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Вопросы 
междисциплинарного 
взаимодействия 
и ведения пациентов 
на фоне медикаментозной 
поддержки снижения веса

Представлены итоги обсуждения практических вопросов метаболического здоровья в аспекте 
инволютивных и эстетических изменений внешности на фоне приема агонистов рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 (арГПП-1) с определением ключевых симптомов со стороны 
кожи и подкожной жировой клетчатки. Рассмотрены основные преимущества арГПП-1 
в коррекции метаболических нарушений и выделены группы пациентов для назначения 
арГПП-1 с позиции современных клинических протоколов, включая возможность назначения 
данной группы препаратов врачами дерматовенерологами и косметологами. Эксперты 
обсудили аспекты психоэмоциональных нарушений, связанных как с метаболическим 
синдромом, так и на фоне приема арГПП-1. Ключевыми вопросами для дискуссии стали 
возможность и перспективы применения аппаратных и инъекционных методов в ведении 
пациентов с медикаментозной поддержкой снижения веса. По всем обсуждаемым вопросам 
достигнут консенсус и сформированы рекомендации.
Ключевые слова: ожирение, метаболические нарушения, арГПП-1, инволютивные изменения

Л.С. Круглова, д.м.н., проф.1, Е.Р. Аравийская, д.м.н., проф.2, Ф.Х. Дзгоева3, 
А.Н. Львов, д.м.н., проф.1, 4, А.Р. Мисбахова1, Н.П. Михайлова, к.м.н.5, 
М.Р. Оразов, д.м.н., проф.6, А.В. Самцов, д.м.н., проф.7, 
Е.В. Соколовский, д.м.н., проф.2, А.А. Шарова, д.м.н., проф.1 
Адрес для переписки: Лариса Сергеевна Круглова, kruglovals@mail.ru

Для цитирования: Круглова Л.С., Аравийская Е.Р., Дзгоева Ф.Х. и др. Вопросы междисциплинарного взаимодействия и ведения 
пациентов на фоне медикаментозной поддержки снижения веса. Эффективная фармакотерапия. 2026; 22 (1): 6–14.

DOI 10.33978/2307-3586-2026-22-1-6-14

1 Центральная 
государственная 

медицинская академия 
Управления делами 

Президента РФ, 
Москва

2 Первый  
Санкт-Петербургский 

государственный 
медицинский 
университет 

им. акад. И.П. Павлова
3 Национальный 

медицинский 
исследовательский 

центр  
эндокринологии 

им. акад. И.И. Дедова, 
Москва

4 Московский 
государственный 

университет 
им. М.В. Ломоносова

5 Мартинекс,  
Москва

6 Российский 
университет дружбы 

народов  
им. Патриса Лумумбы, 

Москва
7 Военно-медицинская 

академия 
им. С.М. Кирова, 

Санкт-Петербург
8 Российский 

национальный 
исследовательский 

медицинский 
университет 

им. Н.И. Пирогова, 
Москва

Резолюция совета экспертов

18 декабря 2025 г. в Москве было проведено 
заседание совета экспертов по  вопросам 
междисциплинарного взаимодействия 

и ведения пациентов на фоне медикаментозной под-
держки снижения веса (МПСВ). Научное мероприя-
тие стало площадкой для обсуждения накопившихся 

клинических и организационных вопросов, касаю-
щихся эстетической коррекции изменений внешно-
сти на фоне применения препаратов агонистов ре-
цепторов глюкагоноподобного пептида 1 (арГПП-1) 
с учетом практического опыта экспертов и научных 
данных. В рамках совета экспертов также обсужда-
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лись вопросы формирования рекомендаций по при-
менению методов эстетической коррекции (инъ-
екционные и  аппаратные методы), а  также общих 
рекомендаций для косметологов и  дерматологов 
по ведению пациентов на фоне применения МПСВ. 
Эксперты отметили, что проблема ожирения носит 
характер пандемии: так, согласно отчету Всемирной 
организации здравоохранения за 2022  г., распро-
страненность ожирения в популяции с 1990 г. увели-
чилась более чем в два раза у взрослых и в четыре 
раза у подростков (от 5 до 19 лет) [1]. Таким образом, 
каждый восьмой человек в мире страдает ожирени-
ем, а у 43% взрослых людей наблюдается избыточная 
масса тела. В России, по данным Росстата за 2023 г., 
избыточную массу тела имеют более 44% населения.
На  сегодняшний день ожирение рассматривается 
как хроническое мультифакториальное заболевание, 
которое сопровождается прогрессирующим наруше-
нием обмена веществ и характеризуется избыточным 
накоплением жировой ткани в организме [2]. Само 
по себе ожирение является фактором риска развития 
таких хронических заболеваний, как сахарный диа-
бет (СД) 2-го типа, нарушения опорно-двигательной 
системы, неалкогольная жировая болезнь печени, 
репродуктивные нарушения, ишемическая болезнь 
сердца, сердечная недостаточность,  гипертония, 
а также ряда онкологических заболеваний [3]. 
Многочисленные исследования подтверждают 
существование устойчивой корреляции между 
ожирением и развитием состояния хронического 
субклинического (низкоинтенсивного) системного 
воспаления. Ожирение ассоциировано с аберрант-
ной секрецией адипокинов и провоспалительных 
медиаторов, инфильтрацией иммунокомпетентны-
ми клетками, а также нарушением гомеостатиче-
ского контроля  гликемии [4, 5]. Патологический 
обмен липидов, который сопутствует повышению 
массы тела, опосредует нарушение инсулиновой 
сигнализации. Циркулирующие свободные жир-
ные кислоты оказывают негативное воздействие 
на инсулин-чувствительные ткани, активируя про-
воспалительные сигнальные пути через рецепторы 
распознавания паттернов [6]. 
Ожирение индуцирует структурные и  метаболи-
ческие изменения в  периферических тканях, за-
трагивая все системы организма. Неалкогольная 
жировая болезнь печени, представляющая собой 
сложный синдром и одну из наиболее распростра-
ненных гепатопатий в развитых странах, находится 
в тесной патогенетической связи с ожирением, ин-
сулинорезистентностью и  СД  2-го  типа [7]. Дан-
ное состояние характеризуется прогрессированием 
от стеатоза к стеатогепатиту с возможным исходом 
в  цирроз и  печеночную недостаточность [8]. При 
ожирении в печени развивается селективная инсули-
норезистентность: ингибирующее действие инсули-
на на глюконеогенез ослабевает, тогда как его стиму-
лирующее влияние на de novo липогенез сохраняется 
или усиливается, что приводит к хронической гипер-
гликемии и гипертриглицеридемии [9]. 
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Ожирение и избыточная масса тела являются ключе-
выми факторами, оказывающими влияние на женское 
здоровье [10]. Нарушение работы гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы приводит к измене-
нию уровня адипокинов и экстраовариальному стерои-
догенезу, поддерживаемым инсулинорезистентностью. 
Ожирение ассоциируется с расстройствами менстру-
ального цикла и ритма, а также с пролиферативными 
болезнями органов репродукции [11].
Скелетные мышцы, ответственные за 80% инсулин-
стимулированной утилизации глюкозы в организме, 
являются ключевым органом-мишенью при разви-
тии инсулинорезистентности [12, 13]. У пациентов 
с СД 2-го типа стимуляция инсулином не приводит 
к адекватному накоплению глюкозо-6-фосфата, что 
свидетельствует о дефектах либо на этапе транспор-
та глюкозы, либо в активности гексокиназы II. Ги-
перлипидемия и нарушение внутриклеточного мета-
болизма жирных кислот приводят к значительному 
снижению мышечного синтеза гликогена вследствие 
ингибирования транспорта  глюкозы и  нарушения 
активности фосфоинозитид-3-киназы [14]. 
Эксперты отметили, что воспаление является критиче-
ским медиатором инсулинорезистентности, вызванной 
ожирением. Увеличение объема жировой ткани и при-
ток иммунных клеток запускают каскад воспалительных 
событий, которые напрямую способствуют нарушению 
передачи сигналов инсулина и усвоению глюкозы, что 
приводит к системной инсулинорезистентности, затра-
гивая в том числе кожные покровы (нарушение микро-
циркуляции и трофических процессов) и подлежащие 
ткани (перераспределение сухой мышечной и жировой 
тканей, потенцирование саркопении).
Важный аспект ожирения – это психо-эмоциональные 
нарушения, приводящие к стигматизации, дисмор-
фофобическим расстройствам. Эксперты отметили, 
наблюдается двунаправленная патофизиологическая 
связь между ожирением и депрессией, включая хро-
ническое воспаление, дисрегуляцию  гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси и  нарушения 
нейротрансмиссии. Психо-эмоциональные факторы – 
депрессия, тревога, расстройства пищевого поведения, 
стигма – являются критическими предикторами как 
краткосрочной, так и долгосрочной эффективности 
любых интервенций при ожирении. Эксперты отме-
тили, что без систематической коррекции психологи-
ческих и поведенческих факторов устойчивого сниже-
ния массы тела и удержания достигнутых результатов 
достичь невозможно. Изолированные диетические 
или фармакологические вмешательства обречены 
на неудачу. При этом психические расстройства оста-
ются критически недооцененными в рутинной кли-
нической практике ведения пациентов с ожирением, 
несмотря на убедительную доказательную базу их вы-
сокой распространенности [15]. Поэтому необходим 
переход от редукционистской биомедицинской мо-
дели к интегративной мультидисциплинарной пара-
дигме, включающей обязательную психологическую 
оценку и психотерапевтические вмешательства как 
стандарт оказания помощи [16].
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Современные клинические рекомендации рассматри-
вают ожирение не просто как косметический дефект, 
а как сложное хроническое заболевание, требующее 
вмешательства целой команды специалистов. В связи 
с этим необходимо отметить, что в обновленных кли-
нических рекомендациях «Ожирение» (утверждены 
Минздравом России 25.12.2024 г.) расширен перечень 
врачебных аудиторий и теперь врачи-дерматовенероло-
ги, косметологи и пластические хирурги могут руковод-
ствоваться данным документом в своей практике и, при 
необходимости, оказывать помощь своим пациентам 
с данной проблемой, включая фармакотерапию.
На совете экспертов были обсуждены основные под-
ходы к снижению массы тела и определены несколько 
направлений:
– интенсивные поведенческие вмешательства (ком-
плексные программы изменения поведения, вклю-
чающие коррекцию образа жизни, регулярные 
физические нагрузки, сбалансированное питание 
и психологическую поддержку);
– прием лекарственных препаратов;
– оперативное вмешательство (бариатрические опе-
рации, липосакция).
К распространенным методам снижения веса относятся 
интенсивные поведенческие вмешательства при ожи-
рении, предусматривающие консультации у психолога, 
низкокалорийную (1000–1200 ккал/день) порционную 
диету, а  также усиление физических нагрузок [17]. 
Традиционная комплексная коррекция образа жизни, 
которая остается краеугольным камнем лечения ожи-
рения, доказанно не дает желаемых результатов, преи-
мущественно вследствие низкой комплаентности; это 
стало стимулом для разработки медикаментозных пре-
паратов с целью контроля веса, способных повысить 
вероятность достижения, а также поддержания клини-
чески значимой потери веса [18].
Таргетной мишенью для разработки препаратов 
МПСВ стал ГПП-1  –  гормон, высвобождаемый 
из проглюкагона в L-клетках дистального отдела тон-
кой кишки и толстой кишки в ответ на пероральное 
поступление питательных веществ [19]. Гормон свя-
зывается с рецепторами ГПП-1, экспрессируемыми 
в  бета-клетках поджелудочной железы, слизистой 
оболочке желудка, почках, сердце и  гипоталамусе 
[20]. ГГП-1 глюкозозависимо стимулирует высвобо-
ждение и секрецию инсулина при гипергликемиче-
ских состояниях, ингибирует высвобождение глюка-
гона при гипергликемических или эугликемических 
состояниях, замедляет опорожнение желудка и сни-
жает аппетит [21]. Наиболее изученные механизмы 
действия связаны с воздействием на центральную 
и  периферическую нервные системы посредством 
специфической активации рецепторов ГПП-1 в ги-
поталамусе и заднем мозге или посредством косвен-
ной активации через блуждающий нерв, что приво-
дит к усилению сигналов насыщения и ослаблению 
сигналов голода [21]. Сигналы от ядра солитарного 
тракта в продолговатом мозге к вентральной тегмен-
тальной области и прилежащему ядру могут оказы-
вать влияние через ГПП-1 на  пищевые мотиваци-

онные реакции, а также снижать общую вкусовую 
привлекательность еды.
 В настоящее время в арсенале врачей есть препараты 
«Велгия® ЭКО» (МНН семаглутид 0,25 мг – 0,5 мг – 1 мг – 
1,7 мг – 2,4 мг) ЛП № №010345-РГ-RU и «Тирзетта®» (тир-
зепатид 2,5 мг – 5 мг – 7,5 мг – 10 мг –12,5 мг – 15 мг) 
ЛП-№008551-РГ-RU. Форма выпуска  – одноразовые 
автоинжекторы. Внедрение инновационных систем 
доставки позволяет создавать препараты, свободные 
от традиционных консервантов. Отказ от этих соеди-
нений обеспечивает ряд значимых клинических преи-
муществ. Прежде всего, это минимизация локального 
раздражающего действия: фенол и бензиловый спирт 
способны усиливать болезненность и  дискомфорт 
в месте инъекции и их исключение повышает комфорт 
процедуры. Одновременно снижается риск системных 
нежелательных явлений, которые могут возникать при 
кумуляции консервантов в организме на фоне длитель-
ной терапии. Кроме того, отсутствие агрессивных ве-
ществ в составе расширяет возможности применения 
препаратов у уязвимых групп пациентов – лиц с отя
гощенным аллергологическим анамнезом, иммуноком-
прометированных пациентов и  реципиентов транс-
плантированных органов, для которых критически 
важна минимизация любой дополнительной антиген-
ной нагрузки. Также это предотвращает потенциаль-
ные физико-химические взаимодействия консервантов 
с активной субстанцией или другими лекарственными 
средствами, что исключает дополнительный фактор ва-
риабельности терапии и полностью соответствует сов-
ременным регуляторным требованиям, направленным 
на ограничение использования потенциально опасных 
вспомогательных веществ.
Компания «ПРОМОМЕД» в  своей стратегии разра-
ботки ориентируется на эти актуальные требования 
безопасности. В  соответствии с  данным подходом, 
препараты «Тирзетта®» и «Велгия ЭКО®» производят-
ся с использованием инновационных систем доставки, 
что технологически позволяет исключить из  соста-
ва традиционные консерванты (фенол и бензиловый 
спирт). Отказ от этих компонентов способствует сни-
жению риска аллергических реакций и  повышению 
профиля безопасности и комфорта лечения.
Эксперты отметили, что основными преимуще-
ствами применения арГПП-1 являются быстрое 
и  значительное снижение веса, редко достигаемое 
традиционными методами, а  также возможность 
долгосрочного контроля над заболеванием, что 
ведет к нормализации метаболических нарушений. 
В  контексте программ по  оказанию помощи при 
хронических заболеваниях, связанных с ожирени-
ем, персонализированный периодический мони-
торинг реакции на лечение и побочных эффектов/
нежелательных явлений необходим для обеспечения 
постоянного соблюдения режима лечения и дости-
жения оптимальных результатов в отношении здо-
ровья [22]. Параллельно с лечением необходимо за-
ниматься профилактикой и  лечением осложнений 
и сопутствующих заболеваний, связанных с ожире-
нием. Важно помнить, что кроме общесоматических 
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нозологий и жизнеугрожающих состояний ожирение 
провоцирует развитие и эстетических дефектов (дер-
матологических и косметологических) [22]. Экспер-
ты отметили, что у пациентов с ожирением необхо-
дима прочная интеграция рутинных инструментов 
«медицины ожирения» в сочетании с эстетическими 
вмешательствами для повышения эффективности 
лечения и качества жизни, а врач-косметолог может 
стать первичным звеном в диагностике и лечении па-
циентов с данной патологией.
На  экспертном совете были затронуты вопросы 
изменения внешности на фоне приема препаратов 
для МПСВ. Было отмечено, что изменения внеш-
ности напрямую зависят от ряда факторов:
	■ возраста пациента, с  учетом наличия исходных 

инволютивных изменений;
	■ наличия сопутствующей соматической патологии;
	■ психо-эмоционального статуса пациента;
	■ процента потери веса; 
	■ комплаентности пациента.

Инволютивные изменения сопровождаются значи-
тельными изменениями на уровне физических и би-
ологических процессов, обусловленных в том числе 
адипогенным состоянием, снижением основного об-
мена веществ, гормональными и воспалительными 
факторами [23], поэтому наличие исходных призна-
ков старения необходимо учитывать при формиро-
вании сопроводительной программы коррекции из-
менений внешности на фоне снижения веса. 
Наличие расстройств пищевого поведения, незрелые 
механизмы совладания, а также нереалистичные ожи-
дания от терапии являются предикторами развития 
или утяжеления психоэмоциональных нарушений 
у пациентов, проходящих терапию арГПП-1. Специа-
листам в области эстетической медицины необходимо 
применять интегративный подход, который учитывает 
как физические, так и психологические аспекты веде-
ния пациентов с избыточной массой тела. 
Длительный анамнез метаболических нарушений, осо-
бенно декомпенсированного характера, у пациентов 
также накладывает отпечаток на исходное состояние 
тканей (кожи, подкожной клетчатки, мышц), преиму-
щественно вследствие изменения микроциркуляции 
и нарушения регенеративного потенциала [24].
Также само снижение веса сопровождается измене-
нием не только в отношении утраты объема тканей 
кожи, но и изменением трофических процессов [25]. 
При этом изменения затрагивают не  только лицо, 
но все тело.
Термин «оземпиковое лицо» (ozempic face) был пред-
ложен дерматологом P.J. Frank для описания особен-
но резкого похудения в области лица. Необходимо 
отметить, что характерные черты «оземпикового 
лица» не являются специфичными для пациентов, 
принимающих арГПП-1. Подобные изменения на-
блюдаются у людей с быстрой потерей веса или ог-
раничительными диетами и связаны с потерей жи-
ровой ткани по всему телу, включая лицо [26]. Таким 
образом, терминология должна быть уточнена. Со-
ветом экспертов было предложено использовать сле-

дующее определение: изменение внешности на фоне 
применения препаратов МПСВ.
Снижение веса является приоритетом для многих 
людей, желающих улучшить свое здоровье и внешний 
вид. Однако возникает дилемма: резкое или значитель-
ное снижение массы тела может приводить к заметным 
изменениям внешнего облика и прежде всего лица. Па-
циенты, значительно потерявшие вес, выглядят в сред-
нем на пять лет старше, чем пациенты аналогичного 
возраста без истории резкого похудения [27, 28]. 
Дермальная жировая клетчатка (ДЖК) способна 
к  быстрым структурным и  функциональным реак-
циям в  зависимости от  разных факторов, а  также 
является источником стволовых клеток [29–31]. 
Стволовые клетки жировой ткани секретируют пеп-
тидные гормоны, цитокины и факторы роста, которые 
активно участвуют в омоложении кожи [32, 33]. ДЖК 
расположена в непосредственной близости от саль-
ных желез и волосяных фолликулов и может влиять 
на активность сальных желез и цикл роста волосяных 
фолликулов посредством паракринных сигнальных 
механизмов [34]. Секретόм ДЖК выполняет защит-
ную функцию: его антиоксидантные свойства защи-
щают фибробласты кожи от окислительного стресса, 
вызванного химическими веществами и ультрафио-
летовым излучением [32]. Результаты исследований 
показали, что арГПП-1 значительно ингибируют про-
лиферацию и адипогенную дифференцировку, однов-
ременно усиливая выработку адипонектина и усили-
вая окисление жирных кислот в жировой ткани [32]. 
Интересно, что ингибирование образования зрелых 
адипоцитов снижает присутствие и активность фи-
бробластов в регенерирующей дерме [35]. 
В некоторых литературных источниках встречают-
ся противоречивые данные относительно влияния 
арГПП-1 на мышечную ткань: отмечается сопутст-
вующая потеря мышечной массы на фоне снижения 
веса [36], в то же время продемонстрированы мио-
протекторные свойства арГПП-1, выражающиеся 
в предотвращении атрофии и стимуляции миогене-
за [37, 38]. Потеря объема мимической мускулатуры 
может выступать дополнительным фактором, усугу-
бляющим структурные изменения кожи, такие как 
птоз и углубление морщин. 
Советом экспертов было отмечено, что клинические 
эффекты арГПП-1 на метаболическое здоровье осно-
вательно изучены в отличие от эстетических, кото-
рые проявляются в уменьшении и перераспределе-
нии подкожного жира и  изменении качественных 
характеристик кожи [39].
На фоне потери веса пациенты отмечают дряблость, 
снижение тонуса, выраженные морщины, потерю объ-
ема мягких тканей, а также изменение качественных 
характеристик кожи, которая не успевает адаптиро-
ваться при быстрой потере веса, что особенно замет-
но на лице, шее, руках, животе и бедрах. Сокращение 
жировых пакетов усугубляет эту проблему, появляют-
ся морщины и складки, которые могут снизить общие 
преимущества снижения веса. Эксперты отметили, что 
изменение морфологии лица контрастирует с ожидае-
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мыми преимуществами общего снижения веса и вызы-
вает потребность в эстетической коррекции у пациен-
тов, принимающих агонисты ГПП-1 [40].
Стратегия разработки персонализированных про-
токолов эстетического вмешательства пациентам 
с МПСВ является актуальной задачей для врачей-
косметологов в нынешних реалиях, так как количе-
ство таких пациентов стремительно увеличивается, 
что обуславливает высокий спрос [41]. 
В марте 2025 г. опубликованы консенсусные заявления 
об удовлетворении эстетических потребностей паци-
ентов с МПСВ (международный междисциплинарный 
консенсус Дельфи) [42]. В достигнутом консенсусном 
соглашении определены изменения в тканях лица, выз-
ванные в результате потери веса при приеме препаратов 
арГПП-1, на разных уровнях. Сокращение объема глу-
боких и поверхностных жировых пакетов, несмотря 
на общую потерю объема мышц, объем сдвиговой мы-
шечной массы на лице, является незначительным. Вли-
яние на кости и связки было сочтено минимальным. 
Одним из основных соглашений (100%) была необходи-
мость определить варианты лечения и обосновать план 
эстетических процедур для пациентов. В плане лечения 
инъекционные препараты (нейротоксины, скинбусте-
ры, стимуляторы коллагена, филлеры), энергетические 
устройства (лазеры, высокоинтенсивный фокусирован-
ный ультразвук, радиочастота) и процедуры (микро-
нидлинг, дермабразия, уходовые для лица, химические 
пилинги) рекомендовано начинать как можно раньше 
и применять на протяжении всего периода медикамен-
тозного снижения веса. 
Эксперты обсудили основные вопросы по инъекцион-
ным и аппаратным методам, которые показаны пациен-
там, получающим МПСВ. Востребованность препаратов 
на основе гиалуроновой кислоты является актуальной 
при потере объема жировой ткани лица, связанной 
с быстрым снижением веса при приеме арГПП-1. Фил-
леры на основе гиалуроновой кислоты высокоэффек-
тивны в восполнении потерянного объема и восста-
новлении контуров лица, особенно в таких областях, 
как средняя часть лица, линия подбородка и виски, где 
уменьшение объема наиболее выражено. Средняя часть 
лица играет центральную роль в поддержании молодого 
вида. В процессе стимулирования выработки коллаге-
на гидроксиапатит кальция (CaHA) и поли-L-молочная 
кислота (PLLA) обеспечивают мгновенное увеличение 
объема, уплотнение кожи и способствуют ремоделиро-
ванию тканей. Препараты на основе CaHA оказывают 
структурную поддержку, особенно вдоль линии подбо-
родка и скул, улучшая контуры лица. Инъекции PLLA 
стимулируют пролонгированную выработку коллагена 
в дерме, что обеспечивает коже повышение упругости 
и омоложение в течение нескольких месяцев. Сочета-
ние восстановления объема с естественной стимуля-
цией выработки коллагена при введении дермальных 
филлеров, коллагеностимуляторов CaHA и PLLA могут 
способствовать более  гармоничному и  длительному 
омоложению [43].
Лазеры, высокоинтенсивный сфокусированный уль-
тразвук (High-Intensity Focused Ultrasound, HIFU) 

и  радиочастотные (Radio Frequency, RF) устройства 
применяются для решения проблем, связанных с ме-
дикаментозным снижением веса. Эти устройства до-
ставляют тепловую энергию в  ретикулярную дерму 
и подкожно-жировую клетчатку, что впоследствии вы-
зывает обратимые термические повреждения, сокраще-
ние тканей и стимулирует неоколлагенез для подтяжки 
и укрепления дряблой и атоничной кожи у пациентов. 
Процедуры радиочастотной терапии (монополярные, 
биполярные, фракционные) основаны на подаче контр-
олируемого тепла в дерму с дозированным разрушени-
ем. Благодаря стимуляции естественной реакции зажив-
ления они усиливают выработку коллагена и эластина. 
Особенно показаны такие процедуры для воздействия 
на область нижней части лица, шеи и декольте. Высоко-
интенсивный сфокусированный ультразвук HIFU ми-
крофокусно формирует зоны коагуляции, повреждает 
более глубокие слои кожи и подлежащие ткани, способ-
ствуя лифтингу и подтяжке на уровне CMAC (Superficia
Musculo-Aponeurotic System). Данные технологии по-
казаны пациентам с умеренной дряблостью, которые 
хотят добиться заметных улучшений без хирургическо-
го вмешательства [44]. 
Что касается пластических операций, то их следует 
рассматривать минимум через шесть месяцев после 
стабилизации веса. На  этапе стабилизации после 
снижения веса полезным может быть липофилинг 
аутологичной жировой ткани, в том числе со стро-
мальной фракцией. Места локального отложения 
избытка жира (преимущественно на теле и конечно-
стях) могут быть удалены методом липосакции.
Эксперты сделали вывод, что комбинированные мето-
ды эстетической коррекции могут позволить добиться 
видимого улучшения структуры кожи и внешнего вида, 
при этом пациенты ощущают как немедленные, так 
и долгосрочные преимущества вмешательства. Персо-
нализированные и эффективные решения совместного 
и/или последовательного применения различных ме-
тодов позволяют достичь более гармоничного и естест-
венного результата для пациентов.
В результате обсуждения эффективности различных 
методик и на основании данных литературы были 
разработаны рекомендации по применению методов 
эстетической медицины, нутритивной поддержки 
для коррекции изменений кожи и подкожной клет-
чатки на фоне снижения веса у пациентов на фоне 
приема арГПП-1 в зависимости от этапа наблюдений. 
Этапы комплексной эстетической поддержки паци-
ента в процессе похудения [25]:
	■ 1–3-й  месяцы  – начало терапии (потеря первых 

5–10% массы тела)
Основные задачи:

	– ускорение запуска процессов снижения веса 
и сохранение тонуса;

	– подготовка кожи лица и тела к изменениям.
Рекомендуемые процедуры:

	– лимфодренажный массаж – устранение отеков, 
улучшение микроциркуляции;

	– биоревитализация или мезотерапия – увлажне-
ние кожи и стимулирование синтеза коллагена;
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	– применение липолитических препаратов (при 
локальных жировых отложениях)  – коррекция 
зон, плохо поддающихся похудению (подборо-
док, живот, бедра);

	– аппаратные методы для целлюлита (LPG-мас-
саж или RF-лифтинг).

Ограничение: 
	– объемные коррекции и  нитевой лифтинг при 

активной потере веса (> 1 кг/неделю).
	■ 3–6-й  месяцы  – активное похудение (потеря 10–

15% массы тела)
Основные задачи:

	– поддержка эффективного снижения веса;
	– поддержание тонуса кожи в зонах повышенной 

нагрузки (лицо, живот, руки), в т.ч. решение ло-
кальных проблем.

Рекомендуемые процедуры:
	– RF-лифтинг или HIFU: подтяжка кожи в  про-

блемных зонах (живот, шея, лицо);
	– криолиполиз  – уменьшение объемов в  локаль-

ных зонах (бока, бедра, живот);
	– микронидлинг – работа с растяжками и улучше-

ние текстуры кожи;
	– мезотерапия против целлюлита  – активизация 

кровообращения и улучшение структуры кожи.
	■ 6–12-й месяцы – выраженное снижение массы тела

Основные задачи:
	– подтяжка и лифтинг кожи при необходимости;
	– коррекция лица и восстановление объемов при 

необходимости.
Рекомендуемые процедуры:

	– липофилинг;
	– нитевой лифтинг  – устранение провисания 

кожи лица, шеи, живота;
	– контурная пластика филлерами – восстановле-

ние утраченных объемов (скулы, подбородок);
	– лазерная шлифовка  – устранение растяжек, 

улучшение текстуры кожи;
	– коллаген-стимуляторы (Radiesse, Sculptra) – уве-

личение плотности и упругости кожи.
	■ Поддерживающий этап

Основные задачи:
	– закрепить результаты лечения и  поддерживать 

стабильный вес.
Контроль веса:

	– поддерживающая доза семаглутида (по показа-
ниям);

	– диета и физическая активность.
Косметологические процедуры:

	– ежемесячные процедуры для поддержания ка-
чества кожи (RF-лифтинг, биоревитализация, 
легкие пилинги);

	– индивидуальная коррекция локальных проблем 
по мере необходимости.

Мониторинг пациента с целью контроля прогресса 
и своевременной коррекции терапии включает: регу-
лярные визиты к медицинскому специалисту; оценку 
динамики веса, состояния кожи и результатов про-
цедур для постепенного снижения интенсивности 
вмешательств по мере достижения целей.

Преимуществами такого комплексного подхода для 
пациента являются:
1)	системное решение: семаглутид, тирзепатид назна-

чаются для снижения веса и нормализации обмена 
веществ, косметологические процедуры – для по-
мощи в снижении веса и поддержания эстетики;

2)	индивидуализация: план лечения и процедур под-
страивается под потребности каждого пациента;

3)	долговременный эффект: укрепление кожи и ста-
билизация веса позволяют сохранять результаты.

Сочетание неинвазивных технологий подтяжки 
кожи с инъекционными процедурами, такими как 
дермальные филлеры, коллагеностимуляторы, скин-
бустеры, позволяет достичь комплексного омоло-
жения лица. Синергетический эффект устройств 
на основе энергии Electronic Brakeforce Distribution 
(EBD), таких как RF и HIFU, совместно с воздейст-
вием филлерами позволяет подтянуть кожу и вос-
становить объемы в рамках индивидуального плана 
эстетического вмешательства. Например, процедуры 
RF будут стимулировать выработку коллагена для 
подтяжки дряблой кожи, в то время как филлеры, 
коллагеностимуляторы восстанавливать утрачен-
ные объем и контуры, особенно в таких областях, 
как средняя часть лица, линия подбородка и периор-
битальная область. Этот мультимодальный подход 
особенно эффективен в профилактике проявления 
признаков старения лица после быстрой потери 
веса,  где выражены внешние проявления атонии, 
дряблости кожи, сокращение объемов и уменьшение 
жировых компартментов. Процедуры можно адапти-
ровать к конкретным проблемным зонам, например, 
используя фракционные аблятивные, неаблятивные, 
нано- и пикосекундные лазеры в сочетании с фил-
лерами и коллагеностимуляторами для устранения 
дряблости и  потери объема в  средней части лица, 
в то время как применение скинбустеров и филлеров 
на основе гиалуроновой кислоты улучшат овал лица, 
линию подбородка и внешний вид шеи.
Дефицит нутриентов на фоне гипокалорийной диеты 
блокирует эффективность любых косметологических 
вмешательств и может привести к побочным явле-
ниям. Важно отметить, что значительное снижение 
массы тела у  пациентов с  избыточной массой или 
ожирением индуцирует выраженный отрицательный 
энергетический баланс. Снижение веса более чем на 
10–15% от исходной массы тела является мощным 
системным стрессором для организма, что активи-
рует нейроэндокринные оси стресса, поэтому крити-
чески важно восполнять дефицитные состояния для 
обеспечения максимального результата процедур 
и профилактики нежелательных явлений.
По результатам обсуждения экспертами ключевых 
вопросов междисциплинарного взаимодействия 
в ведении пациентов на фоне приема препаратов для 
медикаментозного контроля снижения веса были 
сформированы клинические рекомендации по эсте-
тической коррекции изменений кожи с комплексным, 
мультимодальным подходом, что позволяет получать 
хорошие результаты в решении проблем пациентов 

Резолюция совета экспертов



Эффективная фармакотерапия. 1/2026
12

после потери веса с использованием современных 
инкретиновых препаратов Велгия® ЭКО (семаглутид) 
и Тирзетта® (тирзепатид). Такой алгоритм помогает 

косметологу квалифицированно интегрировать тера-
пию арГПП-1 в практику и повысить удовлетворен-
ность пациентов лечением.  
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Вопросы применения 
топического препарата 
метронидазола  
в терапии розацеа  
и в комбинации  с адапаленом 
в терапии акне 

В статье представлены результаты обсуждения практических вопросов применения 
топических препаратов с метронидазолом в терапии пациентов с розацеа и в комбинации 
с адапаленом у больных акне. По всем обсуждаемым вопросам был достигнут консенсус 
и сформированы рекомендации.

Ключевые слова: метронидазол топический, комбинация адапалена и метронидазола, 
розацеа, акне
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Введение
18 декабря 2025 г. в Москве был проведен консили-
ум экспертов на тему: «Вопросы применения топи-
ческого препарата метронидазола в терапии роза-
цеа и в комбинации с адапаленом в терапии акне». 
Научное мероприятие стало площадкой для обсу-
ждения актуальных клинических и  организаци-
онных вопросов применения топического метро-
нидазола при лечении розацеа и его комбинации 
с адапаленом при лечении акне, с учетом эксперт-

ного опыта и научных данных. В рамках консили-
ума также обсуждались вопросы формирования 
рекомендаций по  комбинированному примене-
нию (системная терапия, аппаратные методики) 
топических препаратов с метронидазолом у паци-
ентов с розацеа при обострении воспалительного 
процесса и для профилактики обострений. Пред-
метом дискуссии стал вопрос перспектив при-
менения фиксированной комбинации адапалена 
и метронидазола в лечении больных акне.
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Целью совета являлось рассмотрение следующих 
вопросов:
1. Обсуждение вопросов применения геля метро-
нидазола при розацеа для купирования обостре-
ний и долгосрочного контроля над заболеванием.
2. Обсуждение вопросов алгоритмов комплексной 
и  последовательной терапии розацеа различной 
степени тяжести с  включением  геля метронида-
зола.
3. Обсуждение профиля пациентов для комбини-
рованного применения аппаратных методов и геля 
метронидазола при розацеа с позиции современ-
ных клинических протоколов.
4. Определение основных показаний для назначе-
ния комбинированной терапии адапаленом и ме-
тронидазолом у пациентов с акне.
5. Обсуждение результатов эффективности при-
менения комбинации адапалена и метронидазола 
в лечении больных акне.
6. Обсуждение перспективы применения топиче-
ских препаратов с метронидазолом с учетом име-
ющихся данных и планирования клинических ис-
следований.

Розацеа: обзор клинических рекомендаций  
и место топического метронидазола  
в алгоритмах лечения 
Розацеа является одним из  самых распростра-
ненных дерматозов и встречается в России у 5% 
населения, при этом общемировая статистика 
свидетельствует о  распространенности розацеа 
в довольно широких пределах – от 2 до 10% [1]. 
Розацеа характеризуется хроническим, рециди-
вирующим течением с преимущественной цент-
рофациальной локализацией (зона иннервации 
тройничного нерва), с  развитием стойкой или 
транзиторной эритемы, формированием телеан-
гиэктазий, папул, пустул, реже фиматозных эле-
ментов и симптомов офтальморозацеа [2]. У боль-
шинства пациентов (до 80%) отмечается синдром 
повышенной чувствительности кожи [3]. 
Основными патогенетическими факторами, при-
водящими к развитию розацеа, считаются нару-
шения нейрососудистой регуляции и  девиация 
иммунной реактивности, которые  генетически 
детерминированы и при воздействии триггерных 
факторов реализуются в сосудистую и воспали-
тельную реакцию [4, 5]. 
Обсуждаемые на консилиуме вопросы касались 
тактики ведения пациентов с  розацеа с  клини-
ческой точки зрения, что определяется с учетом 
различных факторов: триггеры, подтип розацеа, 
степень тяжести и возможное сочетание несколь-
ких подтипов у одного пациента [6]. 
Терапия пациентов с  розацеа, согласно нацио-
нальным клиническим рекомендациям, включа-
ет: топические и системные препараты, аппарат-
ные методики, рекомендации по уходу за кожей 
и  контролю воздействия провоцирующих фак-
торов [7–9]. Топический метронидазол является 
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стандартом лечения пациентов с розацеа и имеет 
обширную доказательную базу эффективности 
и безопасности применения при розацеа [10–12], 
благодаря чему он является препаратом выбора 
преимущественно при папуло-пустулезном под-
типе среднетяжелой и тяжелой степеней (ПППР) 
[13–15]. Топический метронидазол характеризу-
ется хорошей переносимостью, высокой безопас-
ностью и отсутствием серьезных нежелательных 
явлений [11, 16]. 
На  консилиуме отдельно были проанализиро-
ваны опубликованные данные результатов пои-
ска по ClinicalTrials.gov до апреля 2023 г. в таких 
базах, как Кокрановский центральный регистр 
контролируемых испытаний, MEDLINE, Embase, 
PubMed, Web of  Science и  LILACS, включая 
31 рандомизированное исследование с участием 
8  226  пациентов с  розацеа, в  которых подтвер-
ждена эффективность топического метронидазо-
ла (0,75 или 1%). Важный аспект – это долгосроч-
ные исследования (до шести месяцев), в которых 
показано, что продолжительное применение 
метронидазола помогает поддерживать ремис-
сию и снижает частоту рецидивов по сравнению 
с плацебо [15], при этом о прямых доказательст-
вах устойчивости микроорганизмов от местного 
применения метронидазола не сообщалось [17].
По результатам обсуждения оптимальной лекар-
ственной формы метронидазола было отмече-
но, что Метрогил®  гель может применяться при 
остром и подостром воспалении, его гидрофиль-
ная основа обеспечивает хорошую переносимость 
и  эстетическую приемлемость при нанесении, 
при этом биодоступность метронидазола в соста-
ве геля выше благодаря лучшему проникновению 
в очаг воспаления [18].
При тяжелых формах дерматоза наиболее целе-
сообразной стратегией является использование 
системной и топической терапии с последующей 
монотопической терапией в течение длительного 
времени для профилактики обострений: комби-
нация метронидазола с системными антибиоти-
ками (такими как доксициклин или миноциклин) 
показала повышение результативности терапии, 
в  том числе более быстрое клиническое улуч-
шение, уменьшение воспалительных элементов 
и более низкую частоту рецидивов по сравнению 
с монотерапией [19].
Актуальным на сегодняшний день является фор-
мирование комбинированных алгоритмов, вклю-
чая аппаратные методики, поскольку в реальной 
клинической практике, как правило, пациенты 
получают и лекарственную терапию, и косметоло-
гические процедуры [20]. Эксперты отметили, что 
топический метронидазол может использоваться 
в комбинации с фототехнологиями: IPL-терапией 
(интенсивный импульсный свет), ИЛК (импульс-
ный лазер на красителях), Nd: YAG (неодимовый 
лазер, 1064 нм), КТФ (калий-титанил-фосфатный 
лазер, 532 нм), фотодинамической терапией при 
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папуло-пустулезном подтипе розацеа, что обес-
печивает повышение эффективности на фоне хо-
рошей переносимости и безопасности [21].
Эксперты обсудили вопросы целесообразности 
применения топического метронидазола в  схе-
мах лечения пациентов с  другими подтипами 
розацеа: эритематозно-телеангиэктатическим 
подтипом розацеа (ЭТПР) и  офтальморозацеа. 
Обоснованием при ЭТПР является противово-
спалительный механизм действия метронидазо-
ла с учетом того, что нейроиммунное воспаление 
играет ведущую роль в формировании розацеа. 
Имеются данные об эффективности и благопри-
ятном профиле безопасности геля метронидазола 
(0,75%) в терапии пациентов с поражением глаз 
при розацеа [22, 23].
Данные опубликованных исследований по  при-
менению топического метронидазола при стеро-
идном розацеа-подобном дерматите расширяют 
клинические показания для применения этого 
препарата [24, 25].
По итогам консилиума группой экспертов были 
акт уализированы цели терапии пациентов 
с  розацеа, которые должны быть определены 
на  основании оценки степени тяжести дерма-
тоза и  психосоциального бремени: достижение 
чистой / практически чистой кожи, снижение вы-
раженности клинических проявлений, снижение 
частоты обострений заболевания, уменьшение 
выраженности симптомов (зуд, жжение,  гипер-
чувствительность кожи), достижение удовлетво-
ренности лечения пациентом, снижение влияния 
розацеа на качество жизни пациента.
По результатам дискуссии были сформированы 
следующие заключения:

	✓ преимущества лекарственной формы геля метро-
нидазола, влияющие на  выбор препарата для то-
пической терапии розацеа;

	✓ основные профили пациентов, которым может 
быть рекомендован  гель метронидазола: ПППР 
от  легкой до среднетяжелой формы – в  виде мо-
нотерапии, в  комбинации с  системными антиби-
отиками тетрациклинового ряда  – в  стартовой 
терапии тяжелых форм розацеа с  последующим 
длительным применением метронидазола (шесть 
месяцев) с целью продления периода ремиссии;

	✓ возможность использования  геля метронидазола 
(1%) в  индивидуальных протоколах лечения ис-
ходя из степени тяжести и выраженности розацеа, 
например чередование топических препаратов 
(ивермектин, азелаиновая кислота) и  метронида-
зола;

	✓ целесообразность включения топического метро-
нидазола в алгоритмы терапии при ЭТПР или оф-
тальморозацеа;

	✓ перспективы комплексного подхода в  терапии 
пациентов с  розацеа, включая комбинированные 
и последовательные схемы, когда топический ме-
тронидазол может использоваться в  комбинации 
с фототехнологиями (IPL-терапия, ИЛК, Nd: YAG, 

КТФ) при ЭТПР, ПППР, а также с фотодинамиче-
ской терапией при ПППР;

	✓ эффективность метронидазола в лечении стероид-
ной розацеа (розацеаподобного дерматита).

Таким образом, на  сегодняшний день не  вызы-
вает сомнений, что лечение больных розацеа 
необходимо осуществлять с позиции комплекс-
ного, патогенетически-ориентированного под-
хода. Кроме того, в  соответствии с последними 
рекомендациями Российского общества дерма-
тологов и косметологов, глобального консенсуса 
по  розацеа ROSCO (Global ROSacea COnsensus), 
при выборе терапевтической тактики в  первую 
очередь необходимо опираться на фенотипиче-
ские характеристики заболевания, наблюдаемые 
у  пациента в  момент обращения, что позволит 
персонализировать и  повысить эффективность 
терапии розацеа. Топический метронидазол иг-
рает ключевую роль в  алгоритмах лечения па-
циентов с  различными подтипами розацеа как 
в монотерапии, так и в комбинированных схемах 
(системные антибиотики, топическая терапия, 
фототехнологии). 
При наружной терапии с применением геля ме-
тронидазола важно ориентироваться на  состав 
вспомогательных веществ препарата, которые 
помогают сохранять естественный уровень ув-
лажненности кожи, влияют на  благоприятную 
переносимость лечения.

Акне: обзор клинических рекомендаций 
и место фиксированной комбинации адапалена 
и метронидазола в алгоритмах лечения 
Акне – хроническое воспалительное заболевание 
пилосебационного комплекса с  многофактор-
ной этиологией. Распространенность акне в раз-
ных странах и  среди разных возрастных  групп 
варьирует от  10 до 90% [26]. В  последнее время 
междисциплинарные исследования по  изуче-
нию патогенеза акне значительно продвинулись. 
Данные последних исследований о  патофизио-
логических процессах с точки зрения биологии 
сальных желез, процессов кератинизации и диф-
ференцировки кератиноцитов, воспаления, роли 
микробиома кожи в  развитии акне расширили 
представления о  патогенезе заболевания [27]. 
Одним из  направлений нау чных исследова-
ний при акне является изучение микробиома. 
В этих зонах преобладает липофильная микро-
биота, и  существенную долю в ее составе зани-
мает Cutibacterium acnes, однако Staphylococcus, 
Malassezia и пр. могут оказывать влияние на про-
цессы воспаления. Достаточно хорошо изучено 
влияние C. acnes на формирование воспаления, 
при этом в  ряде исследований отмечено нали-
чие патогенных филотипов (соотношение раз-
ных таксонов), что определяет индивидуальную 
реактивность, иммунологию кожи, а  также ре-
ализацию «чувства кворума» частью штаммов, 
при этом, безусловно, присутствует биологиче-
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ское разнообразие микробиоты на уровне видов 
(α-diversity).
По  результатам обсуждения экспертами вопро-
сов, касающихся микробиома, было отмечено, 
что в последние годы классическая модель изме-
нения микробиома кожи при акне претерпела из-
менения. Так, в метаанализе [28] было показано, 
что в ключевых публикациях основное внимание 
уделяется изучению изменений микробиома кожи 
в  развитии акне и  изучению стратегий лечения, 
что имеет важное значение для разработки тера-
пии, ориентированной на  микробиом, и  может 
способствовать поиску новых персонализирован-
ных вариантов лечения пациентов с акне. 
На консилиуме были затронуты вопросы колони-
зации кожи клещами рода Demodex (D. folliculorum 
и D. brevis) при акне. Так, метаанализ Y.E. Zhao 
и  соавт., включивший более 40 000 пациентов 
пубертатного возраста (11–25 лет), показал досто-
верную ассоциацию гиперколонизации Demodex 
с акне [29]. В исследовании U.G. Akçınar и соавт. 
общая частота обнаружения D. folliculorum со-
ставила 54,85% у  пациентов с  акне; это было 
на 31,54% выше, чем в контрольной группе (отно-
шение рисков 2,80; 95%-ный доверительный ин-
тервал 2,34–3,36) [30]. Таким образом, изменение 
микробиома кожи при акне обусловлено не толь-
ко C. acnes, что должно учитываться при назначе-
нии терапии.
Лечение aкнe проводят в зависимости от степени 
тяжести: при легкой степени назначается толь-
ко наружная терапии, при средней степени на-
ружную терапию при необходимости сочетают 
с системной терапией, при тяжелой степени aкнe 
основной является системная терапия. При этом 
препараты группы ретиноидов (топические и си-
стемные) являются препаратами выбора в боль-
шинстве клинических случаев [31, 32]. Ретино-
иды обладают уникальным действием, которое 
направлено на  предотвращение формирования 
микрокомедонов, благодаря чему они являются 
препаратами выбора для поддерживающей те-
рапии после основного курса [33]. Также доказа-
но профилактическое действие ретиноидов при 
формировании рубцов постакне. Среди топиче-
ских препаратов наиболее репрезентованной до-
казательной базой по  эффективности обладает 
адапален. Так, в систематическом обзоре S.S. Kolli 
и  соавт. (по  результатам анализа базы данных 
PubMed и  Embase для оценки эффективности, 
безопасности и  переносимости местных рети-
ноидов в терапии акне) [34] было показано, что 
топические ретиноиды безопасны и эффективны 
для лечения акне, а адапален обладает наиболее 
благоприятным профилем переносимости среди 
топических ретиноидов. При назначении топиче-
ской терапии рекомендуется мультимодальный 
подход, включающий применение нескольких ак-
тивных веществ и, как правило, это фиксирован-
ные комбинации, позволяющие перекрывать мак-

симальное число звеньев патогенеза [35]. В ряде 
фиксированных комбинаций в состав входит ада-
пален, например, адапален + бензоилпероксид, 
адапален + антибиотик [33]. В настоящее время 
отечественными и зарубежными руководствами 
по лечению пациентов с воспалительными акне, 
комедонами или их сочетанием, терапией первой 
линии считаются топические ретиноиды. Комби-
нации топического ретиноида с противомикроб-
ными препаратами повышают терапевтическую 
эффективность, безопасность, снижают риск ан-
тибиотикорезистентности, улучшают переноси-
мость и  повышают приверженность пациента 
к терапии. 
В  2021  г.  в РФ  зарегистрирован новый топиче-
ский препарат с  фиксированной комбинацией 
Метрогил А® для местной терапии акне. Пре-
парат выпускается в  форме  геля и  содержит 
два активных ингредиента: адапален 0,1% + ме-
тронидазол  1%. Адапален играет важную роль 
в  лечении акне: обеспечивает противовоспа-
лительное действие, предотвращает образова-
ние комедонов, атрофических рубцов и  гипер-
пигментации. Метронидазол зарегистрирован 
как противомикробное и  противопротозойное 
средство. Помимо этого, метронидазол облада-
ет противовоспалительным и антиоксидантным 
действиями. Благодаря сочетанию свойств адапа-
лена и метронидазола Метрогил А® эффективен 
в терапии акне с преобладанием воспалительных 
поражений кожи, обладает хорошим профилем 
переносимости, комплексно влияет на патогены, 
что было доказано в ряде исследований [36–41].
Согласно инструкции, препарат Метрогил А® 
показан к  применению у  взрослых в  возрасте 
от 18 лет для лечения угревой сыпи легкой и сред-
ней степеней тяжести, в том числе при наличии ко-
медонов, папул и пустул, с локализацией на коже 
лица,  груди или спины. Заметное клиническое 
улучшение развивается после четырех  – восьми 
недель лечения, стойкое улучшение – после трех-
месячного курса лечения [42].
Экспертами были обсуждены вопросы примене-
ния комбинации адапалена 0,1% и метронидазо-
ла 1% у пациентов с акне и, соответственно, пока-
зано, что эта фиксированная комбинация может 
использоваться при комедональных акне, она обо-
снована в качестве стартовой терапии (четыре – 
шесть недель) у пациентов с папуло-пустулезными 
акне, при экскориированных акне, а также при со-
четании у пациентов с акне и розацеа. 
Фиксированная комбинация может стать подходя-
щей терапией резерва, когда возникают вопросы 
неэффективности, непереносимости предыдущей 
терапии акне.
Было отмечено, что необходимы дальнейшие ис-
следования по изучению эффективности фикси-
рованной комбинации «адапален + метронидазол» 
у пациентов с акне, в том числе в составе комбини-
рованных методов.
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Заключение
По  результатам рассмотрения экспертами в  об-
ласти дерматовенерологии и  косметологии име-
ющихся данных по применению топических пре-
паратов с  метронидазолом в  терапии розацеа 
и  в  комбинации с  адапаленом в  терапии акне 
у различных групп пациентов (фенотипы дермато-
зов, степень тяжести, терапия обострения, после-
довательные схемы, комбинированные методики) 
были сформулированы предложения о  дальней-
ших образовательных, информационных и  ор-

ганизационных мероприятиях, направленных 
на расширение знаний пациентов и врачей о прак
тическом использовании топических препаратов 
метронидазола в клинической практике.  
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Сравнительный анализ  
клинико-анамнестических признаков 
и провоцирующих факторов псориатической 
эритродермии в России и Беларуси

Псориаз – это хронический рецидивирующий, генетически детерминированный, иммуновоспалительный 
дерматоз мультифакторной природы, его распространенность составляет до 3% населения земного шара. 
Ввиду распространенности среди населения различных форм псориаза (в частности, эритродермической 
формы) целью работы были изучение и анализ случаев псориатической эритродермии как тяжелой 
формы псориаза на базе Клиники кожных и венерических болезней им. В.А. Рахманова среди взрослого 
населения городов Москвы, Витебска и Витебской области (Витебский областной клинический 
центр дерматовенерологии и косметологии) за 2014–2023 гг. Проведен анализ 98 клинических случаев 
псориатической эритродермии (ПЭ) за периоды 2014–2023 и 2004–2013 гг., по результатам которого 
сделаны выводы о половозрастной структуре, о взаимосвязи возникновения ПЭ с образом жизни и вредными 
привычками пациентов, а также с наличием сопутствующей патологии. 
Псориатическая эритродермия – тяжелая форма вульгарного псориаза, клинически характеризующаяся 
диффузной эритемой, при которой поражается большая часть поверхности кожного покрова (по данным 
различных источников, от 75 до 90% и более). 
По результатам нашего исследования пациенты предъявляли жалобы на выраженный зуд, шелушение, 
преимущественно крупнопластинчатого характера, скованность суставов.
Высыпания на коже пациентов имели различные оттенки красного цвета. Среди сопутствующих 
клинических проявлений наблюдалась ладонно-подошвенная кератодермия, псориатические изменения 
ногтей, поражение аногенитальной области, скальпа и диффузная нерубцовая алопеция. Системные 
проявления заболевания включали субфебрильную температуру, лимфаденопатию и потерю веса.  
Ключевые слова: псориаз, эритродермия, причины, сопутствующие заболевания, образ жизни
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Клинические исследования

Введение
Псориатическая эритродермия (ПЭ) представляет 
собой редкую, трудно поддающуюся лечению кли-
ническую форму псориаза, на которую приходится 
примерно 1–2,25% случаев псориаза [1, 2]. ПЭ харак-
теризуется обширной эритемой, поражающей почти 
всю поверхность тела (80–90%), и  является одной 
из наиболее распространенных причин эритродер-
мии, на которую приходится примерно 25% всех слу-
чаев [3]. В последние годы отмечается рост заболева-
емости псориазом в молодом возрасте, увеличение 
удельного веса тяжелых, резистентных форм (псо-
риатическая эритродермия, псориатический артрит 

и др.), нередко приводящих к инвалидизации [1, 2]. 
По данным зарубежных исследований, соотношение 
мужчин и женщин c ПЭ составляет 3 : 1,2 [4]. Чаще 
ПЭ развивается в зрелом возрасте (средний возраст 
начала заболевания от 41 до 55 лет), хотя были опи-
саны случаи заболевания населения всех возрастов, 
включая детей грудного возраста [1, 5–7].
Несмотря на то что ПЭ может быть первым проявле-
нием псориаза (de novo), чаще она возникает у пациен-
тов, уже имеющих в анамнезе псориаз. По результатам 
исследований, средний временной интервал между 
началом псориаза и первым эпизодом эритродермии 
колеблется от 11 до 18 лет (три недели – 42 года) [1, 6, 7].
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По данным J.E. Gudjonsson и соавт. установлена ге-
нетическая предрасположенность к ПЭ, связанная 
с антигенами гистосовместимости HLA-B13 и A-11; 
HLA-A9 и B-17 [2]. Триггерными факторами возник-
новения ПЭ могут являться инфекционные агенты, 
нерациональное использование кортикостероидов 
(в  частности, системных), применение некоторых 
медикаментов (бета-блокаторы, ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента, блокаторы каль-
циевых каналов, пенициллин, нестероидные проти-
вовоспалительные препараты, прокаин, препараты 
лития) и отмена лекарственных средств (системные 
кортикостероиды), эмоциональный стресс, избыточ-
ная инсоляция [1–3, 8]. Представлены многочислен-
ные данные о взаимосвязи тяжести течения псориаза 
со злоупотреблением алкоголем и курением [8]. Не-
рациональная наружная терапия псориаза в прогрес-
сирующей стадии в виде кератолитических и редуци-
рующих средств является одним из провоцирующих 
факторов развития эритродермии. 
Кожный покров при ПЭ характеризуется разви-
тием выраженной эритемы ярко-красного цвета 
с  темным оттенком. Пораженная кожа напряжена 
и отечна. Мелко- и крупнопластинчатое шелушение 
появляется на туловище, конечностях, на волосистой 
части головы – преимущественно отрубевидное [1, 9, 
10]. Также в некоторых случаях отмечается диффуз-
ное поредение волос, при этом типичные признаки 
псориаза (типичные бляшки, псориатическая триада, 
феномен Ауспитца) отсутствуют или слабо выраже-
ны. 
Цель – изучение клинических признаков и возмож-
ных провоцирующих факторов псориатической 
эритродермии как тяжелой формы псориаза на базе 
Клиники кожных и венерических болезней (ККВБ) 
им. В.А. Рахманова среди взрослого населения го-
родов Москвы, Витебска и Витебской области (Ви-
тебский областной клинический центр дерматовене-
рологии и косметологии) за десять лет (2014–2023), 
проведение сравнительного анализа между двумя 
регистрами пациентов, а также выявление возмож-
ной взаимосвязи с  сопутствующими патологиями 
и образом жизни.

Материал и методы
В  процессе исследования анализировали 64 кли-
нических случая ПЭ среди пациентов, наблюдаю-
щихся в ККВБ им. В.А. Рахманова в городе Москве, 
и 34 клинических случая ПЭ среди пациентов, на-
блюдавшихся в Витебском областном клиническом 
центре дерматовенерологии и косметологии за по-
следние 10 лет (2014–2023), а также проводили их со-
поставление с данными за предыдущее десятилетие 
(2004–2013). Цифровые данные обрабатывали ста-
тистически с использованием пакета Microsoft Office 
на базе OC Windows 10. Для проверки распределения 
на нормальность применяли критерий χ2 Пирсона, 
для сравнения выборок – t-критерий Стьюдента для 
независимых выборок. Различия считались стати-
стически значимыми при p < 0,05.

Клинические исследования

Результаты 
На  базе ККВБ им. В.А. Рахманова проводили ре-
троспективное исследование клинико-анамнести-
ческих особенностей ПЭ у  пациентов, которые 
находились на  стационарном лечении в  период 
с 2014 по 2023 г.  (таблица). В ходе анализа данных 
электронного архива и  историй болезни отобра-
ны в общей сложности 64 пациента, из которых 39 
(60,94%) были мужского пола и 25 (39,06%) – женско-
го, что доказывает преобладание эритродермической 
формы псориаза среди лиц мужского пола – 1,56 : 1 
(рис. 1). Случаи ПЭ составили 56,2% от всех видов 
эритродермий, зарегистрированных за это время 
в клинике.
Возраст пациентов на  момент включения в  ре-
гистр варьировал от 18 до 88 лет, средний возраст 
составил 45  лет. Проводили ранжирование паци-
ентов по возрасту: 6 (9,38%) пациентов в возрасте 
18–29 лет, 20  (31,25%) пациентов в возрасте 30–39 
лет, 17  (26,56%) пациентов в  возрасте 40–49 лет, 
10 (15,63%) пациентов в возрасте 50–59 лет, 7 (10,94%) 
пациентов в возрасте 60–69 лет, 3 (4,69%) пациента 
в возрасте 70–79 лет и 1 (1,56%) пациент в возраст-
ной группе 80–89. Таким образом, наибольшее число 
случаев ПЭ выявлено в  двух возрастных  группах 
30–39 лет и 40–49 лет. У 3 (4,7%) пациентов ПЭ яви-
лась первым эпизодом псориаза, а у 61 (95,3%) – ранее 
были выявлены другие формы псориаза. Дебют псо-
риаза в среднем возникал в возрасте 26,3 ± 5,6 года. 
На момент включения в регистр длительность суще-
ствования заболевания составляла от одного месяца 
до 50 лет (в среднем 22,1 года). У 47 (73,4%) наблю-
даемых – первый тип псориаза (диагноз установлен 
в возрасте от 3 до 36 лет, средний возраст 28,7 года), 
у 17 (26,6%) – второй тип (диагноз поставлен в возра-
сте от 40 до 66 лет, средний возраст 50,9 года). Наличие 
псориаза в семейном анамнезе отмечено у 8 (12,5%) 
пациентов. Длительность состояния эритродермии 
составила от  четырех дней до трех  лет непрерыв-
ного течения. Средняя длительность эритродермии 
среди всех обследованных составила восемь месяцев. 

Рис. 1. Гендерное соотношение пациентов с ПЭ 
из регистров г. Москвы и г. Витебска: преобладание 
эритродермической формы псориаза среди лиц мужского 
пола, %
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Сравнение демографических и клинико-анамнестических данных у пациентов с псориатической эритродермией  
из регистров г. Москвы и г. Витебска 

Характеристики Пациенты из г. Витебска и Витебской 
области, Республика Беларусь, n = 34

Пациенты ККВБ им. В.А. Рахманова 
в г. Москве, РФ, n = 64

Демографические Пол 24 мужчины, 10 женщин (2,4 : 1) 39 мужчин, 25 женщин (1,56 : 1)

Средний возраст 49 лет 45 лет

Анамнестические Средняя длительность 
заболевания

18,96 ± 3,7 года 26,3 ± 5,6 года 

Средняя длительность 
эритродермии

18 месяцев 8 месяцев

Возраст дебюта псориаза 24,6 ± 4,9 года 26,3 ± 5,6 года

Основной триггерный фактор Лекарственные препараты – 10 (29,41%) 
инсоляция – 10 (29,41%)

Стресс – 14 (21,88%)

Вредные привычки 68,57% 18,75%

Жалобы Нарушения сна – 34,29% 
нарушения настроения – 20% 
повышенная утомляемость – 28,57%

Кожный зуд: умеренный – 40,38% 
или выраженный – 53,85% 
болезненность – 6,76% 
шелушение – 90,38% 
сухость кожи – 2,31% 
болезненность и скованность 
в суставах – 43,75%

Клинические Цвет высыпаний Высыпания 
красного цвета – у  8 (52,94%) пациентов, 
темно-красного насыщенного – у 8 (23,53%), 
красно-фиолетового – у 6 (17,65%), 
красного с другими оттенками – у 2 (5,88%) 

Высыпания
красного цвета – у 32 пациентов 
(61,54%), 
ярко-розового – у 12 (23,08%), 
розово-красного – у 8 (15,38%) 

Общие проявления Субфебрильная температура – 47,06% 
лимфаденопатия – 70,59% 
потеря веса – 14,29%

Субфебрильная температура – 76, 56% 
лимфаденопатия – 78,13% 
потеря веса – 25%

Ладонно-подошвенная 
кератодермия

70,59% 71,87%

Поражение ногтей 79,41% 43,75%

Поражение аногенитальной 
области

73,53% 100%

Поражение кожи скальпа 
и диффузная нерубцовая 
алопеция

79,41% 54,69%

Коморбидность и сопутствующие заболевания

Псориатический артрит 41,17% 43,75%

Заболевания  
сердечно-сосудистой системы

Артериальная гипертензия – 14,29% Артериальная гипертензия – 7,81% 
ишемическая болезнь сердца – 6,25%

Заболевания желудочно-
кишечного тракта

Всего – 22,86%:  
гепатомегалия, гепатоспленомегалия, 
диффузные изменения в печени и 
поджелудочной железе, хронический 
панкреатит

Всего –20,3%:  
хронический холецистит, 
дискинезия желчевыводящих путей 
и неалкогольная жировая болезнь 
печени – 6,25%; 
язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки – 4,69%; 
хронический гастрит – 9,38%

Заболевания эндокринной 
системы

Сахарный диабет 2-го типа – 22,86% 
метаболический синдром – 5,71%

Сахарный диабет 2-го типа – 7,81% 
метаболический синдром – 26,56%

Инфекционные заболевания Вирусный гепатит С – 11,76% Вирусный гепатит С – 4,69%
сифилис – 1,56% 
ВИЧ-инфекция – 1,56%

Клинические исследования
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У 58 (90,6%) пациентов это был единственный эпизод 
эритродермии, у 2 (3,1%) пациентов – второй эпизод 
эритродермии, у 4 (6,25%) – третий и более. 
У 12 (18,75%) пациентов имелись вредные привычки – 
злоупотребление алкоголем и/или курение. Среди про-
воцирующих факторов ПЭ были отмечены: стресс – 
у 14 (21,88%) пациентов, перенесенные инфекционные 
заболевания – у 6 (9,38%), отмена системной терапии – 
у 5 (7,81%), прием лекарственных препаратов (азитро-
мицин, димедрол, тербинафин) – у 3 (4,69%), частая 
смена генно-инженерных биологических препаратов 
(секукинумаб, адалимумаб,  гуселькумаб, иксекиз-
умаб, нетакимаб) – у 1 (1,56%) пациента. Остальные 
35 (54,69%) пациентов не смогли связать развитие эри-
тродермии с каким-либо фактором.
На  момент поступления в  стационар пациенты 
предъявляли жалобы на: кожный зуд умеренный – 
26 (40,38%) пациентов или выраженный – 34 (53,85%) 
пациента; болезненность в  области высыпаний  – 
3  (6,76%) пациента, сухость кожных покровов  – 
27 (42,31%) пациентов, болезненность и скованность 
в суставах – 28 (43,75%) пациентов. 
Распространенная эритема с поражением свыше 90% 
кожного покрова выявлена у всех 64 пациентов. Яр-
ко-красный цвет высыпаний отмечался у 32 пациен-
тов (61,54%) (рис. 2), ярко-розовый – у 12 (23,08%) 
(рис. 3), розово-красный – у 8 (15,38%) пациентов 
(рис. 4). Шелушение кожных покровов носило сле-
дующий характер: крупнопластинчатое было отме-
чено у 39 (60,91%) пациентов (рис. 5А), мелкопла-
стинчатое – у 25 (39,13%) пациентов. Кератодермия 
ладонно-подошвенная установлена у 46 (71,87%) па-
циентов (рис. 5Б), диффузная нерубцовая алопеция – 

Рис. 3. Состояние при поступлении 
пациентки К., 40 лет, диагноз 
«псориатическая эритродермия»

Рис. 2. Состояние при поступлении 
пациентки С., 71 год, диагноз 
«псориатическая эритродермия 
и псориатический артрит»

Рис. 4. Состояние при поступлении 
пациента Т., 21 год, диагноз 
«псориатическая эритродермия 
и псориатический артрит»

у 35 (54,69%) пациентов (рис. 5В). Характерные для 
псориаза поражения ногтей в виде подногтевого ги-
перкератоза, симптомов «масляного пятна», «напер-
стка» встречались у 28 пациентов (43,75%) (рис. 5Г). 
Поражение гениталий или аногенитальной области 
выявлено у всех больных с ПЭ. Повышение темпе-
ратуры тела выше 37 оС наблюдалось у 49 (76,56%) 
пациентов, лимфаденопатия – у 50 (78,13%), потеря 
веса – у 16 (25%) пациентов. 
В  процессе обследования заболевания сердечно-со-
судистой системы выявлены у  9 (14,0%) пациентов: 
артериальная  гипертензия  – у  5 (7,81%), ишемиче-
ская болезнь сердца  – у  4 (6,25%) пациентов. Забо-
левания желудочно-кишечного тракта наблюдались 
у 13 (20,3%) пациентов: хронический холецистит, дис-
кинезия желчевыводящих путей и неалкогольная жи-
ровая болезнь печени – у 4 (6,25%); язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки – у 3 (4,69%); 
хронический гастрит – у 6 (9,38%) пациентов. Сахар-
ный диабет 2-го типа отмечался у 5 (7,81%) пациентов, 
метаболический синдром – у 17 (26,56%) пациентов. Ви-
русный гепатит С установлен у 3 (4,69%), нейросифи-
лис – у 1 (1,56%), ВИЧ-инфекция – у 1 (1,56%) пациен-
та. Псориатический артрит на момент госпитализации 
был установлен у 28 (43,75%) пациентов. 
Пациентам было проведено комплексное лечение 
в условиях стационара: местная терапия кортикосте-
роидными и кератолитическими средствами, деток-
сикационная, инфузионная терапия. Применяли 
следующие физиотерапевтические методы лечения: 
УФБ-311 – у 7 (10,94%) пациентов, ПУВА-терапия – 
у 14 (21,88%) пациентов. Курс лечебного плазмафере-
за был проведен у 11 (17,19%) пациентов. В качестве 
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системной терапии использовали препараты:
‒ метотрексат в дозировке 25 мг в неделю в течение 
трех месяцев и более – 28 (43,75%) пациентов;
‒ неотигазон в дозировке 35–50 мг в сутки в течение 
15 дней и более – 12 (18,75%) пациентов;
‒ дексаметазон в дозировке 4–12 мг в сутки в течение 
трех – пяти дней – 5 (7,81%) пациентов;
‒ дипроспан по  схеме 2,0–2,0–1,0 мл в  неделю  – 
9 (14,06%) пациентов;
‒ биологическая терапия ингибитором ИЛ-17А 
(нетакимаб) в дозировке 120 мг п/к по схеме один раз 
в четыре недели – 15 (23,43%) пациентов;
‒ ингибиторы янус-киназ (тофацитиниб) в дозировке 
5 мг два раза в день пять месяцев – 1 (1,56%) пациент.
Проанализированы 34 клинических случая ПЭ у па-
циентов (24 мужчины и 10 женщин), обратившихся 
за медицинской помощью с 2014 по 2023 г. в городе 
Витебске и Витебской области, что составляет 41,7% 
от всех видов эритродермий, зарегистрированных за 
это время в Витебском областном клиническом цен-
тре дерматовенерологии и косметологии (таблица).
По сравнению с предыдущим десятилетием (2004–
2013) количество пациентов, состоявших на  учете 
в Витебском областном клиническом центре дерма-
товенерологии и косметологии, снизилось на 40,7%. 

При этом псориатические эритродермии составили 
42,8% от всех эритродермий за данный промежуток 
времени.
Соотношение частоты встречаемости ПЭ среди муж-
чин и женщин в данных клинических случаях состав-
ляет 2,4 : 1, что может указывать на более высокий 
риск формирования этой тяжелой формы псориаза 
у мужчин.
Продолжительность заболевания составляла 
от 10 дней до пяти месяцев, за исключением вось-
ми пациентов, у которых терапия не дала должных 
результатов и  длительность заболевания увеличи-
лась: у одного – до года, у одного – до полутора лет, 
у двух – до трех лет, у одного – до пяти лет, у двух – 
до 10 лет и у одного – до 15 лет. Средняя длительность 
эритродермии среди всех обследованных – 18 меся-
цев. У 28 пациентов это был единственный эпизод 
эритродермии, у четырех – второй, у одного – третий 
и у одного пациента – десятый эпизод эритродермии.
У  двоих пациентов ПЭ была дебютом псориаза, 
а у 32 – ранее были выявлены другие формы псори-
аза. При этом длительность заболевания колебалась 
от четырех месяцев до 53 лет. Средняя продолжи-
тельность составила 18,96 ± 3,7 года. У 24 пациентов 
имел место первый тип псориаза (диагноз установлен 
в возрасте от 3 до 36 лет, средний возраст – 19,3 года), 
у 10 – второй тип (псориаз впервые возник в возрасте 
от 40 до 66 лет, средний возраст – 51,2 года).
Возраст пациентов составлял от 16 до 74 лет (сред-
ний возраст – 49 лет). При этом наибольшее число 
случаев ПЭ выявлено в  двух возрастных  группах: 
51–60 лет – восемь случаев и 61–70 лет – 9 случаев. 
22 (64,25%) из  34 пациентов имели вредные при-
вычки – злоупотребление алкоголем и/или курение. 
Два пациента не отмечали никаких провоцирующих 
факторов. Среди остальных пациентов наиболее 
частыми триггерами являлись лекарственные пре-
параты и чрезмерная инсоляция – по 10 пациентов, 
стресс и  сопутствующие заболевания  – по  девять 
пациентов соответственно, местные раздражающие 
средства (салициловая кислота) – восемь пациентов, 
вирусные инфекции  – шесть пациентов, пищевые 
продукты или прием алкогольных напитков – шесть 
пациентов.
21 пациент имел сопутствующие патологии: наибо-
лее частой из которых являлась патология сердечно-
сосудистой системы (в том числе артериальная ги-
пертензия – у пяти пациентов) – у семи пациентов; 
патология внутренних органов (гепатомегалия, ге-
патоспленомегалия, диффузные изменения в пече-
ни и  поджелудочной железе,  гепатит С,  хрониче-
ский панкреатит, двусторонний нефролитиаз, киста 
почки)  – у  восьми пациентов; нарушения обмена 
веществ (углеводного обмена) – у двух пациентов; 
псориатический артрит – у трех пациентов; кожные 
заболевания (витилиго, крапивница, атопический 
дерматит) – у трех пациентов; заболевания щитовид-
ной железы (в том числе тиреоидэктомия в анамне-
зе) – у двух пациентов; нарушения зрения (глаукома 
средней степени, катаракта) – у одного пациента; за-

Рис. 5. Состояние при поступлении пациента С., 66 лет, диагноз 
«псориатическая эритродермия и псориатический артрит, ВИЧ-
инфекция». При поступлении: А – процесс носит острый воспалительный 
характер с поражением кожи туловища и конечностей; Б – на коже подошв 
крупнопластинчатые чешуе-корки; В – поражение кожи волосистой 
части головы в виде бляшек и чешуе-корок с очагами нерубцовой алопеции; 
Г – поражение ногтей в виде подногтевого гиперкератоза, симптомов 
«масляного пятна», «наперстка»
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болевания мочеполовой системы (эндометриоз, хро-
нический простатит) – у двух пациентов.
Распространенная эритема с поражением свыше 90% 
кожного покрова выявлена у всех 34 пациентов (рис. 6). 
Красный цвет высыпаний отмечен у 18 (52,94%) па-
циентов, темно-красный насыщенный – у 8 (23,53%), 
красно-фиолетовый – у 6 (17,65%), красный с други-
ми оттенками – у 2 (5,88%) пациентов. Типичные для 
псориаза поражения ногтей по типу подногтевой ги-
перкератоз, точечные наперстковидные, симптом 
«масляного пятна», а также онихолизис встречались 
у 27 (79,41%) пациентов (рис. 7). Кератодермия ладон-
но-подошвенная установлена у 24 (70,59%) пациентов 
(рис. 8). Диффузная нерубцовая алопеция отмечена 
у 27 (79,41%) пациентов (рис. 9). Поражение гениталий 
или генито-анальной области выявлено у 25 (73,53%) 
пациентов (рис. 10).
При этом 24 из 34 пациентов отмечали наличие изме-
нения общего состояния, а именно: нарушения сна – 
12 пациентов, нарушение настроения – 7, повышен-
ная утомляемость – 10, повышение температуры тела 
(преимущественно субфебрильная температура) – 
10, лимфаденопатия – 10 и потеря веса – 5 пациентов.
Пациентам проведено адекватное, комплексное лече-
ние в условиях стационара, включающее инфузионную 
и дезинтоксикационную терапию (в том числе экстра-
корпоральную терапию – плазмаферез), лечение сопут-
ствующих заболеваний, топическую терапию, а также 
применение следующих препаратов:
‒ метотрексат – назначали 11 пациентам в дозировке 
10–15 мг в неделю в течение шести месяцев и более;
‒ циклоспорин А – назначали пяти пациентам из расче-
та 5 мг/кг массы тела на протяжении четырех – восьми 
месяцев с постепенным снижением дозировки;
‒ иммунобиологические препараты (инфликсимаб, 
адалимумаб) – назначали двум пациентам.

Обсуждение 
Проведен сравнительный анализ данных регистра 
пациентов с псориатической эритродермией в ККВБ 
им. В.А. Рахманова в г. Москве и аналогичных дан-
ных другого регистра пациентов среди взрослого на-
селения в г. Витебске и области. Стоит отметить, что 
среди всех вариантов эритродермий, зарегистриро-
ванных за 10-летний период наблюдения в двух кли-
никах, преобладает ПЭ (41,7% в г. Витебске и 56,2% 
в г. Москве соответственно).
В результате сравнения демографических характе-
ристик пациентов можно отметить преобладание 
эритродермической формы псориаза среди лиц муж-
ского пола (60,94% в г. Москве и 70,58% в г. Витебске 
и Витебской области). В бразильском исследовании 
D. Miyashiro и соавт. также было отмечено, что при 
ПЭ заболеваемость выше и в более тяжелой форме 
характерна для мужчин (69,23%) [11]. 
В ретроспективном исследовании R. Mathew и соавт. 
описывали данные 370 пациентов с эритродермией 
в  Алаппуже (штат Керала, Индия), самой распро-
страненной среди которых была также псориатиче-
ская – 121 (32,7%) пациент [12]. По данным польско-

го исследования K. Kliniec и соавт., из 212 пациентов 
с различными формами эритродермии преобладание 
ПЭ наблюдалось у 49 (24%) пациентов [13].
В ходе исследования D. Miyashiro и соавт., в которое 
были включены 309 пациентов из Бразилии, было вы-
явлено, что псориатическая эритродермия занимала 

Рис. 6. Пациент М., 56 лет, диагноз «псориатическая эритродермия после 
раздражающей местной терапии», эритема свыше 95% кожного покрова

Рис. 7. Пациент В., 64 года, диагноз 
«псориатическая эритродермия 
(в течение четырех месяцев), 
псориатическая ониходистрофия»

Рис. 8. Пациент Р., 58 лет, диагноз 
«псориатическая эритродермия, 
кератодермия ладоней»

Рис. 9. Пациент Л., 59 лет, диагноз 
«псориатическая эритродермия, 
псориатические бляшки, алопеция 
кожи волосистой части головы»

Рис. 10. Пациент С., 47 лет, диагноз 
«псориатическая эритродермия, 
псориаз гениталий»
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второе место по распространенности в популяции – 
52 (16,8%) пациента, уступая экземе – 64 (20,7%) па-
циента [11].
В  2024  г.  K. Kliniec и  соавт. опубликовали данные 
о  212 пациентах с  эритродермией в  Польше [13]. 
Средний возраст испытуемых составил 51  год 
(межквартильный размах 41–61 год). Среди 88 па-
циентов с эритродермией в бразильском ретроспек-
тивном 25-летнем исследовании R.N. Kondo и соавт. 
59,09% составили мужчины со средним возрастом 
44,72 года. Псориатическая эритродермия была диаг-
ностирована у 12 (13,63%) пациентов [14]. 
Средний возраст пациентов в нашем исследовании 
на момент включения в регистр оказался почти оди-
наков и составил 49 и 45 лет в г. Москве и г. Витебске 
соответственно. Наибольшее число случаев ПЭ у па-
циентов из Беларуси приходится на возрастные груп-
пы 51–60 лет и 61–70 лет, тогда как у российских па-
циентов это число приходится на группы 30–39 лет 
и 40–49 лет. По данным K. Kliniec и соавт., в Польше 
средний возраст пациентов с  ПЭ в  числе возраст-
ных групп (41–61 год) составлял 51 год [13]. В иссле-
довании R. Singh и соавт. выявлено, что средний воз-
раст пациентов с ПЭ в США составил 53,7 года [15]. 
Анализ данных 2041 пациента с псориазом, прове-
денный Е.В. Богдановой в  Государственном науч-
ном центре дерматовенерологии и  косметологии, 
показал, что среди исследуемых было 227 пациентов 
с ПЭ и что это состояние чаще наблюдается у муж-
чин (63,9%), чем у женщин (36,1%), средний возраст 
дебюта заболевания составил 25,4 ± 13,1 года [16]. 
C.Wu и соавт. сопоставили данные в общей сложно-
сти 225 участников с ПЭ в китайской популяции, со-
отношение мужчин и женщин составило 2,7 : 1 (72,9 
и 27,1%), средний возраст на момент поступления – 
47,6 года, из них у 10 (4,4%) пациентов была первич-
ная ПЭ, а  у остальных 215 (95,6%) пациентов ПЭ 
предшествовали другие виды псориаза [17].
Также стоит отметить высокую распространен-
ность курения среди пациентов обеих исследуе-
мых групп. В нашем сравнительном анализе данных 
из  регистра удалось выявить причинно-следст-
венную связь курения и степени тяжести течения 
псориаза. Курящие пациенты, как правило, имели 
более резистентное течение заболевания и пора-
жения ногтей, а также сопутствующие сердечно-
сосудистые заболевания. Курение может вызывать 
ухудшение течения как самого заболевания, так 
и коморбидных заболеваний, таких как поражение 
сердечно-сосудистой системы, псориатический ар-
трит (ПсА) и депрессия. Действие табачного дыма 
связано с высвобождением свободных радикалов, 
что вызывает активацию многих цитокинов и фак-
торов, способствующих окислительному стрессу 
в клетках; кроме того, курение независимо акти-
вирует факторы, участвующие в  путях, обычно 
активных при псориазе, таких как MAPK, NF-κB 
и  Jak-Stat. Табачный дым также активирует экс-
прессию генов, участвующих в развитии псориаза, 
HLA-CW6, HLA-DQA1*0201 и CYP1A1 [14, 18].

Основным триггерным фактором, провоцирую-
щим развитие ПЭ среди пациентов, наблюдавшихся 
в ККВБ им. В.А. Рахманова, оказался перенесенный 
психоэмоциональный стресс (21,88% пациентов), 
тогда как у пациентов регистра в г. Витебске и Витеб-
ской области в качестве основного провоцирующего 
фактора выступил прием лекарственных препаратов 
(37,14% пациентов). 
Приведенные нами данные свидетельствуют о том, 
что у пациентов с ПЭ из обоих регистров чаще встре-
чаются такие сопутствующие заболевания, как ме-
таболический синдром,  гипертоническая болезнь, 
диабет 2-го типа, что может быть обусловлено хро-
нической секрецией провоспалительных цитокинов 
иммунными клетками и кожей. По данным зарубеж-
ных исследований, были обнаружены потенциальные 
патогенетические связи между развитием псориаза, 
метаболического синдрома и сердечно-сосудистых 
заболеваний [15, 17]. Псориаз возникает в резуль-
тате активации Т-клеток, связанной с  секрецией 
провоспалительных цитокинов, в том числе факто-
ра некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкина (ИЛ) 
17A, ИЛ-22 и интерферона (ИФН) γ [18]. Ось ИЛ-23/
ИЛ-17 лежит в основе патогенеза псориаза. Специ-
фические аутоантигены, такие как LL-37/кателици-
дин и ADAMTS-подобный белок 5, представляются 
кожными дендритными клетками (ДК) Т-клеткам 
с последующей их активацией и дифференцировкой 
на T-хелперы 1-го и 17-го типов. В очагах псориаза 
воспалительные дендритные клетки также выра-
батывают ИЛ-23, который стимулирует T-хелперы 
22-го  типа. В  кератиноцитах ИЛ-17 стимулирует 
выработку противомикробных пептидов (липокали-
на 2, белков S100A7 и псориазина, бета-дефензинов), 
провоспалительных цитокинов и хемокинов, кото-
рые, в свою очередь, привлекают нейтрофилы и сти-
мулируют выработку указанных цитокинов (ИЛ-1β, 
ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-17C, CXCL1, CXCL3, CXCL5, 
CXCL8 (ИЛ-8) и CCL20) [17, 18]. 
В эндотелиальных клетках ИЛ-17 способствует вос-
палению тканей и  прокоагулянтной активности 
вследствие повышения уровня ИЛ-6, ИЛ-8 и внутри-
клеточной молекулы адгезии 1 [17]. Более того, опос-
редованная ИЛ-17 эндотелиальная дисфункция может 
способствовать развитию сердечно-сосудистых забо-
леваний при псориазе [19]. Известно, что повышение 
уровня ФНО-α увеличивает количество адипокинов 
и ухудшает состояние эндотелия сосудов, а снижение 
толерантности к глюкозе приводит к прогрессирова-
нию атеросклероза, вызывая таким образом инфаркт 
миокарда [20]. В исследовании Е.В. Богдановой было 
выявлено, что пациенты с ПЭ имеют более отягощен-
ный сердечно-сосудистый анамнез: 47,9% пациентов 
в анамнезе имели артериальную гипертензию; в три 
раза чаще, чем в российской популяции, им устанав-
ливали стенокардию; а  также они в  три раза чаще 
переносили инфаркт миокарда [16]. В Китае C. Wu 
и  соавт. проанализировали данные 225 пациентов 
с ПЭ и выявили, что у 11,1% больных была сопутству-
ющая сердечная недостаточность [17].
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K. Kliniec и соавт. в ретроспективном исследовании 
описали сопутствующие заболевания у  пациентов 
с ПЭ [13]: артериальная гипертензия явилась самой 
частой нозологией (18 (36,73%) пациентов), далее 
отмечены другие болезни сердечно-сосудистой си-
стемы (9 (18,37%) пациентов), гематологические за-
болевания (5 (10,2%) пациентов) и сахарный диабет 
(5 (10,2%) пациентов), у 4 (8,2%) пациентов был диаг-
ностирован псориатический артрит.
ИЛ-17 играет ключевую роль в  воспалении, инсу-
линорезистентности и развитии сахарного диабета 
2-го типа, что указывает на его потенциальную роль 
в качестве медиатора, связывающего развитие мета-
болического синдрома и псориаза. По данным ис-
следования Y. Hao и соавт. установлено, что низкая 
концентрация адипонектина у пациентов с псориа-
зом может способствовать развитию метаболическо-
го синдрома [19]. Адипонектин – это адипоцитокин, 
который повышает чувствительность к  инсулину, 
снижает инсулинорезистентность и регулирует ме-
таболизм глюкозы и липидов, связываясь со своими 
рецепторами AdipoR1 и AdipoR2. Повышенный окис-
лительный стресс в адипоцитах, который, в свою оче-
редь, связан с развитием псориаза, является одним 
из патогенетических механизмов метаболического 
синдрома и ожирения [15, 16, 19]. Общие генетиче-
ские и воспалительные механизмы связывают псори-
аз и воспалительные заболевания кишечника, в том 
числе болезнь Крона и язвенный колит [21]. 
В ходе нашего исследования была выявлена высокая 
доля пациентов с установленным на момент включе-
ния в регистр диагнозом «псориатический артрит» 
в  г.  Москве и  г.  Витебске (43,75 и  41,17% соответ-
ственно). По данным зарубежных авторов, в коже 
и суставах ИЛ-17A действует на клеточные мишени, 
включая кератиноциты, нейтрофилы, эндотелиаль-
ные клетки, фибробласты, остеокласты, хондроциты 
и  остеобласты, стимулируя выработку различных 
антимикробных пептидов, хемокинов, провоспали-
тельных и  пролиферативных цитокинов, которые, 

в  свою очередь, способствуют воспалению тканей 
и  ремоделированию суставов [13, 22]. Известны 
данные о генетической предрасположенности к раз-
витию псориатического артрита. Так, HLA-C*06:02, 
HLA-B*27, HLA-B*39, HLA-B*38 и  HLA-B*08 свя-
заны с риском развития псориатического артрита, 
но HLA-B*27 и HLA-B*39 также связаны с более ко-
ротким промежутком времени между началом пора-
жения кожи и суставов [23]. 
Согласно проведенному нами ретроспективному 
исследованию, поражение ногтей у пациентов с ПЭ 
в  г.  Москве и  г.  Витебске было отмечено у  43,75 
и  79,41% соответственно. По  данным T. Battista 
и соавт., встречаемость псориаза ногтей среди паци-
ентов с псориазом составляет от 10 до 82% и является 
одним из наиболее распространенных и трудно под-
дающихся лечению проявлений псориаза [24]. Псо-
риаз ногтей обычно возникает в результате псориа-
тического воспаления ногтевого ложа или ногтевого 
матрикса и может быть связан с генетическими фак-
торами, такими как антигены лейкоцитов человека 
(Cw6, B13, B17) [25]. Поражение ногтей может быть 
негативным прогностическим фактором, связанным 
с более тяжелым течением заболевания, и, что наи-
более важно, характеризуется более ранним началом 
и  повышенным риском развития псориатического 
артрита [24]. 

Заключение
Псориатическая эритродермия является наиболее 
частой формой эритродермии в г. Москве и г. Витеб-
ске и преобладает среди мужского населения. Для па-
циентов с ПЭ, как правило, характерен отягощенный 
соматический анамнез и наличие вредных привычек. 
Распространенность сопутствующих патологий у па-
циентов с ПЭ обусловливает важность оценки фак-
торов риска, а также наблюдения пациентов с этим 
заболеванием у смежных специалистов (терапевтов, 
ревматологов, кардиологов и др.).  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Psoriasis is a chronic relapsing, genetically determined, immune-inflammatory dermatosis of multifactorial 
nature, affecting up to 3% of the global population. Due to the prevalence of various forms of psoriasis among 
the population (particularly the erythrodermic form), the aim of this study was to investigate and analyze 
cases of psoriatic erythroderma as a severe form of psoriasis among the adult population in the city of Vitebsk 
and Vitebsk region at the Vitebsk Regional Clinical Center for Dermatovenereology and Cosmetology, as well 
as at V.A. Rakhmanov clinic of skin and venereal diseases in Moscow from 2014 to 2023. The study involved 
the analysis of 98 clinical cases of psoriatic erythroderma, based on which conclusions were drawn regarding 
the gender and age structure, the relationship between the onset of psoriatic erythroderma and the lifestyle 
and harmful habits of patients, as well as the presence of comorbidities. The research included a comparison 
of data from the periods 2014–2023 and 2004–2013. Psoriatic erythroderma is a severe form of psoriasis, 
clinically characterized by diffuse erythema covering a large part of the skin surface (> 90% according to some 
authors and > 75% according to others). 
According to the results of our study, patients complained of severe itching, large scaling and joint stiffness. The rashes 
on the patients' skin were various shades of red. Among the accompanying clinical manifestations palmoplantar 
keratoderma, psoriatic nail changes, lesions of the anogenital area and scalp, diffuse non-scarring alopecia 
were observed. The systemic manifestations of the disease included subfebrile fever, lymphadenopathy and weight loss.
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Гангренозная пиодермия:  
опыт применения низкотемпературной 
аргоновой плазмы

Гангренозная пиодермия (ГП) – редкий нейтрофильный дерматоз, характеризующийся сложной 
патофизиологией, связанной с нарушением регуляции врожденной иммунной системы, дисфункцией 
нейтрофилов и избыточной экспрессией провоспалительных интерлейкинов (ИЛ) 1β, 17 и фактора некроза 
опухоли альфа. ГП крайне редкое заболевание, которое чаще выявляется у лиц в возрасте 40–60 лет 
и начинается с образования пустулы, быстро трансформирующейся в болезненную язву. Больные ГП 
нуждаются в комплексном подходе к лечению и длительном наблюдении. Современное лечение, разработанное 
дерматологами, включающее системные кортикостероиды и иммунодепрессанты, несмотря на свою 
эффективность, нуждается в подборе дополнительных средств и методов для ускорения дегидратации 
и рубцевания язвенных дефектов. Представляется необходимой разработка новых методов терапии после 
стабилизации процесса для оптимизации рубцевания язв при ГП. В качестве дополнительной терапии 
исследовали эффективность низкотемпературной аргоновой плазмы (НАП). 
Цель – оценить эффективность низкотемпературной аргоновой плазмы в комплексной терапии гангренозной 
пиодермии. 
Материал и методы. В исследовании участвовали 50 пациентов женского и мужского пола (26 женщин 
и 24 мужчины) с впервые или ранее установленным диагнозом «гангренозная пиодермия» в возрасте 
от 18 до 92 лет. Пациенты были разделены на две рандомизированные группы – 24 и 26 человек 
соответственно. В первой группе была проведена комплексная терапия с применением НАП – установка 
«Плазморан» (курс лечения – от 7 до 14 процедур ежедневно и/или через день). Пациенты второй группы 
получали стандартное лечение, без применения НАП. Всем пациентам проводили исследование особенностей 
микроциркуляции в краевой зоне язвы. Для изучения влияния заболевания на качество жизни применяли 
дерматологический индекс качества жизни (ДИКЖ). Для оценки степени болевого синдрома использовали 
опросник боли PainDetect.
Результаты. Комплексная терапия ГП с применением НАП продемонстрировала ускоренное заживление 
ран и уменьшение воспаления. У 24 пациентов, получавших терапию НАП, наблюдалось стойкое 
улучшение состояния. Пациенты отметили заметное уменьшение боли и улучшение качества жизни. 
На фоне проведенного исследования отмечались повышение величины среднего потока перфузии крови 
(показатель M) и снижение показателя среднеквадратичного отклонения (показатель σ), при этом 
положительная динамика в группе комбинированной терапии была существенно сильнее выражена, чем 
в группе контроля. Фотодокументация (до/после НАП) подтверждает терапевтические преимущества этого 
дополнительного метода.
Заключение. Низкотемпературная аргоновая плазма значительно повышает эффективность лечения 
язв у больных с гангренозной пиодермией, что подтверждается результатами визуального осмотра, 
положительной динамикой лазерной допплеровской флоуметрии микроциркуляции крови, снижением 
болезненных ощущений и повышением уровня качества жизни пациентов. 

О.Ю. Олисова, д.м.н., проф., чл.-корр. РАН, О.В. Грабовская, к.м.н., проф., 
Л.Н. Каюмова, к.м.н., А.Е. Бобкова
Адрес для переписки: Анна Евгеньевна Бобкова, anya_bobkova98@mail.ru

Для цитирования: Олисова О.Ю., Грабовская О.В., Каюмова Л.Н., Бобкова А.Е. Гангренозная пиодермия: опыт применения 
низкотемпературной аргоновой плазмы. Эффективная фармакотерапия. 2026; 22 (1): 34–40.

DOI 10.33978/2307-3586-2026-22-1-34-40

Клинические исследования

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова 
(Сеченовский 

Университет) 



Дерматовенерология и дерматокосметология
35

Гангренозная пиодермия (ГП)  – редкое ауто-
воспалительное заболевание, которое отно-
сится к  нейтрофильной  группе дерматозов 

[1]. A. Brusting и соавт. в 1930 г. впервые ввели тер-
мин  гангренозная пиодермия и  считали, что это 
заболевание является формой кожной  гангрены, 
вызванной диссеминированной стрептококковой 
инфекцией. Несмотря на то что этиология этого за-
болевания еще до конца не  изучена, уже понятно, 
что ГП не является ни инфекционным заболевани-
ем, ни гангреной, ни пиодермией [2], а представляет 
собой редкий дерматоз, относящийся к группе ауто-
воспалительных [2, 3].
Ежегодная заболеваемость ГП составляет 3–6 слу-
чаев на  1 млн населения. Встречается в  любом 
возрасте, преимущественно от  40 до 60 лет, чаще 
у женщин [1, 4]. Актуальность изучения данной темы 
определяется появлением ГП у трудоспособного на-
селения, отсутствием четких диагностических крите-
риев и недостаточной информированностью врачей 
о необходимости иммуносупрессивной терпии [2, 5].
ГП, как и  другие аутовоспалительные заболева-
ния, генетически детерминирована. Мутации генов, 
таких как PSTPIP1 и MEFV, были обнаружены у па-
циентов с синдромальной формой ГП и другими ней-
трофильными дерматозами [2, 6]. 
Воспалительный процесс при ГП запускается пре-
имущественно через механизмы неспецифического 
врожденного иммунного ответа. На ранней стадии 
заболевания происходит распознавание патоген-ас-
социированных молекулярных структур и  повре-
ждение-ассоциированных сигналов, что приводит 
к активации ряда провоспалительных цитокинов [7]. 
В последние годы значительное внимание в патоге-
нетических исследованиях ГП уделяется концепции 
аутовоспаления – термина, впервые предложенного 
Майклом Ф. Макдермоттом в начале 2000 гг. Под ау-
товоспалительными состояниями понимают группу 
наследуемых или спорадических заболеваний, харак-
теризующихся эпизодами локального или системно-
го воспаления, возникающими без идентифицируе-
мых внешних триггеров и в отсутствие классических 
признаков аутоиммунного ответа. В  реализации 
аутовоспалительного каскада ведущую роль играют 
клетки фагоцитарного звена врожденного иммуни-
тета, в частности нейтрофилы, макрофаги и дендрит-
ные клетки [8].
Несмотря на то что ведущее внимание в исследова-
ниях патофизиологии ГП традиционно уделяется 
механизмам врожденного иммунного ответа и ауто-
воспаления, все большее количество источников ука-
зывает на значимый вклад адаптивного иммунитета 
в инициацию и прогрессирование заболевания.
Одним из ключевых свидетельств участия Т-клеточ-
ного звена иммунной системы стало гистологическое 

Клинические исследования

исследование биоптатов кожи, взятых не из язвен-
ных очагов, а из участков периферической эритемы, 
окружающей активные поражения. Такой подход 
позволил изучить ранние стадии воспалительного 
процесса, предшествующие развитию некроза [9]. 
Гистологический анализ выявил преобладание лим-
фоцитарной инфильтрации с выраженной пролифе-
рацией Т-клеток, что было интерпретировано как 
признак антиген-зависимой клональной экспансии 
[10]. Хотя природа триггерных антигенов до сих пор 
не установлена, предполагается, что они могут быть 
связаны с компонентами дермы или волосяных фол-
ликулов, учитывая характер локализации и морфо-
логии кожных поражений при ГП [11].
В настоящее время считается, что в связи с дисрегу-
ляцией в системе врожденного иммунитета, приво-
дящей к  выработке провоспалительных и  нейтро-
фильных хемотаксических факторов, запускается 
каскад аутовоспалительных реакций с гиперэкспрес-
сией интерлейкинов (ИЛ) 1b, 8, 6, 16, 17, 23 и 36, фак-
тора некроза опухоли альфа (ФНО-α), хемокинов 1, 
2, 3 и 16 [1, 2, 11].
ГП имеет тесную связь с аутоиммунными заболева-
ниями, это чаще всего воспалительные заболевания 
кишечника (ВЗК), артриты, гемобластозы [8].
Европейской ассоциацией дерматовенерологов в ме-
ждународной классификации 2015  г.  предложены 
клинические формы ГП: язвенная, пустулезная, бул-
лезная, вегетирующая, перистомальная и внекожная. 
Клинические формы различаются преобладанием 
соответствующих морфологических элементов и ло-
кализацией процесса [9]. В диссертационной работе 
Д.Т. Кусраевой (2024), в которой впервые наблюда-
лось 40 больных ГП, предполагается, что буллезная, 
пустулезная и язвенная формы – это стадии разви-
тия заболевания [2].
Язвенная форма ГП – наиболее часто встречающа-
яся форма заболевания [2, 5]. Gameiro и соавт. опи-
сали две различные стадии классической язвенной 
формы: активную язвенную стадию и стадию зажив-
ления язв. Язвенная форма характеризуется быст-
рорастущей язвой с валикообразно приподнятыми 
краями багрово-синюшной окраски. Дно язвы обыч-
но покрыто гнойно-геморрагическим отделяемым. 
На стадии заживления раны проявляется симптом 
Гулливера: нитевидные выступы эпителия, которые 
«перекидывают мост» через границу язвы и окружа-
ющую нормальную кожу. Данный симптом указыва-
ет на то, что воспаление находится под контролем. 
В  итоге происходит образование атрофического 
рубца, напоминающего «папиросную бумагу» [10].
Патергия – это процесс, при котором после дебрид-
мента появляются новые язвы и усиливается рост 
прежних, наблюдается у 30% больных ГП [1, 3]. Эта 
особенность способствует развитию перистомаль-

Ключевые слова: гангренозная пиодермия, ДИКЖ, нейтрофильные дерматозы, аутовоспалительные 
заболевания, низкотемпературная аргоновая плазма, лазерная допплеровская флоуметрия, PainDetect, редкие 
дерматозы 
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ных и постоперационных поражений ГП [4, 7]. Воз-
раст больных ГП обычно не влияет на клиническую 
картину, за исключением случаев, связанных с со-
путствующими заболеваниями. У пациентов старше 
65 лет по сравнению с более молодыми чаще встреча-
лась патергия (36,3 в сравнении с 24,3%) [11].
Поскольку при ГП имеются язвы, которые надо диф-
ференцировать с  некротически-язвенными васку-
литами, предложена в 2018 г. диагностическая шкала 
PARACELSUS, которая представляет собой балльную 
систему, разработанную на основе мета-аналитическо-
го обобщения клинических данных (таблица) [12, 13].

Однако последние рекомендации по  диагностике 
язвенной ГП основаны на  критериях, установлен-
ных в  ходе дельфийского консенсуса (The Delphi 
Consensus of International Experts, 2018), в число до-
полнительных критериев включают наличие ассоци-
ированного заболевания. Для постановки диагноза 
ГП необходимо наличие одного основного и хотя бы 
четырех из  восьми приведенных дополнительных 
критериев (Diagnostic Criteria of Ulcerative Pyoderma 
Gangrenosum A Delphi Consensus of  International 
Experts, 2018) [14].
Наиболее частыми ассоциированными заболевания-
ми считают ревматоидный артрит, ВЗК, гематологи-
ческие злокачественные новообразования и солид-
ные опухоли. ГП ассоциируется с язвенным колитом 
в 5–12% случаев и с болезнью Крона – в 1–2% случаев, 
иногда происходит излечение ГП при лечении сопут-
ствующего заболевания кишечника [2, 15].
За последние  годы достигнут огромный прогресс 
в диагностике и терапии ГП, однако лечение этого 
заболевания все еще представляет большие слож-
ности [16]. Для большинства больных ГП терапия 
первой линии  – это системные  глюкокортикосте-
роиды, которые обладают противовоспалительным 
и  иммуносупрессивным эффектами. Преднизолон 
в дозе от 0,5 до 1,0 мг/кг/сут с успехом сочетают с аза-
тиоприном, циклоспорином А, метотрексатом, ми-
кофенолата мофетилом, системным такролимусом, 
дапсоном, сульфасалазином, внутривенным имму-
ноглобулином; применяется генно-инженерная би-
ологическая терапия (ингибиторы ФНО-α, ИЛ-1β, 
ИЛ-1α, ИЛ-17 и др.) [17]. Схемы лечения, как прави-
ло, зависят от тяжести клинических проявлений ГП.
Комплексный подход (системная и адекватная мест-
ная терапия) позволяет добиться превосходных 
клинических результатов. Наружно применяются 
примочки с растворами антисептиков, гелевые и ма-
зевые повязки, по периферии очагов – кортикостеро-
идные мази и пасты.
Для оптимизации лечения ГП после стабилизации 
процесса и для ускорения рубцевания перспектив-
ным методом считается использование низкотем-
пературной аргоновой плазмы (НАП). Применение 
НАП при лечении раневых процессов в хирургии по-
зволяет предположить эффективность этого метода 
и при лечении ГП. Широта физиотерапевтического 
воздействия обосновывает актуальность внедрения 
методики НАП при ГП. При назначении НАП сле-
дует учитывать фазы и стадии раневого процесса, 
характер повреждения, бактериальную обсеменен-
ность, вирулентность микрофлоры, состояние реак-
тивности организма [18]. Результаты исследования 
влияния на выживаемость микроорганизмов in vitro 
низкотемпературной аргоновой плазмы подтвердили 
ее антимикробное действие. НАП приводит к унич-
тожению грамположительных и грамотрицательных 
бактерий, а также дрожжевых грибков при опреде-
ленных параметрах работы установки [19].
Исследования воздействия НАП на  заживление 
хронических и послеоперационных ран продемон-

Критерии диагностики ГП по шкале PARACELSUS (по [13])

Критерий Клинические особенности
P – прогрессирующее 
заболевание 

Быстро прогрессирующая язва (< 6 недель)

A – отсутствие Исключение других причин язвенных поражений 
кожи 

R – язва красновато-
фиолетового цвета

Фиолетовые края раны

A – улучшение Улучшение на фоне иммуносупрессивной терапии
C – характеристика Характерная язва неправильной формы
E – сильная боль Язва крайне болезненна для пациента (> 4/10 баллов 

по визуальной аналоговой шкале)
L – локализация Феномен патергии: локализация поражения 

ограничена местом травмы
S – гнойный Гнойное воспаление, обнаруженное при биопсии и 

гистологии
U – подорван Подорванные границы раны
S – системный Наличие ассоциированного системного заболевания

Этап I
Отбор пациентов

Этап II
Проведение 

исследования

Этап III
Анализ результатов до и после проведения комплексной терапии 

с применением НАП

Пациенты с подтвержденным диагнозом 
«гангренозная пиодермия»

Исследования: 
– гистологическое  

(диагностическая биопсия кожи)
– иммунологическое  

(РФ, АНФ, АНЦА, D-димер, С-реактивный белок)

Исследование особенностей микроциркуляции 
в очаге поражения методом лазерной 

допплеровской флоуметрии 

Оценка качества жизни с помощью ДИКЖ
Оценка степени болевого синдрома с помощью 

опросника боли PainDetect

Примечание.  РФ – ревматоидный фактор; АНФ – антинуклеарный фактор; АНЦА – 
антинейтрофильные цитоплазматические антитела; ДИКЖ – дерматологический индекс 
качества жизни; НАП – низкотемпературная аргоновая плазма.
Рис. 1. Схема комплексной терапии ГП
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стрировали, что ее применение ускоряет процесс 
заживления и  уменьшает выраженность болевого 
синдрома.
Преимуществами данного метода являются антими-
кробное воздействие на раневую поверхность и под-
лежащие ткани, а  также противовоспалительный, 
обезболивающий, противоотечный эффекты и уско-
рение всех фаз заживления раны. При этом ткани 
организма не повреждаются [20]. Эти особенности 
стали основанием для проведения проспективного 
рандомизированного исследования применения низ-
котемпературной аргоновой плазмы в комплексном 
лечении ГП.
В исследовании приняли участие 50 пациентов жен-
ского и мужского пола (26 женщин и 24 мужчины) 
с впервые или ранее установленным диагнозом ган-
гренозная пиодермия в возрасте от 18 до 92 лет. 24 па-
циентам с ГП была проведена комплексная терапия 
с  применением иммуносупрессивных препаратов, 
местной терапии с  дополнением курса НАП, про-
веденным на установке «Плазморан»; курс лечения 
включал от 8 до 14 процедур ежедневно и/или через 
день. Группу контроля составили 26 пациентов, кото-
рые получали комплексную терапию без применения 
НАП (рис. 1).

Материал и методы 
Все пациенты, включенные в  исследование, после 
подписания информированного согласия прошли 
обследование, которое включало: 
	■ сбор медицинского анамнеза (длительность основ-

ного заболевания, перенесенные и сопутствующие 
заболевания, предшествующая терапия, динамика 
кожного процесса);

	■ выявление основного ассоциированного заболе-
вания (ревматоидный артрит, неспецифический 
язвенный колит, болезнь Крона, лимфопролифе-
ративные заболевания, моноклональные гаммапа-
тии, злокачественные новообразования внутрен-
них органов);

	■ оценку клинической картины; 
	■ стандартную программу лабораторного обследо-

вания в  стационаре: клинический и  биохимиче-
ский анализы крови, коагулограмма, общий ана-
лиз мочи;

	■ определение основных показателей жизнедеятель-
ности (измерение частоты сердечных сокращений, 
частоты дыхательных движений, артериального 
давления, температуры тела);

	■ диагностику системных поражений внутренних 
органов;

	■ бактериологический анализ отделяемого язв с опре-
делением чувствительности к антибиотикам.

Дополнительно оценивали качество жизни пациен-
тов с помощью дерматологического индекса качества 
жизни (ДИКЖ), а по опроснику PainDetect учитыва-
ли все возможные параметры боли, что позволило 
отследить картину болевого синдрома в динамике.
При поступлении в  стационар кожный процесс 
у  всех пациентов носил островоспалительный ха-

рактер; был локализован в подавляющем большин-
стве случаев в  области нижних конечностей; был 
представлен язвами различных размеров с четкими 
контурами, имеющими округлые и полициклические 
очертания, с валикообразно приподнятыми краями 
багрово-синюшной окраски; дно язв покрыто гемор-
рагически-гнойным экссудатом, вокруг язв  – зона 
фиолетово-розовой эритемы, на месте прежних за-
рубцевавшихся язв – атрофические рубцы и нерав-
номерная пигментация. Субъективно: выраженная 
болезненность язвенных дефектов. 
По  результатам лабораторных исследований па-
циентов в  клиническом анализе крови выявлены: 
нейтрофильный лейкоцитоз, анемия, повышение 
скорости оседания эритроцитов; по результатам ги-
стологического исследования, выявлена обильная 
нейтрофильная инфильтрация с явлениями лейко-
цитокластического васкулита.
Всем пациентам проведено лечение: системные 
кортикостероиды (преднизолон, начальная доза 
0,5–1 мг/кг) в сочетании с корригирующей терапи-
ей, при упорном развитии болезни  – азатиоприн 
по 100 мг в сутки; по показаниям – нестероидные 
противовоспалительные средства, антибиотики, 
сосудистые, антигистаминные препараты. Наруж-
но: антисептическая обработка раневой поверхно-
сти, эпителизирующие мази, коллагеновые  губки, 
сетки, гидрогелевые повязки. 24 пациентам допол-
нительно проводили процедуры с НАП. У этих па-
циентов (группа комплексной терапии + НАП) после 
проведения 8–14  процедур на  установке «Плазмо-
ран» наблюдалась положительная динамика в виде 
уменьшения  гиперемии вокруг очагов, очищения 
язв от гнойно-некротических наслоений и частич-
ного рубцевания язвенных дефектов; субъектив-
ные симптомы были купированы; появление новых 
высыпаний не отмечено (рис. 2–6). 
При оценке болевого синдрома у пациентов с ган-
гренозной пиодермией до лечения среднее значение 
по опроснику PainDetect составляло 25,1 балла, что 
по  оценочной шкале соответствует высокой веро-
ятности невропатического компонента боли. После 
проведенного лечения у  26 пациентов из  группы 
контроля среднее значение составило 22,35 балла. 
В  то время как у  пациентов, которым проводили 
комплексное лечение с применением НАП, отмеча-
лась редукция значений данного индекса в 1,4 раза: 
среднее значение данного показателя у  пациентов 
этой группы составило 15,8 балла, что свидетельст-
вовало об уменьшении болевого синдрома. 
До лечения среднее значение дерматологического ин-
декса качества жизни (ДИКЖ) у всех участников иссле-
дования составляло 18,28 балла, что отражало сильное 
негативное влияние заболевания на качество жизни 
больных. После лечения данный индекс у пациентов 
из группы контроля составил 15,47, а у пациентов, по-
лучавших комплексную терапию с применением НАП, 
снизился в 1,4 раза и составил 10,92 балла. Назначенные 
процедуры пациенты переносили хорошо, дискомфор-
та и нежелательных явлений не отмечали.
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неквадратичное отклонение), чем в группе контроля. 
Kv – интегральный коэффициент вариации перфузии, 
отражающий вазомоторную активность микроцирку-
ляторного русла, рассчитывается Kv = σ/М × 100%. Ле-
чение привело к статистически значимому снижению 
показателя Kv как в группе комплексной терапии с при-
менением НАП, так и в группе контроля, что свидетель-
ствует об эффективности. При этом пациенты группы 
комплексной терапии с применением НАП продемон-
стрировали более выраженное снижение показателя 
по сравнению с группой контроля, что может указывать 
на больший ответ на терапию в этой группе.
Наличие выбросов до лечения (особенно в группе 
комплексной терапии с  применением НАП ) сви-
детельствует о  высокой вариабельности исходных 
значений, однако после лечения разброс значений 
снизился, что указывает на стабилизацию показателя 
под влиянием терапии.
Таким образом, применение НАП (установка «Плаз-
моран») в комплексной терапии способствует более 
выраженной стабилизации гемомикроциркуляции, 
что подтверждается объективными параметрами ла-
зерной допплерографии. 

Выводы 
1. Включение в комплексную терапию процедур воз-
действия низкотемпературной аргоновой плазмой 
значительно повышает эффективность лечения язв 
у больных с ГП.
2. После проведения семи процедур у пациентов на-
блюдался положительный клинический ответ в виде 
уменьшения размера язв и  купирования воспали-
тельных явлений.

Рис. 2. Проведение процедуры НАП 

Рис. 3. Синдромальная форма ГП (у пациентки Г. 
артрит и пустулезный псориаз Цумбуша): А – до и после 
проведения комплексной терапии с применением 
14 процедур НАП в подъягодичной складке; Б – лазерная 
допплеровская флоуметрия микроциркуляции той же 
пациентки до и после 14 процедур НАП

А

Б

Результаты проведения лазерной флоуметрии позволя-
ют подтвердить положительное влияние НАП. Пациен-
ты первой группы, получавшие НАП, демонстрируют 
значительно более выраженное увеличение перфузии, 
что может свидетельствовать о  более эффективном 
лечении, лучшей реактивности сосудов и  подтвер-
ждается выраженным снижением показателя σ (сред-

Рис. 4. Пациентка Р.: А – до и после двух курсов 
комплексной терапии с применением 10 процедур 
НАП; Б – лазерная допплеровская флоуметрия 
микроциркуляции той же пациентки до и после 
10 процедур НАП

А

Б

Клинические исследования

M – 12,71;  
σ – 3,95;  
Kv – 31,09

M – 21,5;  
σ – 1,79;  
Kv – 8,32

M – 8,38;  
σ – 5,63;  
Kv – 67,18

M – 13,64;  
σ – 6,31;  
Kv – 46,25

100

75

50

25

100

75

50

25

100

75

50

25

100

75

50

25
	 7с	 14с	 21с	 28с	 35с 	 2с	 4с	 6с	 8с	 10с	 12с

	 6с	 12с	 18с	 24с	 30с 	 5с	 10с	 15с	 20с	 25с	 30с



Дерматовенерология и дерматокосметология
39

3. Эффективность комбинированной терапии с при-
менением НАП подтверждается результатами лазер-
ной допплеровской флоуметрии.
4. Местная терапия ГП с дополнением курса НАП 
на  установке «Плазморан» позволяет улучшить 
качество жизни, что подтверждается индексом 
ДИКЖ.
5. Процедуры НАП абсолютно безболезненны, более 
того, в процессе обработки язв уменьшаются болез-
ненные ощущения, что подтверждено с помощью ис-
пользования опросника PainDetect.

Рис. 5. Пациент М.: А – до и после проведения 
комплексной терапии с применением 12 процедур 
НАП; Б – лазерная допплеровская флоуметрия 
микроциркуляции того же пациента до и после 
12 процедур НАП

Рис. 6. Пациент  Л.: А – до и после проведения 
комплексной терапии с применением 10 процедур 
НАП; Б – лазерная допплеровская флоуметрия 
микроциркуляции того же пациента до и после 
10 процедур НАП

АА

ББ

6. Высокая мобильность оборудования позволяет 
проводить процедуры непосредственно в  палате, 
особенно для тяжелых пациентов.
7. С учетом рецидивирующего течения ГП, зачастую 
торпидного к проводимой терапии, целесообразно 
назначение повторных курсов НАП на  установке 
«Плазморан» и динамическое наблюдение за паци-
ентами.  
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Pyoderma Gangrenosum: Experience with the Use of Low-Temperature Argon Plasma

O.Yu. Olisova, PhD, Prof., Corresponding member of the RAS, O.V. Grabovskaya, PhD, Prof., L.N. Kayumova, PhD, 
A.E. Bobkova
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University)

Contact person: Anna E. Bobkova, anya_bobkova98@mail.ru

Pyoderma gangrenosum (PG) is a rare neutrophilic dermatosis characterized by a complex pathophysiology involving 
dysregulation of the innate immune system, neutrophil dysfunction, and excessive expression of pro-inflammatory 
cytokines (IL-1β, IL-17, TNF-α). PG is an extremely rare condition, most commonly diagnosed in individuals aged 
40–60 years, and typically begins with the formation of pustules that rapidly evolve into painful ulcers. Patients 
with PG require a comprehensive, multidisciplinary approach and long-term monitoring. Although current 
therapeutic strategies developed by dermatologists – including systemic corticosteroids and immunosuppressants – 
are effective, they still require adjunctive interventions to accelerate ulcer dehydratation and scar formation. 
There is a clear need to develop novel therapeutic approaches, applied after disease stabilization, to optimize wound 
healing and scar formation in PG. As an adjunctive therapy, the efficacy of low-temperature argon plasma (LAP) 
has been investigated.
Objective. To evaluate the efficacy of low-temperature argon plasma (LAP) in the comprehensive treatment of pyoderma 
gangrenosum (PG).
Material and methods. The study included 50 patients (26 women and 24 men) aged 18 to 92 years, with either 
newly diagnosed or previously confirmed pyoderma gangrenosum. Patients were randomly divided into two groups: 
24 and 26 individuals, respectively. The first group received comprehensive therapy incorporating low-temperature argon 
plasma using the “Plazmoran” device (a treatment course consisting of 7 to 14 sessions, administered daily or every other 
day). Patients in the second group received standard treatment without the use of NAP. All patients underwent assessment 
of microcirculatory features in the ulcer margin zone. The Dermatology Life Quality Index (DLQI) was used to evaluate 
the impact of the disease on quality of life, and the PainDETECT questionnaire was employed to assess the severity of pain.
Results. Comprehensive PG therapy combined with LAP demonstrated accelerated wound healing and reduced 
inflammation. Among the 24 patients treated with LAP, sustained clinical improvement was observed. Patients reported 
significant reduction in pain and marked improvement in quality of life. During the study, an increase in the mean 
perfusion flow (M parameter) and a decrease in the standard deviation (σ parameter) were noted; these positive trends 
were significantly more pronounced in the combined therapy group compared to the control group. Photodocumentation 
(before/after LAP) confirmed the therapeutic advantages of this adjunctive modality.
Conclusion. Low-temperature argon plasma significantly enhances the effectiveness of ulcer treatment in patients 
with pyoderma gangrenosum, as evidenced by clinical examination findings, positive changes in laser Doppler flowmetry 
parameters of microcirculation, reduced pain levels, and improved patient quality of life.

Keywords: pyoderma gangrenosum, DLQI, neutrophilic dermatoses, autoinflammatory diseases, low-temperature argon 
plasma, laser doppler flowmetry, PainDETECT, rare dermatoses
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Оптимизация аппликационной 
анестезии в подологии

Успешность подологических вмешательств во многом определяется адекватной переносимостью 
процедур пациентами. Проведение инфильтрационной или проводниковой анестезии ограничено 
у некоторых пациентов из-за наличия противопоказаний. Препарат ЭМЛА (EMLA) – 5%-ный крем в виде 
эвтектической смеси двух амидных анестетиков (лидокаин 25 мг и прилокаин 25 мг) – является одним 
из наиболее часто применяемых в хирургической и косметологической практике анестетиков, однако 
его использование в подологии остается недостаточно изученным. Ввиду анатомических особенностей 
кожи стоп необходимо усовершенствование техник аппликационной анестезии с целью достижения 
более глубокого проникновения анестезирующих веществ и уменьшения времени их экспозиции.

Ключевые слова: ЭМЛА, EMLA, онихокриптоз, вросший ноготь, подология, диметилсульфоксид, 
пенетранты, ВАШ, боль
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Введение
В практике врачей, которые специализируются в ве-
дении пациентов с  патологиями в  области стопы, 
вопрос анестезии имеет первостепенное значение. 
К сожалению, некоторые подологические манипуля-
ции сопровождаются болью и дискомфортом, а обес-
печение инфильтрационной или проводниковой ане-
стезии не всегда представляется возможным в связи 
с противопоказаниями, такими как индивидуальная 
непереносимость препаратов, коагулопатии, тяже-
лые декомпенсированные формы сердечно-сосуди-
стой патологии, эндокринопатии в стадии декомпен-
сации и др. В связи с этим возникает потребность 
в разработке и оптимизации методов аппликацион-
ной анестезии без нарушения кожного барьера. 
За болевую чувствительность кожи отвечают пре-
имущественно свободные нервные окончания пер-
вичных афферентных нейронов. Сигнал проводится 
по двум типам волокон: Aδ-волокна (А-дельта) – тон-
кие миелинизированные, характеризуются способно-
стью быстро проводить импульс, что ассоциируется 
с колющей болью; С-волокна – немиелинизирован-
ные, медленные, отвечают за жгучую и ноющую боль 
и зудоподобные ощущения. Окончания двух типов 
волокон, согласно современным литературным 
данным, располагаются в  глубоких слоях эпидер-
миса (базальном и шиповатом) и сосочковом слое 
дермы [1, 2]. На уровне молекулярной трансдукции 
ноцицептивные стимулы активируют ионные кана-

лы на окончаниях (в т.ч. семейство Transient Receptor 
Potential, TRP), что вызывает деполяризацию и гене-
рацию потенциалов действия, при этом частота им-
пульса коррелирует с интенсивностью стимула, что 
и воспринимается как боль [2]. Большинство мани-
пуляций в области периунгвальной зоны вызывает 
стимуляцию именно этих свободных окончаний, 
поэтому клиническая задача аппликационной ане-
стезии – довести эффективную концентрацию ане-
стетика до уровня, где расположены Aδ- и С-волокна 
(рис. 1) [3]. 
В области стопы существуют определенные анатомо-
физиологические особенности кожи, отличающие ее 
от  других зон: существенно более толстый роговой 
слой и наличие блестящего слоя, что значительно вли-
яет на трансэпидермальную проницаемость. В работе 
S. Brito и соавт. указано, что stratum corneum подошвен-
ной части может быть в 16 раз толще тонкой кожи; при 
этом толщина эпидермиса на стопах может достигать 
~600 мкм. Эффективность доставки действующих ве-
ществ зависит от гидратации, окклюзии и целостности 
барьера [4]. В связи с вышеперечисленными особенно-
стями встает вопрос о разработке методов, усиливаю-
щих глубину проникновения анестетиков и уменьша-
ющих время их экспозиции.

Комбинированный местный анестетик ЭМЛА
ЭМЛА представляет собой эвтектическую смесь двух 
амидных анестетиков (лидокаин 25 мг и  прилока-



Дерматовенерология и дерматокосметология
43

Клинические исследования

ин 25 мг) в виде 5%-ного крема, часто используемо-
го для предотвращения боли во время венепункции 
и поверхностных хирургических вмешательств. Дан-
ная лекарственная форма облегчает диффузию дей-
ствующих веществ и имеет преимущества по сравне-
нию с кристаллическими монопрепаратами. Согласно 
данным электронного сборника лекарственных 
средств (Electronic Medicines Compendium), глубина 
проникновения препарата увеличивается со време-
нем экспозиции и составляет через один час после 
аппликации – 2 мм, через 120 минут – 3 мм [5].
В рандомизированном сравнительном исследовании 
на здоровых добровольцах было продемонстриро-
вано, что крем ЭМЛА обеспечивает статистически 
более выраженную кожную анестезию, чем 10%-ный 
крем лидокаина в виде монопрепарата (p < 0,001). 
Также были уточнены параметры оптимальной экс-
позиции: минимальное время аппликации перед воз-
действием иглой на глубину 4 мм, при котором па-
циенты отмечали приемлемую интенсивность боли, 
составило примерно 40,88 минуты для крема ЭМЛА, 
тогда как для 10%-ного крема лидокаина  – около 
45,38 минуты [6]. 
В  исследовании C.F. Wahlgren и  соавт. крем ЭМЛА 
наносили под окклюзионную повязку на левое бедро 
16 испытуемым, затем проводили биопсию с помощью 
панча и оценивали боль по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ). Было продемонстрировано, что после 
60 и 120 минут нанесения препарата средняя глуби-
на введения панча, при которой пациенты ощущали 
приемлемую боль, составила 2,9 и 4,5 мм (p < 0,01) со-
ответственно. После четырех часов экспозиции у всех 
пяти испытуемых, у которых продолжительность ап-
пликации крема превышала 120 минут, было выпол-
нено введение панча на глубину 6 мм, при которой 
пациенты оценивали боль как приемлемую [7].
В обзоре по применению местных анестетиков в дер-
матологии и хирургии (2023) подчеркнуто, что ЭМЛА 
является наиболее часто используемым топическим 
препаратом, содержащим лидокаин; обсуждается воз-
можность применения ЭМЛА при малоинвазивных 
дерматологических и эстетических процедурах [8].
Таким образом, протоколы с  экспозицией крема 
ЭМЛА более 60 минут являются физиологически 
обоснованными для достижения уровня, на котором 
снижается болевая чувствительность [5, 7, 9].

Методы оптимизации аппликационной анестезии
Для повышения эффективности топической анесте-
зии в дерматологии и, в частности, в подологии при-
меняют следующие методы: использование окклю-
зионных повязок, увеличение времени экспозиции, 
нанесение толстого слоя препарата, выбор эвтекти-
ческих смесей, предварительная подготовка кожи 
в виде истончения рогового слоя. Отдельный интерес 
представляют пенетранты (энхансеры) – вещества, 
усиливающие трансэпидермальное проникновение 
анестетиков. Основным требованием к ним является 
отсутствие химических реакций с другими препара-
тами [10]. 

Рис. 1. Нервные волокна эпидермиса и сосочкового слоя 
дермы. Эпидермальные нервные волокна (стрелки) 
берут начало от субэпидермального нервного сплетения 
(треугольник) и проходят вертикально к поверхности 
эпидермиса. Basement membrane – базальная мембрана 
эпидермиса. Иммуногистохимическое окрашивание 
антителами к PGP 9.5 (адаптировано из [3])

Примером наиболее изученного энхансера, кото-
рый довольно часто применяется для повышения 
проницаемости кожи, является диметилсульфоксид 
(ДМСО). 
В  работе E.O. Bakhrushina и  соавт. отмечено, что 
ДМСО способен усиливать пенетрацию веществ 
вследствие дезорганизации липидов рогового слоя, 
изменения водной среды и связывания с кератином; 
также описан механизм формирования водных кана-
лов. Вместе с тем отмечается наличие нежелательных 
явлений в случае применения этого вещества в высо-
кой концентрации, могут возникнуть аллергический 
и/или ирритантный контактный дерматиты, в связи 
с чем крайне важно проводить предварительную ал-
лергическую пробу перед включением ДМСО в про-
токол аппликационной анестезии [1, 4, 11, 12]. 
В работе E. Greuber и соавт. при исследовании in vitro 
продемонстрирован эффект выраженного проник-
новения лидокаина в кожу в случае сочетания его 
с ДМСО (в 1,4 раза больше) по сравнению с конт
рольной  группой,  где применяли чистый раствор 
лидокаина [12]. Эти данные создают предпосылки 
и фармакологическое обоснование для включения 
ДМСО в протоколы, направленные на усиление эф-
фекта местных анестетиков, особенно в подологии 
при работе с толстой кожей, когда нередко требуется 
увеличение стандартной экспозиции лекарственных 
средств.
Цель – оценить влияние оптимизированного прото-
кола аппликационной анестезии (предварительная 
аппликация 25%-ного раствора диметилсульфоксида 
в течение 10 минут с последующим нанесением крема 
ЭМЛА под окклюзию на 60 минут) на выраженность 
болевого синдрома по  ВАШ при малоинвазивном 
подологическом удалении вросшего ногтя по срав-
нению с выполнением аналогичного вмешательства 
без анестезии.

Материал и методы 
В исследование были включены 32 пациента мужско-
го и женского пола в возрасте от 23 до 46 лет с ди-
агнозом онихокриптоз. Пациенты были распределе-
ны на две группы по 16 человек: в группе А (n = 16) 
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проводили малоинвазивное удаление вросшего 
сегмента без анестезии, в  группе Б (n = 16) перед 
вмешательством проводили аппликацию 25%-ного 
раствора диметилсульфоксида в течение 10 минут 
с последующим нанесением крема ЭМЛА (лидока-
ин + прилокаин) под окклюзию на 60 минут. Перед 
проводимыми манипуляциями все пациенты были 
ознакомлены с протоколом процедуры и подписа-
ли индивидуальное согласие. Участникам исследо-
вания в группе Б проводили аллергическую пробу: 
на  область локтевого сгиба наносили небольшое 
количество 25%-ного раствора диметилсульфокси-
да в объеме, достаточном для равномерного смачи-
вания участка, после чего проводили экспозицию 

в течение 20 минут. Далее участок кожи осматривали 
и фиксировали наличие или отсутствие местной ре-
акции в виде эритемы, отека, мокнутия. Параллельно 
оценивали субъективную симптоматику в виде зуда 
и жжения. При наличии признаков непереносимости 
пациента исключали из исследования. 
Пациентам из  обеих  групп проводили резекцию 
вросшего сегмента ногтевой пластины с помощью 
профессионального подологического оборудования 
и материалов: кюрета, щипцы для коррекции врос-
шего ногтя, перевязочный материал, антисептики. 
Протокол манипуляции представлен на рис. 2–5.
Интенсивность боли фиксировали во время выпол-
нения вмешательства с  использованием ВАШ,  где 
0 баллов соответствовало отсутствию боли, а 10 бал-
лов – максимально возможной боли. 
Статистический анализ выполняли в программе IBM 
SPSS Statistics. Для сравнения независимых  групп 
по ВАШ применяли непараметрический U-критерий 
Манна – Уитни. Уровень статистической значимости 
оценивали при p ≤ 0,05 и p ≤ 0,01. Результаты пред-
ставляли как описательные показатели и значения 
критерия Манна – Уитни. 

Результаты
По данным описательной статистики, выраженность 
болевого синдрома в группе А была выше, чем в груп-
пе Б. Для группы А были характерны средние зна-
чения по ВАШ 6–7 баллов (медиана – 6,5), диапазон 
составил 4–8 баллов. В группе Б значения ВАШ были 
ниже: медиана – 3,0, диапазон – 1–6 баллов. Таким 
образом, наблюдалось снижение болевой реакции 
в группе Б, где вмешательство выполняли после ап-
пликационной анестезии.
При межгрупповом сравнении получено эмпири-
ческое значение критерия Uэмп = 10. Табличные 
(критические) значения для сравниваемых выборок 
составили Uкр = 83 при уровне значимости p ≤ 0,05 
и Uкр = 66 при уровне значимости p ≤ 0,01. Посколь-
ку Uэмп (10) меньше Uкр при p ≤ 0,01 (66), различия 
между группами по уровню боли по ВАШ являются 
статистически значимыми и находятся в зоне значи-
мости на уровне p ≤ 0,01. 

Рис. 2. Аппликация 25%-ного 
раствора диметилсульфоксида 
(Димексид)

Рис. 3. Аппликация крема 
ЭМЛА (лидокаин + прилокаин) 
с экспозицией 60 минут

Рис. 4. Малоинвазивная 
резекция вросшего сегмента 
щипцами для коррекции 
онихокриптоза

Рис. 5. Тампонада 
околоногтевых пазух тонким 
кополином

Рис. 7. Группа Б (применение диметилсульфоксида 25% + крем ЭМЛА), n = 16

Рис. 6. Группа A (без анестезии), n = 16 
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Нежелательных явлений в виде зуда, жжения, мокну-
тия, эритемы, везикул во время процедуры, а также 
через 45 минут и через 24 часа после не наблюдалось. 
Полученные данные свидетельствуют о  том, что 
применение протокола аппликационной анестезии 
в группе Б связано с достоверным снижением боле-
вого синдрома при малоинвазивном подологическом 
удалении вросшего ногтя по сравнению с выполне-
нием аналогичного вмешательства без анестезии. Ре-
зультаты представлены на рис. 6 и 7.

Заключение
Результаты представленного исследования показали, 
что применение оптимизированного протокола ап-
пликационной анестезии в подологической практике 
(предварительная аппликация 25%-ного раствора ди-
метилсульфоксида в течение 10 минут с последующим 

нанесением крема ЭМЛА под окклюзию на 60 минут) 
ассоциировано с  достоверным выраженным сниже-
нием интенсивности боли при малоинвазивном уда-
лении вросшего ногтя по  сравнению с  проведением 
аналогичного вмешательства без анестезии. Различия 
между группами по визуально-аналоговой шкале боли 
статистически значимы по U-критерию Манна – Уитни 
(Uэмп = 10; зона значимости при p ≤ 0,01).
Предложенный протокол может применяться в кли-
нической практике для повышения переносимости 
малоинвазивных вмешательств в  области стопы. 
Вместе с  тем при включении диметилсульфоксида 
в  схему аппликационной анестезии важным усло-
вием является предварительная оценка индивиду-
альной переносимости (аллергическая проба) и со-
блюдение стандартных мер безопасности местного 
применения.  
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Optimization of Topical Anesthesia in Podiatry

L.S. Kruglova, PhD, Prof., R.Yu. Mayorov
Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow

Contact person: Roman Yu. Mayorov, roman1396@bk.ru

The success of podiatric procedures is largely determined by adequate patient tolerance. Infiltration or conduction 
anesthesia is limited in some patients due to contraindications. EMLA, a 5% cream containing a eutectic mixture 
of two amide anesthetics (lidocaine 25 mg and prilocaine 25 mg), is one of the most commonly used anesthetics 
in surgical and cosmetic practices. However, its use in podiatry remains understudied. Due to the anatomical 
features of foot skin, improved topical anesthesia techniques are needed to achieve deeper penetration of anesthetic 
agents and reduce their exposure time.

Keywords: EMLA, onychocryptosis, ingrown toenail, podiatry, dimethyl sulfoxide, penetrants, VAS, pain
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Системный изотретиноин: 
эффективность, безопасность 
и современные подходы 
к лечению пациентов с акне 

Акне вульгарные – одно из наиболее распространенных дерматологических заболеваний, оказывающее 
существенное влияние на качество жизни и психоэмоциональное состояние пациентов. Системный 
изотретиноин занимает ключевое место в терапии благодаря комплексному воздействию 
на патогенетические механизмы: подавлению активности сальных желез, нормализации процессов 
кератинизации, противовоспалительному действию и влиянию на микробиом кожи. Он демонстрирует 
высокую эффективность при тяжелых, рубцующихся и резистентных формах акне, снижает 
риски рецидивов и формирования рубцов постакне. Гибкость режимов дозирования обеспечивает 
индивидуализацию лечения, а благоприятный профиль безопасности при соблюдении программы 
по предотвращению беременности делает изотретиноин важным компонентом рациональной 
фармакотерапии. Согласно данным наблюдений, российский препарат Верокутан соответствует 
международным стандартам качества с подтвержденной высокой клинической эффективностью.
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Введение
Акне вульгарные – одно из наиболее распространен-
ных дерматологических заболеваний. Наибольшая 
распространенность акне отмечается преимущест-
венно у подростков и молодых людей. Согласно дан-
ным глобальных эпидемиологических исследований, 
более 80% людей поражаются данным дерматозом 
на определенном этапе жизни [1].
Акне оказывает значительное влияние на психоэмо-
циональное состояние пациентов, выходя за рамки 
исключительно эстетической проблемы. По степени 
воздействия на повседневную жизнь оно сопостави-
мо с такими хроническими заболеваниями, как брон-
хиальная астма, сахарный диабет, эпилепсия и ар-
триты [2]. Заболевание ассоциируется с выраженным 

психологическим дискомфортом, снижением само-
оценки, ограничениями в  социальной активности 
и профессиональной реализации [3]. Психоэмоцио-
нальные последствия акне подтверждены многочи-
сленными исследованиями: наличие угревой болезни 
достоверно повышает риск развития депрессии, тре-
вожных расстройств и суицидальных мыслей [4–7]. 
У подростков с акне частота симптомов депрессии 
и тревоги возрастает более чем в два раза по сравне-
нию с их сверстниками без данного дерматоза. Кроме 
того, у молодых пациентов с акне наблюдается по-
вышенная склонность к суицидальному поведению, 
которая может проявляться независимо от наличия 
клинически выраженных признаков депрессии или 
тревожности [5]. 
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Обзор

Формирование рубцов представляет собой еще один 
значимый аспект, усиливающий негативное влия-
ние акне на качество жизни пациентов. По данным 
клинических наблюдений, в среднем около 50% слу-
чаев угревой болезни сопровождаются развитием 
рубцов постакне [8, 11]. Рубцы являются стойкими 
косметическими дефектами, с  трудно поддающей-
ся коррекции структурой, способной сохранять-
ся на протяжении всей жизни [8]. Классификация 
и эпидемиологические характеристики рубцов по-
стакне представлены на рис. 1 [8].
Вероятность формирования рубцов постакне опреде-
ляется как количеством и типом кожных элементов, 
так и длительностью воспалительного процесса при 
акне. Tan и соавт. в 2017 г. провели проспективное ис-
следование для оценки факторов, влияющих на риск 
развития атрофических рубцов постакне, и устано-
вили, что образование рубцов продолжалось на про-
тяжении всего периода наблюдения за пациентами 
с угревой болезнью (шесть месяцев). Большинство 
атрофических рубцов (66,2%) сохранялись к окон-
чанию наблюдения, тогда как остальные носили 
транзиторный характер. Вероятность трансформа-
ции элемента акне в рубец составила 5,7%; при этом 
подавляющее большинство рубцов формировалось 
после разрешения воспалительных элементов с пост
воспалительной гиперпигментацией (82%) и лишь 
меньшая их часть (17%) – непосредственно из папул 
и пустул. Длительность существования папул ока-
залась ключевым предиктором формирования руб-
цов. Более того, 81,7% рубцов, сохранявшихся через 
шесть месяцев, носили стойкий характер и при двух-
летнем последующем наблюдении, что свидетельст-
вует о необходимости ранней и адекватной терапии 
акне для профилактики рубцевания [12]. Результаты 
исследования представлены на рис. 2.
Таким образом, своевременное назначение эффек-
тивной терапии акне приобретает первостепенное 
значение в клинической практике дерматолога, по-
зволяя не только контролировать течение заболева-
ния, но и снижать риск формирования необратимых 
кожных изменений и связанных с ними психосоци-
альных последствий.

Рис. 1. Классификация и эпидемиология рубцов постакне (по [8–10])

Рубцы постакне (встречаются в 50% случаев угревой болезни)

Гипертрофические (17%) Атрофические (78%) Келоидные (3%)

Icepick (60–70%) Rolling (20–30%) Boxcar (15–20%)

Примечание. В процессе заживления элементов акне характер рубцевания зависит от динамики уровня коллагена: его дефицит 
приводит к формированию атрофических рубцов, а избыточное отложение – к появлению гипертрофических и келоидных рубцов. 
Атрофические рубцы подразделяются по морфологии на три типа:
	■ Icepick – узкие и глубокие дефекты, напоминающие следы от прокола;
	■ Rolling – волнообразные углубления с плавными контурами;
	■ Boxcar – округлые или прямоугольные рубцы с четкими краями.

Рис. 2. Частота перехода кожных элементов акне 
в атрофические рубцы постакне (по [12]) 
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Примечание. Были идентифицированы два основных кластера 
пациентов с умеренным и высоким риском формирования 
рубцов. Первый кластер характеризовался небольшим числом 
папул, но их длительной персистенцией. Второй кластер 
объединял пациентов, у которых исходное количество папул, 
закрытых комедонов и уже имеющихся рубцов являлось 
ключевым фактором риска. При этом пол, возраст, фототип кожи 
и исходный размер рубцов не оказывали значимого влияния 
на вероятность их формирования.

Цели терапии акне
Выбор терапевтической стратегии при ведении па-
циентов с акне должен основываться на четком по-
нимании целей лечения, к числу которых относятся:
	■ устранение существующих воспалительных и  не-

воспалительных элементов акне [13, 14];
	■ профилактика рецидивов заболевания [15];
	■ предупреждение формирования рубцовых изме-

нений кожи (постакне) и  своевременная их кор-
рекция [11, 16].

Подход, учитывающий указанные цели и отвечаю-
щий современным алгоритмам ведения пациентов 
с учетом тяжести патологического процесса, позво-
ляет не  только эффективно контролировать кли-
нические проявления акне, но  и минимизировать 
риск развития рубцов постакне.
В  соответствии с  вышеуказанными терапевтиче-
скими целями системный изотретиноин занимает 
ключевое место в лечении угревой болезни тяже-
лой и средне-тяжелой степеней тяжести при неэф-
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фективности топической терапии и является одним 
из наиболее эффективных средств в арсенале дер-
матолога. Системный изотретиноин – единствен-
ный препарат, влияющий на все четыре основных 
механизма патогенеза акне, включая повышенную 
продукцию кожного сала, фолликулярную гипер-
кератинизацию, развитие воспалительной реак-
ции и опосредованное действие на бактериальный 
дисбиоз [8]. 

Системный изотретиноин и ключевые звенья 
патогенеза акне
Одним из ключевых механизмов действия систем-
ного изотретиноина является подавление активно-
сти сальных желез, что приводит к значительному 
снижению (до 90%) продукции себума [17]. Изотре-
тиноин индуцирует апоптоз клеток сальных желез, 
способствуя уменьшению их размеров и функцио-
нальной активности, что, в свою очередь, обеспечи-
вает стойкое снижение себореи и достижение дли-
тельной ремиссии акне [17, 18].
Изотретиноин также способствует нормализации 
процессов ороговения в области устьев волосяных 
фолликулов, предотвращая развитие фолликулярной 
пробки [18]. Благодаря этому механизму препарат 
эффективно устраняет микрокомедоны – начальные 
элементы акне, даже при применении низких доз, 
что делает его ценным средством как для индукции 
ремиссии, так и для профилактики рецидивов забо-
левания [19].
Несмотря на отсутствие прямого антимикробно-
го действия, изотретиноин оказывает выраженное 
косвенное влияние на микробиом кожи вследствие 
изменения условий, необходимых для жизнедея-
тельности Cutibacterium acnes. Снижение продук-
ции кожного сала и нормализация его липидного 
состава создают менее благоприятную среду для 
роста и размножения акне-ассоциированных фи-
лотипов бактерий, что ведет к снижению выражен-

ности воспалительных процессов, характерных 
для угревой болезни [20].
Противовоспалительный эффект системного изотре-
тиноина также реализуется благодаря подавлению 
продукции ключевых провоспалительных цитоки-
нов, таких как интерлейкин 8 (ИЛ-8), ИЛ-36 и фак-
тор некроза опухоли альфа (ФНО-α) [21]. Кроме 
того, препарат снижает экспрессию Toll-подобных 
рецепторов, участвующих в активации врожденно-
го иммунного ответа, что способствует уменьшению 
воспалительной реакции. Изотретиноин также сни-
жает инфильтрацию лейкоцитами дермы, способст-
вуя разрешению воспалительных элементов [22]. 
Системное действие перорального изотретиноина 
обеспечивает терапевтический эффект в отношении 
кожных проявлений акне, включая элементы, лока-
лизованные в анатомически труднодоступных зонах, 
таких как спина, грудная клетка и плечи. Благодаря 
системной биодоступности препарат демонстрирует 
значительную эффективность при распространен-
ных формах заболевания [22].

Системный изотретиноин и риск рецидива акне
Лечение системным изотретиноином сопровожда-
ется относительно низким риском рецидива акне. 
По данным клинических исследований, около 80% 
пациентов достигают стойкой ремиссии после за-
вершения курса терапии данным препаратом [15]. 
Предполагается, что устойчивый терапевтический 
эффект обусловлен способностью изотретиноина 
взаимодействовать с  ядерными рецепторами ре-
тиноевой кислоты (RAR) и  ретиноидными рецеп-
торами X-типа (RXR), что приводит к  модуляции 
транскрипции генов, регулирующих процессы кле-
точной дифференцировки, пролиферации и  апоп-
тоза (рис.  3)  [23]. Многоуровневое воздействие 
на патогенетические механизмы акне обеспечивает 
длительное подавление симптомов и снижает веро-
ятность рецидивов заболевания.

Рис. 3. Механизм действия системного изотретиноина (по [24–27])

Обзор

13-цис-ретиноевая кислота

Изомеризация

Транс-ретиноевые кислоты	

Блокирование 
клеточного цикла

Апоптоз

PPAR-γ

RXRRAR FoxO3a

Воспаление

TRAIL

FoxO1

Примечание. RAR (Retinoic Acid Receptor) – рецепторы ретиноевой кислоты; RXR (Retinoid X Receptor) – рецепторы ретиноидов 
Х-типа; PPAR-γ (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma) – γ-рецептор, активируемый пролифераторами пероксисом; FoxO3a 
(Forkhead box O3a) – транскрипционный фактор O3а семейства Forkhead; FoxO1 (Forkhead box O1) – транскрипционный фактор O1 
семейства Forkhead; TRAIL (TNF-Related Apoptosis-Inducing Ligand) – лиганд, индуцирующий апоптоз, связанный с фактором некроза 
опухоли альфа.
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Изотретиноин представляет собой пролекарст-
во, которое под действием изомераз преобразуется 
из 13-цис-ретиноевой кислоты в различные транс-
формы. Транс-ретиноевые кислоты взаимодейству-
ют с ядерными рецепторами RAR и RXR, инициируя 
каскад транскрипционных изменений, опосредован-
ных факторами FoxO3a, FoxO1 и TRAIL. Это при-
водит к  индукции апоптоза и  блокированию кле-
точного цикла. Дополнительную роль в регуляции 
активности RXR играет рецептор PPAR-γ, который, 
образуя гетеродимеры с RXR, также способен свя-
зываться с транс-ретиноевыми кислотами. Уровень 
экспрессии PPAR-γ увеличивается при воспалении, 
что может объяснять высокую эффективность изо-
третиноина при акне с выраженным воспалитель-
ным компонентом.

Системный изотретиноин: профилактика 
образования рубцов и показания к назначению
Системный изотретиноин оказывает влияние на про-
цессы формирования рубцовых изменений кожи при 
акне. Своевременное назначение препарата способ-
ствует не только профилактике образования новых 
рубцов постакне, но и уменьшению толщины суще-
ствующих рубцовых элементов [28]. Такой эффект, 
вероятно, связан со  способностью изотретиноина 
модулировать процессы дифференцировки клеток 
дермального матрикса, что делает этот препарат важ-
ным компонентом комплексной терапии, направлен-
ной на минимизацию долгосрочных последствий уг-
ревой болезни [22].
Терапия системным изотретиноином способствует 
нормализации микробиома кожи благодаря сниже-
нию продукции кожного сала и уменьшению актив-
ности сальных желез [29]. 
Согласно инструкции по  медицинскому примене-
нию, системный изотретиноин может назначать-
ся взрослым пациентам, а  также детям в  возрасте 
от  12    лет [30]. При поверхностном анализе пока-
заний к применению может сложиться ошибочное 
впечатление, что препарат рекомендован исключи-
тельно при тяжелых формах акне. Однако клини-
ческая практика и современные рекомендации сви-
детельствуют о более широком спектре показаний. 
Назначение изотретиноина целесообразно также при 
наличии факторов риска формирования рубцовых 
изменений кожи или при резистентности к стандарт-
ной наружной терапии, вне зависимости от степени 

Сравнение режимов дозирования системного изотретиноина [31, 32]

Оцениваемый параметр Стандартный режим 
(0,5–1,0 мг/кг/сут)

Низкодозовый 
режим  
(< 0,5 мг/кг/сут)

Интермиттирующие схемы  
(прием препарата  
через повторяющиеся 
промежутки времени)

Эффективность +++ ++ ++
Ремиссия +++ ++ +
Нежелательные явления +++ ++ ++
Экономическая доступность + ++ ++

тяжести угревой болезни. Такой подход позволяет 
своевременно предотвратить развитие осложнений 
и повысить эффективность лечения [13, 16, 22, 30].

Режимы дозирования системного изотретиноина
Выбор режима дозирования системного изотрети-
ноина представляет собой важный аспект терапии 
акне и требует индивидуального подхода с учетом 
клинической картины, анамнеза пациента и перено-
симости препарата. Современные терапевтические 
стратегии включают стандартные, низкодозовые 
и интермиттирующие схемы лечения, каждая из ко-
торых обладает определенными преимуществами 
и ограничениями (таблица). 
Разнообразие режимов дозирования системного 
изотретиноина предоставляет возможность адап-
тации терапии в соответствии с индивидуальными 
клиническими особенностями пациента. Стандарт-
ный режим обеспечивает максимальную терапевти-
ческую эффективность, низкодозовые схемы харак-
теризуются лучшей переносимостью и сниженным 
риском развития побочных эффектов, а интермитти-
рующие подходы позволяют достичь высокой степе-
ни гибкости и индивидуализации лечения [31]. 
При выборе альтернативных режимов терапии изо-
третиноином необходимо учитывать, что дости-
жение полной кумулятивной дозы (120–150 мг/кг) 
остается обязательным условием эффективности ле-
чения [13]. Экономическая доступность таких режи-
мов обеспечивается не за счет снижения общей дозы 
препарата, а благодаря возможности распределения 
затрат на  более длительный период терапии. При 
сниженной суточной дозе уменьшается количество 
упаковок, необходимых в расчете на месяц, однако их 
суммарное количество за весь курс лечения остается 
сопоставимым со стандартной схемой лечения акне.

Факторы, влияющие на эффективность лечения 
системным изотретиноином
Для достижения оптимального терапевтического 
результата важно учитывать ряд факторов, своев-
ременная коррекция которых позволяет повысить 
приверженность пациента к лечению и его эффек-
тивность, минимизировать риск рецидивов [33]:
	■ Приверженность терапии  – регулярный прием 

препарата является ключевым условием успешной 
терапии системным изотретиноином. Практиче-
ским индикатором комплаентности может слу-
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жить наличие признаков хейлита и  ксероза, что 
облегчает контроль соблюдения режима.

	■ Правила приема  – изотретиноин следует прини-
мать совместно с пищей, что обеспечивает макси-
мальную биодоступность и  стабильность фарма-
кокинетики.

	■ Точность дозирования  – корректный расчет су-
точной и  кумулятивной доз существенно влияет 
на достижение стойкой ремиссии.

	■ Клинические особенности пациента  – при акне 
кожи туловища, раннем начале заболевания, дли-
тельном течении без адекватной терапии и семей-
ном анамнезе акне требуется более тщательное 
планирование курса.

	■ Гормональные факторы  – эндокринные измене-
ния могут снижать эффективность лечения, что 
обосновывает необходимость дополнительного 
контроля и при необходимости междисциплинар-
ного подхода (консультации гинеколога, эндокри-
нолога).

Выбор оптимальной стратегии должен основывать-
ся на комплексной оценке клинического состояния 
пациента, степени тяжести акне, сопутствующих со-
матических патологий (гиперандрогения, инсулино-
резистентность), наличия факторов риска развития 
постакне (длительность течения акне, генетические 
факторы, неадекватная предшествующая терапия), 
а также на ожидаемых терапевтических целях и пред-
почтениях пациента.

Профиль безопасности системного изотретиноина: 
нежелательные явления со стороны кожи 
и слизистых оболочек
Кожно-слизистые нежелательные явления являются 
наиболее частыми побочными эффектами терапии 
системным изотретиноином, что обусловлено его 
влиянием на активность сальных желез и процессы 
эпидермальной дифференцировки. К числу наиболее 
распространенных реакций относятся: сухость кожи 
и слизистых оболочек, хейлит, повышенная фоточув-
ствительность [30].
Эти побочные эффекты, как правило, обрати-
мы и хорошо контролируются с помощью средств 
ухода: бережное очищение, увлажняющие средства 
для проблемной кожи с акне, увлажняющие крема/
бальзамы для губ, глазные капли и спреи для поло-
сти носа с гиалуроновой кислотой. Регулярное при-
менение увлажняющих и солнцезащитных средств, 
соблюдение рекомендаций по уходу за кожей и при 
необходимости за слизистыми глаз и полости носа 
позволяют значительно повысить приверженность 
к терапии [30, 34].

Системный изотретиноин и лабораторные 
параметры
Применение системного изотретиноина может 
сопровождаться изменениями биохимических па-
раметров крови, особенно при длительном лече-
нии или использовании высоких доз препарата. 
Наиболее частыми метаболическими побочными 

эффектами являются: изменения липидного обме-
на, увеличение уровня печеночных трансаминаз 
(аланинаминотрансфераза, аспартатаминотран-
сфераза)  [30]. Клинически значимое увеличение 
уровня трансаминаз наблюдается относительно не-
часто – менее чем у 11% пациентов, а выраженное 
повышение с  необходимостью отмены препарата 
встречается крайне редко (0,2–0,5%) [35]. Измене-
ния липидного профиля также являются нечастым 
явлением: значимые отклонения фиксируются 
примерно у 11–12% пациентов [36]. Большинство 
выявленных изменений лабораторных параметров 
являются обратимыми и, как правило, не сопрово-
ждаются повышением значений за пределы рефе-
ренсных диапазонов [37].
В связи с потенциальными рисками рекомендуется 
проводить лабораторный мониторинг, включающий 
определение липидного профиля, активности пече-
ночных ферментов и общий анализ крови. Исходные 
показатели следует оценить до начала терапии, по-
вторный контроль – через 4 недели от начала лече-
ния, далее – каждые 2–3 месяца при необходимости. 
Такой подход позволяет своевременно выявлять от-
клонения и корректировать терапевтическую такти-
ку для обеспечения безопасности терапии [38].

Системный изотретиноин и психическое здоровье 
пациентов
Современные исследования демонстрируют, что те-
рапия акне системным изотретиноином может спо-
собствовать снижению выраженности симптомов 
депрессии и тревожности [39, 40]. Предполагается, 
что данный эффект связан с улучшением клиниче-
ской картины заболевания, повышением удовлетво-
ренности состоянием кожи и, как следствие, ростом 
самооценки. Несмотря на то что влияние изотре-
тиноина на психическое здоровье остается предме-
том научных дискуссий, а в инструкции к препарату 
указаны потенциальные риски депрессии и суици-
дального поведения [30], результаты метаанализов 
подтверждают преимущественно положительное 
воздействие терапии на психоэмоциональное состо-
яние пациентов. Метаанализ Huang и Cheng (2017), 
основанный на анализе 20 исследований, не выя-
вил статистически значимой связи между приемом 
изотретиноина и развитием депрессии. Более того, 
в  ряде работ отмечено улучшение психоэмоцио-
нального состояния пациентов на фоне терапии, что 
связывают с  повышением удовлетворенности со-
стоянием кожи и улучшением качества жизни [40]. 
Сходные результаты представлены в метаанализе Li 
и соавт. (2019), включившем 31 исследование. Авто-
ры также не установили достоверного увеличения 
риска депрессии у пациентов, получавших изотре-
тиноин. Напротив, в некоторых исследованиях на-
блюдалось снижение выраженности депрессивных 
симптомов после завершения лечения [39]. Таким 
образом, терапия системным изотретиноином спо-
собна существенно повысить самооценку, улучшить 
социальную адаптацию и психоэмоциональное со-
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стояние пациентов, устраняя основные механизмы 
развития акне и предотвращая появление новых вы-
сыпаний, что подтверждается значительным улуч-
шением показателей качества жизни после курса 
лечения [41].

Фоточувствительность у пациентов на терапии 
системным изотретиноином
Существует распространенная клиническая пра-
ктика избегать назначения перорального изотре-
тиноина в солнечный сезон из-за предполагаемого 
фотосенсибилизирующего эффекта. Однако анализ 
доступных данных показывает, что данная страте-
гия не имеет достаточного научного обоснования: 
убедительные доказательства клинически значимого 
фотосенсибилизирующего действия изотретиноина 
отсутствуют. В ретроспективном когортном иссле-
довании, проведенном в Университетском госпитале 
Феррары (Италия), оценивали безопасность при-
менения перорального изотретиноина в солнечные 
месяцы (июнь – сентябрь), когда индекс ультрафио-
летового излучения превышает 6 [42]. В анализ были 
включены 359 пациентов, получавших терапию си-
стемным изотретиноином с умеренным снижением 
дозы (примерно на 50%) в летний период. Результа-
ты показали, что частота нежелательных явлений, 
включая фоточувствительные реакции, была ниже 
в солнечные месяцы (28,3%) по сравнению с осталь-
ным периодом года (39,2%), а случаи прекращения 
терапии оставались крайне редкими (≈1%). Наибо-
лее частыми побочными эффектами были сухость 
кожи и слизистых, эпистаксис и дерматит; серьезных 
фототоксических реакций не зарегистрировано. Эф-
фективность лечения сохранялась: медианные по-
казатели тяжести акне по шкале Leeds значительно 
снизились во всех анатомических зонах (p < 0,001). 
Авторы сделали вывод, что терапия изотретиноином 
в солнечный сезон безопасна при условии соблюде-
ния фотопротекции, а умеренное снижение дозы по-
зволяет минимизировать риск фоточувствительных 
реакций без потери эффективности.

Применение системного изотретиноина у женщин 
репродуктивного возраста
Назначение системного изотретиноина пациенткам 
с детородным потенциалом возможно исключитель-
но при строгом соблюдении требований программы 
по предотвращению беременности. Основным фак-
тором, определяющим необходимость таких мер, 
является прямой тератогенный эффект препарата. 
В связи с этим терапия должна проводиться толь-
ко при наличии документально подтвержденного 
информированного согласия пациентки, исполь-
зовании надежных методов контрацепции и  ре-
гулярном контроле их соблюдения. Такой подход 
обеспечивает минимизацию риска тератогенного 
воздействия и позволяет безопасно реализовать вы-
сокую клиническую эффективность системного изо-
третиноина в лечении акне у пациенток детородного 
возраста [13, 30]. 

Выбор препарата системного изотретиноина
При выборе препарата системного изотретиноина 
следует учитывать ряд ключевых факторов, обеспе-
чивающих эффективность, безопасность и доступ-
ность терапии акне:
1. Производственные стандарты  – соответствие 
международным требованиям к качеству, включая 
форму выпуска, точность дозировки и качество ис-
ходного сырья.
2. Регистрация в Российской Федерации – наличие 
официального разрешения на медицинское примене-
ние, подтверждающего соответствие национальным 
нормативам.
3. Удобство дозирования – наличие дозировок, по-
зволяющих точно рассчитывать индивидуальную су-
точную и кумулятивную дозы для пациента.
4. Доступность препарата  – наличие в  аптечных 
сетях и на онлайн-платформах, экономическая до-
ступность для пациентов (особенно на курс терапии 
препаратом).
5. Соответствие клиническим рекомендациям  – 
включение формы и дозировки препарата в дейст-
вующие национальные клинические рекомендации 
по лечению акне.
Комплексная оценка этих параметров позволяет 
выбрать оптимальный препарат системного изотре-
тиноина, соответствующий индивидуальным по-
требностям пациента и требованиям современной 
дерматологической практики.
Верокутан  – единственный препарат системного 
изотретиноина, производимый на территории Рос-
сийской Федерации [43]. Препарат соответствует 
современным глобальным требованиям к качеству, 
включая стандарты производства, форму выпуска 
и точность дозирования [44]. Благодаря доказанной 
клинической эффективности и благоприятному про-
филю безопасности Верокутан занимает значимое 
место среди системных ретиноидов, применяемых 
в дерматологической практике [34]. Соответствие его 
дозирования клиническим рекомендациям и удобст-
во применения делают препарат предпочтительным 
выбором при необходимости системной терапии 
акне [13, 30].
Препарат Верокутан обладает рядом значимых 
преимуществ, обеспечивающих его конкуренто-
способность и  удобство применения в  клиниче-
ской практике:
	■ Удобство дозирования  – наличие капсул по  10 

и  20  мг позволяет  гибко подбирать дозу в  зави-
симости от  массы тела, клинической картины 
и  выбранной стратегии ведения пациента [30]. 
Зарегистрированные дозировки Верокутана дают 
возможность индивидуального подбора терапии 
в соответствии с клиническими рекомендациями 
«Акне вульгарные» 2020 г. [13].

	■ Упрощенная логистика – отсутствие зависимости 
от зарубежных поставок снижает риски перебоев 
в  доступности препарата и  минимизирует влия-
ние колебаний валютных курсов на его стоимость. 
Верокутан производится на  территории Россий-
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ской Федерации [43], что позволяет обеспечить 
стабильное наличие препарата в  аптечных сетях 
и на онлайн-площадках.

Эти характеристики делают Верокутан удобным 
и надежным выбором для системной терапии акне, 
особенно в условиях необходимости долгосрочного 
лечения и обеспечения высокой приверженности па-
циентов к терапии [44].
Эффективность и безопасность применения пре-
парата Верокутан подтверждены результатами 
клинических наблюдений [34, 45]. Согласно по-
лученным данным, препарат демонстрирует вы-

сокую клиническую эффективность в  лечении 
акне различной степени тяжести и при различных 
клинических формах (подростковые акне, акне 
у  взрослых). У  более чем 85% пациентов, полу-
чавших терапию Верокутаном, была достигнута 
полная клиническая ремиссия (IGA 0) [34]. Неже-
лательные явления со стороны кожи и слизистых 
носили транзиторный характер и не требовали от-
мены терапии. Верокутан характеризуется благо-
приятным профилем безопасности, что подтвер-
ждает целесообразность его применения в рамках 
системной терапии акне [34, 45].  
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Systemic Isotretinoin: Efficacy, Safety and Modern Approaches to the Treatment of  Patients with Acne

L.S. Kruglova, PhD, Prof., A.V. Polonskaya, PhD, A.V. Tamrazova, PhD
Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow

Contact person: Larisa S. Kruglova, kruglovals@mail.ru 

Acne vulgaris is one of the most common dermatological conditions which significantly affects the quality 
of life and psycho-emotional well-being of patients. Systemic Isotretinoin plays a key role in the therapy due 
to its comprehensive effect at pathogenic mechanisms: suppression of sebaceous gland activity, normalization 
of keratinization, anti-inflammatory effect, and modulation of the skin microbiome. It is highly effective 
for severe, scarring, and resistant forms of acne; it reduces the risk of relapses and post-acne scarring. A flexible 
dosing regimen enables personalized therapy, and in case of pregnancy prevention programs its favorable safety 
profile makes Isotretinoin an essential component of rational pharmacotherapy. The Russian-made preparation 
Verocutane meets international quality standards and has a high clinical effectiveness which has been confirmed 
by observational trials.

Keywords: acne, systemic Isotretinoin, acne relapse, efficacy, safety, Verocutane
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Современное состояние проблемы 
нейрофиброматозов.  
Личностные особенности пациентов

Нейрофиброматоз – заболевание с аутосомно-доминантным типом наследования и полной 
пенетрантностью, но вариабельной экспрессивностью, с характерными пороками эмбрионального 
развития структур эктодермального и мезодермального происхождения с повышенным риском развития 
злокачественных опухолей. Нейрофиброматоз первого типа (NF1) связан с мутациями зародышевой 
линии в гене-супрессоре с локализацией на хромосоме 17 в локусе q11.2, с частотой спонтанных 
мутаций во всем геноме человека – одна на 10 000 гамет. Не выявлена зависимость частоты 
встречаемости нейрофиброматоза от этнических, расовых и половых особенностей. В соответствии 
с рекомендациями MCEN (Международного комитета экспертов по нейрoфиброматозу, 1987, 2021 г.) 
симптомокомплекс включает следующие проявления: кожные (пятна цвета «кофе с молоком» (cafe´-au-
lait), ювенильные ксантогранулемы), опухолевые (нейрофибромы, глиомы), неврологические, когнитивные, 
кардиоваскулярные, офтальмологические (узелки Лиша), ортопедические (деформация грудной 
клетки, дисплазия крыльев клиновидной кости костей черепа и др.), эндокринные (задержка роста, 
преждевременное половое созревание и др.). Единого подхода к терапии нейрофиброматоза до настоящего 
времени нет. Необходимо пожизненное наблюдение с возрастным мониторингом клинических 
проявлений. Важны ранняя диагностика, медико-генетическое консультирование и симптомно-
ориентированная терапия. Хирургическое удаление кожных нейрофибром возможно по эстетическим 
или медицинским показаниям. Для ранней диагностики и подтверждения или исключения носительства 
мутаций y близких родственников применяется молекулярно-генетический комплекс ДНК-диагностики. 
Пациенты с NF1, планирующие деторождение, должны пройти генетическое консультирование для 
информирования о рисках наследования и вариабельности проявлений заболевания. 

Ключевые слова: нейрофиброматоз, болезнь Реклингхаузена, нейрофибромы, cafe´-au-lait пятна, 
когнитивные нарушения, медико-генетическое консультирование
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Введение
Группа нейрофиброматозов  – наследственных мо-
ногенных заболеваний – объединяет три нозологии: 
нейрофиброматоз первого типа (NF1), нейрофибро-
матоз второго типа (NF2), шванноматоз. Нейрофи-
броматоз первого типа – системное наследственное 
заболевание с аутосомно-доминантным типом насле-
дования и полной пенетрантностью, но вариабель-

ной экспрессивностью, с  характерными пороками 
эмбрионального развития структур эктодермального 
и мезодермального происхождения (кожи, нервной 
и костной систем), с повышенным риском развития 
злокачественных опухолей [1, 2].
В 1768 г. британский врач Mark Akenside описал не-
скольких членов одной семьи, отмеченных «узлами 
на ножке, прикрепленных присосками (перифериче-
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скими нервами), с поражением более глубоких тка-
ней и острой болью при удалении», и пациента 30 лет 
с множественными образованиями, выступающими 
над кожей головы, туловища, конечностей, которые 
он периодически срезал бритвой [3].
W.G. Tilesius в работе «История чрезвычайно непри-
глядной кожи» (1793) представил «человека с боро-
давками», то есть с множественными фиброзными 
опухолями кожи, пятнами цвета «кофе с молоком» 
(cafe´-au-lait), макроцефалией и сколиозом [4].
R.W. Smith в 1849 г., описывая кожные проявления 
нейрофиброматоза, ошибочно предположил, что не-
вромы вызваны раком окружающей соединительной 
ткани, а не поражением нерва [4].
R.L. Virchow в серии лекций о патологических опухо-
лях (Krankhaften Geschwulste) (1847–1863) предложил 
классификацию и терминологию новообразований 
(невром и  фибром), отдифференцировал ложные 
и  истинные невромы на  основе  гистологических 
признаков: истинная неврома (neuroma verum) со-
держала нервную ткань и нервные волокна; ложная 
неврома (псевдоневрома) состояла из элементов со-
единительной ткани, нерва и оболочки. Эта класси-
фикация явилась основой для последующей теории 
Реклингхаузена (von Recklinghausen) [5]. 
Фридрих Даниель фон Реклингхаузен (рис.  1) 
в  1882  г.  в трактате «О  множественных фибромах 
кожи и их связи с множественными невромами» си-
стематизировал представление об  изолированном 
нейрофиброматозе с  кожными, неврологическими 
и висцеральными проявлениями. Он обратил вни-
мание на наличие в паховых и подмышечных склад-
ках пигментных пятен, которые в настоящее время 
являются одними из маркеров NF1 [6].

Мутации гена 
NF1 – аутосомно-доминантное заболевание, которое 
связано с мутациями зародышевой линии в гене-су-
прессоре с локализацией на хромосоме 17 в локусе 
q11.2, с частотой спонтанных мутаций во всем гено-
ме человека одна на 10 000 гамет [7]. Ген NF1 кодиру-
ет белок нейрофибромин, являющийся супрессором 
опухолевого роста и клеточной пролиферации. Из-за 
спорадических мутаций в  гене NF1 родителя при-
близительно у 42% пациентов отмечаются мутации 
de nоvo без семейного анамнеза в развитии нейрофи-
броматоза [7]. 

Распространенность
NF1 относится к  классу синдромов врожденных 
аномалий, называемых RАS-рathies, – группе гене-
тических состояний, вызванных мутациями Ras/
митоген-активируемой протеинкиназы, с частотой 
встречаемости примерно 1 : 2500 населения во всем 
мире [8]. По  данным литературы, распространен-
ность NF1 в  США и  Великобритании составляет 
примерно 1 : 3500, частота проявлений и диагности-
ки с рождения варьирует от 1 : 2558 до 1 : 4292 [9]; 
на юго-востоке Уэльса – 1 : 4150 [9], в Швеции (реги-
он Gothenburg) – 1 : 4600 [10], в г. Данидине (Новая 
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Зеландия) – 1 : 2190 [11], на северо-востоке Италии – 
1 : 6711 [12], в Сeверной Финляндии – 1 : 4436 [13]. 
Не  выявлена связь частоты встречаемости нейро-
фиброматоза в зависимости от этнических, расовых 
и половых особенностей. Хромосомы отца являют-
ся источником спорадических мутаций, риск кото-
рых повышается с увеличением возраста отца [14]. 
K. Stephens с соавт., обследовав десять семей, имею-
щих ребенка с NF1, определили, что новая мутация 
NF1 произошла на  отцовской хромосоме. Авторы 
не исключили возможность, что мутации NF1 могут 
возникать у  здорового отца либо в митозе в неса-
мообновляющейся стволовой клетке, либо в зрелой 
сперме. По данным исследователей, новые мутации 
возникают в оплодотворенной яйцеклетке или ран-
нем эмбрионе пораженного ребенка до формирова-
ния зародышевой линии; подгруппа лиц с очевидной 
новой мутацией NF1 могла унаследовать мутировав-
ший аллель от, по-видимому, здорового мозаичного 
родителя [14].
В  2017  г.  группой авторов опубликованы данные 
распространенности NF1 в некоторых областях РФ: 
частота встречаемости нейрофиброматоза в Ростов-
ской области – 1 : 8577, в Тверской области пациентов 
не выявлено, в Брянской oбласти – 1 : 88 210 [15].

Клинические проявления
В соответствии с рекомендациями MCEN (Междуна-
родного комитета экспертов по нейрoфиброматозу) 

 Рис. 1. Фридрих Даниель фон Реклингхаузен, немецкий 
патологоанатом (1833–1910)
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(1987, 2021) [16], NF1 диагностируется при наличии 
двух или более следующих проявлений: шесть или 
более пятен светло-коричневого цвета > 0,5 см до по-
лового созревания и > 1,5 см после полового созрева-
ния; веснушки на коже подмышечных или паховых 
областей (признак Кроува); два или более узелков 
Лиша; поражение костей; OPG (глиомы зрительного 
нерва / глиомы зрительного пути); нейрофибромы 
(две или более любого типа или одна плексиформ-
ная); родственники первой степени родства с NF1 
(с установленным диагнозом по вышеуказанным ди-
агностическим критериям). 
У более 90% больных с NF1 отмечаются пятна диа-
метром 1–5 см цвета «кофе c молоком» (различной 
интенсивности коричневого цвета) неправильной 
формы (рис.  2). У  34% больных они появляются 
сразу после рождения, у 17% – развиваются к концу 
первого года жизни, у 42% – до 10-летнего возраста, 
а к 20 годам имеются у 96% больных [17].
Второй признак – веснушки на коже аксиллярных 
или паховых областей (признак Кроува), под молоч-
ными железами у женщин (рис. 3), отмечаются у 31% 

больных NF1, причем у 85% больных они появляются 
в пубертатном или взрослом возрасте. Иногда пиг-
ментные пятна являются единственным проявлени-
ем NF1, а небольшие нейрофибромы не всегда удает-
ся обнаружить, особенно в детском возрасте.
Если у пациента на коже отмечаются только гипер-
пигментированные пятна, то необходимо проведе-
ние генетического тестирования для подтверждения 
диагноза. 
В  1918  г.  П. Ваарденбург впервые описал пигмен-
тированные  гамартомы радужной оболочки  глаза 
(узелки Лиша) при NF1. В 1937 г. австрийский оф-
тальмолог Карл Лиш диагностировал их при NF1, а в 
1981 г. Pиккaрди впервые использовал термин «узе-
лок Лиша». Гaмартомы или мелaноцитарные неву-
сы диагностируют: у 22% пациентов – в возрасте до 
4 лет; у 41% – в возрасте 5–9 лет; у 85% – в возрасте 
10–19 лет, у 95% – старше 20 лет [18]. 
Характерные скелетные аномалии, такие как ворон-
кообразная деформация грудной клетки, кифоскoли-
оз, килевиднaя деформация грудной клетки, сколиоз, 
истoнчение коры длинных костей с псевдоaртрозом 
большеберцoвой кoсти или без него, дисплaзия 
крыла клиновидной кости, эктазия твердой мозговой 
оболочки, деформация позвоночникa, чаще всего 
с поражением шейного отдела (C2) и др., встречаются 
у 10–25% заболевших (рис. 4) [19].
Нейрофибромы – доброкачественные опухоли, яв-
ляющиеся производными нервной оболочки пери-
ферических нервов, состоят из швaнновских клеток, 
фибробластов, тучных, эндотелиальных и коллаге-
новых волокон. На коже и/или в ее толще отмечают-
ся округлые узелки, мягко эластические, синевато-
красного цвета с характерными симптомами «кнопка 
звонка» или «проваливание в пустоту», обычно без-
болезненные при пальпации (рис. 5).
Результатом соматических мутаций на одном из эта-
пов эмбриогенеза являются мозаичные формы на-
следственных заболеваний: генерализованные (кли-
нически близкие к классическому NF1, но обычно 
проявляющиеся в  более легкой форме); локализо-
ванные, при которых поражения ограничены одним 
или несколькими сегментами тела; гонадные (редкий 
вариант) с поражением только половых клеток [20].
У некоторых пациентов c NF1 отмечается более лег-
кий вариант течения заболевания – локализованная 
мозаичная форма, но  у их детей может развиться 
классический NF1 [20].
Нейрoфиброматоз второго типа – вариант нейрофи-
броматоза с аутосомно-доминантным наследованием 
без связи с полом. Ген NF2 кодирует синтез супрессо-
ра опухолевого роста – Merlin protein [21].
Шотландский хирург J.  Wishart в  1822  г.  описал 
клинические проявления NF2 у  пациента со  мно-
жественными внутричерепными опухолями – вес-
тибулярными шванномами [21]. Для клинической 
картины заболевания характерны двусторонние 
множественные менингиомы, опухоли центральной 
нервной системы и по ходу периферических нервов, 
опухоли позвоночника, аномалии глаз. У большинст-

Рис. 2. Асимметричное расположение 
пятен цвета «кофе с молоком» 
(фото из личного архива 
Д.Г. Джаваевой)

Рис. 3. Гиперпигментированные 
пятна в подмышечной впадине 
(фото из личного архива 
А.Г. Пашинян)

Рис. 4. Деформация позвоночника 
(фото из личного архива А.Г. Пашинян)

Рис. 5. Мнoжественные кoжные 
нейрoфибромы у пациента 
с NF1 (фото из личного архива 
А.Г. Пашинян)
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ва пациентов наблюдаются проблемы с равновесием, 
онемение лица, потеря слуха, которая обычно носит 
односторонний характер вначале и  может сопро-
вождаться шумом в ушах или предшествовать ему. 
Кожные проявления минимальные [21].
Первоначально заболеваемость NF2 регистрирова-
лась 1 : 30 000 – 40 000 с распространенностью болез-
ни приблизительно 1 : 200 000. Но результаты недав-
них исследований показали, что частота рожденных 
с  NF2 может достигать 1 : 25 000 живорождений 
и почти 100% пенетрации к 60 годам [22].
Часть пациентов наследуют мутацию от больного ро-
дителя, еще часть пациентов ее приобретают de novo. 
Усовершенствование комплексных молекулярно-ге-
нетических методов диагностики привело к  изме-
нению встречаемости с 1 : 210 000 человек в 1992 г. 
до 1 : 100 000 человек в 2005 г. [22, 23].

Личностные особенности пациентов
Нейрофиброматоз оказывает определенное влия-
ние на психосоциальные сферы жизни пациентов, 
вызывая нарушения в эмоциональной и поведенче-
ской адаптации и приводя к социальным конфлик-
там. Группой авторов было установлено, что дети 
и подростки с NF в большей степени подвержены 
дискриминации со стороны окружающих, они менее 
способны к созданию новых дружеских отношений 
по сравнению со здоровыми детьми. До 81% детей 
с NF1 имеют умеренные и тяжелые нaрушения в ког-
нитивной области, почти у 40% из них диагности-
ческие критерии соответствуют синдрому дефицита 
внимания и гиперактивности [24]. Отмечены также 
расстройства аутистического спектра (РАС), измене-
ния речи и поведения, зрительно-пространственных 
навыков, двигательных и исполнительных функций, 
эмоций и социальных навыков. Средний показатель 
IQ ребенка с NF1 составил 86, тогда как у их здоро-
вых братьев и сестер IQ = 99 (статистически значи-
мое различие) [23].
G. Наmoy-Jimenez и сoавт. (2022), изучая качество 
жизни 92 женщин и 70 мужчин с NF1, проживаю-
щих в Канаде, выявили более высокий уровень пси-
хологического стресса по сравнению с населением 
в целом. Авторами установлено, что у женщин с NF1 
более выражены изменения в  эмоционально-во-
левой и  эмоционально-когнитивной сферах, чем 
у мужчин [25]. У некоторых пациентов с нейpофи-
броматозом возникает ощущение повышенного ин-
тереса окружающих людей к  своему заболеванию, 
проявления жалости или пренебрежения, поэтому 
они испытывают существенную эмоциональную на-
грузку из-за высокого уровня психологической чув-
ствительности, ограничения круга межличностных 
контактов [25]. 

Дифференциальный диагноз
NF1 дифференцируют с заболеваниями, характе-
ризующимися наличием светло-коричневых пятен 
на коже: разноцветным лишаем, NF2, синдромами 
Легиуса, Маккьюна – Олбрайта, LEOPARD, Noonan, 

Протея и  другими мультисистемными заболева
ниями.
Синдром Легиуса (описан в 2007 г.) – редкое гене-
тическое заболевание, по симптомам схожее с NF1, 
с  проявлениями на  коже пятен цвета «кофе с  мо-
локом», без нейрофибром и  узелков Лиша. Также 
наблюдаются макроцефалия, дисмoрфия лицa, ког-
нитивные и поведенческие расстройства. Мутации 
в  генe SРRЕD1, который состоит из  семи экзонов 
и локализуется на 15q3.2, являются причиной забо-
левания. При наличии генетически подтвержденного 
синдрома Лeгиусa у одного из родителей заболевание 
может проявиться у  ребенка. Распространенность 
синдрома точно нe извeстна, так как его часто оши-
бочно диагностируют как NF1 [26]. 
Синдром Маккьюна – Олбрайта (McCune – Albright 
Syndrome, MAS) возникает в результате соматиче-
ских мутаций в локусе GNAS, который расположен 
на 20q13.3, для заболевания характерны фиброзная 
дисплазия костей, пятна на коже по типу «кофе с мо-
локом», преждевременное половое созревание [27]. 
Синдром LEOPARD  – аббревиатура клинических 
проявлений: Lentiginosis (множественные лентиго) 
у 100% пациентов; Electrocardiographic abnormalities 
(электрокардиографические нарушения) выявляют-
ся у 75–80%, из них у 46% – гипертрофия левого или 
обоих желудочков; Ocular hypertelorism (гипертело-
ризм глаз) – у 75%; Pulmonary stenosis (стеноз легоч-
ной артерии) – у 95%; Abnormalities of genitals (пороки 
развития половых органов) – у 50%; Retarded growth 
resulting in short stature (задержка роста) – у 40–50%; 
Deafness retarded growth resulting in short stature (ту-
гоухость) – у 15–25% пациентов [28, 29].
Пациенты с  синдромом Noonаn, как правило, не-
высокого роста с  короткой шеей и  треугольным 
лицом, с проявлением на коже светло-коричневых 
пятен, в том числе в аксиллярных и пахово-бедрен-
ных областях. Для пациентов с этим заболеванием 
характерны микроцефалия, птоз, стеноз легочной 
артерии, снижение интеллекта. Однако нет кожных 
нейрофибром, oпухолей центральной нервной си-
стемы и узелков Лиша. Диагноз синдрома Noonаn 
устанавливают на основании анамнеза, клинических 
проявлений, данных рентгенологических и морфоло-
гических исследований [30].

Лечение
Единого подхода к терапии нейрофиброматоза до на-
стоящего времени нет. Необходимо пожизненное на-
блюдение с возрастным мониторингом клинических 
проявлений. Важны ранняя диагностика, медико-ге-
нетическое консультирование и симптом-ориенти-
рованная терапия. Хирургическое удаление кожных 
нейрофибром возможно по эстетическим или меди-
цинским показаниям [31, 32].
Для лечения NF1 предложены перепрофилированные 
препараты, применяемые в онкологии: RВD (малые 
молекулы, блокирующие RAS-связывающие домены), 
МАРК межбелковые интерфейсы RАS-эффекторных 
комплексов, aдeнoзинтpифосфат-независимые ин-
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гибитоpы митoген-активируемой протеинкиназы. 
Полученные результаты продемонстрировали высо-
кую эффективность в  отношении плексиформных 
и спинaльных нейрофибром. В 2020 г. в США заре-
гистрирован первый в  мире препарат для лечения 
плексиформных нейрофибром, в России он был заре-
гистрирован для лечения детей в ноябре 2021 г. В на-
чале марта 2025 г. в США был зарегистрирован второй 
препарат для лечения плексиформных нейрофибром 
у взрослых пациентов [31, 32].

Диагностика
Для ранней диагностики и  подтверждения или 
исключения носительства мутации y близких род-
ственников применяется молекулярно-генетиче-
ский комплекс ДНК-диагностики: высокопроизво-
дительное параллельное секвенирование NGS (Next 
Generation Sequencing) для выявления точечных 
мутаций; метод мультиплексной амплификации ли-
гированных зондов, чаще используемый для пои-
ска микроделеционных синдромов и позволяющий 
определить количество копий гена; золотой стандарт 
секвенирования – таргетное секвенирование по Сэн-
геру, с  помощью которого изучаются небольшие 
участки ДНК для подтверждения уже выявленных 
мутаций у пациента и для поиска известной мутации 
у его родственников.

Молекулярно-генетическая диагностика затруднена 
из-за протяженности  гена NF1, наличия большо-
го числа гoмoлогичных локусов в геноме человека. 
Выявляемость мутаций у пациентов с NF1 отмечена 
в 17,5% случаев [32].

Заключение
Пациенты с NF1, планирующие деторождение, долж-
ны пройти генетическое консультирование для ин-
формирования о рисках наследования и вариабель-
ности проявлений заболевания. 
Для повышения осведомленности пациентов, меди-
цинских работников об особенностях клинических 
проявлений, методах диагностики и лечения, про-
граммах медицинской и комплексной психолого-пе-
дагогической поддержки и помощи пациентам и их 
родственникам каждый год проходит информирова-
ние о нейрофиброматозе во всем мире: 17 мая – день 
нейрофиброматоза первого типа, 22 мая – день ней-
рофиброматоза второго типа. Недостаточная инфор-
мированность врачей о  нейрофиброматозе может 
привести к задержке в постановке диагноза и разра-
ботке плана лечения, в определении тактики ведения 
пациентов и проведении адекватных мер первичной 
и вторичной профилактики.  

Авторы заявляют  
об отсутствии конфликта интересов.

Литература

1.	 Farschtschi S., Mautner V-F., Lawson McLean A.C., et al. The Neurofibromatosis. Dtsch. Arztebl. Int. 2020; 117 (20): 
354–360. 

2.	 Karaconji T., Whist E., Jamieson R.V., et al. Neurofibromatosis type 1: review and update on emerging therapies. Asia Pac. J. 
Ophthalmol. (Phila). 2019; 8 (1): 62–72. 

3.	 Morse R.P. Neurofibromatosis type 1. Arch. Neurol. 1999; 56 (3): 364. 
4.	 Brosius S. A history of von Recklinghausen's NF1. J. Hist. Neurosci. 2010; 19 (4): 333–348. 
5.	 Morse R.P. Neurofibromatosis type 1. Arch. Neurol. 1999; 56 (3): 364– 365. 
6.	 Saleh M., Dib A., Beaini S., et al. Neurofibromatosis type 1 system-based manifestations and treatments: a review. Neurol. 

Sci. 2023; 44 (6): 1931–1947. 
7.	 Von Recklinghausen F.D. Ueber die multiplen Fibrome der Haut und ihre Beziehung zu den multiplen Neuromen. Berlin: 

A. Hirschwald, 1882; 138 p. 
8.	 Saleh M., Dib A., Beaini S., et al. Neurofibromatosis type 1 system-based manifestations and treatments: a review. Neurol. 

Sci. 2023; 44 (6): 1931–1947. 
9.	 Redman C. Neurofibromatosis and the role of the specialist adviser. Nurs. Child. Young People. 2017; 29 (7): 21–25. 
10.	 Huson S.M., Compston D.A.S., Clark P., Harper P.S. A genetic study of von Recklinghausen neurofibromatosis in south-east 

Wales. I Prevalence, fitness, mutation rate, and eVect of parental transmission on severity. J. Med. Genet. 1989; 26: 704–711. 
11.	 Samuelsson B., Samuelsson S. Neurofibromatosis in Gothenburg, Sweden. I. Background, study design and epidemiology. 

Neurofibromatosis. 1989; 2 (1): 6–22. 
12.	 Fuller L.C., Cox B., Gardner R.J.M. Prevalence of von Recklinghausen neurofibromatosis in Dunedin, New Zealand. 

Neurofibromatosis. 1989; 2 (5–6): 78–83.
13.	 Clementi M., Barbujani G., Turolla L., Tenconi R. Neurofibromatosis-1: a maximum likelihood estimation of mutation rate. 

Hum. Genet. 1990; 84 (2): 116–118. 
14.	 Poyhonen M. Epidemiology of neurofibromatosis type 1 (NF1) in northern Finland. Journal of Medical Genetics. 2000; 37 

(8): 632–636. 
15.	 Stephens K., Kayes L., Riccardi V.M., et al. Preferential mutation of the neurofibromatosis type 1 gene in paternally derived 

chromosomes. Hum. Genet. 1992; 88 (3): 279–282. 
16.	 Амелина С.С., Дегтерева Е.В., Амелина М.А. др. Нозологический спектр генодерматозов в 12 районах Ростовской 

области и популяциях европейской части России. Медицинская генетика. 2017; 16 (8): 20–26. 
17.	 Neurofibromatosis. Conference statement. National Institutes of Health Consensus Development Conference. Arch. Neurol. 

1988; 45 (5): 575–578.

Лекции для врачей



Дерматовенерология и дерматокосметология
61

The Current State of the Neurofibromatosis Problem. Personal Characteristics of Patients

A.G. Pashinyan, PhD, Prof.1, R.A. Subbotina, PhD1, D.G. Dzhavaeva, PhD2, A.B. Yakovlev, PhD3, A.E. Pavlikov1, 
A.R. Sadykova1

1 N.I. Pirogov Russian National Research Medical University (Pirogov University), Moscow
2 North Ossetian State Medical Academy, Vladikavkaz
3 Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow

Contact person: Albina G. Pashinyan, stsoagp4@gmail.com

Neurofibromatosis is a disease with an autosomal dominant type of inheritance and complete penetrance, 
but variable expressivity, with characteristic defects in the embryonic development of structures of ectodermal 
and mesodermal origin with an increased risk of developing malignant tumors. Neurofibromatosis of the first 
type (NF1) is associated with germline mutations in the suppressor gene localized on chromosome 17 at the q11.2 
locus, with a frequency of spontaneous mutations in the entire human genome – one per 10,000 gametes. 
The incidence of neurofibromatosis did not depend on ethnic, racial, or sexual characteristics. In accordance 
with the recommendations of MCEN (International Committee of Experts on Neurofibromatosis, 1987, 
2021), the symptom complex includes the following manifestations: skin (coffee-au-lait spots, juvenile 
xanthogranulomas), tumor (neurofibromas, gliomas), neurological, cognitive, cardiovascular, ophthalmological 
(Lischa nodulesorthopedic (chest deformity, wing dysplasia of the sphenoid bone of the skull, etc.), 
endocrine (growth retardation, premature puberty, etc.). There is still no single approach to the treatment 
of neurofibromatosis. Lifelong follow-up with age-related monitoring of clinical manifestations is necessary. 
Early diagnosis, medical and genetic counseling, and symptom-oriented therapy are important. Surgical removal 
of cutaneous neurofibromas is possible for aesthetic or medical reasons. A molecular genetic complex of DNA 
diagnostics is used for early diagnosis and confirmation or exclusion of the carriage of mutations in close relatives. 
Patients with NF1 who are planning to have children should undergo genetic counseling to inform them about 
the risks of inheritance and the variability of the manifestations of the disease.

Keywords: neurofibromatosis, Recklinghausen's disease, neurofibromas, cafe-au-lait spots, cognitive impairments, 
medical and genetic counseling
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Определение концентрации 
матриксных металлопротеиназ 
(ММП-2, ММП-7, ММП-9) 
для диагностики и подбора 
терапии вульгарной 
пузырчатки

На основании литературных данных показана роль матриксных металлопротеиназ при многих 
патогенетических процессах. Патогенез вульгарной пузырчатки не ограничивается лишь блокадой 
десмоглеинов аутоантителами. Ключевую роль в реализации акантолиза играют матриксные 
металлопротеиназы (ММП). Среди более чем 30 матриксных металлопротеиназ ММП-2, 
ММП-7 и ММП-9 выделяются как особенно значимые для диагностики и контроля лечения 
вульгарной пузырчатки. Рассматривается патогенетическая роль ММП-2, ММП-7 и ММП-9, 
их ценность в качестве объективных биомаркеров и формирование концепции ступенчатой 
персонализированной терапии на основе их мониторинга. Определение ММП в биологических 
жидкостях и тканях определяет новые возможности для объективной оценки заболевания 
и подбора таргетной терапии. Изучаются ММП, которые могут использоваться в качестве 
адъювантной терапии.

Ключевые слова: матриксные металлопротеиназы, вульгарная пузырчатка, диагностика
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Введение
Вульгарная пузырчатка – это группа редких и тяже-
лых аутоиммунных заболеваний кожи и слизистых 
оболочек. Гистологически эти поражения харак-
теризуются наличием внутриэпидермальных пу-
зырей, патогенез которых связан с акантолизом – 
процессом утраты межклеточных связей между 
кератиноцитами.
Антигенами при пузырчатке являются десмогле-
ины – трансмембранные гликопротеины (струк-
туры межклеточной адгезии) [1, 2]. Однако нако-

пленные данные убедительно свидетельствуют, 
что для полного объяснения акантолиза необхо-
дим «второй удар»  – активация протеолитиче-
ских ферментов, в частности семейства матрикс-
ных металлопротеиназ (ММП)  – внеклеточных 
цинкзависимых эндопептидаз, способных раз-
рушать все типы белков внеклеточного матрик-
са [1]. MMП играют важную роль в  ремодели-
ровании тканей, ангиогенезе, пролиферации, 
миграции и дифференциации клеток, апоптозе, 
сдерживании роста опухолей. MMП задейство-
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ваны в  расщеплении мембранных рецепторов, 
выбросе апоптозных лигандов, таких как FAS, 
а  также в  активации и  деактивации хемокинов 
и цитокинов. Всего описано около 30 MMП, ко-
торые классифицируются по  субстратной спе-
цифичности: секреторного типа (классические, 
свободные, растворимые): коллагеназы (ММП-1, 
ММП-8, ММП-13); желатиназы (ММП-2, ММП-9, 
ММП-14); стромелизины (ММП-3, ММП-10, 
ММП-15); матрилизины (ММП-7). Клеточные 
мембраны ассоциированы с  матриксными ме-
таллопротеиназами мембранного типа, а именно 
МТ-ММП-14, -15, -16 и -17 [3–5]. Согласно клини-
ческим рекомендациям, диагноз вульгарной пу-
зырчатки основан на результате биопсии, взятой 
из  свежего очага для  гистологического анализа 
с  целью определения места образования пузы-
ря, а  также на подтверждении этого результата 
иммуногистохимическими методами с целью до-
кументального подтверждения наличия аутоан-
тител в коже методами прямой иммунофлюорес-
ценции кожи периочаговой области. Европейская 
академия дерматологии и  венерологии (EADV) 
поддерживает использование непрямой иммуно-
флюоресценции или иммуноферментного анали-
за (ELISA) сыворотки пациента для диагностики 
вульгарной пузырчатки. Патогенетическая три-
ада вульгарной пузырчатки  – ММП-2, ММП-7, 
ММП-9. ММП-9 обнаруживается с помощью ме-
тода ELISA в  сыворотке крови. Сывороточный 
ММП-9 рассматривается как перспективный си-
стемный биомаркер активности вульгарной пу-
зырчатки. Главными целями определения тяже-
сти активности иммунного процесса являются:
1. ММП-7 (матрилизин) – инициатор каскада. Иссле-
дование Takahashi и соавт. продемонстрировало, что 
ММП-7 является ключевым ферментом, непосред-
ственно расщепляющим внеклеточный домен дес-
моглеина 3. Блокирование ММП-7 подавляло акан-
толиз, индуцированный аутоантителами пациентов 
с пузырчаткой [6]. Исходя из этого, можно заклю-
чить, ММП-7 действует как триггер, запуская распад 
десмосомальных связей.
2. ММП-9 (гелатиназа В)  – основной эффектор 
разрушения. В  работе Bharath и  соавт. показано 
значительное повышение уровня ММП-9 в  сы-
воротке крови и  пузырной жидкости пациентов 
с активной вульгарной пузырчаткой по сравнению 
с контрольной группой и пациентами в ремиссии. 
Уровень ММП-9 сильно коррелировал с  клини-
ческими индексами активности (PDAI) [7]. В ис-
следовании Grando и соавт. отмечено, что ММП-9 
ответственна за деградацию коллагена IV типа ба-
зальной мембраны, что является финальным эта-
пом в формировании пузыря [8].
3. ММП-2 (гелатиназа А) – двойственная роль и ди-
агностическое соотношение. В исследовании Kasprick 
и соавт. было предложено использовать соотношение 
ММП-9/ММП-2 как более стабильный маркер, чем 
уровень каждого фермента в отдельности. Авторы 
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обнаружили, что это соотношение значительно по-
вышено в активной фазе и нормализуется при успеш-
ной терапии [9].
Стратегия персонализированной терапии на основе 
показателей ММП включает:
I. Системную терапию, подразумевающую клас-
сическую иммуносупрессию с  использованием 
системных ГКС (сГКС), азатиоприна, микофено-
лата мофетила, циклофосфамида, дапсона. Мо-
ниторинг уровня ММП-9 позволяет объективно 
оценивать ответ на  терапию: снижение уровня 
ММП-9 на > 50% в течение четырех – восьми не-
дель является прогностическим признаком успеш-
ного контроля заболевания и позволяет планиро-
вать снижение дозы сГКС [7, 9]. 
II. Наружную терапию, заключающуюся в  ба-
зисном уходе и  локальном контроле пациен-
та с  использованием антисептиков, топиче-
ских глюкокортикостероидов (тГКС), топических 
ингибиторов кальциневрина (такролимус). В ис-
следовании Ishii и  соавт. показано, что сильно-
действующие тГКС (клобетазол) способны по-
давлять экспрессию ММП-9 и  индуцировать 
синтез их тканевого ингибитора ТИМП-1 в  ке-
ратиноцитах, что объясняет их эффективность 
не только как противовоспалительных, но и как 
антиакантолитических средств при наружной 
терапии [10].
III. Биологическую терапию, основанную на тар-
гетном воздействии, в частности ритуксимаб (пре-
параты Маптера, Ацеллбия), из группы монокло-
нальных антител к CD20, вызывающих деплецию 
В-лимфоцитов и  прекращение продукции пато-
генных аутоантител. Эффективность ритуксима-
ба при вульгарной пузырчатке напрямую связана 
с  его способностью нормализовать баланс про-
теолитических ферментов. По  данным клиниче-
ских испытаний, приведенных в обзоре Hertletal, 
Ацеллбия способствует быстрому дозозависимо-
му снижению уровня ММП-9 в сыворотке крови 
пациентов, и это подтверждает гипотезу о том, что 
прекращение ключевого стимула, необходимого 
для синтеза ММП, происходит вследствие нару-
шения взаимодействия аутоантител с кератиноци-
тами. После терапии ритуксимабом наблюдалось 
значительное и  устойчивое снижение уровней 
ММП-9 и ММП-7 в сыворотке крови, что корре-
лировало с клинической ремиссией [11].
Высокий исходный уровень ММП-9 является пока-
занием для раннего назначения ритуксимаба. Отсут-
ствие снижения ММП-9 после первого цикла тера-
пии может указывать на необходимость коррекции 
тактики лечения (ускорение следующей инфузии или 
смена препарата).
Интегрированный алгоритм ведения пациента на ос-
нове ММП включает:
1. Диагностику и  оценку тяжести активности им-
мунного процесса (определение исходного уровня 
ММП-9, ММП-7 и индекса ММП-9/ММП-2).
2. Выбор стартовой терапии:
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	■  при высоком уровне ММП – комбинация сГКС + 
ритуксимаб (Маптера), возможно рассмотреть 
Ацеллбию;

	■  при умеренном уровене ММП  – комбинация 
сГКС + адъювантный иммуносупрессант.

3. Мониторинг (через четыре – восемь недель) с оцен-
кой клиники + иммуноферментный анализ на ММП-9:
	■  при снижении ММП-9 > 50% – плановое сниже-

ние дозы сГКС;
	■  если ММП-9 стабилен/растет – усиление терапии 

(второй цикл ритуксимаба, переход на Ацеллбию).
4. Профилактика рецидивов подразумевает плано-
вый контроль ММП-9 в фазе ремиссии, что позволя-
ет выявить доклинический рецидив.

Заключение
Таким образом, данные современных зарубежных 
исследований матриксных металлопротеиназ до-
казывают, что ММП-2, ММП-7, ММП-9 являются 
не  просто маркерами-свидетелями, а  активными 
участниками патогенеза вульгарной пузырчатки. 
Анализ зарубежного опыта и мониторинг уровня 
ММП предоставляют уникальную возможность для 
определения тяжести активности аутоиммунного 
процесса и персонализации терапии, что позволяет 
объективно оценивать необходимость назначения 
биологических препаратов (ритуксимаб) и эффек-
тивность проводимого лечения вплоть до достиже-
ния стойкой ремиссии.  
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Determination of the Concentration of Matrix Metalloproteinases (MMP-2, MMP-7, MMP-9) for the Diagnosis 
of Pemphigus Vulgaris in Order to Select Therapy for this Autoimmune Process
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Based on literature data, the role of matrix metalloproteinases in many pathogenic processes 
is demonstrated. The pathogenesis of pemphigus vulgaris is not limited to desmoglein blockade 
by autoantibodies. Matrix metalloproteinases (MMPs) play a key role in acantholysis. Of the more 
than 30 MMPs, MMP-2, MMP-7, and MMP-9 are of particular interest for the diagnosis and management 
of pemphigus vulgaris therapy. The pathogenetic role of MMP-2, MMP-7, and MMP-9, their value 
as objective biomarkers, and the development of a concept for stepwise personalized therapy based 
on their monitoring are discussed. Their detection in biological fluids and tissues opens new possibilities 
for objective disease assessment and the selection of targeted therapy. MMPs that can be used as adjuvant 
therapy are studied.

Keywords: matrix metalloproteinases, pemphigus vulgaris, diagnostics
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Изучение репаративных процессов 
у пациентов старше 65 лет 
после комбинированного воздействия 
игольчатого RF-лифтинга на аппарате 
Lutronic Genius и тулиевого лазера 1927 нм 
LaseMD Ultra 

Интенсивные аппаратные технологии в эстетической медицине на сегодняшний день достаточно 
популярны, однако у пациентов с низким регенераторным потенциалом, включая старшую 
возрастную группу после 65 лет, использование агрессивных методов не рекомендовано. В последнее время 
наблюдается повышенный интерес к исследованию механизмов регенерации и оптимизации протоколов 
агрессивных аппаратных методик омоложения для пациентов пожилого возраста, что обусловлено 
растущим спросом на такие процедуры. Особенности работы с возрастной кожей включают 
необходимость снижения интенсивности воздействия, увеличения интервала между процедурами 
и количества процедур в рамках курса.
Цель – изучение кожи после проведения комбинированного аппаратного воздействия игольчатого 
RF-лифтинга на аппарате Lutronic Genius (РЗН 2022/16505 от 07.02.2022 г.) и тулиевого лазера 
1927 нм LaseMD Ultra (РЗН 2024/23104 от 10.07.2024 г.) у возрастных пациентов старше 65 лет 
с помощью гистологического исследования на примере трех клинических случаев. Было проведено 
комбинированное аппаратное воздействие игольчатым RF-лифтингом и тулиевым лазером 1927 нм 
у возрастных пациентов. Оценивали клинические результаты с проведением гистологического 
исследования кожи и иммуногистохимического исследования с определением типов коллагена и эластина 
через 1 и 5 месяцев после процедуры. Окрашивание срезов проводили стандартно гематоксилин-эозином, 
также использовали дополнительные методы окрашивания по Ван-Гизону и по Массону, для полного 
представления изменений в коже после проводимого лечения использовали иммуногистохимическое 
исследование на коллагены I и III типов, а также на эластин. Клинические, гистологические 
и иммуногистохимические данные показали, что комбинированное аппаратное воздействие игольчатого 
RF-лифтинга на аппарате Lutronic Genius и тулиевого лазера 1927 нм LaseMD Ultra в режимах сниженной 
интенсивности приводит к улучшению качества кожи, способствует восстановлению сетчатого 
слоя дермы, при этом отсутствие избыточного накопления коллагена I типа свидетельствует 
о контролируемом, нефиброзном характере ремоделирования. 
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Современный прогресс в  области аппарат-
ных технологий для эстетической медици-
ны стимулирует углубленное исследование 

механизмов регенерации тканей и синолитических 
процессов, что, в свою очередь, способствует фор-
мированию нового направления – регенеративной 
медицины. Особое внимание уделяется адаптации 
существующих терапевтических протоколов для 
пациентов старше 65 лет с более выраженными ин-
волютивными возрастными изменениями. В связи 
с этим вопросы восстановления и реализации реге-
нераторного потенциала кожи приобретают особую 
актуальность и являются предметом активных науч-
ных изысканий [1, 2].
Восстановление кожи – сложный, многоэтапный про-
цесс с необходимостью строгого контроля с целью 
обеспечения эффективного восстановления повре-
жденной ткани и  ее структур [3–7]. Способность 
кожи к регенерации клеточных компонентов снижа-
ется под воздействием экзогенных факторов и в про-
цессе естественного старения организма [8, 9]. Из-за 
снижения репаративного потенциала кожи у возраст-
ных пациентов заживление ран требует большего вре-
мени. При повреждении в фазе воспаления у человека 
в коже происходят клеточные изменения идентичные 
старению вследствие секреции факторов Senescence-
associated secretory phenotype (SASP, сложная смесь 
воспалительных цитокинов и липидов), в том числе 
PDGF-A [10]. Большое количество PDGF-A, как важ-
нейший фактор SASP, выделяется стареющими фи-
бробластами, что, в свою очередь, способствует акти-
вации миофибробластов из фибробластов и нарушает 
один из этапов заживления [11]. SASP синтезируется 
и высвобождается стареющими клетками [12]. Точ-
ный состав SASP варьирует и может отличаться в за-
висимости от типа клеток и агента, вызывающего ста-
рение [13, 14]. Несмотря на то что точное определение 
еще не сформулировано, принято считать, что в со-
став SASP входят: интерлейкин (ИЛ) 6, ИЛ-1β, ИЛ-8, 
трансформирующий фактор роста бета (transforming 
growth factor, TGF-β), матриксные металлопротеазы, 
биоактивные липиды (например, церамиды и про-
стагландины), серпины и микроРНК, которые спо-
собствуют развитию воспаления [15]. Считается, что 
SASP является ключевым признаком стареющих кле-
ток, однако его регуляция изучена недостаточно. Во 
многих случаях секреция SASP усиливается вследст-
вие передачи сигналов через NF-KB (универсальный 
фактор транскрипции) [16, 17]. Длительное присут-
ствие таких измененных клеток в месте раны может 
препятствовать заживлению или приводить к  фи-
брозу [18]. Этот механизм характерен и для возраст-
ных пациентов [19, 20]. При биологическом старении 
в коже происходит накопление синтетически неак-
тивных фибробластов, которые не восстанавливают 
внеклеточный матрикс кожи (ВКМ). Для белкового 
состава ВКМ выделен отдельный термин «матри-
сома», объединяющий 43 субъединицы коллагена, 
35 протеогликанов, 200  гликопротеинов (включая 
CCN  – семейство белков, ассоциированных с  вне-
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клеточным матриксом, участвующих в межклеточ-
ной передаче сигналов). Основная функция белков 
CCN состоит в связывании с белками ВКМ и участии 
в процессах воспаления и регенерации кожи [21, 22]. 
CCN-1-индуцированные изменения приводят к сни-
жению коллагена I и III типов, повышению экспрес-
сии провоспалительных цитокинов (ИЛ-1b, ИЛ-6, 
ИЛ-8). Исследование влияния снижения уровня 
старения с помощью определения CCN-1 у мышей 
на  кожу показало, что старение, по-видимому, яв-
ляется механизмом, регулирующим заживление ран 
и фиброз [23]. Увеличение фазы воспаления замед-
ляет регенерацию и снижает репаративный потенци-
ал [24, 25]. Различные проявления старения клеток 
связаны с хроническими заболеваниями. Например, 
заживление протекает с затруднением у диабетиков 
и пожилых людей [26]. В случае незаживающих ран 
при диабете было показано, что изменение специфи-
ческих путей гибели клеток, таких как ферроптоз, за-
медляется, что способствует сохранению стареющих 
клеток [27, 28]. 
Исходя из вышеуказанных причин, не рекоменду-
ется проведение пациентам старше 65 лет многих 
интенсивных технологий. В свою очередь, благода-
ря снижению уровня агрессии аппаратных методик, 
у пациентов возрастной группы можно добиться вы-
раженных клинических результатов улучшения по-
казателей кожи [29].
В статье представлены клинические случаи по оцен-
ке регенеративных особенностей кожи у возрастных 
пациентов старше 65 лет с помощью гистологическо-
го и иммуногистохимического исследований через 
1 и 5 месяцев после проведения комбинированного 
аппаратного воздействия игольчатым RF-лифтин-
гом на аппарате Lutronic Genius и тулиевым лазером 
1927 нм LaseMD Ultra с индивидуальным подбором 
параметров и снижением уровня агрессии. 

Материал и методы
Аппаратное воздействие включало комбинирован-
ное применение игольчатого RF-лифтинга на аппа-
рате Lutronic Genius (РЗН 2022/16505 от 07.02.2022 г.) 
и лазерной технологии 1927 нм LaseMD Ultra (РЗН 
2024/23104 от 10.07.2024 г.). Процедуры проводили 
после нанесения топической анестезии. Высокоча-
стотное излучение поступает через одноразовые на-
конечники с изолированными микроиглами, через 
которые подается энергия биполярной частоты для 
нагрева целевой ткани дермы. Иглы автоматически 
вводятся и извлекаются с помощью манипулы. Вну-
три кожи высокочастотная энергия 460 кГц проходит 
между положительными и отрицательно заряженны-
ми рядами игл, создавая электротермическую реак-
цию, вследствие чего достигается коагуляция целе-
вой ткани. Затем проводили фракционную лазерную 
терапию 1927 нм. В  каждом клиническом случае 
подбирали мощность используемого метода с уче-
том возраста, особенностей кожи и сопутствующих 
патологий. Далее проводили гистологическое и им-
муногистохимическое исследования кожи в заушной 
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области до, через месяц и через пять месяцев после 
терапии с целью изучения репаративных процессов 
после сочетанных аппаратных воздействий. 
Операционный материал оценивали макроскопически 
и фотографировали, фиксировали в 10%-ном забуфе-
ренном формалине (Ph 7,0–7,2) в течение 24–48 часов 
при комнатной температуре. После фиксации образ-
цы подвергали стандартной процедуре гистологиче-
ской проводки: дегидратация в спиртах восходящей 
концентрации (от 70% до 100%) и пропитывание па-
рафином по стандартному протоколу. После процеду-
ры гистологической проводки образцы заливали в па-
рафиновые блоки. Гистологические срезы толщиной 
3–5 мкм готовили на роторном микротоме НМ 355 S 
(Thermo Scientific, Германия), расправляли на пред-
метных стеклах; для иммуногистохимических иссле-
дований – на положительно заряженных предметных 
стеклах (Gerhard Menzel GmbH, Германия).
Срезы толщиной 3 мкм окрашивали  гематокси-
лин-эозином в качестве обзорного метода, а также 
двумя гистохимическими методиками – пикрофук-
сином по Ван-Гизону и трихромом по Массону для 
объективной идентификации очагов фиброза.
Иммуногистохимическое исследование выполня-
ли на  серийных парафиновых срезах отобранных 
образцов. Панель моноклональных антител вклю-
чала: поликлональное кроличье антитело к эластину 
(Elastin antibody – Cat. No. GTX37428, GeneTex, Irvine, 
CA, USA) в  разведении 1 к  100; коллагену I типа 
(Collagen I Ab – Cat. No. AF7001, Affinity Biosciences, 
Cincinnati, OH, USA) в разведении 1 к 150; коллагену 
III типа (Collagen III – Cat. No. RAH C33, Имтек, Рос-
сия) в разведении 1 к 1000. 
Постановку реакций осуществляли в соответствии 
с методикой C.R. Taylor, R.J. Cote (1994) согласно про-
токолам, прилагаемым к используемым моно- и по-
ликлональным антителам. Позитивные результаты 
иммуногистохимической реакции учитывали при 
наличии двух негативных контролей (на специфич-
ность реакции и  отсутствие активной эндогенной 
пероксидазы) и  одного внутреннего позитивного 
на специфичность реакции.
Готовые гистологические, гистохимические и имму-
ногистохимические препараты анализировали и фо-
тографировали с  помощью светового микроскопа 
Axio Imager M2  (Carl Zeiss Microscopy, Германия), 
оснащенного цифровой камерой. Полученные циф-
ровые изображения просматривали и  анализиро-
вали в специализированной программе Pannoramic 
Slide Viewer (3DHISTECH, Венгрия), позволяющей 
проводить морфометрические измерения и деталь-
ное изучение топографических взаимоотношений 
тканевых структур.

Клинические случаи
Пациентка Л., 74 года. В анамнезе: рак щитовидной 
железы (тиреоидэктомия с двусторонней лимфодис-
секцией в 2004 г.). Состояние компенсации на мо-
мент процедуры, разрешение онколога на проведе-
ние процедуры получено. Объективно: смешанный 

тип старения, птоз мягких тканей лица, тонус и тур-
гор значительно снижены, рельеф кожи неравно-
мерный, цвет кожи тусклый, с сероватым оттенком. 
Параметры игольчатого RF-лифтинга на  аппарате 
Lutronic Genius: глубина – от 1,3 до 2 мм с подачей 
энергии – от 14 до 24 мДж. Тулиевый лазер 1927 нм 
LaseMD Ultra: диаметр пучка – 200 мкм, мощность – 
4  мДж на  импульс, процедуру проводили в  дина-
мическом режиме в два прохода. Через месяц после 
проводимых воздействий было отмечено клиниче-
ское улучшение качественных характеристик кожи, 
тонус и  тургор значимо повысились, рельеф стал 
более ровным, мелких морщин меньше, цвет кожи 
стал ровнее. Клинический эффект к пятому месяцу 
наблюдения повысился.
В гистологических исследованиях эпидермиса через 
месяц отмечается уменьшение гиперкератоза, сгла-
живание эпидермальных гребней. В дерме отмече-
ны выраженные лимфоцитарные инфильтраты, что 
свидетельствует о незавершенном воспалительном 
процессе, а  также единичные участки с  увеличен-
ным количеством упорядоченных коллагеновых 
волокон, что подтверждает начало и продолжение 
синтеза коллагена и его реорганизации. Через пять 
месяцев отмечается выраженное увеличение коли-
чества и  упорядочение коллагеновых и  эластино-
вых волокон. Значительное утолщение сосочкового 
и сетчатого слоев дермы. Признаков фиброза отме-
чено не было (рис. 1–3).  До проведения процедуры 
экспрессия коллагена I типа в дерме была выражена 
слабо и  неравномерно. Волокна преимущественно 
локализовались в сетчатом слое, имели разобщен-
ный характер, с признаками дезорганизации и вы-
раженными участками разрыхления межволокон-
ного матрикса; в сосочковом слое экспрессия была 
минимальна (рис. 4А). Через месяц после процедуры 
отмечается умеренное усиление иммуногистохими-
ческой экспрессии коллагена I типа в верхних отде-
лах сетчатого слоя дермы. Волокна становятся более 
четко очерченными и упорядоченными, формирует-
ся более компактная волокнистая структура, однако 
выраженного диффузного увеличения интенсивно-
сти окрашивания не  наблюдается (рис.  4B). Через 
пять месяцев сохраняется тенденция к структурной 
организации дермального матрикса без существен-
ного дополнительного нарастания экспрессии кол-
лагена I типа. Коллагеновые волокна располагаются 
более равномерно и компактно, что свидетельствует 
о стабилизации ремоделирования дермы без призна-
ков избыточного фибротического ответа (рис. 4C). 
До проведения процедуры определялась выражен-
ная, но неоднородная экспрессия коллагена III типа, 
преимущественно в сосочковом слое дермы и верх-
них отделах сетчатого слоя. Волокна располагались 
фрагментарно, с участками дезорганизации и выра-
женного разрыхления дермального матрикса, что от-
ражало сниженную структурную упорядоченность 
соединительной ткани (рис. 5A). Через месяц после 
процедуры отмечается усиление иммуногистохими-
ческой экспрессии коллагена III типа с формирова-
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нием более плотной и равномерно распределенной 
тонковолокнистой сети. В  сосочковом слое дермы 
волокна становятся более компактными и  упоря-
доченными, уменьшается выраженность межволо-
конных промежутков, что свидетельствует об актив-
ном неоколлагенезе (рис.  5B). Через пять месяцев 
сохраняется высокая экспрессия коллагена III типа 
с дальнейшей структурной организацией дермаль-
ного матрикса. Коллагеновые волокна формируют 
компактную, хорошо интегрированную сеть с повы-
шенной плотностью и целостностью, что отражает 
устойчивое ремоделирование дермы преимущест-
венно за счет коллагена III типа (рис. 5C).
До проведения процедуры эластиновая сеть была 
представлена тонкими, разреженными и фрагменти-
рованными волокнами с низкой интенсивностью им-
муногистохимического окрашивания. В сосочковом 
слое дермы волокна определялись единично, в сетча-
том слое – разобщенно, с выраженными участками 
дезорганизации и разрыхления межволоконного мат-
рикса, что отражало снижение структурной целостно-
сти эластического каркаса (рис. 6A). Через месяц после 
процедуры отмечается умеренное усиление экспрес-
сии эластина, преимущественно в сосочковом и верх-
них отделах сетчатого слоя дермы. Волокна становятся 
более четко визуализируемыми и формируют более 
непрерывную, взаимосвязанную сеть, что свидетель-
ствует об активации процессов эластогенеза на фоне 
ремоделирования дермы (рис. 6B). Через пять месяцев 
сохраняется сформированная архитектоника эласти-
ческой сети с тенденцией к дальнейшей структурной 
упорядоченности волокон. Эластин распределяется 
более равномерно, интегрируясь в дермальный мат-
рикс без признаков патологического утолщения или 
хаотичной гиперплазии, что отражает стабилизацию 
и функциональное восстановление. 
Пациентка И., 71 год. В анамнезе: сахарный диабет 
2-го  типа, компенсированный. Объективно: сме-
шанный тип старения, тонус и  тургор снижены, 
рельеф кожи неравномерный, цвет кожи тусклый, 
птоз мягких тканей лица. Игольчатый RF-лифтинг 
на  аппарате Lutronic Genius:  глубина  – от  1,2 до 
2,0 мм с подачей энергии – от 14 до 20 мДж. Тули-
евый лазер 1927 нм LaseMD Ultra: диаметр пучка – 
200 мкм, мощность – 4 мДж на импульс, процедуру 
проводили в динамическом режиме в три прохода. 
В наблюдении через месяц после процедур клини-
ческая картина улучшилась: тонус и тургор стали 
лучше, рельеф изменился и стал более ровным, птоз 
мягких тканей лица уменьшился, цвет кожи стал 
более ровным. К пятому месяцу наблюдалось улуч-
шение клинического результата.
Гистологически в  эпидермисе отмечается умень-
шение  гиперкератоза, сглаживание эпидермаль-
ных гребней. В сосочковом и сетчатом слоях дермы 
единичные, слабовыраженные лимфоцитарные 
инфильтраты, что свидетельствует о  завершении 
воспаления, также визуализируются локальное уве-
личение количества и упорядочение коллагеновых 
волокон. Через пять месяцев отмечается выраженное 

Рис. 1. Пациентка Л. Окраска гематоксилин-эозином: A – до процедуры; B – 
через месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры 

Рис. 2. Пациентка Л. Окраска по Ван-Гизону: A – до процедуры; B – через 
месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры

Рис. 3. Пациентка Л. Окраска по Массону: A – до процедуры; B – через месяц 
после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры

Рис. 4. Пациентка Л. Экспрессия маркера коллагена I типа: A – до процедуры; 
B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры 

Рис. 5. Пациентка Л. Экспрессия маркера коллагена III типа: 
A – до процедуры; B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев 
после процедуры

Рис. 6. Пациентка Л. Экспрессия маркера эластина: A –  до процедуры; 
B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры

увеличение количества и упорядочение коллагено-
вых и эластиновых волокон, значительное утолще-
ние сосочкового и сетчатого слоев дермы (рис. 7–9). 
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окрашивания. Коллагеновые волокна располагались ра-
зобщенно, местами с признаками дезорганизации и вы-
раженными участками разрыхления межволоконного 
матрикса; в сосочковом слое экспрессия минимальна 
(рис. 10A). Через месяц после процедуры отмечается 
умеренное усиление интенсивности иммуногистохи-
мической реакции в верхних отделах сетчатого слоя 
дермы с формированием более компактно расположен-
ных волокон. Архитектоника дермального матрикса 
становится более упорядоченной, однако выраженно-
го диффузного нарастания экспрессии не наблюдается 
(рис. 10B). Через пять месяцев сохраняется тенденция 
к структурной организации коллагеновых волокон без 
существенного дополнительного увеличения интен-
сивности окрашивания. Коллаген I типа представлен 
более равномерной и компактной волокнистой сетью, 
что свидетельствует о стабилизации процессов ремоде-
лирования дермы без признаков избыточного фибро-
тического ответа (рис. 10C). 
До проведения процедуры определялась выраженная, 
но неравномерная экспрессия коллагена III типа, преи-
мущественно в сосочковом и верхних отделах сетчатого 
слоя дермы. Волокна имели рыхлую, частично дезорга-
низованную архитектонику с участками фрагментации 
и разобщения, что отражало неоднородность дермаль-
ного матрикса (рис. 11A). Через месяц после процедуры 
отмечается усиление иммуногистохимической экспрес-
сии коллагена III типа с формированием более плотной 
и равномерной тонковолокнистой сети, преимущест-
венно в сосочковом слое дермы. Волокна располагаются 
более упорядоченно, уменьшается выраженность участ-
ков разрыхления, что свидетельствует об активном нео-
коллагенезе (рис. 11B). Через пять месяцев сохраняется 
высокая экспрессия коллагена III типа с дальнейшей 
структурной организацией волокон и формированием 
компактной, хорошо интегрированной волокнистой 
сети. Отмечается стабилизация дермального матрикса 
и повышение его структурной целостности, что отража-
ет устойчивое ремоделирование дермы преимуществен-
но коллагеном III типа (рис. 11C). 
Эластиновые волокна в дерме определялись в виде 
тонкой, разреженной и  фрагментированной сети 
с низкой интенсивностью иммуногистохимического 
окрашивания. В сосочковом слое они были представ-
лены единичными, слабо визуализируемыми струк-
турами, в сетчатом слое – разобщенными и частич-
но дезорганизованными волокнами, что отражало 
сниженный эластический каркас дермы (рис. 12A). 
Через месяц после процедуры отмечается умерен-
ное усиление экспрессии эластина, преимуществен-
но в сосочковом и верхних отделах сетчатого слоя 
дермы. Волокна становятся более четкими, форми-
руют более непрерывную и взаимосвязанную сеть, 
что свидетельствует об  активации процессов ран-
него эластогенеза и ремоделирования дермального 
матрикса (рис. 12B). Через пять месяцев сохраняется 
сформированная архитектоника эластической сети 
с тенденцией к дальнейшей структурной организа-
ции волокон. Эластиновые структуры интегриро-
ваны в дермальный матрикс более равномерно, без 

Рис. 7. Пациентка И. Окраска гематоксилин-эозином: A – до процедуры; 
B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры 

Рис. 8. Пациентка И. Окраска по Ван-Гизону: A – до процедуры; B – через 
месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры

Рис. 9. Пациентка И. Окраска по Массону: A – до процедуры; B – через месяц 
после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры

Рис. 10. Пациентка И. Экспрессия маркера коллагена I типа: 
A – до процедуры; B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев 
после процедуры 

Рис. 11. Пациентка И. Экспрессия маркера коллагена III типа: 
A – до процедуры; B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев 
после процедуры 

Рис. 12. Пациентка И. Экспрессия маркера эластина: A – до процедуры; 
B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры 

Экспрессия коллагена I типа в дерме до проведения 
процедуры определялась умеренно, преимуществен-
но в сетчатом слое, с неравномерной интенсивностью 
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признаков патологического утолщения или хаотич-
ной гиперплазии, что отражает стабильное восста-
новление эластического каркаса дермы (рис. 12C). 
Пациентка В., 69 лет. Соматический анамнез не отя
гощен. Объективно: смешанный тип старения, тонус 
и  тургор снижены, рельеф кожи неравномерный, 
цвет кожи тусклый, птоз мягких тканей лица. Иголь-
чатый RF-лифтинг на аппарате Lutronic Genius: глу-
бина – от 1,3 до 2,0 мм с подачей энергии – от 14 до 
22 мДж. Тулиевый лазер 1927 нм LaseMD Ultra: диа-
метр пучка – 200 мкм, мощность – 6 мДж на импульс, 
процедуру проводили в динамическом режиме в три 
прохода. После проведенных процедур через месяц 
отмечается улучшение тонуса и тургора кожи, умень-
шение птоза мягких тканей лица, улучшение рельефа 
и цвета кожи. Динамика клинического улучшения 
наблюдается и к пятому месяцу.
Гистологическая картина демонстрирует уменьше-
ние гиперкератоза, сглаживание эпидермальных греб-
ней. В сосочковом слое дермы отмечаются компактиза-
ция и реорганизация коллагеновых волокон, в сетчатом 
слое дермы коллагеновые волокна более структуриро-
ваны и упорядочены. Через пять месяцев гистологиче-
ский анализ демонстрирует уменьшение рогового слоя 
с уменьшением отслойки пластов роговых чешуек, в со-
сочковом слое дермы отмечается выраженный прирост 
коллагеновых и эластиновых волокон, а также выражен-
ная компактизация волокон и утолщение сосочкового 
слоя (рис. 13–15). 
До проведения лечения в дерме определялась уме-
ренная экспрессия коллагена I типа с преимущест-
венной локализацией в сетчатом слое. Коллагеновые 
волокна имели неравномерную толщину, располага-
лись разобщенно, с участками разрыхления межво-
локонного матрикса; в сосочковом слое экспрессия 
была выражена слабо (рис. 16A). Через месяц после 
процедуры отмечается тенденция к  умеренному 
усилению иммуногистохимической экспрессии кол-
лагена I типа, преимущественно в верхних отделах 
сетчатого слоя дермы. Волокна становятся более 
упорядоченными, с формированием более плотной 
волокнистой сети, однако статистически значимого 
увеличения интенсивности окрашивания не наблю-
дается (рис. 16B). Через пять месяцев сохраняется 
ранее сформированная архитектоника дермального 
матрикса без признаков выраженного дополнитель-
ного нарастания экспрессии коллагена I типа. Волок-
на остаются структурированными и компактно ор-
ганизованными, что свидетельствует о стабилизации 
ремоделирования дермы без избыточного фиброти-
ческого компонента (рис. 16C). 
Экспрессия коллагена III типа определялась преиму-
щественно в сосочковом слое дермы в виде тонких, 
фрагментарно расположенных волокон с неравномер-
ной интенсивностью окрашивания. До процедуры сет-
чатый слой был представлен разобщенными и частич-
но дезорганизованными волокнистыми структурами 
(рис. 17A). Через месяц после процедуры отмечается 
выраженное усиление иммуногистохимической экс-
прессии коллагена III типа, преимущественно в  со-

Рис. 13. Пациентка В. Окраска гематоксилин-эозином: A – до процедуры; 
B – через месяц после процедуры, C – через пять месяцев после процедуры 
(стрелками на рисунках указаны участки реструктуризации 
и упорядочения коллагеновых волокон)

Рис. 14. Пациентка В. Окраска по Ван-Гизону: A – до процедуры; B – через 
месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры 

Рис. 15. Пациентка В. Окраска по Массону: A – до процедуры; B – через месяц 
после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры  

Рис. 16. Пациентка В. Экспрессия маркера коллагена I типа: 
A – до процедуры; B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев 
после процедуры

 Рис. 17. Пациентка В. Экспрессия маркера коллагена III типа: 
A – до процедуры; B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев 
после процедуры 

Рис. 18. Пациентка В. Экспрессия маркера эластина: A – до процедуры; 
B – через месяц после процедуры; C – через пять месяцев после процедуры 
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сочковом и  верхних отделах сетчатого слоя дермы. 
Формируется более плотная, тонковолокнистая и рав-
номерно организованная сеть с уменьшением участков 
разрыхления дермального матрикса, что свидетельст-
вует об активном неоколлагенезе (рис. 17B). Через пять 
месяцев сохраняется и усиливается экспрессия колла-
гена III типа с формированием компактной, хорошо 
структурированной волокнистой сети. Коллагеновые 
волокна располагаются более упорядоченно, отмечает-
ся выраженное утолщение сосочкового слоя и повыше-
ние структурной целостности дермального матрикса, 
что отражает устойчивое ремоделирование дермы пре-
имущественно коллагеном III типа (рис. 17C).
Эластиновые волокна в  дерме визуализировались 
в виде разреженной, фрагментированной сети с нерав-
номерной интенсивностью окрашивания. В сосочковом 
слое дермы они были представлены тонкими, частично 
дезорганизованными структурами, в сетчатом слое – 
единичными, более плотными пучками с участками 
разрыхления межволоконного пространства (рис. 18A). 
Через месяц после процедуры отмечается усиление 
экспрессии эластина преимущественно в сосочковом 
и верхних отделах сетчатого слоя дермы. Волокна ста-
новятся более четко очерченными, формируют более 
равномерную и связанную сеть, что свидетельствует 
об активации процессов эластогенеза в ранние сроки 
ремоделирования (рис. 18B). Через пять месяцев сохра-
няется сформированная волокнистая архитектоника 
с более выраженной интеграцией эластиновых волокон 

в дермальный матрикс. Отмечается повышение плот-
ности и структурной организованности эластической 
сети без признаков хаотичного гиперэластоза, что отра-
жает стабильное восстановление эластического каркаса 
дермы (рис. 18C).
Гистологическое и иммуногистохимическое исследова-
ния кожи у возрастных пациентов через пять месяцев 
после комбинированного аппаратного воздействия 
игольчатого RF-лифтинга на аппарате Lutronic Genius 
и тулиевого лазера 1927 нм LaseMD Ultra показали, что 
проводимые процедуры приводят к улучшению каче-
ства кожи, способствуют физиологичному восстанов-
лению сетчатого слоя дермы, улучшают состояние по-
верхностных слоев кожи. Для возрастных пациентов 
вследствие ослабленного регенераторного потенциала 
следует подбирать более низкие параметры аппаратно-
го воздействия, учитывать исходное состояние кожи 
и соматический статус пациента.
Таким образом, проведение комбинированного 
аппаратного воздействия игольчатым RF-лифтин-
гом на  аппарате Lutronic Genius (РЗН 2022/16505 
от 07.02.2022 г.) и тулиевым лазером 1927 нм LaseMD 
Ultra (РЗН 2024/23104 от 10.07.2024 г.) у возрастных 
пациентов со снижением уровня агрессии параме-
тров оказывает положительное влияние на качест-
венные характеристики кожи, способствует обновле-
нию коллагеновых структур кожи без формирования 
фиброза.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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To Study the Reparative Processes in Patients Over 65 Years of Age After Combined Exposure 
to a Radiofrequency Microneedle Lutronic Genius and a Thulium Laser 1927 nm LaseMD Ultra

T.R. Tiratsvian1, J.Yu. Yusova, PhD, Prof.2, L.S. Kruglova, PhD, Prof.2
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2 Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow
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Intensive hardware technologies in aesthetic medicine are quite popular today, however, the use of aggressive methods 
is not recommended in patients with low regenerative potential, including the older age group after 65 years. Recently, 
the study of recovery processes and the selection of parameters of aggressive hardware correction methods used 
in patients of the older age group has been of increased interest, as demand is growing. When working with age-related 
skin, there are a number of features: reducing the intensity of exposure, increasing the interval between treatments, 
and increasing the number of treatments per course of treatment. 
The aim of the work was to study the skin after combined hardware exposure to a radiofrequency microneedle Lutronic 
Genius (RH 2022/16505 dated 02/07/2022) and a 1927 nm LaseMD Ultra thulium laser (RH 2024/23104 dated 
07/10/2024) in aged patients over 65 years of age using histological examination. We have presented 3 clinical cases. 
A combined hardware effect of an radiofrequency microneedle and a 1927 nm thulium laser was performed in elderly 
patients. The clinical results were evaluated with histological examination of the skin and immunohistochemical 
examination with the determination of collagen and elastin types 1 and 5 months after the procedure. The sections 
were stained with standard hemotoxylin-eosin, additional Van Gieson and Masson staining methods were also 
used, and an immunohistochemical examination for types I and III collagens, as well as elastin, was used to fully 
represent the changes in the skin after the treatment. Clinical, histological and immunohistochemical data have shown 
that the combined hardware effect of the Lutronic Genius radiofrequency microneedle and the 1927 nm LaseMD Ultra 
thulium laser in reduced intensity modes leads to an improvement in skin quality, promotes the restoration of the reticular 
layer of the dermis, while the absence of excessive accumulation of type I collagen indicates a controlled, non-fibrous 
nature of remodeling.

Keywords: radiofrequency microneedle, thulium laser, histological examination of the skin, immunohistochemical 
examination, age-related skin changes, regenerative potential of the skin

Клиническая практика



МЕЖДИСЦИПЛИНАРНЫЙ КОНСИЛИУМ
КОЖА – ИММУНИТЕТ – КИШЕЧНИК – ИНФЕКЦИИ

20.05
И

22.05

ПОДРОБНЕЕ

Баллы НМО
 Симпозиумы, круглые столы, дискуссии с ведущими спикерами 

 Разбор клинических случаев   
Выставка, тестирование продукции компаний, кофе-брейк

Ждем вас по адресу:
20 мая – Санкт- Петербург 

ул. 2-я линия В.О., д. 61/30, отель River Palace
22 мая – Москва  

Ленинградский пр-т, д. 37, к. 9, бизнес-отель «Аэростар»

Участие для врачей бесплатное, регистрация обязательна

Подробнее: www.tvmedexpert.ru

Ре
кл

ам
а



Эффективная фармакотерапия. 1/2026
76

Пансклеротическая склеродермия

Пансклеротическая склеродермия является одной из наиболее редких и тяжелых форм локализованной 
склеродермии, характеризующейся генерализованным поражением кожи и подлежащих тканей, что 
приводит к выраженным функциональным ограничениям и снижению качества жизни пациентов. 
Актуальность представления клинического случая обусловлена недостаточной изученностью 
патогенетических механизмов, триггерных факторов дебюта заболевания и отсутствием 
согласованных стратегий терапии у взрослых пациентов. 
В работе представлен случай пансклеротической склеродермии у мужчины 37 лет, дебютировавшей 
после тяжелой травмы с множественными переломами. Клиническая картина включала обширные 
индуративные очаги на коже туловища, конечностей и лица с восковидным блеском, деформацией 
суставов и развитием контрактур. Диагностические исследования выявили высокий титр 
антинуклеарного фактора и отсутствие специфических антител к системной склеродермии. 
В биоптате кожи обнаружены утолщение коллагеновых волокон и плотные воспалительные 
инфильтраты с преобладанием лимфоцитов. Системная терапия была начата поздно, когда большая 
часть очагов сформировалась, что не позволило достичь стабилизации патологического процесса.
Особо подчеркивается критическая необходимость раннего назначения базисной иммуносупрессивной 
терапии и комплексной диагностики для исключения системного процесса. Представленный случай 
демонстрирует сложности ведения пациентов с пансклеротической склеродермией и важность 
индивидуализированного подхода для оптимизации лечения и прогноза.
Ключевые слова: пансклеротическая склеродермия, локализованная склеродермия, морфеа, 
иммуносупрессивная терапия, клинический случай, фиброз, политравма

Н.В. Романова, д.м.н. 
Адрес для переписки: Надежда Витальевна Романова, n.v.romanova@mail.ru

Для цитирования: Романова Н.В. Пансклеротическая склеродермия. Эффективная фармакотерапия. 2026; 22 (1): 76–80.

DOI 10.33978/2307-3586-2026-22-1-76-80

Клиническая практика

Ярославский 
государственный 

медицинский 
университет 

Введение
Пансклеротическая склеродермия, или пансклеро-
тическая морфеа, (PSM) является редкой и тяжелой 
формой локализованной склеродермии, характе-
ризующейся генерализованным поражением кожи 
и  подлежащих тканей и  неблагоприятным долго
срочным прогнозом из-за прогрессирующего харак-
тера заболевания. Лечение таких пациентов должно 
быть своевременным, системным и длительным [1].
Эпидемиологические данные по этому заболеванию 
ограниченны из-за его редкости, однако они свиде-
тельствуют о том, что среди всех случаев локализо-
ванной склеродермии пансклеротическая форма со-
ставляет не более 5%. Заболевание чаще встречается 
у детей и подростков, хотя описаны случаи и у взро-
слых пациентов с преобладанием лиц женского пола 
в соотношении примерно 2,4 : 1. Данная форма чаще 
описана у представителей европеоидной расы [1, 2].
Этиология пансклеротической склеродермии до сих 
пор остается в значительной степени неизвестной, 
но современные исследования предполагают слож-
ное взаимодействие генетической предрасположен-

ности, факторов окружающей среды и  нарушения 
иммунной регуляции [3, 4]. Генетические факторы, 
вероятно, играют определенную роль, поскольку 
у пациентов с морфеа наблюдается более высокая ча-
стота семейного анамнеза аутоиммунных заболева-
ний, включая PSM. Некоторые исследования показа-
ли повышенную частоту определенных аутоантител, 
таких как антитела к гистонам и топоизомеразе IIa, 
у пациентов с морфеа. Экологические триггеры также 
могут способствовать развитию PSM. Отчеты о слу-
чаях связывают морфеа с различными факторами, 
включая инфекции, в частности Borrelia burgdorferi, 
травмы, хирургические операции, лучевую терапию, 
вакцинацию БЦЖ [3, 5, 6].
Патогенез PSM включает сложные иммунные меха-
низмы. Недавние исследования с  использованием 
одноклеточного и пространственного секвенирова-
ния РНК выявили выраженный ответ интерферона 
II типа (ИФН) в PSM, характеризующийся инфиль-
трацией миелоидных клеток, B-клеток и T-клеток, 
причем T-клетки являются основным источником 
ИФН-γ [7].
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В  этом исследовании были выявлены уникальные 
фибробласты CXCL9+ в PSM, которые показали по-
вышенную экспрессию хемокинов, таких как CXCL9, 
CXCL10 и  CCL2 [7]. Более того, взаимодействие 
между различными цитокинами, по-видимому, 
имеет решающее значение в развитии PSM. Было по-
казано, что трансформирующий фактор роста бета 
и  ИФН-γ синергически увеличивают экспрессию 
CXCL9 и CXCL10, способствуя сохранению ответов 
ИФН-γ. Другие профибротические цитокины, вклю-
чая интерлейкины (ИЛ) 4 и 6, также играют важную 
роль в патогенезе. Аутоиммунная природа PSM под-
тверждается сосуществованием ее с другими ауто-
иммунными заболеваниями, такими как первичный 
билиарный цирроз, витилиго и в некоторых случаях 
системная красная волчанка [5].
Цель – описание редкой формы склеродермии – пан-
склеротической – на конкретном клиническом при-
мере, анализ применявшихся к  пациенту методов 
лечения при данной форме заболевания.
Исследование проведено по  данным медицинской 
документации, включая инструментальное и физи-
кальное обследования пациента.

Клинический случай
На рассмотрении случай пансклеротической склеро-
дермии у мужчины 37 лет.
В феврале 2025 г. в Областной кожно-венерологиче-
ский диспансер г. Ярославля поступил пациент С., 
37 лет, с жалобами на обширные высыпания в об-
ласти туловища и конечностей, чувство стягивания 
кожи, ограничение подвижности суставов, боль в об-
ласти суставов правой нижней конечности.
Из анамнеза заболевания известно, что заболевание 
началось в 2012 г. после дорожно-транспортного про-
исшествия (ДТП), в  результате которого мужчина 
получил множественные открытые переломы правой 
ноги и лицевого отдела черепа, рваные раны лица, ко-
нечностей. По данному поводу было проведено хирур-
гическое лечение методом остеосинтеза. Через месяц 
стал отмечать появление высыпаний в области грудной 
клетки, верхних и нижних конечностей, которые сопро-
вождались чувством стягивания. С данными жалобами 
пациент был направлен к дерматовенерологу в поли-
клинику по месту жительства, где ему был выставлен 
впервые диагноз склеродермии. С течением времени 
площадь поражения увеличивалась, затрагивая новые 
анатомические зоны.
Пациент многократно лечился амбулаторно (назна-
чались пентоксифиллин, введение в очаги поражения 
и внутримышечно раствора гиалуронидазы в комби-
нации с раствором новокаина 1%, топические глюко-
кортикостероиды (ГКС). С 2012 по 2020 г. заболевание 
неуклонно прогрессировало, появлялись новые очаги 
на коже, скованность в движениях из-за нарушения 
эластичности кожи, форма склеродермии из бляшечной 
формы трансформировалось в пансклеротическую.
Лишь в 2020 г. пациенту была впервые назначена систем-
ная терапия дексаметазоном в суточной дозе 2,5 мг (пять 
таблеток) до полной отмены в течение одного месяца, 
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также внутриочаговое и внутримышечное введение рас-
твора гиалуронидазы (64 Ед) в комбинации с раствором 
новокаина 1%. Курс системных стероидов в той же дози-
ровке повторили в 2023 г. в связи с ухудшением и даль-
нейшим прогрессированием процесса на коже. Улучше-
ний от проводимой терапии пациент не отмечал, прием 
системных ГКС сопровождался побочными эффекта-
ми в виде подъемов артериального давления и уров-
ня глюкозы крови, увеличения массы тела. Во время 
последней госпитализации, в 2023 г., был произведен 
ряд исследований: анализ крови на антитела к антигену 
Scl-70 – отрицательный, анализ крови на B. burgdorferi 
методом ИФА (IgM, IgG) – отрицательный.
У пациента, помимо основного клинического диагноза, 
имелся ряд сопутствующих патологий: гипертониче-
ская болезнь второй стадии, риск 3, достигнуты целевые 
показатели артериального давления; сахарный диабет 
2-го типа (HbA1C целевой уровень < 7,5); ожирение 
третьей степени; остеоартроз, хронический синовит 
коленных суставов;  анкилоз правого голеностопного 
сустава, функциональная недостаточность сустава вто-
рой степени. Для коррекции перечисленных патологи-
ческих состояний пациент получал терапию: метфор-
мин по 1000 мг два раза в сутки, вилдаглиптин по 50 мг 
один раз в сутки, метопролол по 50 мг один раз в сутки, 
препарат Ко-Перинева 8 мг + 2,5 мг в сутки.
На  момент поступления в  стационар: состояние па-
циента удовлетворительное, сознание ясное. Пациент 
передвигается при помощи костылей. Видимые и скры-
тые отеки не определяются. Видимые слизистые чистые, 
влажные, ярко-розового цвета. Подкожно-жировая 
клетчатка развита избыточно. Рост – 170 см, вес – 120 кг, 
индекс массы тела – 41,52 (ожирение третьей степени). 
Лимфатические узлы не  пальпируются. Изменения 
в костно-мышечной системе: деформация правого го-
леностопного сустава, контрактура правого голеностоп-
ного сустава. Атрофия мышц правой ноги, укорочение 
правой ноги. При аускультации легких: дыхание везику-
лярное, проводится во все отделы, хрипов нет. Частота 
дыхательных движений – 20 в минуту, SpO2 – 97%. При 
аускультации сердца: тоны сердца приглушены, рит-
мичные, патологические шумы не определяются. Часто-
та сердечных сокращений – 80 в минуту, артериальное 
давление – 140/90 мм рт. ст. на обеих руках. Пальпация 
органов брюшной полости безболезненная, живот мяг-
кий, печень не увеличена, край мягкий, эластичный. 
Селезенка не пальпируется. Симптомы раздражения 
брюшины отсутствуют.
Кожный процесс носит распространенный характер 
(рис. 1). На коже груди, спины, поясницы кожа цвета сло-
новой кости, с восковидным блеском, в состоянии инду-
рации; в области шеи напоминающая панцирь; границы 
поражения четкие; кожа в складку не собирается; пушко-
вые волосы отсутствуют; в пораженных участках фолли-
кулярный аппарат при дерматоскопии также не выявля-
ется; прослеживаются множественные телеангиэктазии 
и древовидно-ветвящиеся мелкие капилляры. На коже 
верхних и нижних конечностей (рис. 2) присутствуют 
множественные крупные очаги округлой и овальной 
формы, в диаметре до 12 см, цвета слоновой кости, плот-
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трансферазы – 59,5 Ед/л, аспартатаминотрансфера-
зы – 48,3 Ед/л, билирубина общего – 42,0 мкмоль/л, 
мочевой кислоты – 473 мкмоль/л; выявлены наруше-
ния в белковых фракциях крови: повышен уровень 
альбумина – 49,1 г/л, альфа-1-глобулина – 3,6 г/л, бе-
та-1-глобулина – 5,5 г/л, гамма-глобулина –17,6 г/л, 
общего белка  – 86,6  г/л, иммуноглобулина G  – 
1781  мг/дл;  глюкоза крови: за период нахождения 
в  стационаре максимальное значение составило 
7,9 ммоль/л, минимальное – 6,12 ммоль/л);
– анализы крови на сифилис, вирус иммунодефицита 
человека, гепатиты В и С, паразитов (токсокара, опи-
сторх, трихинелла, аскарида, эхинококк, лямблии а/т 
суммарные, клонорхис) – отрицательные;
– анализ крови на  гормоны: все показатели нахо-
дятся в  пределах референсных значений (тирео-
тропный  гормон  – 1,6890 мкМЕ/мл, пролактин  – 
234,92 мМЕ/л, эстрадиол – 82,0 пмоль/л, тестостерон 
общий – 14,356 нмоль/л;
– коагулограмма (повышен уровень антитромбина III – 
132,0%, волчаночный антикоагулянт не обнаружен);
– на серологические маркеры инфекций (антитела 
к B. burgdorferi, IgM, IgG) – не обнаружены;
– на антинуклеарные антитела методом иммунобло-
та – не обнаружены;
– на фактор некроза опухоли альфа – менее 1,00 пг/мл;
– анализ крови на антинуклеарный фактор на кле-
точной линии HEp-2 – 1280 (ядерный гранулярный 
тип свечения (АС-2,4));
– ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости и почек: увеличение и диффузные из-
менения печени (УЗ-признаки жирового гепатоза); 
диффузные изменения поджелудочной железы; спле-
номегалия; утолщение подкожно-жировой клетчат-
ки в области верхних отделов грудной клетки;

Рис. 1. Пансклеротическая склеродермия. Поражение 
кожи туловища в виде «панциря»

ные, малоподвижные по отношению к подлежащим тка-
ням. На коже верхних конечностей и живота очаги пред-
ставлены синюшно-розовыми пятнами с уплотнением 
в центральной части, в области плеч – линейные стрии 
белого и фиолетового цвета длиной 3–5 мм (рис. 3, 4). 
На  коже лица множественные рубцы неправильной 
формы темно-серого и белого цвета (рис. 5). На коже 
внешней поверхности бедер, боковых поверхностей ту-
ловища, на животе – множественные красные и белые 
стрии длиной 1–10 см, шириной 5–10 мм.
В период нахождения в стационаре пациенту прове-
дены следующие диагностические исследования: 
– общий анализ крови (патологических изменений 
показателей не выявлено);
– общий анализ мочи (патологических изменений 
показателей не выявлено);
– биохимический анализ крови (повышен уровень 
щелочной фосфотазы  – 369 Ед/л, аланинамино-

Рис. 2. Пансклеротическая 
склеродермия. Поражение кожи 
конечностей: на правой голени – 
с индурацией подкожно-
жировой клетчатки и фасции, 
истончением конечности; 
на левой голени – в виде 
крупных очагов на коже

Рис. 3. Пансклеротическая 
склеродермия. Крупные очаги 
индурации на туловище, 
множественные стрии, 
участки атрофии кожи  

Рис. 4. Пансклеротическая 
склеродермия. Крупные 
очаги индурации на плечах, 
множественные стрии, 
атрофия кожи

Рис. 5. Пансклеротическая 
склеродермия. Тотальная 
индурация кожи туловища
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– УЗИ щитовидной железы: узлы обеих долей щито-
видной железы (TIRADS-5);
– рентген таза: состояние после остеосинтеза пере-
лома шейки правой бедренной кости; рентгенологи-
ческие признаки двустороннего коксартроза первой 
степени; рентгенологические признаки не исключа-
ют асептический некроз  головки левой бедренной 
кости первой/второй степени и правосторонний са-
кроилеит второй степени;
– ЭХО-КС: дилатация левого предсердия; фракция 
выброса левого желудочка по Симпсону – 55%;
– рентгеноскопия пищевода: рентгенологические 
признаки функциональной недостаточности кар-
дии, гастроэзофагеальный рефлюкс, признаки хро-
нического гастродуоденита;
– компьютерная томограмма органов грудной клет-
ки: пневмофиброз;
– прижизненное патологоанатомическое исследо-
вание биопсийного материала кожи: в  биоптате 
кожи определяются утолщение коллагеновых пуч-
ков внутри ретикулярной дермы, идущих парал-
лельно поверхности кожи, наличие плотных вос-
палительных инфильтратов между коллагеновыми 
пучками, вокруг кровеносных сосудов и потовых 
желез; в воспалительных инфильтратах преобла-
дают лимфоциты, плазматические клетки,  гисти-
оциты; вышележащий эпидермис тонкий и атро-
фичный; отмечается атрофия эккринных желез, 
окружающая их жировая ткань отсутствует, пото-
вые железы имеют более поверхностное располо-
жение; волосяные фолликулы атрофичны, наблю-
дается резкая  гидропическая дистрофия мышц, 
поднимающих волосы.
Проходил обследование и лечение в ревматологиче-
ском стационаре. Данных о системной склеродермии 
у пациента нет.
Диагноз основной: «генерализованная (пансклеро-
тическая) склеродермия, стадия отека, уплотнения, 
атрофии».
Осложнения: «функциональная недостаточность 
крупных суставов нижних конечностей второй сте-
пени. Нарушение функции опоры и ходьбы».
Сопутствующие диагнозы: «сахарный диабет 
2-го типа (HbA1C целевой уровень < 7,5); узловой 
зоб, эутиреоз; гипертоническая болезнь третьей сте-
пени, риск  4; ожирение третьей степени; анкилоз 
посттравматический правого  голеностопного су-
става; синовит коленного сустава; состояние после 
остеосинтеза перелома шейки правой бедренной 
кости (травма в результате ДТП); двусторонний кок-
сартроз первой степени; асептический некроз голов-
ки левой бедренной кости; правосторонний сакрои-
леит второй степени».
При выписке из стационара пациенту даны следую-
щие рекомендации:
– сахароснижающая терапия (метформин по 1000 мг 
два раза в сутки);
– гипотензивная терапия (лозартан по 25 мг два раза 
в сутки, бисопролол 5 мг один раз в сутки в утреннее 
время);

– уратснижающая терапия (аллопуринол 150 мг один 
раз в сутки);
– при усилении боли в суставах прием нестероид-
ных противовоспалительных средств (Аэртал 100 мг 
два раза в сутки, или Целебрекс 100–200 мг два раза 
сутки, или ибупрофен 400 мг три раза в сутки).
С учетом наличия полиморбидного состояния па-
циенту было рекомендовано регулярное наблюдение 
дерматолога, кардиолога, хирурга-ортопеда, ревмато-
лога, эндокринолога в поликлинике по месту житель-
ства, а также консультация в центре остеопороза.
Представленный клинический случай пансклероти-
ческой склеродермии демонстрирует сложность ди-
агностики и лечения данной редкой и тяжелой формы 
заболевания. Пансклеротическая склеродермия со-
ставляет не более 5% всех случаев локализованной 
склеродермии и характеризуется генерализованным 
поражением кожи и подлежащих тканей. В данном 
случае заболевание дебютировало после травмы, по-
лученной в результате ДТП, что согласуется с лите-
ратурными данными о возможной роли травмы как 
триггерного фактора в развитии склеродермии. Од-
нако стоит отметить, что этиология пансклеротиче-
ской склеродермии остается не до конца изученной 
и предполагает сложное взаимодействие генетиче-
ской предрасположенности, факторов окружающей 
среды и нарушений иммунной регуляции.
Патогенез заболевания включает сложные иммунные 
механизмы. Недавние исследования выявили выражен-
ный ответ ИФН типа II при пансклеротической скле-
родермии, характеризующейся инфильтрацией миело-
идных клеток, B-клеток и T-клеток, причем T-клетки 
являются основным источником ИФН-γ. Эти данные 
подтверждаются результатами гистологического ис-
следования в представленном случае, где наблюдались 
плотные воспалительные инфильтраты с преобладани-
ем лимфоцитов, плазматических клеток и гистиоцитов.
Особого внимания заслуживает длительный период 
(около восьми лет) от начала заболевания до назна-
чения системной терапии. Это подчеркивает необ-
ходимость раннего распознавания тяжелых форм 
склеродермии и своевременного начала адекватного 
лечения. В данном случае позднее назначение сис-
темных глюкокортикостероидов не привело к зна-
чительному улучшению состояния пациента в связи 
с формированием необратимых изменений кожи.
Наличие у пациента множественных сопутствующих 
патологий, включая сахарный диабет 2-го типа, ги-
пертоническую болезнь и ожирение третьей степени, 
существенно осложняет выбор терапевтической так-
тики и повышает риск развития побочных эффектов 
при лечении. Лабораторные исследования выявили 
повышенный титр антинуклеарного фактора, одна-
ко стоит подчеркнуть, что даже при такой тяжелой 
форме ограниченной склеродермии отсутствовали 
специфические антитела, характерные для системной 
склеродермии (анти-Scl-70).
Данный клинический случай подчеркивает необхо-
димость мультидисциплинарного подхода к  веде-
нию пациентов с пансклеротической склеродермией. 
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С  учетом прогрессирующего характера заболева-
ния и риска развития функциональных нарушений 
крайне важно раннее назначение системной имму-
носупрессивной терапии. В современной литературе 
описаны различные схемы лечения тяжелых форм 
склеродермии, включая микофенолата мофетил, 
комбинацию метотрексата с системными глюкокор-
тикостероидами и биологические препараты. Выбор 
оптимальной терапевтической стратегии должен 
основываться на индивидуальных особенностях па-
циента, тяжести заболевания и наличии сопутствую-
щих патологий.

Выводы
1. Продемонстрирована необходимость раннего на-
значения базисной терапии тяжелых, распростра-
ненных и  прогрессирующих форм склеродермии, 
таких как пансклеротическая.
2. Необходимы полноценные клинико-лаборатор-
ное и инструментальное обследования пациентов для 

исключения системного течения заболевания. К сожа-
лению, по-прежнему в большинстве случаев врачи-дер-
матологи недооценивают возможную прогрессию и по-
тенциальную инвалидизацию больных, предпочитают 
устаревшие методы лечения (такие как пенициллиноте-
рапия, ферментные препараты для внутримышечного 
введения), не назначая системную иммуносупрессив-
ную терапию. Промедление в таком случае может пагуб-
но сказаться на качестве жизни пациента, его дальней-
шей работоспособности.
3. Назначение курсов системных ГКС не всегда ра-
ционально, как у пациента в представленном клини-
ческом случае, ввиду наличия коморбидности и вы-
соких рисков ухудшения сопутствующих патологий.
Таким образом, в  представленном клиническом 
случае продемонстрирована сложность ведения па-
циентов с  пансклеротической склеродермией, что 
обусловливает необходимость дальнейших исследо-
ваний для разработки эффективных методов лече-
ния этой редкой и тяжелой формы заболевания.  
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Pansclerotic Morphea
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Pansclerotic morphea is one of the rarest and most severe forms of localized scleroderma, characterized by generalized 
involvement of the skin and underlying tissues, resulting in significant functional limitations and reduced quality of life. 
The relevance of presenting this clinical case lies in the insufficient understanding of pathogenetic mechanisms, triggering 
factors of disease onset, and the lack of established therapeutic strategies in adult patients.
This report presents a case of pansclerotic morphea in a 37-year-old man, with disease onset following severe trauma 
with multiple fractures. The clinical picture included extensive indurated areas on the trunk, limbs, and face with typical 
waxy shine, joint deformities, and contracture development. 
Diagnostic tests revealed a high titer of antinuclear factor and absence of specific antibodies to systemic scleroderma. Skin 
biopsy showed thickened collagen fibers and dense inflammatory infiltrates predominantly composed of lymphocytes. 
Systemic therapy was initiated late, when most lesions were already formed, and failed to achieve stabilization 
of the pathological process. 
The conclusions emphasize the critical need for early initiation of basic immunosuppressive therapy and comprehensive 
diagnostics to exclude systemic involvement. This case demonstrates the complexities of managing patients 
with pansclerotic morphea and the importance of an individualized approach to optimize treatment and prognosis.

Keywords: pansclerotic morphea, localized scleroderma, morphea, immunosuppressive therapy, clinical case, fibrosis, 
polytrauma
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Себорейный дерматит  
волосистой части головы: опыт применения 
инновационного комбинированного 
наружного средства в форме раствора 
в терапии больных

Себорейный дерматит волосистой части головы – хроническое рецидивирующее воспалительное заболевание 
кожи, для лечения которого в соответствии с актуальными клиническими рекомендациями используются 
лекарственные препараты противовоспалительного и кератолитического действия. В статье приведены 
данные, подтверждающие высокую клиническую эффективность применения курса комбинированной 
топической терапии с использованием инновационного отечественного препарата в форме раствора 
Акридерм СК, содержащего 0,05% бетаметазона и 2% салициловой кислоты, у больных себорейным 
дерматитом волосистой части головы. Клиническое наблюдение 17 больных в возрасте от 20 до 52 лет 
(11 мужчин и 6 женщин) осуществляли в течение 14 дней использования препарата в амбулаторных условиях, 
все пациенты проходили курс лечения у одного врача от начала до завершения исследования. Применение 
раствора Акридерм СК в течение 14 дней способствовало исчезновению зуда и эритемы кожи волосистой 
части головы, а также значительному уменьшению интенсивности шелушения. Последующий мониторинг 
дерматологического индекса качества жизни продемонстрировал почти полное восстановление качества жизни 
пациентов. Все участвующие в исследовании пациенты отметили удобство применения формы лекарственного 
препарата при нанесении на кожу волосистой части головы, его хорошие органолептические свойства, а также 
отсутствие клинически значимых нежелательных явлений при длительном применении. Значительное 
улучшение после проведенной терапии было достигнуто у 12 (70,6%) пациентов, улучшение состояния – 
у 5 (29,4%). Представлены собственные клинические наблюдения пациентов с себорейным дерматитом 
волосистой части головы, в качестве наружной терапии у которых был использован раствор Акридерм СК. 
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Введение
В соответствии с современными данными медицинских 
исследований себорейный дерматит  – хроническое 
рецидивирующее воспалительное заболевание кожи, 
часто встречающееся в клинической практике дермато-
венеролога. Распространенность этого дерматоза в мире 
составляет 4,38–5,64% взрослого населения [1–3]. Для 
заболевания характерно появление воспаления и де-
сквамации кожи, преимущественно в  локализациях 
наибольшего скопления сальных желез, вследствие из-
менения качественного состава и количества кожного 
сала, нарушения эпидермального барьера и дефектного 
иммунного ответа на колонизацию кожи Malassezia spp. 
(дрожжеподобные грибы рода Malassezia) [4]. Себорей-
ный дерматит волосистой части головы, кроме десква-

мации кожи, зачастую сопровождается выраженным 
воспалительным процессом с формированием пятен 
и умеренно инфильтрированных бляшек, а также ин-
тенсивным зудом, что в некоторых случаях может быть 
причиной психоэмоциональных расстройств и сниже-
ния качества жизни больных [5–7]. Когда контроль вос-
паления кожи становится первостепенным в лечении, 
для оптимизации терапии пациентов с  себорейным 
дерматитом рекомендовано назначение топических 
кортикостероидов в комбинации с другими средствами 
кератолитического действия [4, 8, 9].
Появление на российском фармацевтическом рынке ин-
новационного препарата обусловило цель представлен-
ного исследования – обобщение клинического опыта 
по изучению эффективности и безопасности приме-
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нения комбинированной топической терапии в форме 
раствора Акридерм СК (АО «Акрихин»), содержащего 
0,05%-ный бетаметазон и 2%-ную салициловую кис-
лоту, у больных себорейным дерматитом волосистой 
части головы.

Материал и методы
Исследование было проведено в клинике «УГМК – Здо-
ровье» г. Екатеринбурга. Под наблюдением в амбулатор-
ном режиме находились 17 больных себорейным дер-
матитом волосистой части головы в возрасте от 20 до 
52 лет, из них 11 (64,7%) мужчин и 6 (35,3%) женщин. 
Все пациенты предоставили добровольное информиро-
ванное согласие и прошли скрининг в полном объеме.
Критерии включения: мужчины и  женщины в  воз-
расте от 18 лет с себорейным дерматитом волосистой 
части головы, наличие подписанного информирован-
ного согласия на участие в исследовании.
Критерии исключения: беременность или  грудное 
вскармливание; пациенты, имеющие противопоказа-
ния к применению раствора Акридерм СК, указанные 
в инструкции к препарату.
Для объективизации оценки клинических показателей 
состояния кожи и эффективности проводимой терапии 
была использована индивидуальная карта наблюдения 
больного, где лечащий врач фиксировал клинико-анам-
нестические данные, балльную оценку тяжести заболе-
вания, отмечал влияние заболевания на качество жизни, 
а  также возникшие нежелательные явления. Схема 
мониторирования клинических данных и визитов па-
циентов при проведении исследования представлена 
в табл. 1.
У всех пациентов течение дерматоза имело хронический 
рецидивирующий характер с длительным анамнезом 
заболевания: от двух до 10 лет. Среди сопутствующей 
патологии были диагностированы: акне – у 3 (17,6%) 
пациентов, хроническая экзема – у 1 (5,9%), гнездная 
алопеция – у 1 (5,9%), гастроэнтерологические заболева-
ния (хронический холецистит, хронический гастрит, га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь) – у 7 (41,2%), 
сахарный диабет 2-го типа – у 1 (5,9%). Наследственную 
предрасположенность по себорейному дерматиту отме-
тили 3 (17,6%) пациента.
Всем пациентам проводили наружную терапию в со-
ответствии с актуальными клиническими рекоменда-
циями: каждый из пациентов в режиме топической мо-
нотерапии использовал раствор Акридерм СК на кожу 
волосистой части  головы два раза в  день в  течение 
14 дней [4].
Отечественное комбинированное лекарственное сред-
ство для наружного применения – раствор Акридерм 
СК – по анатомо-терапевтическо-химической класси-
фикации относится к подгруппе D07XC01: бетаметазон 
в комбинации с другими препаратами. Оказывает про-
тивовоспалительное, противоотечное, противоаллер-
гическое, вазоконстрикторное, антипролиферативное, 
кератолитическое, противомикробное, противогриб-
ковое и местное гипотермическое действия; соответст-
венно, тормозит высвобождение медиаторов воспале-
ния, предупреждает краевое скопление нейтрофилов, 
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уменьшает воспалительный экссудат и  продукцию 
цитокинов, снижает миграцию макрофагов, приводя 
к уменьшению процессов инфильтрации и грануля-
ции. Раствор легко распределяется и не оставляет ви-
димых следов на поверхности кожи, не склеивает и не 
высушивает волосы [10].

Результаты
У  17 больных себорейным дерматитом волосистой 
части головы на фоне наружного применения раствора 
Акридерм СК была проведена оценка клинических по-
казателей состояния кожи (рис. 1).
До начала наружной терапии больные себорейным дер-
матитом волосистой части головы отмечали умеренную 
интенсивность зуда, что в среднем по группе составило 
4,52 ± 1,07 балла, эритему (2,41 ± 0,5 балла) и выражен-
ное шелушение кожи (2,52 ± 0,51 балла).
Применение раствора в течение семи дней терапии 
при двукратном нанесении в течение дня на участ-
ки воспаленной и  раздраженной кожи волосистой 
части головы позволило в 3,6 раза уменьшить выра-
женность зуда (1,23 ± 0,9 балла), в 3,4 раза снизить 
интенсивность эритемы (0,7 ± 0,46 балла) и в 2,6 раза 
снизить активность шелушения (0,94 ± 0,65 балла) 
кожи, что свидетельствовало о выраженном противо-

Таблица 1. Схема мониторирования клинических данных и визитов 
пациентов при проведении исследования

Оцениваемый параметр Визит 1  
(до лечения)

Визит 2 
(7-й день 
лечения)

Визит 3 
(14-й день 
лечения)

Подписание информированного 
согласия

+ – –

Сбор анамнеза и жалоб + + +
Балльная оценка выраженности 
зуда

+ + +

Подсчет ДИКЖ + + +
Балльная оценка тяжести кожного 
процесса

+ + +

Балльная оценка эффективности 
лечения

– + +

Регистрация нежелательных 
явлений

– + +

Фотодокументирование 
кожного процесса (макрофото, 
трихоскопия)

+ + +

Примечание. ДИКЖ – дерматологический индекс качества жизни.

	 Зуд	 Эритема	 Шелушение

5
4
3
2
1
0

  До лечения      7-й день лечения      14-й день лечения

Рис. 1. Динамика регресса балльной оценки клинических показателей 
состояния кожи у больных себорейным дерматитом волосистой части 
головы при использовании раствора Акридерм СК, n = 17 
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Клиническое наблюдение в процессе лечения у 88,2% 
больных не выявило нежелательных явлений, связан-
ных с  применением раствора Акридерм СК. Только 
у 2  (11,76%) пациентов отмечалось кратковременное 
незначительное жжение кожи в месте нанесения препа-
рата, что не потребовало его отмены и регрессировало 
к третьему дню наружной терапии. Явлений атрофии 
и гипертрихоза кожи волосистой части головы не было 
зафиксировано ни у одного пациента. Все участвующие 
в исследовании пациенты указали на хорошие органо-
лептические свойства и удобство использования лекар-
ственного препарата при нанесении на кожу волосистой 
части головы.
У всех пациентов с себорейным дерматитом волосистой 
части головы после терапии с применением раствора 
Акридерм СК наблюдалась существенная положитель-
ная динамика кожного процесса: значительное улучше-
ние – у 12 (70,6%) и улучшение – у 5 (29,4%) пациентов.

Выводы 
1. По результатам проведенного клинического исследо-
вания доказана высокая эффективность инновацион-

Рис. 2. Больной С., 37 лет: А – клинические проявления 
себорейного дерматита волосистой части головы 
до лечения; Б – через 14 дней применения раствора 
Акридерм СК; В – трихоскопия очагов на коже волосистой 
части головы до лечения (пери- и межфолликулярное 
шелушение, чешуйки белого и светло-желтого цветов, 
многочисленные извитые тонкие сосуды одинакового 
диаметра), увеличение × 40; Г – трихоскопия очагов на 
коже волосистой части головы через 14 дней применения 
раствора Акридерм СК, увеличение × 40

А

В

Б

Г

Таблица 2. Динамика показателя дерматологического 
индекса качества жизни (баллы) у больных себорейным 
дерматитом волосистой части головы до и после 
лечения раствором Акридерм СК, n = 17

Оцениваемый 
параметр

До лечения, 
M ± m

После 
лечения,  
M ± m

Регресс 
ДИКЖ, 
%

ДИКЖ 12,3 ± 1,9 2,3 ± 0,6* 81,3

* p < 0,05 при сравнении показателя до и после лечения.
Рис. 3. Больной М., 25 лет: А – клинические проявления 
себорейного дерматита волосистой части головы 
до лечения; Б – через 14 дней применения раствора 
Акридерм СК; В – трихоскопия очагов на коже волосистой 
части головы до лечения (светло-желтые пери- 
и межфолликулярные чешуйки, извитые тонкие сосуды 
одинакового диаметра), увеличение × 20; Г – трихоскопия 
очагов на коже волосистой части головы через 14 дней 
применения раствора Акридерм СК, увеличение × 20

А Б

В Г

Рис. 4. Больной Т., 44 года: А – клинические проявления 
себорейного дерматита волосистой части головы 
до лечения; Б – через 14 дней применения раствора 
Акридерм СК; В – трихоскопия очагов на коже волосистой 
части головы до лечения (светло-желтые пери- 
и межфолликулярные чешуйки, многочисленные извитые 
тонкие сосуды одинакового диаметра), увеличение × 20; 
Г – трихоскопия очагов на коже волосистой части головы 
через 14 дней применения раствора Акридерм СК, 
увеличение × 20

А Б

В Г
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воспалительном и кератолитическом действии лекар-
ственного средства.
На 14-й день наружной терапии раствором Акридерм 
СК у больных полностью исчезли ощущения зуда, отме-
чалось отсутствие эритемы кожи при сохранении незна-
чительного шелушения (0,41 ± 0,5 балла). Клинические 
наблюдения представлены на рис. 2–4.
Данные клинической эффективности наружной тера-
пии раствором Акридерм СК у больных также подтвер-
ждены положительной динамикой показателя качества 
жизни. Так, через 14 дней наружного лечения ДИКЖ 
достоверно снизился на 81,3% и составил в среднем 2,3 ± 
0,6 балла, что свидетельствовало о почти полном восста-
новлении у пациентов качества жизни (табл. 2).
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ного отечественного препарата Акридерм СК (раствор) 
в терапии больных себорейным дерматитом волосистой 
части головы.
2. Динамика показателя дерматологического индекса ка-
чества жизни у пациентов до и после проведенного ле-
чения свидетельствует о почти полном восстановлении 
их качества жизни.
3. Раствор Акридерм СК удобен в применении, не вы-
зывает дискомфортных ощущений и клинически зна-
чимых нежелательных явлений при длительном приме-
нении.

4. Высокие эффективность и безопасность применения 
комбинированной топической терапии в форме раство-
ра Акридерм СК у больных себорейным дерматитом во-
лосистой части головы, подтвержденные клинической 
практикой, позволяют рекомендовать его для лечения 
больных с данной нозологией.  
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Seborrheic Dermatitis of the Scalp: Experience of Using an Innovative Combined External Remedy 
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Seborrheic dermatitis of the scalp is a chronic recurrent inflammatory skin disease, for the treatment of which anti-
inflammatory and keratolytic drugs are used in accordance with current clinical recommendations. The article 
provides data confirming the high clinical efficacy of a course of combined topical therapy using an innovative domestic 
drug in the form of an Acriderm SK solution containing 0.05% betamethasone and 2% salicylic acid in patients 
with seborrheic dermatitis of the scalp. Clinical observation of 17 patients aged 20 to 52 years (11 men and 6 women) 
was carried out within 14 days of using the drug on an outpatient basis, all patients were treated by the same doctor 
from the beginning to the end of the study. The use of Acriderm SK solution for 14 days contributed to the disappearance 
of itching and erythema of the scalp, as well as a significant decrease in the intensity of peeling. Subsequent monitoring 
of the dermatological quality of life index demonstrated an almost complete restoration of patients' quality of life. 
All patients participating in the study indicated the convenience of using the dosage form of the drug when applied 
to the scalp, good organoleptic properties, and the absence of clinically significant adverse events with prolonged use. 
Significant improvement after therapy was achieved in 12 (70.6%) patients, improvement in condition – in 4 (29.4%). 
The article presents our own clinical observations of patients with seborrheic dermatitis of the scalp, in whom 
Acriderm SК solution was used as external therapy.
Keywords: seborrheic dermatitis, therapy, betamethasone, salicylic acid, Acriderm SК solution
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Успешное лечение офиазиса 
с применением неаблятивного 
фракционного лазера 1550 нм 
и триамцинолона ацетонида

Офиазис – одна из форм гнездной алопеции, которая отличается высокой резистентностью 
к терапии. Современные методы с использованием лекарственных препаратов различных групп 
(глюкокортикостероиды, иммуносупрессивная терапия и препараты стимулирующего действия 
для роста волос) не всегда гарантируют полное зарастание очага выпадения волос. Отсутствие 
универсальных терапевтических схем, позволяющих добиться удовлетворительных результатов 
у всех групп пациентов, обусловливает актуальность поиска новых алгоритмов лечения гнездной 
алопеции. Представлен клинический случай пациентки 36 лет с подтвержденным диагнозом: 
«Гнездная алопеция. Лентовидная форма (офиазис). Активная стадия». Пациентке проведен 
комбинированный курс лечения из шести сеансов фракционного неаблятивного фототермолиза 
(15 мДж/см2, 20% покрытия) с последующим наружным нанесением раствора триамцинолона 
ацетонида (10 мг/мл один раз в четыре недели). Результаты оценивали по шкале SALT, методом 
фотодокументации и по оценке субъективных ощущений. Через месяц после начала терапии отмечено 
начало восстановления роста волос в зоне поражения и практически окончательное зарастание очага 
алопеции через шесть месяцев после старта лечения (положительная динамика по SALT 93%). Побочных 
эффектов во время курса терапии зафиксировано не было. Таким образом, комбинация фракционного 
неаблятивного лазера 1550 нм и топического триамцинолона ацетонида может быть перспективным 
методом лечения при офиазисе с хорошим профилем клинической эффективности, переносимости 
и безопасности.

Ключевые слова: офиазис, гнездная алопеция, фракционный неаблятивный лазер, триамцинолона 
ацетонид, комбинированная терапия
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Введение
Офиазис – редкая и наиболее резистентная к тера-
пии форма гнездной алопеции, характеризующаяся 
поражением краевой зоны волосистой части головы 
с распространением на затылочную и височную об-
ласти. В отличие от классической гнездной алопеции, 
офиазис отличается прогрессирующим течением, 
высоким риском тотальной потери волос и низкой 
эффективностью стандартных методов лечения [1].

Согласно систематическому обзору A. Tosti и соавт. 
(2020), лишь 20–30% пациентов с офиазисом дости-
гают стойкой ремиссии при применении топических 
или инъекционных глюкокортикостероидов (ГКС) – 
золотого стандарта терапии гнездной алопеции [2]. 
Авторы подчеркивают, что резистентность лечения 
офиазиса связана не  только с  особенностями им-
мунного ответа в затылочной зоне, где преобладают 
толстостенные волосяные фолликулы с повышенной 
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экспрессией HLA-DR, что делает их мишенью для 
аутоагрессии, но и с тем, что увеличенная толщина 
дермы затылочной зоны коррелирует с резистентно-
стью к терапии [3].
Помимо ограниченной клинической эффективности, 
применение ГКС ассоциировано с рядом трудностей 
и ограничений, как для врачей, так и для пациентов. 
Зачастую пациенты отказываются от  внутрикож-
ных инъекций ГКС из-за болезненности процедуры 
и риска развития атрофии гиподермы в местах инъ-
екций. К тому же следует учесть, что данный метод 
лечения не всегда применим при большой площади 
поражения. 
Попытки применения альтернативных методов, 
таких как: системные иммуносупрессанты (цикло-
спорин, метотрексат), JAK-ингибиторы (тофацити-
ниб), фототерапия (PUVA), демонстрируют огра-
ниченную эффективность и часто сопровождаются 
тяжелыми побочными эффектами [4, 5]. В частности, 
в исследовании A. Sterkens и соавт. (2021) лишь 40% 
пациентов с офиазисом ответили на лечение тофа-
цитинибом, причем у 60% в дальнейшем наблюдался 
рецидив после отмены препарата. Применение мето-
трексата и циклоспорина ограничено ввиду повыше-
ния риска оппортунистических инфекций, угнетения 
системы кроветворения, гепато- и нефротоксично-
сти. Использование данных терапевтических молекул 
бывает оправдано в ряде случаев, однако требуется 
тщательный мониторинг лабораторных показателей,  
в то же время ряд авторов также сообщали об огра-
ниченной эффективности этих препаратов при при-
менении в качестве монотерапии и рецидивах забо-
левания у значительной части пациентов в условиях 
постепенного снижения дозы [6, 7].
В последние годы перспективным направлением ле-
чения очаговой алопеции, и в частности офиазиса, 
считается комбинированная терапия, направленная 
на преодоление локальной иммунной дисрегуляции 
и стимуляцию регенерации фолликулов. К примеру, 
фракционные неаблятивные лазеры (1550 нм) (NAFL) 
способны обеспечить трансдермальную доставку ле-
карств (например, кортикостероидов) благодаря со-
зданию микротермальных зон и стимулировать про-
лиферацию стволовых клеток волосяного сосочка 
через активацию Wnt/β-катенинового пути [8].
Однако применение NAFL при офиазисе ограниче-
но единичными исследованиями с низким уровнем 
доказательности [1]. В  литературе описаны слу-
чаи комплексного применения эрбиевого лазера 
1550 нм с использованием клобетазола пропиона-
та, а также использование СО2-лазера с наружным 
применением триамцинолона [9, 10]. Данные о те-
рапии комбинацией фракционного лазера 1550 нм 
и  триамцинолона ацетонида наружно один раз 
в четыре недели при этой патологии за временной 
интервал 2010–2025  гг. в  базах данных PubMed, 
Google Scholar, Scopus и ScienceDirect отсутствуют. 
В нашем исследовании впервые продемонстриро-
ван успешный клинический случай применения 
такого подхода.

Клиническая практика

Клинический случай
В клинику трихологии «Наутилус» обратилась жен-
щина 36 лет с  жалобами на  очаговое выпадение 
и отсутствие роста волос в области затылка и левого 
виска. Со слов пациентки, описанные симптомы со-
храняются в течение четырех месяцев. Из анамнеза 
жизни известно, что аналогичный одиночный очаг 
на затылочной области возник в 2021 г. с последую-
щим самозарастанием зоны потери волос в течение 
нескольких месяцев. Настоящее обострение интен-
сивнее по клиническим проявлениям и без положи-
тельной динамики в  течение нескольких месяцев, 
в связи с чем пациентка решила обратиться к три-
хологу. Предшествующая терапия: самостоятельное 
наружное использование мази с 0,05%-ным клобе-
тазола пропионатом в течение двух месяцев (нере-
гулярно, от трех до пяти раз в неделю, однократно 
в день).
Пациентка не отмечает наличие какой-либо значи-
мой сопутствующей патологии. Отрицает прием ка-
ких-либо лекарственных препаратов в  настоящий 
момент. 
Status localis: слившиеся очаги алопеции на затылоч-
ной и  левой височной областях с  захватом линии 
роста волос в виде ленты (рис. 1). Зона расшатанных 
волос не определяется. Пулл-тест – отрицательный. 
Индекс SALT (Severity of Alopecia Tool) – 14,3%. При 
трихоскопии признаки активной стадии  гнездной 
алопеции: черные точки, желтые точки, слабый рост 
веллусных волос. Ввиду отсутствия эффекта от на-
ружной терапии с использованием мази с 0,05%-ным 
клобетазола пропионатом и  отказом пациентки 
от внутриочаговых инъекций ГКС (неприятие воз-
можных болевых ощущений и  страх перед воз-
можностью появлений побочных реакций в  виде 
атрофии гиподермы), пациентке предложено комби-
нированное лечение с использованием фракционно-
го неаблятивного фототермолиза 1550 нм с наруж-
ным нанесением триамцинолона ацетонида. 
Параметры лазеротерапии: лазерная насадка FRAX 
1550 нм мультиформенной платформы Nordlys™ 
Candela, США; настройки процедуры: длина волны – 
1550 нм, плотность энергии – 15 мДж/см2, 20% по-
крытия, шесть проходов за сеанс, один раз в четыре 
недели, всего шесть процедур. Сразу же после проце-
дуры фракционного лазерного воздействия наружно 
наносили раствор триамцинолона ацетонида в кон-
центрации 10 мг/мл, частота использования – один 
раз в четыре недели, всего шесть процедур. Для по-
лучения рабочей концентрации раствора триамци-
нолона ацетонида использовали суспензию для инъ-
екций 40 мг/мл «Кеналог» в разведении с 3 мл воды 
для инъекций.
Для объективной оценки результатов терапии при-
меняли следующие методики: динамика индекса 
шкалы SALT и фотофиксация очагов поражения до 
и после окончания лечения. Дополнительным оцени-
ваемым параметром было отсутствие рецидива в те-
чение последующих трех месяцев после завершения 
курса.
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SALT – 1% (Δ SALT = (SALT до терапии – SALT после 
терапии )/(SALT до терапии) = 93%) (рис. 3).
На  протяжении курса терапии у  пациентки отме-
чались незначительные побочные эффекты: мини-
мальная эритема в зоне проведения лазерной тера-
пии, которая исчезала через несколько часов после 
процедуры.
После окончания курса пациентка находилась на ди-
спансерном наблюдении в течение последующих трех 
месяцев. За указанный период признаков рецидиви-
рования заболевания зафиксировано не было.

Обсуждение
Полученные результаты демонстрируют высокую 
эффективность комбинированного метода лечения 
офиазиса с использованием фракционного неабля-
тивного лазера 1550 нм и триамцинолона ацетонида. 
У пациентки достигнуто практически полное восста-
новление волосяного покрова (93% по шкале SALT) 
через шесть месяцев терапии, что существенно пре-
вышает показатели стандартных методов лечения, 
описанных в литературе [1, 2].
Эффективность предложенной методики реализует-
ся посредством нескольких механизмов, воздейству-
ющих на различные звенья патогенеза гнездной ало-
пеции. В результате создания микротермальных зон 
лазером обеспечивается усиленная трансдермальная 
доставка триамцинолона, что подтверждено резуль-
татами исследований по фракционной лазеротера-
пии [8]. Это особенно актуально для затылочной об-
ласти, где повышенная толщина дермы ограничивает 
проникновение топических препаратов. При этом 
под воздействием лазерного луча микротермальные 
зоны повреждения формируются равномерно и обо-
собленно по всей площади воздействия. Это мини-
мизирует возможность неравномерного распреде-
ления лекарственного препарата или его диффузию 
в подлежащие слои подкожной клетчатки, снижая 
возможность формирования атрофии или прораста-
ния сосудов в очаг воздействия.
Активация регенерации волосяных фолликулов 
через стимуляцию Wnt/β-катенинового пути согла-
суется с данными о влиянии фракционных лазеров 
на пролиферацию стволовых клеток [8]. В регуляции 
развития волосяного фолликула участвуют компо-
ненты внутриклеточного сигнального пути, кото-
рые контролируют развитие кровеносных сосудов, 
рост и деление клеток, а также стимуляцию перехода 
в фазу катагена [11].
Преимуществами предлагаемого метода также яв-
ляются оптимальный профиль безопасности (ввиду 
отсутствия системных побочных эффектов в срав-
нении с JAK-ингибиторами или иммуносупрессанта-
ми) и хорошая переносимость (благодаря минималь-
ной инвазивности процедуры) [4].
Приведенное клиническое наблюдение единично и ог-
раничено временным интервалом наблюдения в три 
месяца. Дальнейшее наличие клинических признаков 
рецидива не оценивалось. Пациентке также не прово-
дили гистологический анализ для оценки динамики 

Рис. 1. Макросъемка очагов до начала курса терапии

Рис. 2. Макросъемка очагов через месяц после начала 
лечения, первого сеанса комбинированного лечения: 
фракционный неаблятивный лазер 1550 нм и топический 
раствор триамцинолона ацетонида

Рис. 3. Макросъемка очагов после окончания курса 
терапии –  шесть сеансов комбинированного лечения: 
фракционный неаблятивный лазер 1550 нм и топический 
раствор триамцинолона ацетонида

Через месяц после начала терапии в области зоны 
офиазиса и  очагов на  затылочной области был 
отмечен диффузный рост терминальных волос 
(рис. 2).
Через шесть месяцев проводимой терапии у  па-
циентки было отмечено восстановление терми-
нальных волос по  всему периметру очагов без 
признаков активной  гнездной алопеции, индекс 
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иммунных маркеров (HLA-DR, ИЛ-17). Однако случай 
представляет значительный интерес для проведения 
дальнейших наблюдений и клинических исследова-
ний этого метода на широкой популяции пациентов.

Заключение
Предложенный метод лечения офиазиса может стать 
альтернативой при неэффективности стандартной 

терапии для пациентов с резистентностью к топиче-
ским ГКС, наличием противопоказаний к назначе-
нию системной терапии, а также для пациентов, у ко-
торых внутриочаговое введение ГКС затруднительно 
ввиду большой площади поражения или низкого бо-
левого порога.  

Авторы заявляют  
об отсутствии конфликта интересов.
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Successful Treatment of Ophiasis Using a Non-Ablative 1550 nm Fractional Laser and Triamcinolone 
Acetonide

S.F. Kaiumov, PhD1, 2, A.I. Krylova2, M.I. Vasilyeva2, D.V. Zaslavsky, PhD, Prof.1, A.O. Romanova2

1 St. Petersburg State Pediatric Medical University
2 “Nautilus” Trichology Clinic, St. Petersburg

Contact person: Spartak F. Kaiumov, spartak1970@yandex.ru

Ophiasis is a form of alopecia areata, which is highly resistant to treatment. Modern methods using drugs 
of various groups (glucocorticosteroids, immunosuppressive therapy and drugs of stimulating effect for hair 
growth) do not always allow to achieve complete overgrowth of the hair loss focus. The lack of universal 
therapeutic schemes that allow to achieve satisfactory results in all groups of patients determines the relevance 
of the search for new algorithms for the treatment of alopecia areata. A clinical case of a 36-year-old patient 
with a confirmed diagnosis of "Alopecia areata. Ribbon-like form (ophiasis). Active stage" is presented. 
The patient underwent a combined treatment consisting of six sessions of fractional non-ablative photothermolysis 
(15 mJ/cm2, 20% coverage) followed by topical application of triamcinolone acetonide solution (10 mg/ml once 
every four weeks). The results were evaluated using the SALT scale, photographic documentation, and subjective 
assessment. One month after the start of therapy, hair growth began to recover in the affected area, 
and the alopecia lesion was almost completely covered six months after the start of treatment (positive SALT 
score of 93%). No side effects were observed during the treatment course. Thus, the combination of fractional 
non-ablative 1550 nm laser and topical triamcinolone acetonide may be a promising treatment for ophiasis 
with a good clinical efficacy, tolerability, and safety profile.

Keywords: ophiasis, alopecia areata, fractional non-ablative laser, triamcinolone acetonide, combination therapy
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Особенности раннего 
восстановления кожи у пациентов 
старшей возрастной группы 
после проведения 
комбинированного аппаратного 
воздействия игольчатого RF 
и лазерной технологии 

Использование современных интенсивных технологий у пациентов старшей возрастной группы 
ограничено ввиду замедленной регенерации и наличия у них хронических заболеваний, поэтому необходим 
индивидуальный подбор параметров аппаратного воздействия для снижения уровня агрессии процедуры. 
Цель исследования – оценить ранние регенеративные особенности кожи у возрастных пациентов 
с помощью гистологического исследования через месяц после проведения комбинированного аппаратного 
воздействия игольчатого RF и лазерной технологии 1927 нм (с индивидуальным подбором параметров 
и снижением уровня агрессии) на примере трех клинических случаев. Окрашивание срезов проводили 
стандартно – гематоксилин-эозином, также для полного представления изменений в коже после лечения 
использовали дополнительные методы окрашивания – по Ван-Гизону и по Массону. По результатам 
исследования установлена тенденция зависимости восстановительных процессов от сопутствующих 
патологий, которые влияют на процессы регенерации, однако при снижении аргессии параметров 
аппаратных технологий наблюдается восстановление кожи и улучшение ее качественных 
характеристик. Таким образом, комбинированное применение игольчатого RF и лазерной технологии 
с подбором параметров воздействия с целью снижения уровня агрессии у возрастных пациентов 
оказывает положительное влияние на качественные характеристики кожи, способствует обновлению 
коллагеновых структур кожи без формирования фиброза. 
Ключевые слова: игольчатый RF, лазерная технология, гистологическое исследование кожи, возрастные 
изменения кожи, регенеративный потенциал кожи
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В настоящее время развитие косметологии не-
разрывно связано с применением инъекцион-
ных и аппаратных методов и постоянным их 

совершенствованием благодаря   активному изуче-
нию процессов восстановления и  синолитических 
эффектов, а также появлению нового направления – 
регенеративной медицины [1, 2].

Процесс восстановления кожи после различных 
травм является многоэтапным и  должен строго 
контролироваться  с  целью обеспечения эффек-
тивного восстановления поврежденной ткани и ее 
структур [3–7]. Возможности клеточных структур 
кожи изменяются с возрастом. Так, инволютивные 
изменения кожи приводят к  нарушению заживле-
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ния ран ввиду снижения репаративного потенциала. 
При повреждении в фазе воспаления в коже проис-
ходят клеточные изменения идентичные старению 
вследствие секреции факторов SASP, в  том числе 
PDGF-A. Стареющие фибробласты выделяют боль-
шое количество PDGF-A, что способствует актива-
ции миофибробластов из фибробластов и является 
важнейшим фактором SASP [8–11]. SASP – это слож-
ная смесь воспалительных цитокинов и  липидов, 
которые синтезируются и высвобождаются старею-
щими клетками [12]. Состав SASP может отличать-
ся в зависимости от типа клеток и агента, вызыва-
ющего старение [13, 14]. Несмотря на то что точное 
определение еще не сформулировано, принято счи-
тать, что в состав SASP входят интерлейкин (ИЛ) 6, 
ИЛ-1β, ИЛ-8, фактор некроза опухоли бета (ФНО-β), 
матриксные металлопротеазы (ММП), биоактивные 
липиды (например, церамиды и простагландины), 
серпины и микро-РНК, которые способствуют раз-
витию воспаления [15]. SASP является ключевым 
признаком стареющих клеток, но его регуляция из-
учена недостаточно и зависит от контекста, однако 
зачастую SASP усиливается вследствие передачи сиг-
налов через NF-KB (универсальный фактор транс-
крипции) [16]. Различные факторы, вызывающие 
старение, могут приводить к формированию разных 
составов SASP, и, что наиболее важно, SASP может 
действовать на пока еще нестареющие клетки с по-
мощью паракринных механизмов. Таким образом, 
стареющие клетки могут передавать сигналы другим 
нестареющим клеткам, чтобы те тоже «старели» [17]. 
Длительное присутствие таких измененных клеток 
в месте раны может препятствовать заживлению или 
приводить к фиброзу, в том числе у возрастных паци-
ентов [18–20].  
При биологическом старении в  коже происходит 
накопление синтетически неактивных фибробла-
стов, которые не  восстанавливают внеклеточный 
матрикс кожи (ВКМ). Для белкового состава ВКМ 
используют термин «матрисома», объединяющий 
43 субъединицы коллагена, 35 протеогликанов, 
200  гликопротеинов (включая CCN  – семейство 
белков, ассоциированных с  внеклеточным мат-
риксом и  участвующих в  межклеточной передаче 
сигналов). Стареющие фибробласты экспрессиру-
ют большее количество эндогенных оксидантов, 
протеаз, богатый цистеином белок 1 (CCN1) и ас-
социированы с более низкими уровнями проколла-
гена и гиалуроновой кислоты. Основная функция 
белков CCN состоит в связывании с белками ВКМ 
и участии в процессах воспаления и регенерации 
кожи [21, 22]. CCN1-индуцированные изменения 
приводят к снижению коллагена типов I и III, по-
вышению экспрессии провоспалительных цитоки-
нов (ИЛ-1b, ИЛ-6, ИЛ-8). Исследование влияния 
снижения уровня старения кожи с  помощью оп-
ределения CCN1 у мышей показало, что старение, 
по-видимому, является механизмом, контролиру-
ющим заживление ран и фиброз [23]. Увеличение 
фазы воспаления замедляет регенерацию и снижает 
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репаративный потенциал [24]. В других моделях за-
живления, таких как паракринная функция печени, 
старение, вызванное TGF-β, вырабатываемым SASP, 
также препятствовало заживлению ран [25]. Так, за-
медленное заживление часто встречается у пациен-
тов с диабетом и у пожилых людей [26].
Различные проявления старения клеток, по-видимо-
му, связаны с хроническими заболеваниями. В слу-
чае незаживающих ран при диабете было показано, 
что изменение специфических путей гибели клеток, 
таких как ферроптоз, замедляется, что способствует 
сохранению стареющих клеток [27, 28]. 
Именно по этим причинам использование современ-
ных интенсивных технологий ограничивается воз-
растом до 65 лет ввиду замедленной регенерации. 
Однако подбор оптимальных параметров воздейст-
вия на кожу, снижающих уровень агрессии, помогает 
добиться выраженных результатов [29].
Цель  – оценить с  помощью  гистологического ис-
следования регенеративные особенности кожи 
через месяц после проведения комбинированного 
аппаратного воздействия игольчатого RF и лазер-
ной технологии, учитывая индивидуальный подбор 
параметров проведения процедуры для снижения 
уровня агрессии. 

Материал и методы
Аппаратное воздействие включало комбинирован-
ное применение игольчатого RF и лазерной техноло-
гии; процедуры проводили после нанесения топиче-
ской анестезии. 
Высокочастотное излучение подается через однора-
зовые наконечники с изолированными микроиглами, 
через которые поступает энергия биполярной часто-
ты для нагрева целевой ткани дермы. Иглы автомати-
чески вводятся и извлекаются с помощью манипулы. 
Внутри кожи высокочастотная энергия 460 кГц про-
ходит между положительными и отрицательно заря-
женными рядами игл, создавая электротермическую 
реакцию, благодаря которой достигается коагуляция 
целевой ткани. 
Далее проводили фракционную лазерную терапию 
с длиной волны 1927 нм. Во всех трех клинических 
случаях параметры проведения каждой процедуры 
подбирали с учетом возраста и особенностей кожи 
и  сопутствующих патологий пациентов. Гистоло-
гическое исследование кожи в  заушной области 
через месяц после терапии с целью изучения репа-
ративных процессов после сочетанных аппаратных 
воздействий проводили всем пациентам. Окраши-
вание срезов осуществляли стандартно – гематок-
силин-эозином, также для фиксации точной карти-
ны изменений в коже после проведенного лечения 
использовали дополнительные методы окрашива-
ния – по Ван-Гизону и по Массону. Так, окраска кол-
лагеновых волокон по Ван-Гизону позволяет четко 
визуализировать структуру соединительной ткани 
и выявить степень фиброза, смесь кислого фуксина 
и пикриновой кислоты (пикрофуксин) – дифферен-
цировать соединительную ткань. Коллагеновые во-
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им контрастировать с другими структурами ткани, 
такими как мышечные волокна (красный цвет) 
и  ядра клеток (черный цвет). Таким образом, ис-
пользование трихрома по Массону предоставляет 
более полную картину трехкомпонентного окраши-
вания и часто применяется для диагностики фибро-
зов, что имеет важное клиническое значение. 

Клинические случаи
Пациентка 1., 74 года. В анамнезе рак щитовидной 
железы (тиреоидэктомия с двусторонней лимфодис-
секцией в 2004 г.); состояние компенсации на момент 
процедуры, разрешение онколога на  проведение 
процедуры получено. Объективно: смешанный тип 
старения, птоз мягких тканей лица, тонус и тургор 
значительно снижены, рельеф кожи неравномерный, 
цвет кожи тусклый, с сероватым оттенком. Параме-
тры игольчатого RF: глубина от 1,3 до 2,0 мм с по-
дачей энергии от 14 до 24 мДж. Лазерный фракци-
онный термолиз 1927 нм, диаметр пучка – 200 мкм, 
мощность – 4 мДж на импульс в  динамическом ре-
жиме, два прохода. Через месяц после проведенных 
воздействий отмечено клиническое улучшение каче-
ственных характеристик кожи: тонус и тургор значи-
мо улучшились, рельеф стал более ровным, мелких 
морщин стало меньше, тон кожи выровнялся.
Гистологически в эпидермисе отмечается уменьше-
ние гиперкератоза, сглаживание эпидермальных греб-
ней. В дерме отмечены выраженные лимфоцитарные 
инфильтраты, что свидетельствует о незавершенном 
воспалительном процессе, а также единичные участки 
с увеличенным количеством упорядоченных коллаге-
новых волокон, что говорит о начале и продолжении 
синтеза коллагена и его реорганизации. Признаков 
фиброза не отмечено (рис. 1–3). 
Пациентка 2., 71 год. В анамнезе сахарный диабет 
2-го типа, компенсированный. Объективно: смешан-
ный тип старения, тонус и тургор кожи лица сниже-
ны, рельеф кожи неравномерный, цвет кожи тусклый, 
птоз мягких тканей лица. Игольчатый RF: глубина 
от 1,2 до 2,0 мм с подачей энергии от 14 до 20 мДж. 
Лазерный фракционный термолиз 1927 нм, диаметр 
пучка – 200 мкм, мощность – 4 мДж на импульс в ди-
намическом режиме, три прохода. Через месяц после 
процедур клиническая картина улучшилась: тонус 
и тургор стали лучше, рельеф изменился и стал более 
ровным, птоз мягких тканей лица уменьшился, тон 
кожи стал более ровным.
Гистологически в  эпидермисе отмечается умень-
шение  гиперкератоза, сглаживание эпидермаль-
ных гребней. В сосочковом и сетчатом слоях дермы 
наблюдаются единичные слабовыраженные лимфо-
цитарные инфильтраты, что свидетельствует о завер-
шении воспаления, также визуализируются локаль-
ное увеличение количества коллагеновых волокон 
и их упорядочение (рис. 4–6). 
Пациентка 3., 69 лет. Соматический анамнез не отя
гощен. Объективно: смешанный тип старения, тонус 
и тургор снижены, рельеф кожи неравномерный, цвет 
кожи тусклый, птоз мягких тканей лица. Игольчатый 
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локна окрашиваются в ярко-красный цвет, а другие 
тканевые элементы, такие как мышечные и эласти-
ческие волокна, а также ядра клеток, приобретают 
желтые, оранжевые или бурые оттенки. Окрашива-
ние по Массону (трихром) придает коллагеновым 
волокнам синий или зеленый цвет, что позволяет 

Рис. 2. Пациентка 1. Окраска по Ван-Гизону: A – до процедуры, B и C – через 
месяц после процедуры (стрелка указывает на участок упорядочения 
и структуризации коллагеновых волокон)

А В С

× 100× 50× 50

Рис. 3. Пациентка 1. Окраска по Массону: A – до процедуры, B и C – через 
месяц после процедуры (стрелка указывает на участок упорядочения 
и структуризации коллагеновых волокон) 

А В С

× 100× 50× 50

Рис. 4. Пациентка 2. Окраска гематоксилин-эозином: A – до процедуры, 
B и C – через месяц после процедуры (стрелка указывает на участок 
с лимфоцитарной инфильтрацией)

А В С

× 100× 50× 50

Рис. 5. Пациентка 2. Окраска по Ван-Гизону: A – до процедуры, B и C – через 
месяц после процедуры (стрелка указывает на участок упорядочения 
и структуризации коллагеновых волокон)

А В С

× 100× 50× 50

Рис. 6. Пациентка 2. Окраска по Массону: A – до процедуры, B и C – через 
месяц после процедуры (стрелка указывает на участок упорядочения 
и структуризации коллагеновых волокон) 

А В С

× 100× 50× 50

А В С

× 100× 50× 50

Рис. 1. Пациентка 1. Окраска гематоксилин-эозином: A – до процедуры, 
B и C – через месяц после процедуры (стрелки указывают на участки 
с лимфоцитарной инфильтрацией) 

Примечание. Здесь и рисунках 2–9 увеличение соответствует × 50, × 50 и × 100 для А, В 
и С соответственно.
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RF: глубина от 1,3 до 2,0 мм с подачей энергии от 14 до 
22 мДж. Лазерный фракционный термолиз 1927 нм, 
диаметр пучка – 200 мкм, мощность – 6 мДж на им-
пульс в  динамическом режиме, три прохода. Через 
месяц после проведенных процедур отмечены улуч-
шение тонуса и тургора кожи, уменьшение птоза мяг-
ких тканей лица, улучшение рельефа и цвета кожи. 
Гистологическая картина демонстрирует умень-
шение  гиперкератоза, сглаживание эпидермаль-
ных гребней. В сосочковом слое дермы отмечаются 
компактизация и реорганизация коллагеновых во-
локон, в сетчатом слое дермы коллагеновые волокна 
стали более структурированными и упорядоченны-
ми (рис. 7–9). 
Гистологическое исследование кожи через месяц 
после проведенных процедур у  возрастных паци-
ентов показало наличие влияния сопутствующих 
патологий на процессы регенерации  и восстанови-
тельные процессы. Однако  полученная в результате 
исследования клиническая картина указывает на то, 
что проведение указанных процедур способствует 
восстановлению сетчатого слоя дермы, улучшению 
состояния поверхностных слоев кожи и, в результа-
те, улучшению качества кожи. Для возрастных па-
циентов следует подбирать более низкие параметры 
аппаратного воздействия с  учетом ослабленного 
регенераторного потенциала, исходного состояния 
кожи и их соматического статуса.

Заключение
Особенностью восстановительных процессов в коже 
через месяц после комбинированного аппаратного 
применения игольчатого RF и лазерной технологии 
у возрастных пациентов являются признаки воспа-
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ления, что свидетельствует о замедленной регенера-
ции. При этом уменьшение уровня агрессии пара-
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Рис. 8. Пациентка 3. Окраска по Ван-Гизону: A – до процедуры, B и C – через 
месяц после процедуры (стрелка указывает на участок упорядочения 
и структуризации коллагеновых волокон) 
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Рис. 7. Пациентка 3. Окраска гематоксилин-эозином: A – до процедуры, 
B и C – через месяц после процедуры (стрелки указывают на участки 
с лимфоцитарной инфильтрацией) 

А В С

× 100× 50× 50
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Features of Early Skin Restoration in Patients of the Older Age Group after Combined Application 
of Needle RF and Laser Techniques
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The use of modern intensive technologies in patients of the older age group is limited due to delayed regeneration 
and the presence of chronic diseases. Therefore, an individual selection of hardware parameters is necessary, taking 
into account the skin characteristics of the older age patients to reduce the level of aggression of the procedure. 
The aim of the study was to evaluate the early regenerative features of the skin in age–related the older age 
patients using histological examination one month after combined hardware exposure to radiofrequency 
microneedle and laser technology (with individual parameter selection and reduced aggression) using the example 
of three clinical cases. The sections were stained with standard hemotoxylin–eosin, and additional staining 
methods, Van Gieson and Masson, were used to fully represent the changes in the skin after treatment. According 
to the results of the study, it was established that the procedures performed help to improve skin quality, restore 
the reticular layer of the dermis, improve the condition of the surface layers of the skin, while a tendency 
has been established for the dependence of recovery processes on concomitant pathologies that affect regeneration 
processes, however, with a decrease in the argessia of the parameters of hardware technologies, skin restoration 
and improvement of its quality characteristics are observed. Thus, the combined use of radiofrequency microneedle 
and laser technology with the selection of exposure parameters to reduce the level of aggression in age-related 
patients has a positive effect on the quality characteristics of the skin, promotes the renewal of collagen structures 
of the skin without the formation of fibrosis.

Keywords: radiofrequency microneedle, laser technology, histological skin examination, age-related skin changes, 
skin regenerative potential
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