18. Kreuter A. Localized scleroderma // Dermatol. Ther. 2012. 
Vol. 25. № 2. P. 135–147.

19. Weibel L. Localized scleroderma (morphea) in childhood // 
Hautarzt. 2012. Vol. 63. № 2. P. 89–96.

20. Torok K.S., Arkachaisri T. Methotrexate and corticosteroids 
in the treatment of localized scleroderma: a standardized 
prospective longitudinal single-center study // J. Rheuma-
tol. 2012. Vol. 39. № 2. P. 286–294.

21. Jeon H., Kim C. Letter: methotrexate for localized morphea 
with severe pain: a case report // Dermatol. Online J. 2011. 
Vol. 17. № 12. P. 12.

22. Khaled A., Kharfi M., Zaouek A. et al. Postvaccination mor-
phea profunda in a child // Pediatr. Dermatol. 2012. Vol. 29. 
№ 4. P. 525–527.

Клиническая эффективность



Ре
кл

ам
а



Эффективная фармакотерапия. 9/2020
18

Эффективность 
vs неэффективность 
системных ретиноидов при акне

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова 

О.Ю. Олисова, д.м.н., проф., Ц. Ма 
Адрес для переписки: Ольга Юрьевна Олисова, olisovaolga@mail.ru

Для цитирования: Олисова О.Ю., Ма Ц. Эффективность vs неэффективность системных ретиноидов при акне // 
Эффективная фармакотерапия. 2020. Т. 16. № 9. С. 18–22
DOI 10.33978/2307-3586-2020-16-9-18-22

Рассматриваются эпидемиология, патогенез и лечение акне. Особое 
внимание уделяется системным ретиноидам: механизму их действия, 
эффективности, безопасности. 
Приводятся данные клинической практики в отношении Акнекутана. 
Под наблюдением находилось 190 пациентов (105 женщин и 85 мужчин) 
в возрасте от 14 до 27 лет со средней и тяжелой степенью акне, которым 
проводилась монотерапия данным препаратом. В результате лечения 
клиническая ремиссия достигнута у 100% пациентов. Через один – три года 
после лечения у девяти больных отмечен рецидив. Во всех случаях выявлены 
гормональные нарушения и эндокринная патология.

Ключевые слова: акне, системные ретиноиды, Акнекутан, 
эффективность, гормональные и эндокринные нарушения

Акне (вульгарные угри) счи-
тается одним из  наиболее 
распространенных заболе-

ваний кожи [1]. По  разным дан-
ным, частота его встречаемости 
составляет 60–85%. Чаще патоло-
гией страдают подростки и лица 
молодого возраста. Акне занимает 
первое место среди заболеваний 
кожи в данной популяции.
Несмотря на обилие лекарствен-
ных средств, лечение акне остает-
ся сложной задачей.
Недостаточная эффективность 
лечения, ассоциированные с дан-
ной нозологией аффективные 
расстройства, такие как дисмор-
фофобия и депрессия, существен-
но снижающие качество жизни 

больных и  способствующие их 
социальной дезадаптации, обу-
словливают медико-социальную 
значимость проблемы.

Патогенез
В большинстве случаев акне рассма-
тривается как конституционально 
детерминированное заболевание 
с повышенной чувствительностью 
себоцитов к  андро генным сти-
мулам. В  последние годы уста-
новлено, что одним из  ключевых 
компонентов патогенеза является 
воспаление. Повышенная выра-
ботка интерлейкина 1 (ИЛ-1) при-
водит к усиленной пролиферации 
кератиноцитов, а избыточная про-
дукция ядерного фактора NF-κβ – 

к  выбросу фактора некроза опу-
холи альфа (ФНО-альфа), ИЛ-1, -8 
и -10.
Воспаление поддерживается липид-
ными медиаторами: лейкотриенами, 
простагландинами и  15-гидрокси-
этоксисатетраеновыми кислотами [2].
Синтез провоспалительных цито-
кинов осуществляется через NF-κβ 
или через Toll-подобные рецепторы 
(Toll-Like Receptors – TLRs). С по-
мощью TLRs происходит высвобо-
ждение антимикробных пептидов 
(бета-дефенсинов) и металлопро-
теиназ, которые способствуют раз-
витию воспаления и образованию 
рубцов при акне [3].
Кроме того, в  многочисленных 
исследованиях установлено, что 
развитие акне происходит на фо-
не нескольких взаимосвязанных 
патогенетических процессов. Наи-
более значимыми являются нару-
шение кератинизации, фоллику-
лярный гиперкератоз, избыточная 
продукция жирового секрета, что 
сопровождается дисбалансом ли-
пидов и размножением микроор-
ганизмов [4].
Усиление секреции кожного са-
ла происходит за счет увеличения 
синтеза андрогенов или повыше-
ния чувствительности рецепто-
ров к ним. Ранее установлено, что 
андро гены, такие как тестостерон, 
дегидроэпиандростерон сульфат 
и дигидротестостерон, регулируют 
гены, ответственные за рост саль-
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ных желез и  выработку кожного 
сала. Фермент альфа-редуктаза ка-
тализирует превращение тестосте-
рона в 5-альфа-дегидротестостерон, 
экспрессирующийся преимущест-
венно в коже. У пациентов с  акне 
выявлена более высокая активность 
5-альфа-редуктазы 1-го типа [5].
Гиперандрогения приводит к  из-
менению не  только количествен-
ного, но  и качественного состава 
себума. Концентрация альфа-ли-
ноленовой кислоты  – регулятора 
дифференцировки кератиноцитов 
фолликула снижается. В результате 
нарушения последней развивается 
фолликулярный кератоз, приводя-
щий к закупорке сальной железы.
В  пубертатном периоде гипофиз 
секретирует гормон роста, кото-
рый стимулирует выработку ин-
сулиноподобных факторов роста. 
Себоциты содержат рецепторы 
к  инсулиноподобным факторам 
роста, взаимодействие с которыми 
приводит к росту сальной железы. 
Эстрогены напрямую ингибируют 
секрецию тестостерона и участвуют 
в регуляции генов роста сальной же-
лезы. Нестабильный гормональный 
фон и низкий уровень эстрогенов 
также способствуют развитию акне.

Терапия
Лечение акне зависит от степени 
его тяжести. Так, при легкой сте-
пени ограничиваются наружными 
средствами, при средней – назна-
чают антибиотики.

Изотретиноин
Наиболее эффективными в тера-
пии акне средней и тяжелой степе-
ни являются системные ретинои-
ды – изотретиноин. Изотретиноин 
показан пациентам с узловато-ки-
стозными угрями и  часто реци-
дивирующими воспалительными 
высыпаниями, у которых антибио
тики оказались неэффективными, 
а  также больным с  тенденцией 
к разрешению акне в виде рубцов.
В  последние годы спектр пока-
заний для назначения изотрети-
ноина расширяется, в  том числе 
в отношении лечения единичных, 
но  рецидивирующих высыпаний 
на лице. Ряду больных они достав-
ляют много страданий. Прежде 

всего это относится к публичным 
лицам – артистам, танцорам, жур-
налистам и т.д., которые хотят бы-
строго и стойкого эффекта.
Являясь комедонолитиком, систем-
ный изотретиноин воздействует 
на  патологическую фолликуляр-
ную кератинизацию и  функцию 
сальных желез. Несмотря на то что 
препарат не обладает прямым анти-
бактериальным эффектом, он спо-
собен влиять на хемотаксис и фаго-
цитоз и таким образом уменьшать 
численность Cutibacterium [6]. Уже 
через две недели от  начала лече-
ния изотретиноином уменьшает-
ся продукция кожного сала. Как 
следствие, рост микроорганизмов 
и провоспалительных медиаторов 
резко сокращается.
На  сегодняшний день изотре-
тиноин является единственным 
препаратом, который эффективен 
в отношении большинства звеньев 
патогенеза акне. Это обусловлено 
молекулярными механизмами 
действия. Взаимодействуя с ядер-
ными рецепторами, изотретиноин 
уменьшает дифференцировку кле-
ток сальных желез, что способст-
вует выраженному уменьшению 
размеров и активности себоцитов.
Изотретиноин назначается на шесть 
месяцев и  более в  дозе от  0,1 до 
1,0 мг/кг в зависимости от тяжести 
заболевания. Обязательным усло-
вием является прием препарата во 
время еды.
К  сожалению, из-за побочных 
эффектов, в первую очередь тера-
тогенного действия, ряд врачей, 
прежде всего вследствие недостат-
ка клинического опыта, ограничи-
вают назначение изотретиноина.
Наиболее частыми нежелатель-
ными явлениями на фоне терапии 
изотретиноином считаются хейлит 
и сухость кожи. Иногда могут отме-
чаться ухудшение зрения в ночное 
время, конъюнктивит, повышенная 
фоточувствительность, транзитор-
ная потеря волос, артралгия и миал
гия, головная боль, транзиторное 
повышение печеночных трансами-
наз, триглицеридов и холестерина. 
Однако частота развития перечис
ленных явлений крайне низка.
Ввиду тератогенного действия 
на центральную нервную систему 

и  сердечно-сосудистую систему 
плода изотретиноин нельзя при-
нимать во время беременности.
Бытует мнение, что после курса 
системных ретиноидов высока 
вероятность рождения ребенка 
с  уродствами и  планировать бе-
ременность следует только через 
два года по  окончании лечения. 
Однако период полураспада изо-
третиноина в  отличие от  других 
ретиноидов (этретината и ацитре-
тина) составляет 19 часов. Поэто-
му женщинам, получающим его, 
необходимо использовать средст-
ва контрацепции только в период 
терапии и  еще в  течение месяца 
по  ее завершении. Чтобы мини-
мизировать риск  развития дан-
ного нежелательного явления, все 
пациентки детородного возраста 
перед началом лечения должны 
получить консультацию по поводу 
методов контрацепции.

Акнекутан
Для лечения среднетяжелых и тя-
желых форм акне уже несколько 
лет с успехом применяется Акне-
кутан, в  производстве которого 
используется запатентованная 
технология Lidose® (Бельгия).
Как известно, изотретиноин отно-
сится к  плохо растворимым сое-
динениям и  всасывается в  пище-
варительном тракте не полностью. 
Технология Lidose® предполагает до-
бавление двух компонентов в состав 
каждой капсулы препарата Акнеку-
тан (Гелюцира и Спана). Благодаря 
этому увеличивается растворенная 
фракция изотретиноина в  капсу-
ле и, как следствие, его абсорбция. 
Биодоступность увеличивается 
на  20% по  сравнению с  обычной 
формой изотретиноина. Это позво-
ляет уменьшить количество изотре-
тиноина в каждой капсуле, так как 
количество работающего вещества 
полностью соответствует таковому 
в  оригинальном препарате (12  мг 
из  16 мг Акнекутана или 12  мг 
из 20 мг Роаккутана), а количество 
неактивного уменьшается на  50% 
(4 мг в Акнекутане и 8 мг в Роакку-
тане). В  результате риск  развития 
побочных эффектов снижается.
Необходимо отметить, что биодо-
ступность Акнекутана в меньшей 
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степени зависит от приема пищи, 
чем биодоступность обычной фор-
мы изотретиноина. Так, при приеме 
без пищи Акнекутан абсорбируется 
на 70%, препараты обычной формы 
изотретиноина – только на 38%.
Таким образом, применение изо-
третиноина в составе Акнекутана 
позволяет на 20% снизить коли-
чество принимаемого пациентом 
изотретиноина без ущерба для 
терапевтической эффективности, 
а также быть  уверенным в том, 
что даже при неполном соблюде-
нии пациентом правил по приему 
препарата с пищей курсовая доза 
изотретиноина будет набрана.
Рекомендуемая суточная доза Ак-
некутана составляет 0,4–0,8 мг/кг, 
курсовая – 100–120 мг/кг.

Опыт применения
Под нашим наблюдением находи-
лось 190 пациентов (105 (55,3%) жен-
щин и 85 (44,7%) мужчин) в возра-
сте от 14 до 27 лет. Степень тяжести 
заболевания определяли с помощью 

дерматологического индекса акне 
(ДИА) путем подсчета воспали-
тельных элементов – папул, пустул 
и узлов. У 114 (60%) больных диаг-
ностирована средняя степень тяже-
сти, у 76 (40%) – тяжелая. Пациенты 
ранее применяли разные методы 
лечения многократными курсами: 
системные антибиотики, метрони-
дазол, антиандрогены, наружные 
средства, плазмолифтинг, чистки, 
пилинги, мезотерапию, физиотера-
певтические процедуры и др. Одна-
ко эффект был временный.
Акнекутан назначали после обсле-
дования, которое включало кли-
нический и  биохимический ана-
лиз крови, у женщин при наличии 
болезненных и  обильных менар-
хе – исследование гормонального 
профиля.
Способ применения Акнекута-
на  – из  расчета 0,4–0,8 мг/кг/сут 
во время приема пищи. Суточная 
доза зависела не только от массы 
тела, но и от выраженности кли-
нических проявлений акне.
Для нивелирования проявлений 
ксероза и хейлита пациенты при-
меняли крем для лица Перфэктоин 
и увлажняющие губные помады.
При достижении выраженного 
улучшения суточная доза Акнеку-
тана постепенно снижалась.
Длительность лечения определя-
лась сроками достижения куму-
лятивной дозы препарата  – 100–
120 мг/кг. В среднем она составила 
32,4 ± 4,6 недели.
Лечение продолжали до достиже-
ния клинической ремиссии. По-
этому редукция показателей ДИА 
у всех пациентов составила 100% 
(рис. 1 и 2).
Нежелательные явления носили до-
зозависимый характер, наблюдались 
в первые три-четыре месяца и были 
представлены хейлитом (190 (100%) 
больных), ретиноевым дермати-
том (180 (94,7%)), конъюнктивитом 
(17 (8,9%)), носовыми кровотечени-
ями (7 (6,7%)), транзиторным повы-
шением трансаминаз (75 (39,4%)), 
гиперлипидемией (38 (20%)), миал-
гиями и артралгиями (5 (2,6%)), го-
ловной болью (5 (2,6%)).
Побочные явления легко пере-
носились пациентами и  не были 
серьезными.

Нежелательные явления со  сто-
роны кожи и органов зрения лег-
ко купировались увлажняющими 
средствами, губными стиками, 
средствами искусственной слезы.
Изменения показателей клиниче-
ского и  биохимического анализа 
крови были незначительными и не 
превышали 20–30% от  исходных 
значений.
При транзиторном повышении 
трансаминаз назначался гепато-
протектор и снижалась суточная 
доза препарата.
Через один – три года после лече-
ния рецидивы отмечены у девяти 
пациентов, из них восемь женщин 
и  один мужчина. Эти пациенты 
были более тщательно обследова-
ны гинекологом и  эндокриноло-
гом. У шести выявлено повышение 
уровня тестостерона и  дегидро-
эпиандростерона, у двух – поли-
кистоз яичников по  результатам 
ультразвукового исследования ор-
ганов малого таза. В двух случаях 
отмечалось увеличение лютеини-
зирующего гормона и изменение 
соотношения «лютеинизирующий 
гормон/фолликулостимулирую-
щий гормон» > 2. У всех пациенток 
в анамнезе нарушение менархе.
У двух пациентов (одна женщина 
и  один мужчина) с  повышенной 
массой тела диагностировано на-
рушение толерантности к глюкозе.
Полученные нами результаты сви-
детельствуют о  высокой эффек-
тивности Акнекутана.
Необходимо отметить, что жен-
щинам с  рецидивирующими, 
устойчивыми к  проводимой 
терапии вульгарными угрями 
и гормональными нарушениями, 
обусловленными прежде всего 
гиперандрогенией, рекомендует-
ся лечение половыми гормонами. 
Прием пероральных гормонов 
уменьшает секрецию кожного са-
ла, ингибирует эффекты андроге-
нов в сальных железах.
При угревой болезни используют 
три группы гормонов: эстрогены, 
которые подавляют овариальные 
андрогены, глюкокортикоиды, 
которые ингибируют надпочеч-
никовые андрогены, и перораль-
ные антиандрогены, которые 
действуют на  периферическом 

Рис. 1. Больная Д., 19 лет, с акне средней степени 
тяжести до лечения

Рис. 2. Больная Д., 19 лет, с акне средней степени 
тяжести после лечения
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Discussed the epidemiology, pathogenesis and treatment of acne. Special attention is paid to systemic retinoids: 
their mechanism of action, eff ectiveness, and safety. 
Provided data of clinical practice on Acnecutan use. Under observation there were 190 patients (105 women 
and 85 men) aged 14 to 27 years with moderate to severe acne treated with monotherapy with this drug. 
As a result of treatment, clinical remission was achieved in 100% of patients. Nine patients relapsed aft er one 
to three years. In all these cases, hormonal disorders and other endocrine abnormalities were detected.
Key words: acne, systemic retinoids, Acnecutan, effi  ciency, hormonal and endocrine disorders

уровне. Эстрогены в  небольших 
дозах (35–50 мкг), применяемые 
в  качестве пероральных проти-
возачаточных средств, способны 
значительно снизить секрецию 
сала. Лечение антиандрогенами 
проводится после консультации 
с  гинекологом-эндокринологом, 
при этом может потребоваться 
оценка гормонального профиля 
крови (уровня лютеинизирую-
щего гормона, фолликулостиму-
лирующего гормона, эстрадиола, 
прогестерона, тестостерона, про-
лактина и дегидроэпиандростеро-
на), ультразвуковое исследование 
органов малого таза и надпочеч-
ников, рентген/томография чере-
па/мозга.
При средней и тяжелой степени ак-
не лечение гормональными препа-
ратами может проводиться в ком-
плексе с системными ретинои дами 
или антибиотиками.
Риск развития рецидивов по-
сле полноценного курса сис-
темных ретиноидов может быть 

обусловлен синдромом поликис-
тозных (мультифолликулярных) 
яичников, аденомой гипофиза, 
опухолью надпочечников или 
врожденной гиперплазией коры 
надпочечников, заболеванием 
щитовидной железы, нарушени-
ем толерантности к глюкозе и др. 
Поэтому необходима консульта-
ция гинеколога и эндокринолога.
Другой важной причиной реци-
дивов является недостаточная 
суммарная доза изотретиноина 
или несоблюдение режима при-
ема препарата. Вероятность ре-
цидива при применении низких 
доз значительно возрастает, что 
требует более продолжительного 
курса лечения, чем при исполь-
зовании стандартных схем [7]. 
А.L.   Zaenglein и  соавт. устано-
вили, что рецидивы при кумуля-
тивной дозе более 150 мг/кг воз-
никают реже, чем при дозе менее 
120 мг/кг [8]. Наименьшая часто-
та рецидивов отмечается при ку-
мулятивной дозе 220 мг/кг [8].

В нашем наблюдении все пациен-
ты получали адекватные дозы 
в зависимости от степени тяжести 
кожного процесса и массы тела.

Заключение
Акнекутан является высокоэффек-
тивным и безопасным препаратом 
для лечения акне средней и тяже-
лой степени. Побочные эффекты 
незначительны, легко купируются 
и не требуют отмены препарата.
Как показал наш опыт, рециди-
вы при применении изотрети-
ноина возникают при наличии 
сопутствующих эндокринных 
заболеваний и гормональных 
нарушений, поэтому лечение ак-
не в таких случаях необходимо 
проводить совместно с другими 
специалистами – гинекологами 
и эндокринологами. Рецидивы 
могут быть обусловлены назна-
чением неадекватной суточной 
и кумулятивной дозы препарата, 
а также нарушением режима его 
приема.  
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Грибовидный микоз (ГМ) – первичная эпидермотропная Т-клеточная 
лимфома кожи, характеризующаяся пролиферацией малых и средних 
Т-лимфоцитов с церебриформными ядрами. На долю ГМ приходится до 65% 
регистрируемых случаев Т-клеточной лимфомы кожи. Согласно международным 
статистическим данным, за последние десять лет наблюдается рост 
заболеваемости ГМ. На сегодняшний день существуют несколько основных 
методов лечения ГМ, однако они не всегда оказываются эффективными, имеют 
ряд противопоказаний и плохо переносятся некоторыми больными. В последнее 
десятилетие клинический успех был зарегистрирован при использовании 
фотодинамической терапии (ФДТ). В статье представлено клиническое 
наблюдение эффективного лечения с помощью ФДТ больной ГМ. 

Ключевые слова: Т-клеточные лимфомы кожи, грибовидный микоз, 
фотодинамическая терапия 
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Введение
Т-клеточные лимфомы кожи (ТКЛК) 
представляют собой гетерогенную 
группу неходжкинских лимфом.
Грибовидный микоз (ГМ) – первичная 
эпидермотропная Т-клеточная лим-
фома кожи, характеризующаяся про-
лиферацией малых и средних Т-лим-
фоцитов с церебриформными ядрами.
На долю ГМ приходится до 65% реги-
стрируемых случаев ТКЛК [1].
В последнее десятилетие наблюдается 
возрастание заболеваемости ГМ. Бо-
лее 75% случаев грибовидного микоза 
отмечается у пациентов старше 50 лет, 
средний возраст дебюта заболевания 
приходится на 55–60 лет [2].
Клинически ГМ проявляется в  виде 
пятен, бляшек и узлов. Возможно по-
ражение лимфатических узлов, крови 
и внутренних органов.
Грибовидный микоз обычно начинает-
ся с неспецифических пятен, имитиру-
ющих другие воспалительные заболе-
вания кожи [3].
Прогноз у пациентов с ранними фор-
мами ГМ, представленными локали-

зованными пятнами и бляшками, за-
нимающими менее 10% поверхности 
тела, благоприятный, а  ожидаемая 
продолжительность жизни высокая. 
Однако при распространении процесса 
высок риск летального исхода, в связи 
с чем остро стоит вопрос об эффектив-
ной терапии ГМ.
На сегодняшний день существует не-
сколько методов лечения ГМ, таких 
как ПУВА-терапия, системный ин-
терферон, химиотерапия и облучение 
электронным пучком [4]. Все они име-
ют противопоказания и в некоторых 
случаях плохо переносятся. У  ряда 
пациентов ответ на лечение отсутст-
вует или происходит рецидив по его 
окончании.
В настоящее время клиническая эффек-
тивность достигается при использова-
нии фотодинамической терапии [5].
Фотодинамическая терапия уже заре-
комендовала себя как эффективный 
метод терапии дерматологических 
заболеваний [6]. В частности, она ши-
роко используется при актиническом 
кератозе и поверхностном базально-

клеточном раке, при которых и были 
продемонстрированы ее эффектив-
ность и безопасность.
К преимуществам фотодинамической 
терапии следует отнести хорошие 
клинические результаты, неинвазив-
ный характер, селективность, низкий 
риск  токсичности, незначительную 
светочувствительность, а также низ-
кий канцерогенный потенциал [7].
Необходимо отметить, что методика 
фотодинамической терапии при гри-
бовидном микозе еще не разработана.

Опыт применения
Пациентка С., 82  года, поступила 
в  клинику кожных и  венерических 
болезней им. В.А. Рахманова Первого 
Московского государственного меди-
цинского университета им. И.М. Се-
ченова. При поступлении больная 
предъявляла жалобы на  высыпания 
в виде пятен и появление единичной 
бляшки на туловище, зуд.
Со слов пациентки, больна с 2009 г. 
Именно тогда на  плече появились 
высыпания, которые постепенно 
распространились по всему тулови-
щу, сильный зуд. Поставлен диагноз 
«крупнобляшечный парапсориаз». 
Рекомендовано применение местных 
гормональных мазей. На фоне тера-
пии отмечалось некоторое улучше-
ние состояния.
В  дальнейшем периоды обострения 
сменялись периодами ремиссии.
В июле 2018 г. в связи с очередным обо-
стрением и нестерпимым зудом была 
выполнена биопсия кожи в Государст-
венном научном центре дерматовене-
рологии и косметологии. Полученные 
результаты позволили заподозрить ГМ.
Для верификации диагноза в  июле 
2018 г. пациентка направлена в Нацио-
нальный медицинский исследователь-
ский центр гематологии, где была вы-
полнена полимеразная цепная реакция. 



В ходе исследования выявлена реаран-
жировка гена гамма-цепи Т-клеточного 
рецептора. Диагноз ГМ подтвержден. 
Рекомендован курс ПУВА-терапии.
В  сентябре 2018  г.  больная получи-
ла курс ПУВА-терапии (№ 20) с вре-
менным положительным эффектом. 
Высыпания регрессировали. Однако 
в  октябре 2019  г.  появились пятна 
и бляшки в сочетании с изнуритель-
ным зудом.
Пациентка самостоятельно начала при-
ем системных глюкокортикостероидов 
без видимого эффекта.
При осмотре кожи: высыпания в виде 
пятен и инфильтрированные бляшки 
с четкими границами красновато-ко-
ричневого цвета размером от 2 до 5 см 
с шероховатой поверхностью в обла-
сти туловища, на верхних и нижних 
конечностях.
Субъективно – нестерпимый зуд.
Сопутствующие заболевания: железо-
дефицитная анемия, гипертоническая 
болезнь.
Анализ крови: снижение уровня гемо-
глобина до 112,0 г/л.
Проведен курс ПУВА-терапии (№ 21). 
На  фоне лечения все пятна и  боль-

шинство бляшек регрессировали, од-
нако на  бедре сохранялась зудящая 
бляшка, устойчивая к ПУВА-терапии, 
в связи с чем было принято решение 
о проведении локальной фотодинами-
ческой терапии (рис. 1).
Фотодинамическую терапию прово-
дили с фотосенсибилизатором (трина-
триевая соль хлорина Е6), который на-
носили на бляшку под окклюзионную 
повязку на  20 минут, затем поверх-
ность бляшки облучали светом с дли-
ной волны 660 нм в течение 30 минут.
Курс фотодинамической терапии пред-
полагал выполнение шести процедур 
с периодичностью один раз в неделю.
На фоне проведенного лечения отме-
чалось рассасывание инфильтрата, 
сглаживание бляшки и купирование 
зуда (рис. 2 и 3).

Заключение
Представленное клиническое наблюде-
ние свидетельствует об эффективности 
фотодинамической терапии у пациен-
тов с бляшечной формой ГМ. Поэтому 
данный метод лечения в перспективе 
можно рассматривать в качестве аль-
тернативного у таких больных.  
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Mycosis fungoides (MF) is the primary epidermotropic T-cell lymphoma of the skin, characterized by proliferation 
of small and medium T-lymphocytes with cerebriform nuclei. MF accounts for up to 65% of reported cases of cutaneous 
T-cell lymphoma. According to international statistics over the past decade, there has been an increase in the incidence 
of MF. Today, there are several basic methods of treating MF, however, these methods have a number of contraindications 
and are poorly tolerated by some patients. In the last decade, clinical success has been recorded using photodynamic 
therapy (PDT). The article provides a clinical observation of effective treatment with PDT in a patient with MF.
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Рис. 1. Бляшка при грибовидном микозе до лечения

Рис. 2. Начало регресса бляшки на фоне фотодинамической 
терапии

Рис. 3. Регресс бляшки после шести процедур фотодинамической 
терапии
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Агрессивная системная противоопухолевая терапия, в которой 
нуждаются пациенты с онкопатологией, снижает функциональные 
резервы организма. Прежде всего это относится к восстановлению 
интенсивно делящихся клеток – клеток эпидермиса и волосяных 
фолликулов. Поэтому согласно современной концепции при проведении 
таковой показана комплексная топическая терапия кожи. Она способна 
улучшить не только переносимость лечения, но и качество жизни 
пациентов. 
Комплексные реабилитационные мероприятия для поддержания 
физиологических функций кожи и ее придатков должны 
включать гигиенический и восстанавливающий уход с использованием 
топических препаратов. 
В статье рассмотрены средства ухода за сухой кожей линии 
XerаСalm A.D и правила их использования.

Ключевые слова: противоопухолевая системная терапия, ксероз, 
лечение, уход, стерильная лечебная серия XerаСalm A.D

Cовременная иммунотера-
пия онкологических забо-
леваний представлена анта-

гонистами гормонов, рецепторов 
интерлейкина 2, рекомбинантны-
ми интерферонами альфа 2 и гам-
ма и  другими модификаторами 
биологического ответа. Данные 
препараты могут назначаться 
в виде монотерапии или в сочета-
нии с химиотерапией в иммуномо-
дулирующих дозах. Необходимо 
отметить, что в развитых странах 
наблюдается тенденция к преобла-

данию медикаментозных методов 
лечения над хирургическими или 
их комплексное применение. По-
добные агрессивные схемы комби-
нированной терапии обеспечива-
ют длительный ответ на терапию 
у  50% пациентов и  увеличение 
средней выживаемости больных. 
Однако подавляющее большинст-
во традиционных химиопрепа-
ратов обладает побочными эф-
фектами, выраженность которых 
ослабевает или даже полностью 
прекращается по окончании курса 

терапии, то есть носит дозозави-
симый характер. Особенно чув-
ствительны к  химиопрепаратам 
клетки и  ткани с  высокой спо-
собностью к регенерации, прежде 
всего это эпителий всех слизистых 
оболочек и волосяные фолликулы, 
клетки крови, органов репродук-
тивной системы (яичники у жен-
щин и яички у мужчин), некото-
рых желез внутренней секреции 
(щитовидная железа, надпочечни-
ки и др.).
Токсические эффекты системной 
химиотерапии разнообразны, од-
нако наиболее часто отмечаются 
тотальный ксероз кожи (рис.  1), 
парестезии, повышенная чувст-
вительность кожи, ладонно-по-
дошвенная краевая кератодермия 
Рамос-и-Сильвы [1, 2].
Ксероз кожи – результат избыточ-
ной трансэпидермальной потери 
воды через дефекты липидного 
барьера рогового слоя эпидермиса 
(рис. 2).
Ксероз сопровождается зудом раз-
ной интенсивности. Расчесывание 
кожных покровов для уменьше-
ния зуда приводит к поверхност-
ным и  глубоким экскориациям, 
которые быстро инфицируются.
Установлено, что разные способы 
и схемы введения рекомбинантно-
го интерлейкина 2 вызывали мно-
жество уникальных и разнообраз-
ных побочных эффектов, в  том 
числе реакцию отмены (лимфо-
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цитоз отмены), на тканевом уров-
не  – развитие глубокой лимфо-
цитарной инфильтрации в  коже 
и  органах, реакций чувствитель-
ности немедленного типа в  виде 
ответа кожи на  встреченные ра-
нее антигены (таблица). Уже через 
один – три дня от начала такой те-
рапии может появиться макуляр-
ная эритема, распространяющаяся 
на туловище, а также на конечности 
и сопровождающаяся генерализо-
ванным ощущением жжения и зуда. 
Таковая разрешается с десквамаци-
ей через один – три дня после отме-
ны препарата [3, 4].
Лучевая терапия, как и химиотера-
пия, воздействует не только на опу-
холевые, но и на здоровые клетки, 
прежде всего быстро делящиеся. 
Речь, в  частности, идет о  клетках 
кожи, волосяных фолликулов, сли-
зистых оболочек и красного костно-
го мозга.
Во время радиоактивного облуче-
ния образуются свободные радика-
лы, вызывающие локальную и сис-
темную иммуносупрессию.
К  основным симптомам лучевой 
болезни относят выпадение волос, 
сухость кожи, парестезии, боль, 
отек, тошноту, рвоту, ухудшение 
общего самочувствия, анемию, ци-
стит, нарушения со стороны работы 
внутренних органов.
Частым осложнением является 
пострентгеновский дерматит – глу-
бокие язвенно-некротические де-
фекты тканей в  зоне воздействия 
рентгеновских лучей с минималь-
ным потенциалом к эпителизации 
на  фоне местной иммуносупрес-
сии [3, 4].
Многократные курсы цитостатиче-
ской терапии почти не оставляют 
организму возможностей для вос-
становления, в том числе кожных 
покровов. Поэтому современная 
концепция интенсивной системной 
противоопухолевой терапии пред-
полагает проведение комплексного 
топического лечения, что значи-
тельно улучшает  переносимость 
первой и  качество жизни паци-
ентов.
Комплексные реабилитационные 
мероприятия для поддержания 
физиологических функций кожи 
и  ее придатков включают прежде 

всего уход с применением профес-
сиональных лечебных топических 
препаратов, которые способны 
не  только контролировать состо-
яние кожных покровов, но и вос-
станавливать их физиологические 
показатели.
Использование традиционных 
косметических средств типа mass-
market в целях коррекции указан-
ных выше осложнений не только 
нецелесообразно, но и опасно. Та-
кие средства содержат окклюзи-
онные компоненты, представля-
ющие собой нефизиологические 
липиды (парафин, вазелин, воск, 
минеральное масло, петролатум, 
силиконы, акрилаты и  др.). Они 
образуют водонепроницаемые ок-
клюзионные пленки и  тормозят 
синтез ключевых физиологиче-
ских липидов эпидермиса, поэто-
му полноценного восстановления 
эпидермального барьера не про-
исходит, а  риск вторичного ин-
фицирования возрастает значи-
тельно.
Одним из  важных компонентов 
эпидермального барьера являются 
поверхностные липиды, которые 
делятся на две фракции:
 ■ липиды кожного сала, располо-

женные на  поверхности кожи 
и  в межклеточном пространст-
ве верхних слоев рогового слоя;

 ■ межклеточные липиды, запол-
няющие пространство между 
роговыми чешуйками и  скре-
пляющие их.

Источники, состав и  функции 
этих двух липидных фракций раз-
личаются, но их совместный вклад 
в поддержание защитной функции 
рогового слоя исключителен [5, 6].

Рис. 1. Ксероз кожи

Рис. 2. Поврежденный липидный барьер при ксерозе

Токсичность высоких доз рекомбинантного интерлейкина 2
Вид осложнения/исход Проявление токсичности (количество курсов лечения)
Системные Озноб, зуд, отек, тошнота, увеличение массы тела (1–5)
Кожные Зуд, жжение, ксероз, макулярная эритема, десквамация, гангрена 

Фурнье, ангионевротический отек лица, диффузная алопеция, 
инфекции кожных покровов и некроз в месте введения, узловатая 
эритема, витилигоподобная реакция (1–7)

Сердечно-сосудистые Аритмия, стенокардия, инфаркт миокарда (1–4)
Желудочно-кишечные Воспаление слизистой оболочки, тошнота, рвота, понос (1–6)
Неврологические Нарушение ориентации, сонливость, кома (2–13)
Гематологические Анемия (20)
Смерть, вызванная 
курсовым лечением 

– 

При развитии ксероза возникает 
дисбаланс липидов. Как следствие, 
снижается потенциал кожного 
барь ера, что и наблюдается у им-
муносупрессивных пациентов 
(рис. 2 и 3) [5, 6].
Восстановление физиологических 
функций эпидермального барьера 
заключается в коррекции липид-
ного дисбаланса. Для этого надо 
использовать средства, способные 
имитировать действие кожного 
сала, увлажнять кожу в  течение 
24  часов, обеспечивать эффект 
влажного компресса. Для дости-
жения тройного эффекта необхо-
димо правильное сочетание ингре-
диентов и их пропорции (в рамках 
физиологических норм). При этом 
уровень pH препарата должен со-
ставлять 5,5 (при ксерозе наблюда-
ется защелачивание) [6, 7].

Нормальная кожа Поврежденный 
липидный барьер

Стрессовые факторы
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Одним из  факторов, усугубляю-
щих состояние при ксерозе, явля-
ется неконтролируемая трансэпи-
дермальная потеря воды (ТЭВП) 
[8]. Это происходит, если скорость 
повреждения эпидермального 
барьера превышает скорость его 
восстановления [9].
Исходя из сказанного, общие ре-
комендации для данной категории 
пациентов следующие:
 ■ увлажнение кожи должно про-

водиться не  менее двух раз 
в  день средствами, содержащи-
ми гидрофобные и  гидрофиль-
ные увлажняющие вещества;

 ■ необходимо использовать средст-
ва аптечной космецевтики, ко-
торые не  содержат мыла, име-

ют физиологичный уровень pH 
и  в  отно шении которых получе-
ны доказательства высокой дер-
матологической переносимости;

 ■ для повышения эффективности 
увлажняющих средств их следу-
ет наносить сразу после крат-
ковременных водных процедур;

 ■ продолжительность применения 
средств определяется только кли-
нической необходи мостью.

Приоритетными для препаратов 
по уходу за иммуносупрессивной 
кожей пациентов, получающих 
химиотерапию, являются сте-
рильность, отсутствие парабенов, 
консервантов, отдушек и эмульга-
торов.
Безопасность использования 
и стерильность препаратов в тече-
ние всего срока использования до-
стигаются благодаря соблюдению 
условий производства и  особой 
технологии упаковки.
В  связи со  сказанным интерес 
может представлять комплекс-
ная программа инновационных 
средств XerаСalm A.D. Она бы-
ла разработана фармацевтиче-
ской лабораторией Avène (Pierre 
Fabre Laboratories, Франция) 
в результате 12-летних научных 
исследований. Данные средства 
предназначены для полноценно-
го ухода за сухой и очень сухой, 
раздраженной и  воспаленной 
кожей.

Линия средств XerаСalm A.D пред-
ставлена:

 ✓ средством для гигиены лица 
и  тела (очищающее липидово-
сполняющее масло);

 ✓ средством для смягчения кожи 
(липидовосполняющий бальзам 
и крем).

Для ухода за кожей и коррекции 
токсичности можно рекомендо-
вать:

 ✓ средство для специфического 
ухода (термальная вода Avène);

 ✓  средство для заживления ран 
(Cicalfate крем и  лосьон, крем 
для рук);

 ✓ средство для фотозащиты «Бе-
лой линии» с  коэффициентом 
солнцезащитного фактора 50+.

Линия XerаСalm A.D – новое по-
коление лечебных косметических 
продуктов, которые сочетают в се-
бе эффективность, стерильность 
и безопасность.
Стерильность средств обеспечи-
вается благодаря соблюдению сте-
рильных условий производства 
и  уникальной технологии упа-
ковки (D.E.F.I.) (рис. 4): стериль-
ный состав в  тубе, исключение 
попадания воздуха и  обратного 
загрязнения. Так, верхний клапан 
обеспечивает функционирование 
механизма и  непроницаемость, 
распылитель  – упругую отдачу 
верхнего клапана и препятствует 
обратному загрязнению. Гофри-
рованная мембрана отвечает за 
распыление и  набор одной дозы 
препарата. Нижний клапан обес-
печивает правильную работу ме-
ханизма, чтобы избежать возврата 
препарата во флакон. Погружная 
трубка необходима для забора 
и выброса средства. Благодаря та-
ким особенностям срок годности 
данных средств после вскрытия 
становится неограниченным.
Уход за любой кожей необходимо 
начинать с  гигиенических про-
грамм. Очищение сухой кожи 
должно выполняться с  учетом 
особенностей повреждения кож-
ного барьера.
Для ежедневного очищения кожи 
в  линии средств XerаСalm A.D 
предусмотрено очищающее липи-
довосполняющее масло, формула 
которого содержит инновацион-

Защита от инфекционных 
агентов (бактерий, грибов, 

вирусов), механических 
и химических 
повреждений

Рис. 3. Биологические функции кожного барьера

Роговой слой
Кожный барьер

Эпидермис

Поддержание 
оптимального уровня 

кислотности (pH 4,5–5,5), 
экскреция продуктов 
метаболизма лекарств 

и токсинов

Рис. 4. Упаковка, обеспечивающая стерильность средств 
XerаСalm A.D
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Распылитель

Актуатор

Гофрированная 
мембрана
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Погружная трубка

Инновационная помпа
Колпачок
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темпов десквамации 
и дифференцировки 

кератиноцитов
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ный ингредиент I-modulia® на ос-
нове активной составляющей тер-
мальной воды – бактерий Aquafilus 
dolomiae. I-modulia® – уникальная 
биотехнологическая разработка 
компании Pierre Fabre Laboratories.
В  состав релипидирующего очи-
щающего масла входит термаль-
ная вода Avène (78%), I-modulia® 
(0,4%), мягкая очищающая осно-
ва (амфотерные поверхностно-
активные вещества, без ионных 
и  анионных поверхностно-ак-
тивных веществ) (14%), консер-
вант с  высокой переносимостью 
(сорбиновая кислота). Очищаю-
щее масло не содержит отдушек, 
парабенов, спиртов. Имеет физи-
ологический уровень pH.
Масло не  только очищает кожу, 
но и снимает зуд, сухость, покрас-
нение и раздражение, вызванное 
гиперреактивностью кожи, а так-
же стимулирует естественный им-
мунитет.
Препарат обладает высокой дер-
матологической, офтальмологиче-
ской и гинекологической перено-
симостью.
Способы применения очищающе-
го масла:
■■ при принятии душа – наносится 

влажными руками на кожу;
■■ при принятии ванны  – ма-

сло из  расчета пять нажатий 
на помпу растворить в воде.

После нанесения масло легко смы-
вается водой. Затем следует акку-
ратно высушить кожу полотенцем 
(без растирания, промокающими 
движениями) и  нанести бальзам 
или крем XeraCalm A.D для под-
держания увлажненности и ком-
форта кожного покрова.
Основными средствами для лечеб-
ного ухода за сухой и очень сухой, 
раздраженной, воспаленной ко-
жей являются XeraCalm A.D-крем 
и XeraCalm A.D-бальзам. Формула 
средств идентична фармпрепа-
ратам. Они также производятся 
в стерильных условиях и с исполь-
зованием D.E.F.I.
Липидовосполняющий бальзам 
и крем на основе термальной во-
ды оказывают целенаправленное 
воздействие на  основные симп-
томы ксероза: зуд, воспаление, 
сухость. Особенностью липидо-

восполняющего крема и бальзама 
XeraCalm A.D является малоком-
понентная формула. I-modulia® 
влияет на  рецепторы 2-го типа, 
активируемые протеолизом. Как 
следствие, снижается зуд, покрас-
нение и раздражение, вызванное 
гиперреактивностью кожи, а так-
же активируется естественный 
иммунитет. CER-OMEGA обеспе-
чивает восстановление гидроли-
пидного барьера. Термальная вода 
Avène успокаивает кожу, снимает 
раздражение, возвращает ощуще-
ние комфорта.
Оба продукта не  содержат пара-
бенов, консервантов, отдушек 
и эмульгаторов, что особенно важ-
но для сверхчувствительной и им-
муносупрессивной кожи пациен-
тов, получающих химиотерапию 
в различных модификациях.
Липидовосполняющий бальзам 
XeraCalm A.D применяется один-
два раза в день либо по мере не-
обходимости. Он легко наносится 
на очень сухие участки кожи лица 
и тела.
Показания к применению средств 
XeraCalm A.D достаточно ши-
рокие  – ксероз кожи вследствие 
химиотерапии, при атопиче-
ском дерматите, ихтиозе, после 
ПУВА-терапии, лечения рети-
ноидами, при эндокринопатиях 
(сахарный диабет, гипотиреоз), 
гиповитаминозах, а  также при 
увядающей коже.
Кроме того, всем пациентам це-
лесообразно рекомендовать регу-
лярно использовать термальную 
воду Avène в виде спрея, так как ее 
уникальный минеральный состав 
и  биологическая составляющая 
способны не  только увлажнить 
обезвоженную и  раздраженную 
кожу, обеспечивая чувство ком-
форта, но и восстановить физио
логические показатели кожного 
покрова. Орошение кожи термаль-
ной водой можно проводить мно-
гократно в течение дня.
Высокоэффективными для акти-
вации эпителизации и регенера-
ции структур эпидермиса повре-
жденной кожи являются средства 
Cicalfate Avène. Cicalfate-лосьон 
обладает подсушивающим эф-
фектом и  применяется на  по-

верхностях кожи с  мокнутием. 
Средство эффективно восстанав-
ливает целостность кожного по-
крова при дерматитах, пролеж-
нях, герпетических поражениях. 
Cicalfate-крем восстанавливает 
кожу за счет влияния на  про-
лиферацию кератиноцитов, 
активацию процессов синтеза 
в  клетках, создания на  повре-
жденном участке неокклюзив-
ного защитного слоя. Соли меди 
и  цинка, включенные в  состав 
крема Cicalfate, предупреждают 
вторичное инфицирование, что 
также способствует более быст-
рой и качественной регенерации 
тканей. Cicalfate-крем применя-
ется для лечения пострентгенов-
ского дерматита с целью полной 
эпителизации эрозивных очагов 
и профилактики вторичного ин-
фицирования, а также для укре-
пления барьерных структур кожи 
и поддержания ее гидробаланса.
Необходимо отметить, что у  па-
циентов, получающих курсовую 
цитостатическую терапию, до-
статочно высок риск  фотосенси-
билизации. Поэтому их кожа ну-
ждается в высоком уровне защиты 
от ультрафиолетовых лучей А и В. 
Таким пациентам в  программу 
ухода за кожей следует включать 
солнцезащитные средства незави-
симо от времени года.
Солнцезащитная серия «Белая 
линия» представляет собой уни-
кальные продукты с минеральным 
экраном для сверхчувствительной 
и поврежденной кожи c высокой 
степенью защиты. Средства вы-
пускаются в форме крема, косме-
тического молочка и  крема для 
чувствительных зон. При выбо-
ре средств фотозащиты важно 
учитывать не  только коэффици-
ент солнцезащитного фактора, 
но  и  особенности кожи. Коэф-
фициент солнцезащитного фак-
тора определяет степень защиты 
от солнечного излучения и коле-
блется от 6 до 50+.
Пациенты, получающие химиоте-
рапию, должны выбирать средства 
с максимальным уровнем защиты.
В  состав средств «Белой линии» 
входит пре-токоферил, предше-
ственник витамина Е, который 
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Aggressive systemic antitumor therapy, which is needed by patients with cancer pathology, decreases the functional 
reserves of the body. First of all, this applies to the restoration of intensively dividing cells – cells of the epidermis 
and hair follicles. Th erefore, according to the modern concept for such therapy performing the complex topical skin 
therapy is recommended. It can improve not only the tolerability of treatment, but also the quality of patients’ life. 
Comprehensive rehabilitation measures for maintaining the physiological functions of the skin and its appendages 
should include hygienic and restorative care with the use of topical medications. 
Th e article discusses the means of care for dry skin of XerаСalm A.D line and how to use them.
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обладает высокими антиокси-
дантными свойствами. За счет 
этого обеспечивается дополни-
тельная защита клеток кожи. Ан-
тиоксидантное действие усилива-
ется благодаря термальной воде 
Avène и  метаболитам Aquafilus 
dolomiae. Это способствует вос-
становлению физиологии эпидер-
мального барьера.
Преимущества серии «Белая ли-
ния» Avène:
 ■ 100%-ная минеральная защита 

от ультрафиолетовых лучей А и В;
 ■ максимальная фотостабильность;
 ■ защита от свободных радикалов;
 ■ отсутствие парабенов и отдушек;
 ■ сверхводостойкие формулы.

Линия фотозащитных средств 
Avène создана в  соответствии 
с европейскими стандартами для 
сверхчувствительной, очень су-
хой, раздраженной кожи, интоле-
рантной к химическим фильтрам 

и отдушкам, восстановления кожи 
после цитостатической терапии.
В целях обеспечения надежной 
фотопротекции необходим пра-
вильный режим нанесения препа-
ратов:
 ■ равномерно за 30 минут перед 

выходом на солнце;
 ■ повторное нанесение каждые 

два-три часа, а также после ку-
пания.

Важно подчеркнуть, что использо-
вание средств не должно служить 
поводом более длительного пре-
бывания на  солнце. Кроме того, 
следует избегать прямых солнеч-
ных лучей и открытых солнечных 
участков с 12.00 до 16.00.
Таким образом, показания для 
применения лечебных стериль-
ных средств бренда Avène доста-
точно широкие. Прежде всего 
это ксерозы, развивающиеся при 
проведении химиотерапии, при 

атопическом дерматите, ихтиозе, 
после ПУВА-терапии, лечения ре-
тиноидами, при эндокринопатиях 
(сахарный диабет, гипотиреоз), 
гиповитаминозах.
Длительный опыт применения 
стерильной лечебной косметики 
в  комплексной топической те-
рапии ксерозов свидетельствует 
о высокой ее эффективности и от-
личной переносимости. Следует 
также отметить высокие потреби-
тельские качества этих средств.
Безусловным преимуществом сер-
тифицированных препаратов ли-
нии XerаСalm A.D для полноцен-
ного ухода за сухой и очень сухой, 
раздраженной кожей, разработан-
ных фармацевтической лаборато-
рией Avène (Pierre Fabre Laboratories, 
Франция), является стерильность 
и  малокомпонентный состав. Это 
гарантирует отсутствие рисков раз-
вития неблагоприятных реакций.  
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Витилиго – аутоиммунный гипомеланоз со сложным механизмом наследования. 
На сегодняшний день определено 54 локуса генов, ответственных за его 
развитие. Согласно результатам современных исследований, наследуемость 
отмечается у 40% пациентов. Однако генетический фактор присутствует 
приблизительно в 80% случаев. Остальные 20% случаев предположительно 
обусловлены воздействием внешних факторов. 
Дальнейшее исследование модели генетической обусловленности 
витилиго послужит инструментом для изучения других аутоиммунных 
заболеваний с полигенным риском наследования и развития 
персонализированной медицины.

Ключевые слова: витилиго, генетическая обусловленность, GWAS, 
дебют витилиго, MHC enhancer

Витилиго  – одно из  первых 
заболеваний кожи, описан-
ное в  «Трактате о  цвете кожи 

человека» французским хирургом 
Клодом-Николя Ле Кат (1765 г.). Не-
смотря на  столь давнее знакомство 
медицинского сообщества с данным 
дерматозом, причины и  механизмы 
его развития остаются недостаточно 
изученными.

Генетическое подтверждение 
аутоиммунной теории развития
Одной из  основных теорий разви-
тия витилиго является генетическая 
обусловленность. Впервые о насле-
довании витилиго было сообщено 
в 1950 г.: G. Stüttgen и H. Teindel однов-
ременно описали случаи развития 
заболевания у  нескольких близких 
родственников в нескольких семьях 

[1, 2]. В частности, G. Stüttgen отме-
тил, что помимо витилиго несколько 
членов наблюдаемых семей страдали 
аутоиммунными заболеваниями щи-
товидной железы. Он также предпо-
ложил, что наследование витилиго 
может зависеть как от доминантных, 
так и от рецессивных факторов.
Термин «аутоиммунный» примени-
тельно к витилиго впервые употре-
бил R. de Mowbray (1965 г.) [3] в со-
общении о пациенте, страдающем 
данным заболеванием, а также пер-
нициозной анемией, аутоиммунной 
патологией щитовидной железы 
и сахарным диабетом 1-го типа.
В  середине 1960-х  гг. появились 
новые методы изучения генетиче-
ской основы витилиго и выявле-
ния генов, обусловливающих его 
развитие.

На  сегодняшний день с  помощью 
метода полигеномного поиска ассо-
циаций (Genome-Wide Association 
studies, GWA study – GWAS), позво-
ляющего установить связь между 
геномными вариантами и  феноти-
пическими признаками, определено 
54 локуса генов, ответственных за 
развитие витилиго. В данном случае 
речь идет о методе поиска связи меж-
ду однонуклеотидными полимор-
физмами и заболеваниями человека.
В ходе таких исследований помимо 
генетических факторов риска раз-
вития витилиго были определены 
биологические основы восприимчи-
вости к болезни. Это в свою очередь 
позволило начать разработку новых 
методов лечения.
Установлено, что большинство выде-
ленных локусов генов являются ре-
гулярными [4]. Так, варианты с наи-
большим общим влиянием на риск 
развития витилиго в  масштабах 
всего генома находятся на хромосо-
ме 6, в областях основного комплекса 
гистосовместимости I и II классов [5, 
6]. Около 85% идентифицированных 
генов кодируют белки, участвующие 
в иммунных реакциях и апоптозе [7].
Кроме того, в  ходе независимых 
генетических исследований других 
аутоиммунных заболеваний было 
идентифицировано около полови-
ны генов, которые эпидемиологиче-
ски связаны с витилиго, что также 
поддерживает концепцию общей 
аутоиммунной предрасположенно-
сти к развитию данного гипомела-
ноза [8].
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Наследуемость
Необходимо отметить, что при при-
менении разных аналитических под-
ходов для оценки риска развития 
витилиго вследствие генетической 
изменчивости (наследуемости) учи-
тывалось, что другим фактором мо-
жет быть воздействие окружающей 
среды. Большинство аналитических 
подходов основаны на  оценке на-
личия заболевания у членов семьи 
больного либо в  парах близнецов. 
Эти данные сравнивали с  генети-
ческими маркерами, полученными 
от субъектов без витилиго [9]. Ко-
личество таких субъектов варьиро-
валось от сотен тысяч до нескольких 
миллионов. Такой анализ позволяет 
получить реальные величины насле-
дуемости конкретного заболевания. 
Установлено, что в европейской по-
пуляции общая наследуемость вити-
лиго достигает практически 40% [10], 
среди близнецов – 75–84% [7], в зави-
симости от  типа изучаемых родов. 
В других популяциях встречаемость 
данного дерматоза среди близнецов 
колебалась от 50 до 80% [10, 11].
Полученные результаты свиде-
тельствуют, что различие по забо-
леваемости в  разных популяциях 
невелико. Однако она выше среди 
близнецов. Аналогичный показа-
тель для других заболеваний с по-
лигенным наследованием в данной 
когорте составляет 30–50% [12].
Таким образом, в европейской попу-
ляции риск развития витилиго в 80% 
случаев связан с генетическими фак-
торами. Остальные 20% случаев на-
следуемости, а  также 23% общего 
риска развития витилиго приходят-
ся на редкие варианты (частота ми-
норных аллелей от 0,01 до 0,0001).
Согласно результатам последних 
исследований, общие генетические 
варианты (частота обнаружения ал-
лелей риска – более 0,01) составля-
ют около 71% общей наследуемости 
витилиго и около 53% общего риска 
развития витилиго, причем значи-
тельная доля приходится на 50 обще-
геномных значимых локусов, иденти-
фицированных с помощью GWAS [6].
Полученные данные позволяют 
предположить, что  генетическая 
архитектура витилиго может быть 
менее полигенной, чем у других ге-
нетически сложных заболеваний.

Оценка риска полигенного насле-
дования витилиго имеет высокую 
прогностическую ценность. Отно-
сительный риск (ОР) составил 8,79, 
что существенно выше, чем при 
оценке полигенного риска других 
генетически сложных заболеваний, 
таких как ишемическая болезнь 
сердца (ОР  – 4,83), сахарный диа-
бет 2-го типа (ОР – 3,30), воспали-
тельные заболевания кишечника 
(ОР – 3,87), рак молочной железы 
(ОР – 3,36) [13].
Крупномасштабные эпидемиологи-
ческие исследования наследуемости 
показали, что подавляющее боль-
шинство (91%) клинических случа-
ев являются симплексными, то есть 
когда близкие родственники, страда-
ющие витилиго, неизвестны, около 
9% – мультиплексными семейными 
кластерами, когда известно несколь-
ко близких родственников с данной 
патологией [14]. Полигенный риск 
витилиго у пробандов таких мульти-
плексных семейств значительно вы-
ше, чем в симплексных случаях. Кро-
ме того, в  мультиплексных семьях 
общий полигенный риск развития 
заболевания наиболее часто пере-
дается от родственников с визуаль
но неизмененной кожей, без явных 
признаков депигментирующего за-
болевания.
Таким образом, полигенное насле-
дование витилиго выявляется как 
в  симплексных, так и  в мульти-
плексных случаях, с участием одних 
и тех же локусов генов, которые бы-
ли обнаружены с помощью GWAS 
преимущественно в  симплексных 
случаях. Подавляющее большинст-
во мультиплексных семейств несут 
и передают большое количество об-
щих аллелей предрасположенности 
к заболеванию, но с относительно 
низким процентом случаев его кли-
нического проявления.

Особенности дебюта
Витилиго считается заболеванием 
молодых, так как его дебют прихо-
дится преимущественно на возраст 
моложе 20 лет. Однако эпидемиоло-
гический анализ, проведенный в ев-
ропейской популяции, свидетельст-
вует о бимодальном распределении 
дебюта витилиго [6], так же как при 
некоторых других аутоиммунных 

заболеваниях, например при сахар-
ном диабете 1-го типа и ревматоид-
ном артрите.
Согласно результатам эпидемиоло-
гического исследования возраста 
начала витилиго у европейцев, в по-
следнее время наблюдается значимая 
тенденция к  увеличению такового 
[15]. Ретроспективно были проана-
лизированы данные 4406  больных 
с 1951 по 2013 г. Средний возраст де-
бюта за указанный период повысил-
ся в два раза. Изменение было наибо-
лее выраженным с 1973 и 2000 г. Так, 
до 1970 г. начало заболевания при-
ходилось на возраст 14,6 ± 9,4 года. 
С 1973 г. возраст дебюта витилиго 
увеличивался примерно на четыре 
месяца в  год и  стабилизировался 
только в 2004 г. Таковой составлял 
30,2 ± 17,3  года. Аналогичная си-
туация прослеживалась как в  Ев-
ропе, так и  в Северной Америке. 
Поскольку генетика не изменилась, 
возрастной сдвиг дебюта заболе-
вания свидетельствовал о том, что 
с 1973 и 2000 г. либо уменьшилось 
воздействие триггерных факторов, 
либо изменилась биологическая ре-
акция на них. Наиболее очевидной 
причиной, по мнению авторов иссле-
дования, является увеличивающая-
ся из года в год частота применения 
солнцезащитных средств.
Последние данные указывают на то, 
что средний возраст дебюта витили-
го составляет 25,9 ± 16,6 года и, по-
видимому, включает две пересекаю-
щиеся возрастные группы: ранняя 
группа (около 38% случаев) – сред-
ний возраст начала заболевания 
10,3 ± 5,6 года, поздняя группа (при-
мерно 62% случаев) – 34,0 ± 14,5 года 
[6]. Отдельные генетические анали-
зы в данных группах показали, что 
известные локусы, определенные 
с помощью GWAS, вносят одинако-
вый вклад в развитие заболевания. 
Тем не менее стратифицированный 
анализ, проведенный в ранней груп-
пе, позволил выявить новую, очень 
сильную специфическую ассоциа-
цию с необычным инсерционно-де-
леционным полиморфизмом в обла-
сти II класса MHC на хромосоме 6, 
так называемый гаплотип МНС en-
hancer. Гаплотип, который содержит 
два варианта MHC enhancer, специ-
фически связан с очень высоким ри-
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ском развития витилиго (ОР – 8,1) 
и ранним началом заболевания, пре-
имущественно в возрасте от пяти до 
девяти лет.
Функциональные исследования дока-
зали, что гаплотип раннего витилиго 
высокого риска ассоциируется с по-
вышенной экспрессией как мРНК 
HLA-DQB1, так и  общего белка 
HLA-DQ на моноцитах и дендритных 
клетках в периферической крови. По-
вышенная экспрессия HLA II класса 
может способствовать презентации 
триггерных антигенов на поверхно-
сти этих антигенпрезентирующих 
клеток, увеличивая вероятность 
ауто реактивной активации Т-клеток.
Расширенный гаплотип MHC en-
hancer с  высоким риском раннего 
развития также несет классиче-
ские аллели HLA: HLA-DRB1*13:01, 
HLA-DRB3*01:01, HLA-DQA1*01:03, 
HLA-DQB1*06:03. Генетический ана-
лиз свидетельствует, что сами по се-
бе данные классические аллели HLA 
не обусловливают риск развития ви-
тилиго. Скорее всего, они являются 
некодирующей вариацией enhancer, 
которая и  предрасполагает к  воз-
никновению витилиго. Это согласу-
ется с повышенной экспрессией гена 
HLA-DQB1 при раннем дебюте забо-
левания. Тем не менее распростра-
ненность других ассоциированных 
аутоиммунных заболеваний в ран-
ней группе была ниже, чем в поздней 
группе, – 17,0 против 22,4% случаев.
При этом HLA-DRB1*13:01, кото-
рый находится на гаплотипе MHC 
II класса, ассоциированном с очень 
высоким риском развития раннего 
витилиго, был связан с очень низ-
ким риском развития системной 
красной волчанки, ревматоидного 
артрита и сахарного диабета 1-го ти-
па. Таким образом, рассматривае-
мый гаплотип может одновремен-
но создавать высочайший риск для 
развития витилиго с ранним нача-
лом и обеспечивать относительную 
защиту от  возникновения других 
ауто иммунных заболеваний, кото-
рые часто эпидемиологически свя-
заны с данным гипомеланозом.

Факторы риска
Как было указано выше, в 80% слу-
чаев развитие витилиго обусловлено 
генетически. В 20% случаев оно яв-

ляется следствием воздействия неге-
нетических факторов, среди которых 
наиболее распространенным и дока-
занным является феномен Кебнера. 
Предполагают, что повреждение ко-
жи, возможно осложненное субкли-
нической инфекцией, играет клю-
чевую роль в инициации витилиго. 
Однако до сих пор неизвестно, ин-
дукция витилиго способна включать 
только один триггер или несколько. 
В последнем случае кумулятивный 
эффект с течением времени может 
привести к  потере толерантности 
к аутоантигенам меланоцитов.

Обсуждение 
представленных данных
За последние пять лет достигнут зна-
чительный прогресс в  понимании 
биологических основ витилиго. Это 
позволило с достаточной точностью 
оценить относительное влияние ге-
нов и факторов окружающей среды 
на риск развития заболевания. Гене-
тический риск развития заболевания 
как на  фоне общих, так и  на фоне 
редких вариантов наследования, по-
видимому, является аддитивным 
и  полигенным по  своей природе, 
и риск от 50 общих вариантов, иден-
тифицированных с помощью GWAS, 
может быть объединен в группу по-
лигенного риска, которая в некото-
рой степени уже может предсказать 
возможность развития витилиго 
у конкретного индивида. Прогности-
ческая эффективность оценки поли-
генного риска витилиго, несомнен-
но, требует дальнейшей разработки 
и  может существенно повыситься 
с открытием и включением в анализ 
дополнительных вариантов риска.
До настоящего времени не  были 
точно определены генетически об-
условленные подгруппы витили-
го, которые имеют разную базовую 
полигенную патобиологию. Воз-
можность правильно распределять 
конкретные клинические случаи ви-
тилиго в генетически определенные 
полигенные подгруппы способна 
улучшить определение специфичных 
для подгрупп показателей полигенно-
го риска, которые включают локусы, 
соответствующие каждой подгруппе.
Все локусы генов, ответственные за 
развитие витилиго, были выявлены 
путем сравнения биологического 

материала, полученного от больных 
европейцев, с контрольными образ-
цами, взятыми у  лиц с  визуально 
неизмененной кожей либо у  бли-
жайших родственников больных 
без признаков данной патологии. 
Таким образом, все эти локусы ас-
социированы со статусом «случай 
против контроля» или, для гаплоти-
па MHC высокого риска, с ранним 
началом витилиго. Однако до сих 
пор неизвестно, влияет ли какой-
либо из этих локусов или все они 
на  клиническое течение витилиго 
и прогноз заболевания.
Важно отметить, что оценка поли-
генного риска развития витилиго, 
основанная на результатах генетиче-
ских исследований суперпопуляции 
европеоидной расы, может быть не-
применима к другим суперпопуля-
циям, в которых могут преобладать 
иные этиологически значимые локу-
сы и аллели.
В настоящее время витилиго рас-
ценивается как заболевание с по-
лигенным наследованием множе-
ственных аллелей риска, которые, 
однако, вызывают относительно 
небольшие клинические проявле-
ния. Поэтому рассматривать толь-
ко вариант полигенного наследо-
вания не представляется верным. 
Редкие случаи развития витилиго 
могут быть результатом передачи 
только одного или нескольких ред-
ких локусов, которые еще не были 
обнаружены, как это имеет место 
при редких менделевских множе-
ственных аутоиммунных синдро-
мах, к которым иногда относят ви-
тилиго. Соответственно геномный 
анализ мультиплексных семейств 
больных витилиго, которые пере-
дают низкий полигенный риск раз-
вития заболевания посредством 
известных локусов, может по-
зволить обнаружить редкие либо 
частные варианты, которые имеют 
чрезвычайно высокий генетиче-
ский риск. И наоборот, некоторые 
мультиплексные семьи с  низким 
полигенным риском могут подвер-
гаться воздействию необычного 
либо чрезвычайно сильного внеш-
него фактора. В любом случае ис-
следование причин возникновения 
семейных кластеров с явно низким 
полигенным риском развития ви-
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тилиго представляется многообе-
щающим для установления новых 
генетических и  негенетических 
причин развития заболевания.
На сегодняшний день получено не-
достаточно данных о факторах эко-
логического риска или триггерах 
витилиго. Прежде всего это свя-
зано с трудностями в реализации 
надежных методов их выявления, 
регистрации и отслеживания. В то 
же время тенденция к повышению 
возраста дебюта витилиго при не-
изменности генетических тригге-

ров свидетельствует о  значимом 
влиянии потенциальных экологи-
ческих триггеров.
Учитывая, что наследуемость вити-
лиго довольно высока, риск витилиго 
в основном полигенный (54 локуса, 
выявленные с  помощью GWAS), 
оценка полигенного риска, аддитив-
но сочетающая эти локусы, достаточ-
но точна, данное заболевание можно 
считать идеальной моделью для про-
верки общих гипотез генетической 
архитектуры и наследования слож-
ных заболеваний.

Оценка полигенного риска разви-
тия витилиго была использована 
для изучения природы наследова-
ния сложных заболеваний в муль-
типлексных семьях по  сравнению 
с симплексными случаями. В обоих 
отмечен полигенный риск из одних 
и тех же локусов.
Таким образом, витилиго можно 
рассматривать как модель для иссле-
дования генетической архитектуры 
ряда болезней, а также для прогно-
стических аспектов персонализиро-
ванной медицины.  
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Vitiligo is an autoimmune hypomelanosis with the complex inheritance mechanism. To date, there were identified 
54 loci of genes responsible for its development. According to the results of modern research, vitiligo heritability 
is observed in 40% of patients. However, the genetic factor presents in about 80% of cases. The remaining 20% 
is assumed to be due to external factors. 
Further research into the vitiligo genetic conditioning model will serve as a tool for studying other autoimmune 
diseases with the polygenic risk of inheritance and the development of personalized medicine.
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Кожные заболевания значимо воздействуют на психоэмоциональный 
статус пациентов. В частности, клинические проявления псориаза 
влияют на самооценку, восприятие тела и, следовательно, 
сексуальную жизнь. Причиной сексуальной дисфункции у больных 
псориазом может быть как соматическая отягощенность 
(сердечно-сосудистые заболевания, метаболический синдром и др.), 
так и психологические факторы (выраженная тревожность, 
депрессия).

Ключевые слова: псориаз, психоэмоциональный статус, сексуальная 
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Введение
Заболевания кожи признано счи-
тать менее серьезными, чем пато-
логии других органов и  систем, 
поскольку они не  представляют 
угрозы для жизни пациентов. 
Однако хронический и  рециди-
вирующий характер течения мо-
жет значительно воздействовать 
на  психоэмоциональную сферу 
и  качество жизни больных. Так, 
клинические проявления дерма-
тоза отрицательно влияют на вос-
приятие тела как больными, так 
и  окружающими, что приводит 
к снижению самооценки и уров-
ня социальной адаптации. Кроме 
того, оценка тяжести патологии 

часто зависит от степени ее воз-
действия на  психоэмоциональ-
ную сферу пациентов, а не от фи-
зических проявлений. В немалой 
степени это относится к псориазу.
Псориаз  – хроническое воспа-
лительное неинфекционное за-
болевание кожи мультифакто-
риальной природы. В основе его 
развития лежит  гиперпролифе-
рация эпидермальных клеток, 
нарушение кератинизации и вос-
паление в дерме, которые поддер-
живаются Т-клеточными иммун-
ными реакциями.
При псориазе наблюдаются нару-
шение роста и дифференцировки 
клеток эпидермиса, множествен-

ные биохимические, иммуноло-
гические и сосудистые изменения.
Необходимо отметить, что меха-
низм развития псориаза недоста-
точно изучен. Однако полиген-
ный тип наследования патологии 
не вызывает сомнений.
В настоящее время установлено, 
что псориаз часто ассоциируется 
с  некоторыми метаболически-
ми и  системными нарушения-
ми. Речь, в частности, идет о са-
харном диабете, атеросклерозе, 
метаболическом синдроме, сер-
дечно-сосудистых заболеваниях, 
неалкогольном жировом гепатозе 
[1]. В  то же время для больных 
псориазом свойственен ряд осо-
бенностей психоэмоциональной 
сферы: формирование негатив-
ных иррациональных устано-
вок в  виде ослабления социаль-
ных контактов, избирательность 
в  отношении определенных ви-
дов коммуникаций  и  мест, под-
чинение  гардероба и  макияжа 
хамелеонской  мимикрии, разру-
шение привычного восприятия 
самого себя, наличие суицидаль-
ных мыслей и симптомов [2]. Это 
обусловливает создание специфи-
ческой внутренней картины бо-
лезни. Внутренняя картина болез-
ни представляет собой комплекс 
аффективно-когнитивного реа-
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гирования, который непосредст-
венно связан с  имеющимся 
соматическим расстройством 
и проявляется в виде специфиче-
ских клинико-психологических 
особенностей. Данный комплекс 
характеризуется взаимосвязью 
когнитивных, эмоциональных 
и  поведенческих компонентов 
в  самосознании и  самоотноше-
нии больных и  влияет на  все 
стороны жизни, участвуя в изме-
нении жизненных смыслов и не-
посредственно влияя на течение, 
прогноз и исход заболевания [3].
Высокий уровень тревоги и  де-
прессии, чувство беспомощности, 
низкая самооценка, склонность 
к  социальной изоляции, избега-
ние создания семьи или рожде-
ния детей из-за возможности на-
следования болезни [4] – все это 
способно повлиять на  половую 
функцию таких больных.
Согласно определению Всемир-
ной организации здравоохране-
ния, сексуальное здоровье  – это 
состояние физического, эмо-
циона льного,  пси х и ческого 
и социального благополучия, свя-
занное с сексуальностью [5].
В настоящее время выделяют три 
основных компонента сексуаль-
ного здоровья:
1)	способность к  наслаждению 

и контролю сексуального и де-
тородного поведения в соответ-
ствии с  нормами социальной 
и личной этики;

2)	свобода от страха, чувства сты-
да и вины, ложных представле-
ний и других психологических 

факторов, подавляющих сек-
суальную реакцию и нарушаю-
щих сексуальные взаимоотно-
шения;

3)	отсутствие органических рас-
стройств, заболеваний и  не-
достаточностей, мешающих 
осуществлению сексуальных 
и детородных функций.

Развитие сексуальной дисфунк-
ции у больных псориазом в пер-
вую очередь связывают с тревогой 
и депрессией, злоупотреблением 
алкоголем, а также коморбидны-
ми состояниями и заболеваниями 
(патологией сердечно-сосудис-
той системы, метаболическим 
синдромом, сахарным диабетом 
и др.). Однако исследование, про-
веденное в 1997 г. M.A. Gupta и со-
авт., показало, что сексуальная 
функция нарушена у  40,8% па-
циентов с псориазом, даже после 
исключения таких факторов, как 
чрезмерное употребление алкого-
ля и депрессия [6].
О снижении сексуальной актив-
ности после развития заболева-
ния сообщает примерно четверть 
больных [7].
В  настоящее время характер 
и  механизмы влияния псориа-
за на сексуальное здоровье не до 
конца установлены. Как отме-
чалось ранее, снижение либидо 
может быть связано с косметиче-
ским дефектом кожного покрова, 
чувством неловкости, неудобства 
из-за шелушения кожи, а  также 
из-за необходимости применять 
топические препараты, депрес-
сией, эректильная дисфункция 

может развиться вследствие ма-
лоподвижного образа жизни, со-
путствующих заболеваний, таких 
как атеросклероз, дислипидемия, 
артериальная гипертензия, сахар-
ный диабет, ожирение, метаболи-
ческий синдром [8].
Сексуальная функция у мужчин 
и женщин имеет свои особенно-
сти. Следовательно, нарушения, 
развивающиеся под воздействи-
ем тех или иных факторов, в том 
числе хронических заболеваний, 
у лиц разного пола будут разли-
чаться.

Сексуальная дисфункция 
у женщин
Многие пациентки с  псориазом 
указывают на  трудности в  сек-
суальных отношениях, которые 
приводят к  сильному стрессу 
и снижению качества жизни [9]. 
Однако исследований сексуаль-
ной функции у женщин, страда-
ющих псориазом, было прове-
дено мало. Поэтому до сих пор 
не сформировано единого мнения 
о характере и причинах сексуаль-
ной дисфункции у этой категории 
больных, а  также не  определен 
инструмент для ее оценки.
Необходимо отметить, что заклю-
чение о трудностях в сексуальных 
отношениях у женщин с псориа-
зом основывалось главным обра-
зом на анализе соответствующих 
разделов разных опросников для 
оценки качества жизни. Однако 
существует ряд исследований, 
подтвердивших этот факт.
Так, результаты исследования, 
проведенного в Бразилии, свиде-
тельствовали, что из 150 респон-
денток с псориазом у 68% имела 
место сексуальная дисфункция 
[9]. Другое аналогичное иссле-
дование по  оценке сексуальной 
функции у женщин с псориазом 
было проведено в  Великобрита-
нии. Ученые использовали опрос-
ник для определения индекса 
женской сексуальной функции 
(Female Sexual Function Index  – 
FSFI). Из  102 пациенток, при-
нявших участие в исследовании, 
у  48,7% были обнаружены при-
знаки сексуальной дисфункции 
(изменение во влечении, воз-

Снижение либидо может быть связано 
с косметическим дефектом кожного покрова, чувством 
неловкости, неудобства из-за шелушения кожи, 
а также из-за необходимости применять топические 
препараты, депрессией, эректильная дисфункция 
может развиться вследствие малоподвижного 
образа жизни, сопутствующих заболеваний 
(атеросклероз, дислипидемия, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, ожирение, метаболический синдром) 
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буждении, получении оргазма 
и  удовлетворении от  полового 
контакта) [7].
Большое значение в  развитии 
сексуальной дисфункции у паци-
енток с псориазом имеет локали-
зация высыпаний  – на  половых 
органах. По разным данным, рас-
пространенность псориатических 
поражений на гениталиях варьи-
руется от 35 до 42% [10].
Кроме того, у  женщин отмечена 
корреляция между тяжестью псо-
риаза и выраженностью сексуаль-
ной дисфункции [11].
Как было отмечено ранее, на-
рушение сексуальной функции 
при псориазе чаще связывают 
с депрессией. В то же время в од-
ном из исследований установле-
но, что депрессия не оказывала 
дополнительного негативного 
влияния на сексуальную функ-
цию у  пациенток с  псориазом 
[12]. Это противоречие может 
быть объяснено следу ющим 
образом. Псориаз приводит 
к изменению восприятия боль-
ным собственного тела, низкой 
самооценке, воспринимаемой 
стигматизации и потере уверен-
ности в себе, что может способ-
ствовать развитию сексуальной 
дисфункции независимо от на-
личия депрессии.

Эректильная дисфункция 
у мужчин
Сексуальная дисфункция у муж-
чин с псориазом может развивать-
ся по  тем же причинам, что и  у 
женщин, а также на фоне сниже-
ния эрекции.
Эректильная дисфункция опре-
деляется как персистирующая 
неспособность достичь и/или 
поддерживать эрекцию во вре-
мя полового акта. Эректильная 
дисфункция – один из факторов 
здоровья, который оказывает 
большее влияние на самооценку. 
Известно, что эректильная дис-
функция ассоциируется с  утра-
той уверенности в себе, развитием 
стресса и депрессии.
Сильный пси хоэмоциона ль-
ный стресс, под воздействием 
которого находятся больные 
псориазом, так же приводит 

к  нарушениям в  половой сфе-
ре и  эрекции. Порядка 44,7% 
мужчин с  псориазом считают, 
что они вызывают отвращение. 
Ощущение собственной непри-
влекательности или неловкости 
во время обострения псориаза 
часто усугубляет и без того низ-
кую самооценку, что может при-
водить к развитию эректильной 
дисфункции [13].
Помимо психоэмоциональных 
факторов на нарушение сексуаль-
ной функции у пациентов с псо-
риазом могут оказывать влияние 
сопутствующие заболевания. 
Так, атеросклероз считается ос-
новной причиной эректильной 
дисфункции, особенно при пора-
жении сосудов органов малого та-
за. Эндотелиальная дисфункция 
приводит не  только к  развитию 
сердечно-сосудистых событий, 
но  и негативно влияет на  поло-
вую функцию, в том числе эрек-
цию [14].
Распространенность сексуальной 
дисфункции среди мужчин, стра-
дающих дерматологическими за-
болеваниями, достигает 60% при 
оценке, проведенной с  исполь-
зованием пяти пунктов Между-
народного индекса эректильной 
функции (International Index 
of Erectile Function 5 – IIEF-5) [15]. 
Согласно результатам исследова-
ний, данным расстройством стра-
дает 56% пациентов с легкой фор-
мой псориаза, 46,6% – с тяжелой 
формой заболевания, 23,3% лиц 
контрольной группы [16].
Факторами риска развития эректиль-
ной дисфункции у больных псо-
риазом признаны дислипидемия, 
артериальная гипертензия, сахар-

ный диабет, ожирение, метаболи-
ческий синдром и депрессия. Не-
зависимо от  наличия сахарного 
диабета и  курения эректильная 
дисфункция является фактором 
сердечно-сосудистого риска, при-
чем уровень этого риска анало-
гичен уровню риска у умеренных 
курильщиков [17]. Между воз-
никновением эректильной дис-
функции и развитием сердечно-
сосудистых событий в  среднем 
проходит от трех до пяти лет [18].
Таким образом, нарушение в сек-
суальной сфере у мужчин с псо-
риазом может служить допол-
нительным признаком дебюта 
сердечно-сосудистых заболева-
ний.
Развитие эректильной дисфунк-
ции у больных псориазом также 
может объясняться особенно-
стями образа жизни: снижением 
либо отсутствием физической на-
грузки, наличием вредных при-
вычек.
Кроме того, причиной снижения 
половой функции могут быть гор-
мональные нарушения. Так, 
у страдающих псориазом наблю-
дается снижение уровня общего 
тестостерона и повышение уров-
ня эстрадиола в периферической 
крови.
При этом с  возрастом тяжесть 
эректильной дисфункции и  ее 
распространенность повышают-
ся [19, 20].

Заключение
Сексуальное здоровье – важная 
составляющая общего здоровья. 
У  пациентов с  псориазом вы-
сок риск  развития сексуальной 
дисфункции. Основными фак-

Причиной снижения половой функции могут быть 
гормональные нарушения. Так, у страдающих 
псориазом мужчин наблюдается снижение уровня 
общего тестостерона и повышение уровня эстрадиола 
в периферической крови. 
С возрастом тяжесть эректильной дисфункции 
и ее распространенность повышаются 
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Features of Sexual Dysfunction in Psoriasis  
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Skin diseases significantly affect the psycho-emotional status of patients. In particular, clinical manifestations 
of psoriasis affect self-esteem, body perception, and, consequently, the sexual life of patients. The cause 
of sexual dysfunction in psoriasis can be both somatic severity (cardiovascular diseases, metabolic syndrome, 
etc.), and psychological factors (severe anxiety, depression).
Key words: psoriasis, psycho-emotional status, sexual dysfunction

торами возникновения тако-
вой считаются возраст, тяжесть 
заболевания, высыпания в  об-
ласти половых органов, псори-
атический артрит и  психоэмо-

циональные нарушения. Роль 
в  этом процессе соматических 
сопутствующих заболеваний, 
включая метаболический син-
дром, остается спорной.

Косвенным подтверждением 
влияния псориаза на состояние 
половой функции является ее 
улучшение на фоне лечения за-
болевания кожи.  
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Атопический дерматит – заболевание со сложным патогенезом. 
Как показывают результаты исследований, тяжесть его течения 
коррелирует с уровнем витамина D в сыворотке крови. 
Рассматривается современное представление о роли витамина D 
в формировании барьерной функции эпидермиса, иммуномодулирующих 
процессах и изменении функции антимикробных пептидов кожи, 
влияющих на клинические проявления атопического дерматита. 
Обоснована необходимость включения витамина D в комплексную 
терапию данного заболевания.

Ключевые слова: витамин D, атопический дерматит, гиповитаминоз

Атопический дерматит  – 
хроническое рецидиви-
рующее воспалительное 

заболевание кожи, вызывающее 
ксероз кожного покрова и харак-
теризующееся зудом и  высыпа-
ниями, затрагивающими опре-
деленные участки тела. По  мере 
того как заболевание прогрес-
сирует от  острого к  подострому, 
к хронической стадии повышается 
интенсивность зуда и риск присое-
динения вторичных инфекций.
В  ряде исследований изучалась 
связь между дефицитом витами-
на  D и  развитием атопического 
дерматита. Генетические полимор-

физмы, включая те, которые связа-
ны с рецептором витамина D и му-
тацией гена филаггрина (до 50% 
популяции с атопическим дермати-
том в зависимости от конкретной 
мутации), были идентифицирова-
ны как факторы, способствующие 
развитию данной патологии [1, 
2]. Было также обнаружено, что 
сывороточный уровень 25(OH)D 
коррелирует с  тяжестью течения 
атопического дерматита. Он ниже 
у пациентов с тяжелой и среднетя-
желой формой заболевания [3, 4]. 
Тем не  менее существуют и  про-
тивоположные данные. Напри-
мер, более высокое потребление 

витамина D в течение первого го-
да жизни ребенка коррелировало 
с  повышенным риском развития 
атопического дерматита в течение 
первых шести лет. Независимо 
от семейного анамнеза данное за-
болевание было наиболее распро-
странено у детей с самым высоким 
потреблением витамина D [5]. Дру-
гие исследователи не обнаружили 
ассоциации между развитием ато-
пического дерматита у детей, сте-
пенью его тяжести и  дефицитом 
витамина D [6].
С одной стороны, витамин D вы-
ступает в качестве защитного фак-
тора, улучшая барьерные свойства 
кожи, с другой – в качестве фактора 
риска развития атопического дер-
матита. Эти противоречивые дан-
ные можно объяснить гипотезой, 
выдвинутой A.A. Benson и  соавт. 
[7]. По мнению исследователей, су-
ществует статистически значимая 
нелинейная связь между уровня-
ми 25(OH)D и иммуноглобулина E 
(IgE) в сыворотке крови. Пациен-
ты с низким уровнем витамина D 
(< 10 нг/мл) в  сыворотке крови 
или с очень высоким (> 54 нг/мл) 
имеют значительно более высокий 
уровень IgE, чем относительно здо-
ровые люди (40–50 нг/мл). Было 
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отмечено, что последующая кор-
рекция уровня сывороточного со-
держания витамина D значительно 
снижает уровень IgE.
Согласно опубликованным дан-
ным, дефицит витамина D так-
же коррелирует с  выраженно-
стью пищевой сенсибилизации. 
S.A. Lee и соавт. [8] при обследо-
вании 157  больных атопическим 
дерматитом в возрасте от нуля до 
15 лет выявили, что у  36 из  них 
имела место пищевая аллергия. 
При этом сывороточный уровень 
витамина D был значительно вы-
ше у больных с легкими проявле-
ниями непереносимости пищевых 
продуктов (21,20 ± 5,18 нг/мл), 
чем у  лиц с  умеренно выражен-
ной и тяжелой пищевой аллергией 
(17,90 ± 4,02 и 13,30 ± 5,11 нг/мл 
соответственно).
Как было отмечено ранее, вита-
мин D3 играет важную роль в обес-
печении барьерной функции кожи. 
Он модулирует структурные белки 
ороговевшего слоя дермы, регу-
лируя гликерамиды, необходимые 
для гидратирующего защитного 
липидного барьера, который под-
держивает кожу увлажненной [9]. 
Он также модулирует врожденный 
иммунитет посредством произ-
водства антимикробных пептидов, 
кателицидина и дефензина, кото-
рые могут снизить риск инфици-
рования кожи [10]. Кроме того, 
U. Amon и соавт. указали на воз-
можность витамина D оказывать 
ингибирующее влияние на продук-
цию моноцитов через Toll-подоб-
ные рецепторы, а также уменьшать 
активность дендритных клеток и 
снижать интенсивность высвобо-

ждения тучных клеток и интерлей-
кина 10 (ИЛ-10) [11]. Кроме того, 
они обсудили механизмы, за счет 
которых витамин D уменьшает 
высвобождение провоспалитель-
ных цитокинов из Th1-клеток и ин-
гибирует высвобождение IgE [11]. 
Теоретически указанные механиз-
мы могут уменьшить хроническое 
воспаление кожи.
Положительное воздействие вита-
мина D заключается во влиянии 
не  только на  гомеостаз кальция, 
но и на метаболизм костной ткани.
Витамин D обладает иммуномоду-
лирующим эффектом как на вро-
жденный, так и  на адаптивный 
иммунитет. Ядерные рецепторы 
к  витамину D были обнаружены 
на многих иммунных клетках, та-
ких как макрофаги, Т- и В-лимфо-
циты, особенно при их активации. 
Установлено, что активация этих 
рецепторов на дендритных клет-
ках запускает антигенпрезенти-
рующий механизм в  адаптивном 
иммунном ответе, стимулирует 
активность Тh2 и влияет на диф-
ференцировку нативной T-клетки 
в Тh2 [12]. Кроме того, витамин D 
ингибирует продукцию интерфе-
рона гамма и способствует выра-
ботке ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-10.
Рассматриваемый витамин сти-
мулирует выработку и регулирует 
экспрессию антимикробных пеп-
тидов кожи, таких как кателици-
дины [13]. Учитывая вышеска-
занное, можно предположить, что 
дефицит витамина D может пред-
располагать к развитию суперин-
фекции кожи Staphylococcus aureus 
или его суперантигенами у боль-
ных атопическим дерматитом.

T.T. Wang и соавт. в исследовании 
in vitro установили, что действие 
антимикробных пептидов, таких 
как кателицидин и бета-дефензин, 
усиливалось после приема вита-
мина D [14]. P.T. Liu и соавт. [15] 
зафиксировали антимикробный 
ответ, вызванный Toll-подобным 
рецептором и  опосредованным 
витамином D иммунитетом.
В клинических испытаниях также 
показано, что добавка витамина D 
способствует выработке катели-
цидина и  вызывает экспрессию 
LL-37.
Таким образом, витамин D спо-
собствует противомикробной 
активности. При более низком 
уровне витамина D снижается как 
противомикробная активность, 
так и внешняя переносимость па-
тогенов, что определяет ключевую 
роль витамина D в патогенезе ато-
пического дерматита [16]. Низкий 
уровень витамина D может ухуд-
шить течение патологии, особенно 
у детей.
В  обзоре S.R. Hattangdi-Haridas 
и соавт. [17] отмечено, что в боль-
шинстве исследований зафик-
сировано снижение количества 
кожных инфекций после приема 
витамина D. В  некоторых рабо-
тах указывалось на наличие связи 
между более низкой концентра-
цией 25(OH)D и повышением ри-
ска вторичной колонизации кожи 
S.  aureus и  герпесом. Это позво-
лило предположить, что повыше-
ние уровня 25(OH)D в популяции 
с атопическим дерматитом может 
способствовать снижению риска 
развития и  профилактике вто-
ричных кожных инфекций. При 
этом ученые отметили, что дан-
ное заключение было основано 
на  небольшом количестве иссле-
дований, данных для проведения 
метаанализа недостаточно.
Улучшение уровня 25(OH)D при-
водит к  усилению активности 
функционального человеческо-
го кателицидина (hCAP18) в  ке-
ратиноцитах как у  пациентов 
с  атопическим дерматитом, так 
и  у  больных псориазом и  лиц 
со  здоровой кожей [18]. В  под-
держку вышеупомянутых меха-
низмов следует привести данные 

Витамин D3 играет важную роль в обеспечении барьерной 
функции кожи. Он модулирует структурные белки 
ороговевшего слоя дермы, регулируя гликерамиды, 
необходимые для гидратирующего защитного липидного 
барьера, который поддерживает кожу увлажненной. 
Он также модулирует врожденный иммунитет посредством 
производства антимикробных пептидов, кателицидина 
и дефензина, которые могут снизить риск инфицирования кожи
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L.H. Albenali и соавт. [19]. Они ука-
зали, что более высокий уровень 
IgE, более высокая вирулентность 
и колонизация S. aureus были за-
фиксированы при низком уров-
не 25(OH)D в  сыворотке крови. 
У  лиц с  дефицитом витамина D 
с  помощью метициллин-рези-
стентного S. aureus (MRSA) был 
обнаружен значительно повышен-
ный риск  поражения кожи [20–
22]. M. Udompataikul и соавт. [23] 
отметили снижение колонизации 
S. aureus в детской популяции при 
добавлении витамина D. В  свою 
очередь Z. Samochocki и соавт. [24] 
не наблюдали случаев заражения 
среди взрослых. L.H. Albenali и со-
авт. при добавлении витамина D 
зафиксировали четырехкратную 
активацию LL-37 в  роговом слое 
и снижение выраженности атопи-
ческого дерматита, осложненного 
герпетической экземой.
На содержание витамина D в сыво-
ротке крови у детей влияет его вели-
чина у матери во время беременно-
сти. Так, у матерей, в крови которых 
содержание витамина  D было до-
статочно высоким, рождались дети 
с низким риском развития атопиче-
ского дерматита [25], в то время как 
дети матерей, у которых содержание 
витамина D было низким во время 
беременности, чаще болели указан-
ной патологией.
В  2008  г.  было проведено двой-
ное слепое рандомизированное 
контролируемое исследование 
у  детей с  атопическим дермати-
том [26]. Больные принимали 
витамин D в  дозе 1000 МЕ/сут 
зимой в  течение одного месяца. 
На фоне его приема значительно 
снизились клинические проявле-
ния атопического дерматита. Зна-

чительное уменьшение значения 
шкалы оценки тяжести атопиче-
ского дерматита (SCORing Atopic 
Dermatitis – SCORAD) у больных, 
получавших витамин D в  дозе 
1600 МЕ/сут, было продемонст-
рировано в  другом, достаточно 
крупном плацебоконтролируемом 
исследовании [27].
Известно, что прием витамина D 
приводит к  синтезу и  активации 
кателицидинов в  кератиноцитах 
[18]. Повышенная частота разви-
тия и обострения инфекционных 
заболеваний кожи в  зимний пе-
риод может объясняться именно 
уменьшением продукции антими-
кробных пептидов кератиноцита-
ми на фоне снижения выработки 
витамина D в организме.
Российские исследования также 
подтверждают эффективность 
включения препаратов витами-
на D в комплексную терапию ато-
пического дерматита. В частности, 
в  работе В.Ю. Пестовой указано, 
что назначение витамина D в до-
зе 500  мг два раза в  день в  тече-
ние трех недель привело к  выра-
женному снижению показателей 
SCORAD [28].
Таким образом, результаты боль-
шого количества проведенных 

клинических исследований сви-
детельствуют о роли витамина D 
в патогенезе атопического дерма-
тита и  положительном его влия-
нии на течение заболевания. Эти 
наблюдения подтверждаются дан-
ными фундаментальных исследо-
ваний, доказавших, что витамин D 
воздействует на многие структуры 
и функции организма, в том числе 
на работу иммунной системы.
В  настоящее время широкое ис-
пользование витамина D в  те-
рапии атопического дерматита 
ограниченно в связи с необходи-
мостью накопления большего ко-
личества данных клинических ис-
следований, а  также отдаленных 
наблюдений.
Представляется целесообразным 
дальнейшее изучение перспектив 
применения витамина D в комп-
лексной терапии атопического дер-
матита, уточнение эффективных 
терапевтических доз, а также схем 
и  продолжительности лечения, 
которые должны корректировать-
ся с учетом поступления данного 
витамина с  продуктами питания 
и выработки его под воздействием 
естественной инсоляции и ультра-
фиолетового излучения в рамках 
физиотерапии.  
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Effect of Vitamin D on the Course of Atopic Dermatitis
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Center for Physical and Chemical Pharmacology Theoretical Problems 
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Atopic dermatitis is a disease with the complex pathogenesis. According to the research results, the severity 
of its course correlates with the level of vitamin D in the blood. 
Provided modern ideas about the role of vitamin D in the formation of the epidermis barrier function, 
immunomodulatory processes and the function of antimicrobial peptides of the skin that affect the clinical 
manifestations of atopic dermatitis. The necessity of vitamin D including in the complex therapy of atopic 
dermatitis is substantiated.
Key words: vitamin D, atopic dermatitis, hypovitaminosis
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Значимость применения 
дерматокосметических средств 
в широкой врачебной практике 
Практическим аспектам лечения дерматологических больных был посвящен симпозиум «Значимость 
применения дерматокосметических средств в широкой врачебной практике» компании Pierre Fabre, 
состоявшийся в рамках XIII Международного форума дерматовенерологов и косметологов 
(Москва, 12 марта 2020 г.). В частности, были рассмотрены вопросы эффективности и безопасности 
дерматокосметических средств при атопическом дерматите, акне и телогеновой алопеции.

Иммунологический статус кожи при атопическом дерматите 
и методы его контроля 

Д.м.н., профессор 
А.П. Продеус

XIII Международный форум дерматовенерологов 
и косметологов 

К ак отметил главный педиатр 
детской  городской кли-
нической больницы №  9 

им.  Г.Н.  Сперанского,  главный 
детский аллерголог-иммунолог 
Министерства здравоохранения 
Московской области, заведующий 
кафедрой клинической иммуно-
логии и аллергологии Высшей ме-
дицинской школы, д.м.н., профес-
сор Андрей Петрович ПРОДЕУС, 
за последние 50 лет иммунология 
стала одной из самых популярных 
областей медицины.
Основная функция иммунной сис-
темы  – борьба со  всем чужерод-
ным, в 99% случаев – с помощью 

врожденного иммунитета. Важной 
частью иммунной системы являет-
ся мукозо-ассоциированная лим-
фоидная ткань (mucosa-associated 
lymphoid tissue – MALT). Она на-
ходится не  только в  коже и  под-
кожной клетчатке, но также в сли-
зистой оболочке и эпителиальных 
клетках желудочно-кишечного 
тракта, бронхов, урогенитально-
го тракта,  глаз. В  ней, по  словам 
докладчика, концентрация ден-
дритных клеток, которые пред-
назначены ловить антиген, удер-
живать его и  презентовать этот 
антиген игрокам иммунной сис-
темы, должна быть высокой, так 
как только в этом случае выраба-
тывается иммунологическая толе-
рантность. К особенностям MALT 
кожи (skin-associated lymphoid 
tissue – SALT) следует отнести су-
хость барьера, состав микрофло-
ры, наличие тканеспецифической 
субпопуляции CLA Т-клеток па-
мяти (20 млрд), а также цитоток-
сических CD8+ Т-клеток.
В основе иммунологических нару-
шений при атопическом дермати-

те прежде всего лежит дисбаланс 
Т-хелперов (Th ) 1 и 2. Их антаго-
низм был открыт 34  года назад 
R.L. Coff man и T.R. Mosmann1.
У ребенка при рождении диффе-
ренцировка Th ориентирована 
на  преимущественное образова-
ние Th2. Такой иммунный ответ 
препятствует отторжению плода 
и/или материнских тканей. После 
рождения должно происходить из-
менение дифференцировки и нор-
мализация соотношения Th 1/Th 2, 
что является одним из главных ус-
ловий созревания и оптимально-
го функционирования иммунной 
системы.
На  сегодняшний день форми-
рование иммуноассоциирован-
ного воспаления кожи связыва-
ют не  только с  дисбалансом Th 1 
и Th 2, но и повышением деграну-
ляции тучных клеток, участием 
антигенпрезентирующих клеток, 
макрофагов, эозинофилов, ней-
трофилов, а  также других имму-
нокомпетентных клеток.
Не меньшая роль отводится мик-
робной и грибковой микрофлоре. 

1 Mosmann T.R., Cherwinski H., Bond M.W. et al. Two types of murine helper T cell clone. I. Defi nition according to profi les of lymphokine 
activities and secreted proteins // J. Immunol. 1986. Vol. 136. № 7. P. 2348–2357.
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Установлено, что комменсальные 
штаммы стафилококков являются 
основными контролерами кожной 
воспалительной реакции и инди-
каторами низкой степени разви-
тия атопического дерматита. Так, 
колонизация кожи новорожден-
ного комменсальными штамма-
ми стафилококков ассоциирует-
ся со снижением риска развития 
атопического дерматита на  пер-
вом году жизни2.
В  то же время Staphylococcus 
aureus способствует развитию 
воспаления и зуда за счет секре-
ции суперантигенов. Негативное 
воздействие S. aureus усиливается 
у пациентов с дефицитом коммен-
салов.
У детей и взрослых с атопическим 
дерматитом наблюдается дисбиоз 
кожи с  высокой колонизацией 
S. aureus.
Нарушение иммунитета сопрово-
ждается активацией рецепторов 
2-го типа, активируемых протеа-
зами (protease-activated receptor 2 – 
PAR-2), которые отвечают за 
передачу ощущения зуда. Зуд 
провоцирует нарушение кожного 
барьера. Уменьшение количества 
липидов (церамидов), протеинов 
(филаггрин), развитие ксероза, 
присоединение бактериальной 
суперинфекции осложняют кож-
ный процесс.
Зуд, спровоцированный активаци-
ей PAR-2, плохо поддается контро
лю. В этом случае антигистамин-
ные препараты неэффективны.
В этой связи особый интерес пред-
ставляет инновационный подход 
к лечению атопического дермати-
та – использование производных 
бактерий Aquafilus dolomiae, эн-
демиков в источнике термальной 

воды Avène. На основе активных 
субстанций, вырабатываемых дан-
ными микроорганизмами, был со-
здан новый активный компонент 
I-modulia (компания Pierre Fabre 
Laboratories).
Противовоспалительное и  им-
муномодулирующее действие 
I-modulia продемонстрировано 
в исследовании in vitro2. В другом 
исследовании доказана его способ-
ность препятствовать воздейст-
вию кожного секретома S. aureus, 
выделенного у  детей с  атопией, 
на  активацию CD4+ Т-клеток3. 
Еще в ряде исследований подтвер-
ждена роль эмолентов на  основе 
Aquafilus dolomiae в восстановле-
нии микрофлоры кожи и ее барь-
ерных функций, а также в умень-
шении негистаминергического 
зуда у детей с атопическим дерма-
титом4–6.
Установлено, что I-modulia дозо-
зависимо ингибирует продукцию 
интерлейкина 18, хемокинов, ак-
тивность PAR-2, модулирует 16 ге-
нов-мишеней при атопическом 
дерматите.
Воздействие I-modulia на иммун-
ную систему осуществляется через 
активацию синтеза антимикроб-
ных пептидов  – бета-дефензина 
(+226%) и  кателицидина (+88%), 
являющихся компонентами вро-
жденного иммунитета. Кроме то-
го, I-modulia воспроизводит эф-
фект S. epidermidis.
I-modulia в  качестве активно-
го ингредиента входит в  состав 
средств линии XeraCalm A.D 
(Ксеракалм А.Д) дермокосметиче-
ского бренда Eau Thermale Avène: 
очищающего и  липидовоспол-
няющего масла для душа и ванн, 
липидовосполняющего бальзама 

и крема для сухой и атопичной ко-
жи. Данные средства не содержат 
отдушек, парабенов, консервантов 
и эмульгаторов, что обеспечивает 
максимальную безопасность и пе-
реносимость.
Стерильность средств достига-
ется благодаря особым условиям 
производства и  уникальной тех-
нологии упаковки (D.E.F.I.). Запа-
тентованная упаковка D.E.F.I. пре-
пятствует попаданию бактерий 
в  средство на  протяжении всего 
срока его использования. Но-
вая  герметичная помпа-дозатор 
не  только предотвращает обрат-
ное загрязнение, но  и позволяет 
легко отмерять одну дозу средства.
Согласно результатам исследова-
ния переносимости и  эффектив-
ности крема XeraCalm A.D, в кото-
ром приняли участие 44 пациента 
с атопическим дерматитом, у 97% 
больных зуд удалось купиро-
вать через месяц использования 
средства.
В  биометрологических исследо-
ваниях III фазы бальзама и крема 
XeraCalm A.D у пациентов с очень 
сухой кожей продемонстрирова-
ны высокий увлажняющий потен-
циал после семи дней применения 
(61,5 и 34,8%), стойкость увлажня-
ющего действия через 48 часов по-
сле постоянного применения.
В исследовании по оценке успокаи
вающего действия средства Xera-
Calm A.D (с акцентом на S. aureus 
и  S. epidermidis) установлена его 
способность  контролировать про-
лиферацию S. aureus и поддержи-
вать естественное бактериальное 
разнообразие микрофлоры кожи.
Международное исследование  
IV фазы по оценке эффективности 
крема XeraCalm A.D при ксерозе, 

2 Aries M.-F., Hernandez-Pigeon H., Vaissière C. et al. Anti-inflammatory and immunomodulatory effects of Aquaphilus dolomiae extract 
on in vitro models // Clin. Cosmet. Investig. Dermatol. 2016. Vol. 9. P. 421–434.
3 Martin H., Laborel-Préneron E., Fraysse F. et al. Aquaphilus dolomiae extract counteracts the effects of cutaneous S. aureus secretome isolated 
from atopic children on CD4+ T cell activation // Pharm. Biol. 2016. Vol. 54. № 11. P. 2782–2785.
4 Cribier B. Dermatite atopíque: images hístoriques: Historical images of atopic dermatitis // Annales de Dermatologie et de Vénéréologie. 2017. 
Vol. 144. Suppl. 1. P. S2.
5 Bianchi P., Theunis J., Casas C. et al. Effects of a new emollient-based treatment on skin microflora balance and barrier function in children 
with mild atopic dermatitis // Pediatr. Dermatol. 2016. Vol. 33. № 2. P. 165–171.
6 Fostini A.C., Georgescu V., Decoster C.J., Girolomoni G. A cream based on Aquaphilus dolomiae extracts alleviates non-histaminergic pruritus 
in humans // Eur. J. Dermatol. 2017. Vol. 27. № 3. P. 317–318.
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сопровождающемся зудом, вклю-
чает более 2000 пациен тов из раз-
ных стран. 79% больных исполь-
зовали средство один или два раза 
в сутки в течение семи дней. Уже 
через пять дней проявления ксе-
роза уменьшались на  55%, через 
семь  – качество сна повысилось 
на 60%.
Для решения проблемы выра-
женного зуда, приводящего к зна-
чительному снижению качества 
жизни не только самого пациента, 
страдающего атопическим дерма-
титом, но и его близких, был разра-
ботан успокаивающий концентрат 
XeraCalm A.D. Это SOS-средство 
для контроля интенсивного лока-
лизованного кожного зуда. В его со-
став входят двойная концентрация 
I-modulia и  защитный комплекс 
CER-omega. Средство было проте-
стировано при разных нозологиях.
Согласно данным исследова-
ний, успокаивающий концентрат 
XeraCalm A.D в течение несколь-
ких минут после нанесения сни-
жает интенсивность зуда на 69%, 
восстанавливает кожный барьер 
на 75%.

Клинический опыт показывает, 
что на третий день после нанесе-
ния средства на  поврежденные 
участки кожи пациентов с атопи-
ческой экземой интенсивность зу-
да, учитываемая как один из зна-
чимых критериев при оценке 
степени тяжести течения атопиче-
ского дерматита по SCORAD, сни-
жается на 49%.
В России десять лет назад был за-
пущен проект AvèneHope. Это ме-
ждународная благотворительная 
инициатива бренда Eau Thermale 
Avène по лечению детей с воспали-
тельными дерматозами. По словам 
науч ного куратора проекта в Рос-
сии профессора А.П. Продеуса, 
данная инициатива направлена 
на  разъяснение социальной зна-
чимости проблемы атопического 
дерматита, предоставление врачам 
и широкой общественности  до-
казательной базы  эффективности 
как средств данного бренда, так 
и самой термальной воды Avène.
В августе 2019 г. шесть детей-ато-
пиков (пять с атопическим дерма-
титом среднетяжелой и  тяжелой 
формы, один с врожденным ихти-

озом) из  разных  городов России 
(Москвы, Балашихи, Самары, Ке-
мерово, Санкт-Петербурга) прош-
ли курс трехнедельного лечения 
в Центре гидротерапии Avène. У па-
циентов с атопическим дерматитом 
тяжесть симптоматики устанавли-
вали с помощью SCORAD. Значение 
данного показателя уменьшилось 
на  66% в  среднем по  окончании 
курса бальнеотерапии термальной 
водой Avène. У  пациента четырех 
лет девяти месяцев с врожденным 
ихтиозом (ихтиозиформная эри-
тродермия, синдром Нетертона, ау-
тосомно-рецессивный тип наследо-
вания) курс лечения способствовал 
существенному уменьшению симп-
томатики – на 60%.
«Столь впечатляющие результа-
ты терапии полностью развеяли 
мой скепсис. На  сегодняшний 
день средства ухода за атопичной 
кожей с доказанной эффективно-
стью и  безопасностью являются 
неотъем лемой частью лечения. 
Они позволяют повысить качест-
во жизни наших пациентов»,  – 
подчеркнул профессор А.П. Про-
деус в заключение.

Пути преодоления антибиотикорезистентности при акне: 
концепция воздействия на бактериальные пленки 

На  возможностях средств 
лечебной косметики дер-
матологических лаборато-

рий Ducray при проявлениях акне 
сфокусировал свое выступление 
руководитель отдела клинической 
дерматовенерологии и  космето-
логии Московского научно-пра-
ктического центра дерматовене-
рологии и  косметологии, д.м.н., 

профессор Андрей Николаевич 
ЛЬВОВ.
Акне – хроническое воспалитель-
ное заболевание, проявляющееся 
в виде невоспалительных (откры-
тые и закрытые комедоны) и вос-
палительных (папулы, пустулы, 
узлы) элементов.
В настоящее время выделяют че-
тыре основных звена патогенеза 
акне, а  именно: увеличение про-
дукции кожного сала, избыточный 
фолликулярный гиперкератоз, ги-
перколонизация Propionibacterium 
acnes (P. acnes) и воспаление. Со-
гласно современной концепции, 
ведущая роль отводится субкли-
ническому воспалению. В  связи 
с этим изменяются подходы к те-
рапии заболевания.
В обновленных клинических реко-
мендациях по лечению акне осо-

бое внимание уделено примене-
нию антибиотиков. В них указано, 
что ни системные, ни топические 
антибиотики нельзя использовать 
в виде монотерапии, что обуслов-
лено все более усугубляющейся 
проблемой антибиотикорези-
стентности, применением неселек-
тивных антибиотиков, которые 
действуют не  только на  патоген-
ную, но и на полезную микрофло-
ру. В нашей стране резистентность 
штаммов P.  acnes к  доксицикли-
ну, эритромицину, тетрацикли-
ну, клиндамицину выявляется 
в 28,8–53,3% случаев.
Согласно современным европей-
ским руководствам, следует также 
избегать применения низких доз 
антибиотиков, множественных 
курсов антибиотиков, несоблюде-
ния назначенной схемы лечения.

Д.м.н., профессор 
А.Н. Львов
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Антибиотики не  рекомендуется 
назначать, если есть эффективная 
альтернатива. Например, азелаино-
вая кислота, которая входит в со-
став препаратов и средств лечебной 
косметики, может быть использо-
вана для лечения акне у беремен-
ных и  пациентов с  поствоспали-
тельной гиперпигментацией.
Терапия первой линии отныне 
представлена топическими рети-
ноидами в  сочетании с  бензоила 
пероксидом, к которому чувстви-
тельны все штаммы S. aureus.
Кроме того, при легких формах 
акне в качестве наружной терапии 
теперь можно использовать лечеб-
ную косметику, которая оказыва-
ет комплексное патогенетическое 
воздействие, сопоставимое с дей-
ствием препаратов. «Дерматологи-
ческие лаборатории Ducray смогли 
создать такие средства», – уточнил 
докладчик.
В рекомендациях также делается 
акцент на необходимости раннего 
и эффективного лечения для ми-
нимизации риска постакне.
Далее докладчик отметил, что на-
учное сообщество высказалось за 
переименование Propionibacterium 
acnes в  Cutibacterium acnes, что 
обусловлено особенностями фи-
зиологии и патофизиологии этой 
условно патогенной бактерии7.
Причиной развития акне являет-
ся не гиперпролиферация C. acnes, 
а дисбаланс между нейтральными 
и  условно патогенными C. acnes. 
Если у здоровых лиц на коже пре-
обладают нейтральные C. acnes, то 
у пациентов с акне – условно па-
тогенные.
В  настоящее время выделяют 
два механизма развития резис-
тентности C. acnes к  антибиоти-
кам. Первый механизм обуслов-
лен созданием колоний C. acnes 
с  последующим формированием 
биопленок – коллективная резис-
тентность. В основе второго меха-

низма лежит  генная мутация, то 
есть  генетически приобретенная 
резистентность к  антибиотикам. 
Данный механизм получил назва-
ние «приобретенная резистент-
ность». Сочетание коллективной 
и приобретенной резистентности 
С. acnes существенно снижает эф-
фективность терапии.
Можно ли добиться положитель-
ного результата в  лечении акне 
с помощью лечебной косметики?
По мнению профессора А.Н. Льво-
ва, этому могут способствовать 
средства Keracnyl французского 
бренда  Ducray. В их состав входит 
уникальный активный ингредиент 
Миртацин.
Эффект Миртацина отмечается 
уже с  первой минуты контакта 
с  кожей, а  превентивное дейст-
вие – через 24 часа. Установлено, 
что Миртацин блокирует оба ме-
ханизма резистентности: коло-
низационную за счет лечебного 
и превентивного действия и при-
обретенную/генетически обуслов-
ленную за счет значительного 
сокращения мутированных штам-
мов C. acnes.
Профессором C. Roques и  со-
авт. было проведено амбициоз-
ное клиническое исследование 
in vivo по оценке эффективности 
средства Keracnyl PP в отношении 
бактериальной флоры C.  acnes8. 
Методология включала три 
взаимодополняющих подхода: 
бактериологический, клинический 
и  инструментальный. В  исследо-
вании приняли участие 60 пациен-
тов с акне легкой и умеренной сте-
пени тяжести в возрасте от 15 до 
30 лет, которые применяли дан-
ное средство в  течение двух ме-
сяцев. Использование крема Ker-
acnyl  PP  достоверно (р < 0,0001) 
способствовало уменьшению 
уровня порфирина (маркера виру-
лентности) на 25%. Keracnyl PP эф-
фективно купировал воспаление. 

Через два месяца у 65% пациентов 
степень тяжести акне снизилась 
на одну степень. Кроме того, ис-
пользование средства сопрово-
ждалось уменьшением антибио-
тикорезистентности С. acnes, при 
этом общее количество бактерий 
на коже оставалось прежним.
Гамма средств Keracnyl от дерма-
тологических лабораторий Ducray 
представлена широким спектром 
средств для подростков и  взро-
слых с акне. Профессор акценти-
ровал внимание на возможности 
использования сыворотки Kerac-
nyl для лечения акне и  постакне 
у взрослых.
Новая парадигма лечения поздних 
акне предполагает использование 
азелаиновой кислоты при разных 
формах воспалительного акне  – 
от легких до умеренных. Азелаи-
новая кислота влияет на  гипер-
пигментацию за счет прямого 
и  опосредованного воздействия 
на тирозинкиназу, а также на мор-
щины за счет антиоксидантного 
эффекта и защиты коллагеновых 
волокон. Кроме того, азелаиновая 
кислота характеризуется мощным 
противовоспалительным дейст
вием.
Азелаиновая кислота была вклю-
чена в состав сыворотки Keracnyl. 
Помимо азелаиновой кислоты сы-
воротка Keracnyl содержит Мир-
тацин, монопаурин,  гликолевую 
кислоту, витамин РР. Каждый 
из компонентов оказывает специ-
фическое воздействие:
■■ Миртацин препятствует обра-

зованию биопленки C. acnes;
■■ монопаурин обладает себорегу-

лирующим действием; 
■■ гликолевая кислота – кераторе-

гулирующим;
■■ витамин РР  и  азелаиновая кис-

лота – противовоспалительным.
По оценкам дерматологов, на фоне 
применения сыворотки для лица 
Keracnyl положительный эффект 

7 Scholz C.F.P., Kilian M. The natural history of cutaneous propionibacteria, and reclassification of selected species within the genus 
Propionibacterium to the proposed novel genera Acidipropionibacterium gen. nov., Cutibacterium gen. nov. and Pseudopropionibacterium gen. 
nov. // Int. J. Syst. Evol. Microbiol. 2016. Vol. 66. № 11. P. 4422–4432.
8 Pécastaings S., Roques C., Nocera T. et al. Characterisation of Cutibacterium acnes phylotypes in acne and in vivo exploratory evaluation 
of Myrtacine® // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2018. Vol. 32. Suppl. 2. P. 15–23.
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наблюдался уже через семь-восемь 
дней. Через два месяца регресс 
провоспалительных элементов от-
мечался в 62,5% случаев.
Согласно результатам клиниче-
ских исследований, через месяц 
применения сыворотки Keracnyl 
у  36% пациентов отмечался рег-
ресс поствоспалительной эри-

темы, у  41%  – поствоспалитель-
ной  гиперпигментации. Кроме 
того, 20% отметили, что морщины 
стали менее выраженными. 92% 
женщин оценили приятный аро-
мат, 95% заявили, что средство 
быстро впитывается и  является 
хорошей основой для макияжа. 
Все испытуемые указали на хоро-

шую переносимость сыворотки 
Keracnyl в комбинации с медика-
ментозным лечением.
В   з а в е рше н ие  п р о ф е с с о р 
А.Н.  Львов констатировал, что 
для оптимального результата сы-
воротку Keracnyl рекомендуется 
применять в  комбинации с  очи-
щающим гелем Keracnyl.

Физиологические и патофизиологические триггеры 
телогеновой алопеции

По  словам  главного науч-
ного сотрудника Москов-
ского научно-практиче-

ского центра дерматовенерологии 
и косметологии, президента Про-
фессионального общества трихо-
логов, д.м.н. Аиды Гусейхановны 
ГАДЖИГОРОЕВОЙ, XXI в. оз-
наменовался быстрым развитием 
трихологии как науки и открыти-
ем новых фаз роста волос – кено-
гена, экзогена, неогена.
Кеноген  – фаза, в  течение кото-
рой устье волосяного фолликула 
остается пустым после экзогена 
(телоптоза). Чем дольше длится 
фаза кеногена, тем более выраже-
ны дис трофические изменения 
в  волосяном фолликуле. Экзо-
ген – специфический протеолити-
ческий этап фазы телогена, когда 
прерывается связь волоса с фол-
ликулом. Неоген – новая фаза ци-
кла роста под воздействием фак-
тора 1, индуцируемого гипоксией, 
обеспечивающего  гипоксичные 

свойства ниши, в  которой нахо-
дятся стволовые клетки волоса. 
Благодаря этому стволовые клетки 
получают правильную рецептор-
ную активность.
Телогеновое выпадение волос  – 
один из наиболее частых нозологи-
ческих профилей в практике врача-
дерматолога. У взрослых оно может 
быть вызвано медицинскими при-
чинами (беременность, патология 
щитовидной железы,  гипофиза, 
анемия и др.), физиологическими 
(тревожность, эмоциональный 
стресс, травматические события 
и др.), образом жизни (избыток ви-
тамина А, недостаток витамина D, 
дефицит железа и др.).
Телогеновая алопеция может быть 
острой, если длится не более ше-
сти месяцев, либо диффузной9.
Для постановки диагноза реко-
мендуется использовать трихо-
скопию. Телогеновая алопеция 
отличается наличием здоровой 
кожи и волос одинакового диаме-
тра, отсутствием специфических 
изменений перифолликулярного 
и перипиллярного характера.
В ряде случаев при клиническом 
и  лабораторном обследовании 
специфические изменения отсут-
ствуют. Поставить точный диаг-
ноз позволяет фототрихограмма.
У женщин с телогеновым выпаде-
нием волос необходимо выявить 
и устранить такие вероятные его 
причины, как латентная форма 

железодефицитной анемии, из-
быток витамина А и селена, при-
ем  гормональных контрацепти-
вов с  андрогенной активностью, 
бета-блокаторов, психотропных 
средств,  гирсутизм, акне,  галак-
торея. Хроническому выпадению 
волос также могут способство-
вать десквамативные дерматозы 
кожи  – перхоть и  себорейный 
дерматит, атопический дерматит, 
псориаз, контактный дерматит, 
стригущий лишай.
Себорейный дерматит в большей 
степени обусловлен конституцио-
нальными особенностями. Не слу-
чайно одним из трех факторов его 
развития считается индивидуаль-
ная чувствительность кожи к про-
дуктам метаболизма, которые 
вырабатываются в процессе жиз-
недеятельности бактерий-ком-
менсалов. В качестве возможного 
патогенетического механизма ука-
зывается неадекватная иммунная 
реакция на Malassezia spp. или их 
токсины либо на свободные жир-
ные кислоты вырабатываемые ли-
пазами грибков10, 11.
Наличие таких клинических про-
явлений среднетяжелого себорей-
ного дерматита, как выраженное 
шелушение и  зуд, обусловливает 
применение шампуня, который 
не  содержит  гормонов, антибио-
тиков, способствующих развитию 
тахифилаксии. К  таковым мож-
но отнести шампунь Kelual DS 

9 Kligman A.M. Pathologic dynamics of human hair loss. I. Telogen effl  uvium // Arch. Dermatol. 1961. Vol. 83. P. 175–198.
10 Hay R. Malassezia, dandruff  and seborrhoeic dermatitis: an overview // Br. J. Dermatol. 2011. Vol. 165. Suppl. 2. P. 2–8.
11 Borda L.J., Perper M., Keri J.E. Treatment of seborrheic dermatitis: a comprehensive review // J. Dermatolog. Treat. 2019. Vol. 30. № 2. 
P. 158–169.

Д.м.н. 
А.Г. Гаджигороева
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от  дерматологических лабора-
торий Ducray. Запатентованный 
комплекс активных ингредиентов 
активен в отношении микроор-
ганизмов, ответственных за воз-
никновение перхоти. Для дости-
жения оптимального результата 
необходимо оставить средство на 
поверхности кожи головы на три 
минуты.
Пациентам с телогеновым выпаде-
нием волос на фоне себорейного 
дерматита или других дерматозов 
в  качестве средства наружной 
терапии также рекомендуется 
использовать лосьон против ре-
акционного выпадения волос 
Creastim от дерматологических ла-
бораторий Ducray. Состав лосьона 
уникален. В него входят креатин, 
тетрапептид и  витамины  груп-
пы В (В5, В6, В8).
Креатин  – азотсодержащая кар-
боновая кислота. Он содержится 
в волосяном фолликуле и сальной 
железе. Креатин активирует за-
пуск сигнального белка NOGGIN, 
который приводит к стимуляции 
стволовых клеток волосяного 
фолликула и его переходу из фа-
зы телогена в фазу анагена12. Это 
способствует росту волос.
Тетрапептид представляет собой 
синтетический фрагмент поли-
пептидной цепочки одного из бел-
ков-регуляторов. Воздействуя 
на фактор некроза опухоли альфа 
(его уровень повышен при телоге-
новом выпадении волос), он про-
длевает фазу анагена и замедляет 
переход волосяного фолликула 
в фазу катагена, что препятствует 
потере волос13.
Витамины В5, В6 и В8 питают луко-
вицу и способствуют кератиниза-
ции.
«Следует еще раз подчеркнуть 
два  главных положительных эф-
фекта креатина и  тетрапептида 
при телогеновой потере волос: 
возможность ограничивать про-
дукцию фактора некроза опухоли 

Заключение 

альфа и  совместно стимулиро-
вать продукцию фактора роста 
эндотелия сосудов»,  – отметила 
А.Г. Гаджигороева.
В исследовании in vitro продемон-
стрирован синергизм действия 
креатина и  тетрапептида в  от-
ношении активации выработки 
фактора роста эндотелия сосудов. 
В частности, применение креатина 
с тетрапептидом способствовало 
значимому повышению продук-
ции фактора роста эндотелия со-
судов (+183%).
В  клиническом исследовании 
оценивалась эффективность 
лосьона Creastim у 114 пациентов 
с телогеновым выпадением волос. 
Средство применяли в  течение 
двух месяцев. На  восьмой неде-
ле зафиксировано статистически 
значимое увеличение количества 
волос в фазе анагена (р < 0,001).
Таким образом, входящие в состав 
лосьона компоненты запускают 
продукцию фактора роста эндоте-
лия сосудов, стимулируют микро-
циркуляцию, обеспечивают волос 
питательными веществами и кис-
лородом. Как следствие, количест-
во здоровых волос увеличивается. 
Лосьон Creastim наносят на  су-
хую кожу головы не реже трех раз 
в неделю в течение двух месяцев. 
По  мнению А.Г. Гаджигороевой, 
этого срока достаточно, для того 
чтобы стабилизировать ситуацию, 

остановить выпадение волос и они 
вступили в «правильную» телоге-
новую фазу.
Выступающая также рекомендо-
вала назначать пациенткам с вне-
запной временной потерей волос 
вследствие стресса, смены сезонов, 
железодефицитных состояний 
и  других причин биологически 
активную добавку Anacaps Reac-
tiv от  дерматологических лабора-
торий Ducray. Одна капсула Ana-
caps Reactiv помимо витамина  Е 
и  группы витаминов В  содержит 
суточную норму железа (14 мг), две 
серосодержащие аминокислоты, 
кератин. Прием данного комплекса 
способствует укреплению и росту 
здоровых волос.
Для пациентов с  ослабленными 
волосами выбор шампуня тоже ва-
жен. Оптимальным выбором для 
них будет стимулирующий шам-
пунь Anaphase+, не  содержащий 
парабенов и  силикона. Входящие 
в его состав активные ингредиенты 
способны ингибировать 5-альфа-
редуктазу, усиливать циркуляцию 
крови в  волосяных фолликулах, 
стимулировать клеточную актив-
ность. Для более выраженного эф-
фекта шампунь следует применять 
в  комплексе с  кондиционером 
Anaphase+, который оказывает 
укрепляющее действие, улучшает 
внешний вид волос, облегчает их 
укладку.

Современный подход к ле-
чению дерматозов и  те-
л ог е н ов ой  а л оп е ц и и 

предполагает использование 
наружных средств, отвечающих 
оптимальному соотношению 
«эффективность/безопасность». 
В  связи с  этим особый интерес 
представляет линейка дермато-
косметических средств компа-
нии Pierre  Fabre. Приведенные 

докладчиками данные свидетель-
ствуют, что рациональное при-
менение в практической дерма-
тологии средств XeraCalm  A.D, 
Keracnyl, Creastim, Kelual  DS 
и  Anaphase+, пищевой добавки 
Anacaps Reactiv способствует 
повышению эффективности ле-
чения, приверженности ему и в 
конечном итоге улучшению ка-
чества жизни пациентов.  

12 Botchkarev V.A., Botchkareva N.V., Nakamura M. et al. Noggin is required for induction of the hair follicle growth phase in postnatal skin // 
FASEB J. 2001. Vol. 15. № 12. P. 2205–2214.
13 Tong X., Coulombe P.A. Keratin 17 modulates hair follicle cycling in a TNFalpha-dependent fashion // Genes Dev. 2006. Vol. 20. № 10. 
P. 1353–1364.
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