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Профессор н.Г. кОчЕрГин: 
«наша главная задача – 
совершенствовать подходы 
к лечению наиболее 
распространенных дерматозов»

Терапия кожных заболеваний – кропотливый труд, 
успех которого зависит не только от компетентности 
врача, но и от приверженности пациента лечению. 
О современных подходах к терапии атопического 
дерматита и псориаза мы беседуем с доктором 
медицинских наук, профессором кафедры кожных 
и венерических болезней Первого Московского 
государственного медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, врачом высшей категории 
Николаем Георгиевичем КОЧЕРГИНЫМ.

– Николай Георгиевич, какие направления научной 
работы кафедры кожных и венерических болезней 
ПМГМУ являются сегодня приоритетными?
– Особое значение для нас имеет изучение двух наи-
более распространенных дерматозов – атопическо-
го дерматита и псориаза. исследуем разные аспекты 
этих болезней: варианты течения и локализации, эф-
фективность различных видов терапии. Атопический 
дерматит – одно из самых распространенных дерма-
тологических заболеваний – является иммунозависи-
мым, поэтому особое внимание мы уделяем изучению 
состояния иммунной системы пациентов. В частнос-
ти, анализируем изменение уровней интерлейкинов 
и антител до и после лечения. несколько работ, про-
веденных на нашей кафедре, были посвящены изуче-
нию антител к микроорганизмам и грибам, которые 
могут выступать в качестве триггерных факторов, то 
есть провоцировать развитие болезни.

– Скажите, какова клиническая значимость таких 
ис  следований?
– Сегодня анализ на такие антитела не входит в стан-
дарты ведения пациентов с атопическим дерматитом, 
хотя этот метод диагностики мог бы повысить эф-
фективность лечения. некоторые триггерные фак-
торы, в частности грибы рода Malassezia, могут быть 
выявлены только в ходе диагностических исследова-
ний. Пациенту, у которого обнаружен высокий титр 
антител к грибам рода Malassezia, показано лечение 
антимикотиками, направленное на снижение уровня 
обсемененности грибами и, как следствие, антиген-
ной нагрузки. Подчеркну: у пациента с атопическим 
дерматитом и  высоким титром антител к  грибам 
рода Malassezia мы не лечим разноцветный лишай – 
болезнь, вызываемую этими грибами, – а устраняем 
триггерный фактор, спровоцировавший обострение 
атопического дерматита. кожных проявлений кера-
томикоза у такого больного нет, антимикотическая 
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терапия ему показана как способ снижения суперан-
тигенного воздействия на организм. Иногда, как в слу-
чае с так называемой хронической спонтанной кра-
пивницей, установить причину развития обострений 
не удается даже спустя годы после начала заболевания.
Поскольку доступность диагностических исследо-
ваний ограничена, в ряде случаев мы эмпирически 
назначаем комплексные препараты, включающие 
противогрибковые, противомикробные и иммуносуп-
рессивные компоненты. Замечу, что иммуносупрессия 
в настоящее время считается основным принципом 
лечения атопического дерматита, псориаза и других 
заболеваний, в патогенезе которых ключевую роль иг-
рает гиперреактивность иммунной системы. Но в па-
тогенезе атопического дерматита есть и другие звенья, 
например нарушение барьерной функции кожи, а зна-
чит, в терапию должны быть включены лекарственные 
средства, восстанавливающие эту функцию.

– От каких еще факторов может зависеть выбор те-
рапии у пациента с атопическим дерматитом?
– Прежде всего от тяжести течения заболевания. Так, 
ограниченные, локализованные, нетяжелые формы 
атопического дерматита лечат с применением наруж-
ных терапевтических средств. Как правило, пациен-
там назначают стероидные, иммуномодулирующие 
и увлажняющие средства. При более тяжелых формах 
используют физиотерапию – облучение ультрафио-
летом. Иногда приходится прибегать к  системным 
стероидным препаратам, преимущественно для быст
рого купирования обострений.
При лечении тяжелых форм атопического дермати-
та достаточно широко используются иммунодепрес-
санты и цитостатики, циклоспорин А и метотрексат 
соответственно. Цель терапии – снизить тяжесть за-
болевания. Тяжелые формы дерматозов мы стараем-
ся перевести в легкие, а легкие – в продолжительную 
ремиссию. Для поддержания этого состояния обычно 
используется наружная терапия, в частности увлаж-
няющие средства. Применяются также ингибиторы 
кальциневрина. Разработаны специальные схемы 
интермиттирующего применения наружных стеро-
идных препаратов, позволяющих продлить состояние 
ремиссии.

– Можно ли назвать псориаз более серьезным забо-
леванием по сравнению с атопическим дерматитом?
– Их нельзя сравнивать, они разные. Псориаз офи-
циально признан одной из шести наиболее распро-
страненных аутоиммунных болезней. Считается, что 
действительно тяжелые формы псориаза, требующие 
системного подхода, встречаются лишь у 1/3 всех па-
циентов. Большинство же пациентов обходятся пре-
паратами для местного применения.
Если атопический дерматит часто сопровождается 
развитием вторичных инфекционных осложнений, 
что нетипично для псориаза, то для последнего харак-

терны коморбидности. У некоторых больных, стра-
дающих псориазом, развивается депрессия, которую 
можно рассматривать не только как осложнение ос-
новного заболевания. Сейчас доказано, что депрессия 
при псориазе – это проявление коморбидности – за-
кономерного сочетания патологий. Изменилось и от-
ношение к псориатическому артриту: теперь он также 
рассматривается как коморбидность, до 40% случаев 
сочетающаяся с псориазом.
И  наконец, не  следует забывать, что субъективная 
тяжесть кожных заболеваний существенно зависит 
от  локализации. Даже незначительные высыпания 
на лице и открытых участках тела могут стать при-
чиной серьезного снижения качества жизни пациен-
та. Соответственно терапию необходимо назначать 
с учетом жалоб больного. 

– Какие подходы к терапии псориаза используются 
сегодня в клинической практике?
– В целом лечение псориаза аналогично лечению ато-
пического дерматита: применяются стероидные пре-
параты, увлажняющие средства и цитостатики. Паци-
ентам с тяжелым течением заболевания назначается 
биологическая терапия ингибиторами фактора не-
кроза опухоли альфа, позволяющая перевести заболе-
вание в более легкую форму или добиться ремиссии.
И  псориаз, и  атопический дерматит  – генетически 
обусловленные заболевания, и этиотропного лечения 
с этой точки зрения пока не существует. В настоящее 
время активно изучаются генетические факторы, иг-
рающие ключевую роль в развитии данной группы 
заболеваний. Так, на нашей кафедре проводятся ис-
следования, посвященные изучению эпигенетических 
особенностей атопического дерматита и псориаза. Од-
нако в обозримом будущем этиотропные методы лече-
ния хронических дерматозов в клинической практике 
вряд ли появятся. Это означает, что мы по-прежнему 
не можем полностью избавить пациента от дермато-
за, но можем повысить качество его жизни, купируя 
выраженные симптомы заболевания. Например, если 
больной жалуется на бессонницу, вызванную зудом, 
необходимо решить проблему зуда. Если беспокоят 
кожные высыпания – их нужно свести к минимуму. 
Одновременно врач должен объяснить пациенту, что 
его заболевание является хроническим: мы не можем 
избавить больного от гиперреактивности иммунной 
системы, но можем более или менее успешно конт-
ролировать проявления такой гиперреактивности. 
Больной должен сконцентрироваться на достижении 
конкретных целей, например на избавлении от зуда 
или уменьшении выраженности кожных высыпаний. 
Таким образом, сегодня можно лишь совершенство-
вать существующие терапевтические подходы. При 
этом нужно постоянно объяснять пациенту, насколь-
ко важно применять препараты и  схемы терапии, 
поддерживающие состояние ремиссии.  

Беседовала А. Лозовская
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Современная терапия 
псориаза с учетом его 
иммунопатологии

Традиционная схема лечения тяжелого псориаза с использованием 
иммунодепрессанта Тимодепрессина (гамма-глутамил-триптофан) 
позволяет достичь ремиссии, однако в течение 1 месяца после 
окончания терапии у 35% больных развивается рецидив заболевания. 
Авторами предложена измененная методика применения 
Тимодепрессина в составе комплексной терапии: введение 
0,1%-ного раствора 2 мл в/м ежедневно в течение 5 дней, затем 0,1 мл 
ежедневно в течение 15 дней с последующей поддерживающей терапией 
интраназально 0,5–0,2 мл 2–4 недели. Анализ результатов терапии 
по данной схеме у 50 пациентов со среднетяжелым и тяжелым псориазом 
показал, что регресс кожных проявлений был достигнут на 20-й день 
лечения со снижением индекса PASI (Psoriasis Area and Severity Index, 
индекс распространенности и тяжести псориаза) на 90,4%; 
ремиссия продолжительностью 3 года наблюдалась в 70% случаев.

Ключевые слова: псориаз, среднетяжелый и тяжелый псориаз, 
Тимодепрессин, биологическая терапия, цитостатики 

Э.А. Баткаев, и.А. чистякова 
Адрес для переписки: Эдуард Алексеевич Баткаев, dermrudn-fpk@yandex.ru

Псориаз  – один из наибо-
лее распространенных 
и  тяжелых дерматозов 

многофакториальной природы, 
характеризующийся наследст-
венной предрасположенностью. 
В  последнее десятилетие уста-
новлено, что ключевым факто-

ром в  патогенезе псориаза яв-
ляются иммунопатологические 
реакции, сопровождающиеся 
активацией Th1-лимфоцитов 
и усилением продукции провос-
палительных цитокинов (интер-
лейкина-1  (иЛ-1), интерлейки-
на-2 (иЛ-2), гамма-интерферона 

и фактора некроза опухоли альфа 
(ФнО-альфа)). ФнО-альфа при-
знан ведущим звеном в патогене-
зе псориаза  – гиперпролифера-
ции кератиноцитов [1]. С учетом 
этих научных данных разрабаты-
ваются новые методы лечения.
не умаляя значения дезинток-
сикационной, десенсибилизи-
ру ющей, фототерапии (СФк 
(синхронизационная фотогра-
фическая коррекция) и  ПуВА-
терапии (psoralen UV A  – псо-
рален + ультрафиолетовое облу-
чение типа A)), синтетических 
ретиноидов как в виде монотера-
пии, так и в комбинации с фото-
терапией, необходимо отметить 
роль цитостатических и  имму-
носупрессивных средств (ме-
тотрексата, циклоспорина).
Цитостатики  – лекарственные 
вещества, задерживающие раз-
витие и  размножение клеток. 
Для лечения псориаза давно 
применяется метотрексат  – ци-
тостатик, подавляющий синтез 
ДhK и  деление клеток. Препа-
рат вводится внутримышечно 
по 15–25  мг 1  раз в  неделю или 
пер орально в  таблетированной 
форме по 7,5  мг в  неделю. из 

Дерматозы
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побочных эффектов этого пре-
парата особо следует отметить 
гепатотоксичность и  угнетение 
костномозгового кроветворения.
Циклоспорин А  (препарат Сан-
димм у н Неора л, «Новартис 
Фарма»)  – циклический поли-
пептид, состоящий из 11  ами-
нокислот. Механизм действия 
ц и к лос пори на за к л ючае тс я 
в подавлении активности Т-кле-
ток и  снижении их антигенной 
чувствительности за счет бло-
кирования интерлейкинового 
механизма, подавлении проли-
ферации кератиноцитов, изби-
рательной иммуносупрессии. 
Рекомендованная доза препарата 
при псориазе – 5 мг/кг/сут. Воз-
можен короткий курс лечения – 
в течение 12 недель. Применение 
препарата требует контроля ар-
териального давления и уровня 
креатинина в сыворотке крови.
Наиболее активны биологичес-
кие препараты, действующие на 
определенную группу цитокинов. 
Это рекомбинантные белковые 
субстанции, полученные биотех-
нологическим путем из живых 
клеток животных, растений или 
микроорганизмов, предназна-
ченные для торможения воспа-
лительных процессов на коже и в 
суставах. Наиболее широко при-
меняемый в дерматологии препа-
рат инфликсимаб (препарат Реми-
кейд, Centocor, B.V. (Нидерланды)) 
представляет собой химерные 
моноклональные антитела класса 
IgG1, созданные на основе генно-
инженерной технологии (на 75% 
состоящие из человеческого белка 
и  на 25%  – из мышиного). Инф-
ликсимаб влияет на активность 
ФНО-альфа в коже, крови и сус-
тавной жидкости. Установлено, 
что на фоне индукционной тера-
пии инфликсимабом в дозе 5 мг/кг 
индекс распространенности и тя-
жести псориаза PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index) снижает-
ся на75% более чем у 80% больных, 
а поддерживающая терапия (каж-
дые 8 недель) обеспечивает сохра-
нение достигнутого ответа в тече-
ние 50 недель.
Устекинумаб (препарат Стелара, 
Cilag, AG (Швейцария))  – пол-

ностью человеческие монокло-
нальные антитела с избиратель-
ным действием на ИЛ-12 и ИЛ-23, 
которые играют важную роль 
в патогенезе псориаза. В течение 
года применяются 4 подкожные 
инъекции препарата, причем па-
циент может их делать самосто-
ятельно. Выпускается во флако-
нах, содержащих по 45 или 90 мг 
препарата.
Упомянутые цитостатики и био-
логические препараты зарубеж-
ного производства являются до-
вольно дорогостоящими, имеют 
много противопоказаний и  по-
бочных действий. Единственный 
зарегистрированный на террито-
рии Российской Федерации оте-
чественный препарат с мощным 
иммуносупрессивным дейст-
вием  – Тимодепрессин (ООО 
«Фарма Био»). Это селективный 
иммуноактивный пептид, состо-
ящий из неприродных D-амино-
кислотных остатков  – глутами-
новой кислоты и  триптофана, 
соединенных гамма-пептидной 
связью. Он избирательно бло-
кирует процессы пролифера-
ции клеток-предшественников 
и  иммуно-, и  гемопоэза, обры-
вает цепь иммунопатологичес-
ких реакций, тормозит развитие  
аутоиммунных процессов, не за-
трагивая клетки других органов 
и тканей.
Нами проведен анализ свыше 
500  амбулаторных карт и  ис-
торий болезни стационарных 
больных псориазом. Легкая сте-
пень тяжести псориаза наблюда-
лась в 80% случаев (индекс PASI  
менее 10, S (площадь поражения) 
менее 25% поверхности тела), 
клинические проявления сред-
ней тяжести в  15% (PASI менее 
10–30, S менее 50%) и  тяжелые 
симптомы – в 5% (PASI более 30, 
S более 50%).
Лечение легкого псориаза обыч-
но бывает успешным. Главное – 
правильно подобрать терапию 
с применением кремов и мазей, 
содержащих активные анти-
пролиферативные компоненты 
(топические стероиды, каль-
ципотриол, перитион цинка, 
мочевину).

Среднетяжелый и  особенно 
тяжелый псориаз требует до-
бавления к лечению иммуноак-
тивных препаратов. Учитывая 
роль нейтрофилов в патогенезе 
псориаза, а также то, что эффект 
от применения Тимодепрессина 
обусловлен подавлением выхода 
гематопоэтических предшест
венников (CD34+) из костного 
мозга в периферическую кровь, 
этот препарат мы использова-
ли у  больных среднетяжелым 
и  тяжелым псориазом. Выход 
CD34+ в периферическую кровь 
происходит путем усиления свя-
зывания клеток костного мозга 
с фибронектином и ингибирова-
ния CD34+-клеток в межклеточ-
ном пространстве под действием 
Тимодепрессина [2].
3арегистрированная схема ле-
чения тяжелого псориаза пре-
дусматривает внутримышечные 
инъекции по 2  мл 0,1%-ного 
раствора Тимодепрессина еже-
дневно в  течение 7  дней, после 
2-дневного перерыва проводится 
2-недельный курс внутримышеч-
ных инъекций по 1 мл ежедневно 
[3]. Мы провели лечение по ука-
занной методике у  20  больных 
псориазом. У  всех пациентов 
была достигнута ремиссия. Од-
нако по окончании терапии в те-
чение 1 месяца у 7 больных (35%) 
развился рецидив заболевания, 
что свидетельствовало о  мор-
бистатическом эффекте препа-
рата. При резком прекращении 
применения Тимодепрессина 
формируется синдром отмены 
и происходит рецидив болезни. 
В связи с этим необходимо более 
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длительное лечение с последую-
щей поддерживающей терапией.
Сказанное подтверждается ре-
зультатами лечения 50 больных 
псориазом по измененной нами 
методике применения Тимо-
депрессина  – по 2  мл 0,1%-ного 
раствора внутримышечно еже-
дневно в течение 5 дней, затем по 
1 мл ежедневно в течение 15 дней 
с  последующей поддерживаю-
щей терапией интраназально  – 
0,5–0,2 мл 2–4 недели.
чтобы определить эффектив-
ность Тимодепрессина в  ле-

чении псориаза по указанной 
методике, мы сравнили резуль-
таты терапии этим препаратом 
с  результатами применения 
цитостатиков и иммуносупрес-
соров (метотрексата, циклоспо-
рина, ремикейда), полученными 
нашей же клиникой. исследо-
вания показали, что регресс 
кожных проявлений при ис-
пользовании Тимодепрессина 
в  основном был достигнут на 
20-й день лечения со снижением 
индекса PASI на 90,4%. В  то же 
время при лечении препаратами 
сравнения этот показатель сни-
жался в  более поздние сроки  – 
на 6-й неделе терапии (также на 
90,4%). у  50  больных, получив-
ших 20-дневный курс лечения 
Тимодепрессином, побочных 
эффектов, связанных с терапией 
препаратом, не выявлено, пока-
затели лабораторных исследова-
ний не отклонялись от нормы. 
В  7  случаях вследствие развив-
шейся токсидермии (после 3–7-й 
инъекции) Тимодепрессин был 

исключен из лечения. Длитель-
ность ремиссии при терапии Ти-
модепрессином была достаточно 
высокой и  наблюдалась в  тече-
ние 3 лет (в 70% случаев), а при 
лечении метотрексатом и цикло-
спорином более короткой (в 42% 
и 25% соответственно).
Сравнивая результаты лечения 
тяжелых форм псориаза Тимо-
депрессином, метотрексатом, 
циклоспорином, ремикейдом, 
полученные в  нашей клинике, 
можно утверждать, что адап-
тированная схема терапии Ти-
модепрессином в  сочетании 
с  дру гими общедостyпными 
средствами позволила получить 
более высокие результаты.
Таким образом, в  комплексное 
лечение среднетяжелого и  тя-
желого псориаза необходимо 
включать иммуносупрессивную 
терапию. Предпочтение следует 
отдавать препарату Тимодепрес-
син, обладающему высокой тера-
певтической активностью и  хо-
рошей переносимостью.  

Дерматозы
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Current immunopathological therapy of psoriasis

e.A. Batkayev, I.A. Chistyakova
Peoples’ Friendship University of Russia, Department of Clinical Mycology and Dermatovenerology 

Contact person: eduard Alexeyevich Batkayev, dermrudn-fpk@yandex.ru

Conventional therapies with Th ymodepressin (gamma-glutamyl tryptophan) are eff ective for induction 
of remission in severe psoriasis; though, 35% of the patients may have an exacerbation of psoriasis within 
a month aft er the therapy completion. Th e authors recommended using of a modifi ed Th ymodepressin regimen 
for combined therapy of psoriasis: Th ymodepressin 0.1% solution i.m. 2 mL daily during 5 days; than 0.1 mL i.m. 
during 15 days, followed by maintenance therapy with nasal Th ymodepressin 0.5–0.2 mL during 2–4 weeks. 
Th e results of the therapy in 50 patients with moderate and severe psoriasis were analyzed: aft er 20 days of 
treatment with Th ymodepressin the regression of the skin lesions and 90.4% PASI decrease was demonstrated; 
during 3 years of the follow-up the remission was maintained in 70% of the patients.

Key words: psoriasis, moderate and severe psoriasis, Th ymodepressin, biologic therapy, cytostatics

Адаптированная схема терапии 
Тимодепрессином в сочетании 

с другими общедостyпными 
средствами позволяет достичь более 

высоких результатов при лечении 
среднетяжелого и тяжелого псориаза.
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наружная терапия 
инфицированных 
дерматозов: адекватный 
подход к выбору препарата

В клинических исследованиях доказана высокая эффективность 
комплексного лечения больных различными формами микробной 
экземы с включением препарата Пимафукорт. Исследуемый препарат 
продемонстрировал хорошую переносимость и безопасность 
при применении на область лица, наружных гениталий, в кожных складках 
и на обширные участки кожи в том числе у детей и беременных женщин. 
Полный регресс высыпаний отмечен в 83,3% случаев, в остальных – 
значительное улучшение. Ни в одном случае не было необходимости 
в дополнительном назначении  системной антибактериальной терапии 
и/или противогрибковых средств.

Ключевые слова: дерматоз, микробная экзема, Пимафукорт

Е.В. шибаева, Е.и. Пышкина
Адрес для переписки: Елена Владимировна шибаева, shelly_v@mail.ru

Микробная экзема  – один 
из наиболее часто встре-
чающихся дерматозов 

в  практике дерматовенеролога. 
Экзема представляет собой хрони-
ческое рецидивирующее заболева-
ние кожи, вызываемое различны-
ми экзогенными и  эндогенными 
факторами, характеризующееся 
полиморфной сыпью воспалитель-
ного характера и зудом. название 
заболевания объясняется харак-
терным свойством экзематозных 

пузырьков быстро вскрываться, 
наподобие пузырьков кипящей 
воды (греч. eczeo – вскипать) [1, 2].
По  данным разных авторов, за-
болеваемость экземой варьиру-
ет от  6 до  15 на  1000 населения 
и  составляет 30–40% от  общего 
числа кожных заболеваний. Эк-
зему регистрируют с одинаковой 
частотой во  всех странах мира 
у  представителей всех рас вне 
зависимости от пола [1, 3]. Этио-
логия и патогенез экзематозного 

процесса сложны и до настоящего 
времени окончательно не изуче-
ны. Большинство авторов счита-
ют, что заболевание развивается 
в  результате комплексного воз-
действия нейроаллергических, 
эндокринных, обменных и экзо-
генных факторов. Среди эндо-
генных факторов следует отме-
тить генетически обусловленную 
способность реагирования им-
мунной, нервной, эндокринной 
систем, наличие очагов хрони-
ческой инфекции и  патологии 
желудочно-кишечного тракта. 
Экзогенными раздражителями 
могут быть химические и биоло-
гические агенты, бактериальные 
аллергены, физические факто-
ры, медикаменты, пищевые про-
дукты, косметические средства 
и др. [4, 5].
Общепринятой классификации 
экземы не  существует. В  россии 
на  основании клинических про-
явлений и особенностей течения 
наиболее часто выделяют следу-
ющие варианты экземы [5]: 
 ■ истинная;
 ■ микробная (нумулярная, пара-

травматическая, варикозная, си-
козиформная, экзема сосков);
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■■ себорейная; 
■■ тилотическая;
■■ профессиональная;
■■ детская.

В  зависимости от  длительности 
заболевания выделяют острую 
(до 3 мес.), подострую (3–6 мес.) 
и  хроническую (более 6 мес.) 
экзему.
Для экземы характерно форми-
рование аллергической реакции 
по  типу гиперчувствительности 
замедленного типа (ГЗТ). Анти-
ген является гаптеном (непол-
ным антигеном), и  дальнейшее 
развитие аллергической реакции 
происходит после связывания 
его с  белком-носителем. Иммун-
ный ответ может быть направлен 
не  только против гаптена, но  и 
против белка-носителя. Презен-
тация антигена Т-лимфоцитам 
осуществляется клетками Лангер-
ганса, с последующей  дифферен-
цировкой лимфоцитов в направ-
лении Th1-фенотипа. В результате 
запуска многокомпонентного им-
мунологического каскада выделя-
ются провоспалительные и  про-
тивовоспалительные цитокины 
и другие биологически активные 
вещества, под действием которых 
и формируются общие и местные 
клинические проявления [5, 6].
При микробной экземе развива-
ется сенсибилизация к  бактери-
альным, вирусным и  грибковым 
антигенам. Нередко одной из при-
чин развития заболевания может 
быть сочетанная бактериальная 
и грибковая флора. Согласно оте-
чественным данным, у  больных, 
страдающих экземой, при иссле-
довании соскобов с  элементов 
сыпи в  80% случаев высевается 
S. aureus, в 14% – S. haemolyticus, 
в 40,7% – нелипофильные дрожже-
вые грибы, преимущественно рода 
Candida [7].
Известно, что неповрежденная 
кожа выполняет защитную функ-
цию и в норме непроницаема для 
микроорганизмов. Местные ме-
ханизмы защиты формируются 
некоторыми физиологическими 
и  структурными особенностями 
кожи, например плотным сцеп-
лением роговых чешуек, кислым 
рН, жирными кислотами кожного 

сала, синтезом в  эпидермисе не-
которых интерлейкинов, а также 
микрофлорой, которая формиру-
ет микробиоценоз кожи. В норме 
микробиоценоз кожи представлен 
резидентной (S. aureus, Micrococ-
cus spp. и др.) и транзиторной (па-
тогенные и  условно-патогенные 
микроорганизмы) микрофлорой, 
которая находится в  состоянии 
биологического равновесия и ан-
тагонистическом взаимодействии, 
что обеспечивает защитную функ-
цию. Длительное неконтролиру-
емое воздействие агрессивных 
физико-химических факторов, по-
мимо прямого повреждения кожи, 
вызывает нарушения качествен-
ного и количественного состава ее 
микробиоценоза, что усугубляет 
патологический процесс. Измене-
ние структуры рогового слоя при-
водит к повышению проницаемос-
ти кожи для грибов и бактерий [8]. 
Микробные аллергены обладают 
выраженной антигенной актив-
ностью, вызывают и поддержива-
ют иммунное воспаление. Все зве-
нья патогенеза экземы находятся 
в  тесной взаимосвязи, реализуя 
сложный механизм развития за-
болевания [9]. 
Необходимыми условиями, спо-
собствующими развитию вторич-
ной инфекции, являются экссуда-
ция на поверхность кожи белков 
плазмы крови; нарушение целост-
ности кожного покрова вследствие 
зуда и расчесываний, открывающее 
«входные ворота» для инфекции; 
изменение уровня рН на поверх-
ности кожи и липидного состава 
рогового слоя, а также нарушение 
местного иммунного ответа. При 
атопическом дерматите и  экземе 
наличие дополнительного источ-
ника аминокислот, содержащихся 
в лимфе, может явиться значимым 
стимулирующим фактором, спо-
собствующим повышенной коло-
низации кожи нелипофильными 
дрожжевыми грибами. Данному 
процессу способствует и длитель-
ное использование наружных глю-
кокортикоидных средств, а также 
локализация дерматоза в кожных 
складках и на стопах.
Клинические проявления экземы 
имеют патогномоничный при-

знак – «точечное» (везикулярное) 
мокнутие на фоне отека, эритемы, 
наличия серозно-гнойных коро-
чек. При длительном хроническом 
течении заболевания возможно 
формирование участков инфильт
рации и лихенификации кожи.
Выбор метода лечения экземы 
определяется степенью тяжести 
и  распространенностью патоло-
гического процесса. Важный этап 
терапии – выявление причин 
развития заболевания и устране-
ние провоцирующих факторов. 
В комплексной терапии, как пра-
вило, используются антигиста-
минные, десенсибилизирующие 
препараты, в  тяжелых случаях  – 
глюкокортикостероидные средст-
ва. Иногда требуется назначение 
системной антибактериальной 
и противогрибковой терапии. 
В комплексном лечении микроб-
ной экземы большую роль игра-
ет наружная терапия, которая 
должна быть адекватна остроте 
заболевания, тяжести состояния 
и  возрасту пациента, выражен-
ности клинических проявлений 
и  локализации патологического 
процесса. Для быстрого купиро-
вания воспалительных явлений 
и снятия зуда в очагах микробной 
экземы, значительно облегчающе-
го состояние больного, традици-
онно используются глюкокорти-
коидные препараты для местного 
применения. Кроме того, согласно 
исследованиям зарубежных ав-
торов, блокирование медиаторов 
воспаления на раннем этапе вос-
палительного процесса уменьшает 
стимуляцию меланоцитов, ответ-
ственных за  формирование дли-
тельно сохраняющейся поствос-
палительной гиперпигментации 
кожи в очагах поражения, вызы-
вающей у больных беспокойство 
и  эстетическую неудовлетворен-
ность проведенным лечением [10]. 
С  целью одновременного воз-
действия на  несколько звеньев 
патогенеза заболевания и для ус-
транения действия различных ин-
фекционных факторов в терапии 
микробной экземы чаще всего ис-
пользуют комбинированные глю-
кокортикостероидные препараты 
местного воздействия: 2-компо-
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нентные (с  антибиотиками или 
противогрибковыми средства-
ми), а  также 3-компонентные 
(преимущественно с  гентамици-
ном и  клотримазолом). В  состав 
большинства таких лекарствен-
ных средств входит бетамета-
зон – фторированный глюкокор-
тикостероид (ГкС), относящийся 
к препаратам высокой активности 
(3-й  класс). Для таких препара-
тов существуют определенные 
ограничения к  применению  – их 
нельзя использовать длительно, 
а также у беременных и у женщин 
в  период лактации, нежелатель-
но применять у детей, на область 
лица, наружных гениталий и  в 
складки кожи, на обширные участ-
ки кожного покрова. Целесообраз-
ность применения столь сильных 
ГкС в составе комбинированных 
препаратов вызывает большие 
сомнения, причем с  точки зре-
ния не только безопасности, но и 
эффективности лечения. нужно 
учитывать, что активные ГкС вы-
зывают избыточную иммуносуп-
рессию в очаге воспаления, повы-
шающую шансы инфекционного 
агента на выживание. кроме того, 
в  случае бактериальной и/или 
грибковой инфекции наибольшее 
значение имеет не противовоспа-
лительная активность глюкокор-
тикостероида, входящего в состав 
комбинированного средства для 

наружной терапии, а  эффектив-
ность его антибактериальных/
антимикотических компонентов 
[11]. Так, использование средств, 
в состав которых входят клотри-
мазол и/или гентамицин, не всег-
да целесообразно в связи с часто 
встречающейся в последние годы 
устойчивостью патогенных аген-
тов. нерациональный выбор пре-
парата способствует дальнейше-
му распространению инфекции, 
прогрессированию процесса и по-
вышению резистентности мик-
роорганизмов к  лекарственным 
средствам.
В  качестве безопасной альтерна-
тивы для наружного лечения мик-
робной экземы у взрослых и детей 
целесообразно применение препа-
рата Пимафукорт, в состав кото-
рого входит «эталон безопаснос-
ти» среди ГкС  – гидрокортизон, 
а  также натамицин и неомицина 
сульфат.
Гидрокортизон – мягкий ГкС 1-го 
класса активности, применяемый 
в  дерматологии с  1952  г., по  без-
опасности во  много раз превос-
ходящий бетаметазон, за  счет 
чего возможно применение Пи-
мафукорта у  новорожденных, 
беременных женщин, на  участ-
ках с  тонкой кожей и  в  кожных 
складках, а  также, при необхо-
димости, в  течение достаточно 
длительного времени. Препарат 

обладает противовоспалитель-
ным, сосудосуживающим и  про-
тивозудным действием, устраняет 
сенсибилизацию к бактериальным 
и  грибковым антигенам без из-
лишней иммуносупрессии, о чем 
свидетельствует его микробиоло-
гическая эффективность. Особен-
но актуально применение гидро-
кортизонсодержащих препаратов 
для наружного лечения при ост-
рых процессах в  соответствии 
с базовым принципом наружной 
терапии дерматозов: чем острее 
протекает процесс, тем более мяг-
ким должно быть воздействие.
натамицин относится к противо-
грибковым средствам из  группы 
полиеновых макролидов, обладает 
фунгицидным действием за  счет 
необратимого связывания с  эр-
гостеролом клеточной мембраны 
гриба, вызывая ее деструкцию 
и  лизис, высокоактивен преиму-
щественно в отношении дрожже-
вых и  дрожжеподобных грибов, 
а  также проявляет активность 
в  отношении ряда дерматофи-
тов и  других патогенных грибов 
(Aspergillus, Fusarium и  др.). Ста-
бильность фунгицидного дейст-
вия натамицина сохраняется 
в широком диапазоне рн кожи – 
от 4,5 до 9,0. Преимуществом на-
тамицина перед другими противо-
грибковыми средствами, в первую 
очередь перед азолами, является 
отсутствие резистентности к пре-
парату штаммов грибов рода 
Candida (albicans и, что особенно 
важно, non-albicans) [12], высокая 
активность даже в низкой концен-
трации, отсутствие токсического 
и  эмбриопатогенного действия 
и аллергогенных свойств. натами-
цин не всасывается с поверхнос-
ти кожных покровов и слизистых 
оболочек в кровоток, в связи с чем 
препарат не оказывает системного 
действия [13]. 
неомицин – антибиотик широкого 
спектра действия из группы ами-
ногликозидов. неомицин продуци-
руется Actinomyces fradiae, активен 
в отношении как грамположитель-
ных (Staphylococcus spp., Enterococ-
cus spp.), так и грамотрицательных 
(Klebsiella spp., Proteus spp., 
Escherichia coli и др.) бактерий. Важ-Рис. 1. Проявления микробной экземы: до (А 1–5) и после (Б 1–5) лечения кремом Пимафукорт

А 1

Б 1

А 2
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Легкое или средней степени  
тяжести течение заболевания

Антигистаминные 
и гипосенсибилизирующие 

препараты

Крем Пимафукорт 
2 раза в день

до регресса клинических 
проявлений (острое или подострое 
течение: выраженные проявления 

воспалительного процесса в очагах 
поражения)

Мазь Пимафукорт  
2 раза в день

до регресса клинических  
проявлений (хроническое течение: 

выраженная инфильтрация, 
лихенизация, сухость кожи)

Наружная  
терапия

Тяжелое течение заболевания

Системные  
антибиотики, 

противогрибковые 
 средства,  

кортикостероиды

Витаминотерапия, 
физиотерапевтическое 

лечение, седативные 
средства,  

энтеросорбенты –  
по показаниям

Средства, увлажняющие кожу 
и восстанавливающие  
эпидермальный барьер  

(Локобейз Рипеа)  
1 раз в день длительно

Рис. 2. Комплексное лечение больных с подтвержденным диагнозом микробной экземы

ным преимуществом неомицина 
является его активность в  отно-
шении гентамицин-резистентных 
штаммов, что особенно актуально, 
поскольку из-за широкого и зачас-
тую необоснованного применения 
гентамицина в России в настоящее 
время сформировалась вторичная 
резистентность к  нему основных 
патогенных микроорганизмов. 
Чувствительность к гентамицину 
метициллин-резистентных ста-
филококков (MRSA), выделенных 
у пациентов с атопическим дерма-
титом, составила всего 56% [14]. 
Многие гентамицин-резистентные 
патогенные штаммы ингибируют-
ся неомицином, несмотря на  на-
личие некоторой перекрестной 
устойчивости, поскольку она яв-
ляется неполной. 
Основными показаниями к  при-
менению Пимафукорта являются 
дерматозы, осложненные вторич-
ной бактериальной и/или гриб-
ковой инфекцией (атопический 
дерматит, экзема), а  также себо-
рейный дерматит, пеленочный 
дерматит, баланопостит. При этом 
возможно использование данного 
препарата для эмпирической те-
рапии поражений кожи, протека-
ющих на фоне выраженного вос-
паления и вызванных смешанной 
или неидентифицированной фло-
рой. Препарат выпускается в двух 
лекарственных формах  – крем 

и  мазь, что позволяет использо-
вать его как при острой и подос-
трой стадиях заболевания (крем), 
так и  на участки с  выраженной 
инфильтрацией и  лихенизацией 
кожных покровов при хроничес-
кой стадии заболевания (мазь). 
Исследованиями современных 
авторов доказана более высокая 
эффективность и  безопасность 
Пимафукорта при лечении хро-
нических дерматозов, ослож-
ненных вторичной инфекцией, 
по  сравнению с  использованием 
комбинации других средств (мазь 
Травокорт в сочетании с гентами-
циновой мазью, крем Кандид Б), 
часто назначаемых специалиста-
ми. Клиническая эффективность 
препарата Пимафукорт в терапии 
различных инфицированных дер-
матозов достигает 80–100%, при-
ближаясь к 100% в лечении мик-
робной экземы [11, 15, 16].
Целью собственных наблюдений, 
которые проводились на  базе 
Нижегородского научно-иссле-
довательского кожно-венероло-
гического института (НИКВИ) 
и  поликлиники №  3 Приволж-
ского окружного медицинского 
центра Н. Новгорода и включали  
30 больных обоего пола в возрасте 
от 6 месяцев до 72 лет, страдающих 
различными формами микробной 
экземы, была оценка эффективнос-
ти и безопасности применения пре-

парата Пимафукорт в комплексном 
лечении данной патологии. Все 
больные получали традиционную 
терапию (антигистаминные и  ги-
посенсибилизирующие средства; 
энтеросорбенты, физиотерапев-
тическое лечение и  седативные 
препараты по показаниям); для на-
ружного лечения применяли крем 
Пимафукорт при острой и подос-
трой стадиях процесса или мазь 
Пимафукорт при хроническом те-
чении заболевания 2 раза в день. 
Препарат наносили тонким слоем 
на патологические очаги в течение 
7–20 дней до полного регресса кли-
нических проявлений заболевания. 
Практически сразу после нача-
ла лечения (на  2–3-й  день) все 
пациенты отмечали значитель-
ное уменьшение зуда, отечности 
и прекращение мокнутия в очагах 
воспаления, распространение па-
тологического процесса останав-
ливалось. К  7–10-му дню полно-
стью регрессировали проявления 
пиодермии в очагах, уменьшалась 
выраженность эритемы. К моменту 
завершения терапии у большинст-
ва больных (83,3%) был отмечен 
полный регресс высыпаний, в ос-
тальных случаях (в основном при 
хроническом течении заболевания) 
было отмечено значительное улуч-
шение. Ни в одном случае не было 
необходимости в дополнительном 
назначении системной антибакте-
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риальной и/или противогрибковой 
терапии. Переносимость лечения 
во всех случаях была хорошей, по-
бочных эффектов на фоне приме-
нения препарата Пимафукорт заре-
гистрировано не было. 
на  рис. 1 представлены проявле-
ния микробной экземы до и после 
лечения кремом Пимафукорт 

в комплексной терапии у больно-
го  А., возраст 23  года, в  течение 
2 лет страдавшего распространен-
ной микробной экземой и  пос-
тупившего в  стационар никВи 
через 2  недели после обострения 
заболевания. 
Предлагаемый нами алгоритм 
ведения пациентов с микробной 

экземой представлен на рис. 2. 
Таким образом, можно сделать 
вывод о высокой эффективности 
и безопасности применения пре-
парата Пимафукорт для наруж-
ной терапии различных форм 
микробной экземы (нумуляр-
ной, паратравматической, вари-
козной).  
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Topical therapy of secondarily-infected dermatose: adequate drug choice

Ye.V. Shibayeva, Ye.I. Pyshkina
Nizhny Novgorod Research Dermatovenerologic Institute

Contact person: Yelena Vladimirovna Shibayeva, shelly_v@mail.ru

Clinical studies have shown high efficacy of Pimafucort as add-on therapy to combination treatment 
in various forms of microbial eczema. The studied drug demonstrated good tolerability and safety 
in different patient populations including pediatric patients and pregnant women, particularly after 
applications on the facial region, external genitalia, skin folds, and on large skin areas. Complete 
regression of the skin lesions was shown in 83.3% of patients; remaining patients had their 
lesions significantly improved. None of the cases required administration of systemic antimicrobials, 
or/and anti-fungal agents.

Key words: dermatose, microbial eczema, Pimafucort
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Эффективность дапсона 
в лечении тяжелой 
хронической холинергической 
крапивницы

Впервые в литературе описан успешный опыт альтернативного 
применения дапсона у пациента с тяжелой рефрактерной 
холинергической крапивницей. Терапия дапсоном в дозе 75 мг 1 раз в сутки 
в течение 5 дней, далее – 150 мг 1 раз в сутки в течение 2 дней привела 
к полному исчезновению симптомов крапивницы на 6–7-й день лечения 
и наступлению ремиссии заболевания, сохранявшейся более 3 месяцев. 
Полученные результаты позволяют предположить наличие у некоторых 
пациентов инфекционного компонента в патогенезе тяжелой 
холинергической крапивницы, устойчивой к лечению антигистаминными 
препаратами.

Ключевые слова: холинергическая крапивница, тяжелая рефрактерная 
холинергическая крапивница, дапсон

П.В. колхир, О.Ю. Олисова, н.Г. кочергин
Адрес для переписки: Павел Владимирович колхир, arthate@yandex.ru 

Введение
Холинергическая крапивница 
(Хк) – тип крапивницы, характе-
ризующийся появлением мелких 
волдырей в результате стимуля-
ции потоотделения из-за  увели-
чения температуры тела (напри-
мер, активного при физической 
нагрузке и  пассивного при на-
хождении в  горячей ванне) или 
эмоционального стресса, а также 
их быстрым исчезновением. Хк 
обычно относят к одной из форм 

физической крапивницы [1], од-
нако некоторые специалисты вы-
деляют заболевание в отдельную 
группу, поскольку считают, что 
его могут провоцировать не толь-
ко физические факторы, но и эмо-
ции, пищевые продукты и алко-
голь [2].
Хк обычно возникает в молодом 
возрасте (в  среднем 16–22  года) 
с  одинаковой частотой у  лиц 
обоего пола [3], чаще встречается 
у больных другими видами кра-

пивницы и/или атопическими 
заболеваниями.
Патогенез Хк до  конца неясен. 
ранее считали, что основная 
причина Хк – повышение темпе-
ратуры тела на 0,5–1,0 °С при на-
хождении в душном помещении, 
вследствие стресса и физической 
нагрузки. В  последние годы по-
явились предположения, что па-
тогенез Хк связан с  физиологи-
ческим процессом потоотделения 
и опосредован стимуляцией холи-
нергических постганглионарных 
симпатических нервных оконча-
ний, иннервирующих потовые 
железы [4]. Возможно, это при-
водит к  образованию антигенов 
пота и активации последующего 
иммунного механизма.
кроме того, у  пациентов с  Хк 
часто присутствуют сопутству-
ющие атопические заболевания 
(атопический дерматит, анафи-
лаксия и др.), что позволяет гово-
рить об аллергическом характере 
Хк. например, при внутрикож-
ном введении аутологичного пота 
у некоторых пациентов с Хк на-
блюдалась уртикарная реакция 
гиперчувствительности немед-
ленного типа (аллергия на пот) [5]. 
Между тем Хк не  обязательно 
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связана с потливостью. Так, забо-
левание было описано у несколь-
ких пациентов с  гипогидрозом 
и  ангидрозом, опосредованных 
окклюзией протоков поверхност
ных потовых желез (обострения 
заболевания наблюдались пре-
имущественно зимой) [6]. 
В  недавнем обзоре специалисты 
предложили классификацию ХК 
по четырем подтипам [1]:
1)	 с окклюзией кожных пор;
2)	� с приобретенным генерализо-

ванным гипогидрозом;
3)	� связанная с аллергией на пот 

и  реакциями гиперчувстви-
тельности немедленного типа;

4)	 идиопатическая.
Как и при других формах физи-
ческой крапивницы, высыпания 
отмечаются в течение 15–20 мин 
после воздействия пускового фак-
тора и сохраняются до 1–2 ч [7]. 
У некоторых пациентов наблюда-
ется рефрактерный период после 
атаки, когда нет ответа на после-
дующие (дополнительные) сти-
мулы. Но  в остальных случаях 
крапивница повторно развивает-
ся каждый раз при воздействии 
провоцирующего фактора [8].
У большинства пациентов наблю-
дается только сыпь, но при тяже-
лом заболевании могут появиться 
системные симптомы анафилак-
сии – головокружение, головная 
и абдоминальная боль, тошнота, 
диарея, кашель и  затруднение 
дыхания, снижение артериаль-
ного давления (АД) и  потеря 
сознания [8].
Если диагноз ясен по  анамне-
зу, то дополнительных иссле-
дований обычно не  требуется. 
Проявления ХК можно вызвать 
с  помощью провокационных 
тестов, пред усматривающих 
повышение температуры тела 
на 0,7–1,0 °С и стимуляцию пото-
отделения: интенсивная ходьба 
до 30 мин, бег на месте в течение 
5–15 мин в теплом душном поме-
щении или в теплой одежде, по
гружение в ванну с горячей водой 
(42 °С) на 10–15 мин [9]. При от-
рицательном результате можно 
использовать тест с  внутрикож-
ной инъекцией 0,05 мл 0,02% ме-
тахолина (или ацетилхолина), что 

через 20  мин при положитель-
ном ответе вызывает появление 
волдырных высыпаний и эрите-
мы. Тест положительный у  33–
50% пациентов [10].
При возникновении рефрактер-
ного периода или при наличии 
других причин отрицательного 
теста его можно повторить через 
несколько дней. Важно прекра-
тить прием антигистаминных 
препаратов и  глюкокортикосте-
роидов (ГКС) за 1–2 дня до тести-
рования. Тест должен проводить 
только хорошо обученный пер-
сонал. Перед проведением и  во 
время провокации необходимо 
измерять пульс, АД и  пиковую 
скорость выдоха. Кабинет, где 
проводится тест, должен быть 
оснащен необходимым оборудо-
ванием для купирования возмож-
ной анафилактической реакции.
Лечение ХК должно быть направ-
лено на  контроль симптомов, 
хотя некоторым пациентам с лег-
ким течением заболевания такая 
терапия может не  потребовать-
ся [3]. Кроме того, надо объяснять 
пациентам важность устранения/
избегания провоцирующих фак-
торов, приводящих к  усиленно-
му потоотделению и  повыше-
нию температуры тела (включая 
нахождение на солнце, в жарких 
и душных помещениях, употреб-
ление горячей и  острой пищи, 
посещение сауны, бани, погру-
жение в  горячую воду и  т.д.). 
Пребывание в  холодном поме-
щении и  немедленное примене-
ние холодной воды или кубика 
льда в области контакта способ-

ны снизить выраженность забо-
левания или предотвратить его 
атаку [8]. У пациентов с возмож-
ностью рефрактерного периода 
его можно вызвать, провоцируя 
атаку за  30–60  мин до  важного 
события (так называемая индук-
ция толерантности; при провока-
ции тяжелой реакции может на-
блюдаться ремиссия до 24 ч) [8]. 
Крем, содержащий ментол (1–2%), 
способен обеспечить временную 
защиту от зуда.
Пероральные антигистаминные 
препараты считаются основой 
лечения и  у многих пациентов 
с ХК дают выраженный положи-
тельный эффект [3, 8]. Их можно 
назначать на регулярной основе 
или за  1–2  ч до  физической на-
грузки либо воздействия других 
провоцирующих факторов. При 
тяжелом течении болезни не ис-
ключено увеличение дневной 
дозы.
У  пациентов без ответа на  тера-
пию антигистаминными препа-
ратами лечение затрудняется. 
В исследованиях типа «случай – 
контроль» и  небольших испы-
таниях был продемонстрирован 
эффект от кетотифена, бета-бло-
каторов, скополамина, даназола, 
облучения ультрафиолетовыми 
лучами В  (УФ-В), монтелукаста 
(при ХК, связанной с физической 
нагрузкой) и  преднизолона [3]. 
Частое применение названных 
препаратов и  методов лечения 
ограничено возможными побоч-
ными эффектами. Описан случай 
успешной десенсибилизации с ис-
пользованием аутологичного пота 

Рисунок. Волдырные высыпания на коже в области груди (А) и плеч (Б) пациента через 5–10 мин 
после начала провокационного теста (бег на тредмиле)

А Б
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у 5 из 6 пациентов с Хк и доказан-
ной аллергией на пот [11].
Хк, как и  другие виды крапив-
ницы, может приводить к  зна-
чительному снижению качества 
жизни пациентов, из-за чего мно-
гим из  них приходится менять 
привычный жизненный уклад. 
Симптомы часто сохраняются 
долгие годы, со временем обычно 
усиливаются. В одном исследова-
нии у  14% пациентов наступила 
спонтанная ремиссия в  течение 
небольшого промежутка времени, 
но у 31% симптомы существовали 
более 10 лет [12].
Представляем случай 33-летнего 
мужчины с тяжелой рефрактерной 
Хк. Заболевание привело к выра-
женному ограничению физичес-
кой активности, снижению качест-
ва жизни и развитию симптомов 
легкой сопутствующей депрессии. 
Пациент страдал крапивницей 
на протяжении 6–7 лет. начало за-
болевания было отмечено на фоне 
тяжелой кишечной инфекции. 
Волдырные высыпания и зуд по-
являлись ежедневно при физичес-
кой нагрузке (больной увлекался 

пейнт болом), посещении бани, 
эмоциональном стрессе, упот-
реблении острой пищи, чувст ве 
голода. ранее пациент отмечал 
кратковременные ремиссии забо-
левания на фоне антибактериаль-
ного лечения в  послеоперацион-
ном периоде после аппендэктомии 
и холецистэктомии. Аллергологи-
ческий анамнез, как персональ-
ный, так и семейный, не отягощен. 
Пациент соблюдал диету, приме-
нял антигистаминные препараты 
1-го и 2-го поколений, в том числе 
в увеличенной дневной дозе, гид-
роксихлорохин  – без эффекта, 
ГкС – со слабым временным эф-
фектом. Помимо этого проводи-
лась эрадикация Helicobacter pylori 
(ингибитор протонной помпы, 
висмута трикалия дицитрат, тетра-
циклин, метронидазол), что приве-
ло к некоторому облегчению симп-
томов и их повторному усилению 
спустя неделю после окончания 
антибактериальной терапии.
В  связи с  неэффективностью 
традиционных методов лечения 
и  эффективностью антибакте-
риальной терапии в  прошлом, 

а также тяжелым течением забо-
левания пациенту предложили 
пробное лечение дапсоном. 

Материалы и методы 
исследования
Для оценки тяжести крапив-
ницы применялась шкала ак-
тивности крапивницы UAS 
(Urticaria Activity Score), для оцен-
ки качества жизни  – опросники 
DLQI (Dermatology Life Quality 
Index, дерматологический ин-
декс качества жизни) и CU-Q2oL 
(Chronic Urticaria Quality of Life 
Questionnaire, опросник для опре-
деления качества жизни пациен-
тов с хронической крапивницей), 
для оценки сопутствующих психи-
ческих нарушений – шкала оценки 
депрессии Бека (Beck Depression 
Inventory, BDI). Для подтвержде-
ния диагноза «холинергическая 
крапивница» проводились под-
робный сбор анамнеза и  прово-
кационный тест с  физической 
нагрузкой. 
чтобы найти причину кожного 
процесса и  выявить возможные 
противопоказания к лечению дап-
соном, был назначен ряд исследо-
ваний: кожный тест с аутологич-
ной сывороткой крови, кожное 
тестирование с атопическими ал-
лергенами, клинические анализы 
крови и мочи, определение актив-
ности глюкозо-6-фосфатдегидро-
геназы, сывороточных уровней 
печеночных ферментов, общего 
иммуноглобулина Е (Ige), д-диме-
ра, фибриногена, фактора некро-
за опухоли альфа, интерлейки-
на-6, эозинофильного катионного 
протеина.

Результаты и их обсуждение
Диагноз Хк был подтвержден 
данными анамнеза и  результата-
ми провокационного теста: фи-
зические упражнения в  течение 
5–10  мин привели к  появлению 
характерной сыпи, сопровож-
давшейся выраженным зудом. 
При осмотре пациента после про-
вокационного теста на коже в об-
ласти плеч и  груди наблюдались 
множественные волдыри – мелкие 
и типичные для Хк (2–5 мм в диа-
метре) – и  уртикарии побольше 

Дапсон-Фатол (дапсон)
 ✓ является антагонистом парааминобензойной кислоты (ПАБк) и нарушает синтез 
фолатов в микробных клетках.

 ✓ Оказывает антибактериальное (бактериостатическое) действие в отношении 
микобактерий лепры (противолепрозное действие) и туберкулеза.

 ✓ Подавляет развитие герпетиформного дерматита предположительно вследствие 
способности ингибировать ферменты или проявлять окисляющие свойства 
либо в результате иммунотропного (иммуносупрессивного) эффекта.

 ✓ Оказывает противогрибковое действие.

 ✓ Показана эффективность при ревматоидном артрите, мицетоме (мадурской стопе), 
вызываемой актиномицетами, субкорнеальном дерматозе, кольцевидной гранулеме, 
некоторых поражениях кожи при системной красной волчанке, включая буллезную 
сыпь и васкулит, поражениях полости рта при пемфигоиде, дегенеративном 
изменении хрящей, гангренозной пиодермии, пневмонии.

 ✓ Влияние на иммунную систему, очевидно, также является важным свойством 
дапсона наряду с его анальгезирующим и противовоспалительным действием.
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Критерий Описание

Побочные эффекты

частые: анемия, при длительном приеме возможна периферическая 
нейропатия. 

Другие: головная боль, лихорадка, лимфаденопатия. 
При появлении этих побочных эффектов прием препарата должен быть 

прекращен

научные доказательства эффективности низкие (применялся при уртикарном васкулите, спонтанной крапивнице 
и крапивнице, отсроченной от давления)

Применение при крапивнице в мире небольшое количество исследований

Применение при крапивнице в россии Практически не изучалось

Скрининговые тесты 

Перед началом лечения: общий анализ крови, определение уровня 
печеночных ферментов и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы. 

В дальнейшем: общий анализ крови и печеночный профиль повторяют 
через неделю после начала лечения, через месяц и затем каждые 

3 месяца лечения

Возможные дозы при крапивнице 75 мг/сут с возможным повышением дозы до 150 мг/сут (при отсутствии 
побочных эффектов)

Взаимодействие с другими лекарствами нельзя принимать вместе с другими сульфаниламидными средствами 
или пробенецидом

Таблица. Сводные данные о применении дапсона при крапивнице

(до 1–2 см в диаметре) с окружаю-
щей эритемой (рисунок). 
к моменту обращения активность 
заболевания составляла 5 баллов 
по шкале оценки симптомов кра-
пивницы, что соответствовало 
высокой степени тяжести забо-
левания. По данным опросников 
были выявлены выраженное сни-
жение качества жизни (опросни-
ки DLQI – 13 баллов, CU-Q2oL – 
61,9%) и  развитие симптомов 
легкой сопутствующей депрессии 
(BDI – 13 баллов).
кожный тест с аутологичной сы-
вороткой крови оказался отрица-
тельным. По результатам лабора-
торных исследований был выявлен 
высокий уровень эозинофильного 
катионного белка  – 44,1  нг/мл 
(норма менее 24 нг/мл) и общего 
Ige – 225,54 мЕД/мл (норма 1,31–

165,3  мЕД/мл), что могло быть 
связано как с  основным заболе-
ванием, так и с латентной сенси-
билизацией к аллергенам пыльцы 
сорных трав, подтвержденной 
кожным тестированием. резуль-
таты остальных методов иссле-
дования не продемонстрировали 
каких-либо значимых изменений 
в отношении возможной причины 
крапивницы. Противопоказаний 
к лечению дапсоном после прове-
денного обследования обнаружено 
не было. До начала терапии было 
получено письменное информи-
рованное согласие пациента. 
Лечение дапсоном проводи-
лось в  дозе 75  мг (1,5  таб.) 1  раз 
в  день в  течение 5  дней и  затем 
2 дня по 150 мг 1 раз в день, что 
на  6–7-й  день лечения привело 
к  полному исчезновению симп-
томов крапивницы и  наступле-
нию ремиссии заболевания, со-
хранявшейся более 3  месяцев. 
При выборе дозы и длительности 
применения учитывались данные 
по  назначению препарата при 
других видах крапивницы в более 
ранних исследованиях. 
на фоне приема дапсона возмож-
но развитие различных побоч-

ных эффектов, особенно часто 
анемии и периферической нейро-
патии. Тем не менее таких неже-
лательных реакций в нашем слу-
чае отмечено не  было. Пациент 
хорошо перенес прием препарата. 
Дапсон  – антибактериальный 
сульфаниламидный препарат, 
обладающий противовоспали-
тельными свойствами. Основны-
ми показаниями к  применению 
являются лепра, малярия, пнев-
моцистная пневмония и  герпе-
тиформный дерматит Дюринга. 
Для препарата характерны сред-
ний уровень побочных эффек-
тов и  низкий уровень научных 
доказательств эффективности. 
В  PubMed имеются сообщения 
об эффективности дапсона толь-
ко при лечении хронической 
спонтанной крапивницы, урти-
карного васкулита и  крапивни-
цы, отсроченной от  давления. 
При поиске по  ключевым сло-
вам cholinergic urticaria, dapsone 
(холинергическая крапивница, 
дапсон) найти хотя бы одно упо-
минание о применении препара-
та у  пациентов с  Хк не  удается. 
Таким образом, описанный нами 
случай один из  первых в  мире, 

Назначение дапсона при ХК в случае 
неэффективности других видов 

лечения может приводить к стойкой 
длительной ремиссии.
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указывающий на эффективность 
и  безопасность назначения ко-
роткого курса препарата для ле-
чения тяжелой ХК. Назначение 
дапсона при ХК в  случае неэф-
фективности других видов лече-
ния может приводить к стойкой 
длительной ремиссии. Важно, что 
указанная информация может 
быть полезна специалистам для 
оптимизации лечения данной 
формы крапивницы.

Заключение
ХК – непредсказуемое заболева-
ние, которое у одних пациентов 
протекает легко, у  других при-
водит к  выраженному ограни-
чению физической активности, 

тяжелым проявлениям и  ус-
тойчивости к  традиционному 
лечению. 
Согласно рекомендациям, про-
звучавшим на  конференции 
по  кожным аллергическим забо-
леваниям и крапивнице в Берлине 
в декабре 2012 г., стратегия лече-
ния ХК включает:
1) �устранение провоцирующего 

фактора (профилактика усилен-
ного потоотделения, эвакуация 
антигенов пота из кожи);

2) �п рием  а н т и г ис т а м и н н ы х 
препаратов (длительно или 
по потребности);

3) �индукцию толерантности;
4) �удаление IgE (применение мо-

ноклональных анти-IgE-анти-

тел, например омализумаба, 
плазмаферез).

Описанный случай – одио из пер-
вых подтверждений  эффектив-
ности и безопасности применения 
антибактериального препарата 
дапсон у пациентов с тяжелой ХК, 
устойчивой к лечению антигиста-
минными препаратами (таблица). 
Такие результаты могут указывать 
на вероятный инфекционный ком-
понент в патогенезе данного забо-
левания у  отдельных пациентов. 
Дальнейшее изучение эффектив-
ности антибактериальной терапии 
позволит расширить возможности 
альтернативного лечения пациен-
тов с  тяжелой ХК  и  улучшить их 
качество жизни.  

Дерматозы

21

Efficacy of dapsone in patient with severe chronic cholinergic urticaria

P.V. Kolkhir, O.Yu. Olisova, N.G. Kochergin
V.A. Rakhmanov Skin and Venereal Diseases Clinic of the I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Pavel Vladimirovich Kolkhir, arthate@yandex.ru

The authors describe a case of successful treatment with dapsone in a patient with severe refractory cholinergic 
urticaria. Therapy with dapsone 75 mg once daily during 5 days followed by dapsone 150 mg once daily during 
2 days produced complete regress of urticaria symptoms after 6–7 days. Remission duration was >3 months. 
The results indicate that in patients with severe cholinergic urticaria refractory to antihistamines infective 
agents may play a role.  

Key words: cholinergic urticaria, severe refractory cholinergic urticaria, dapsone
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профилактики 
и лечения симптомов 
холодовой крапивницы*

Обоснование. Приобретенная холодовая крапивница – патологическое состояние, при котором 
под воздействием холода на коже образуются волдыри, появляется зуд, иногда развиваются системные 
осложнения. Это заболевание значительно ухудшает качество жизни пациентов. Хотя для первой 
линии терапии и рекомендованы антигистаминные препараты второго поколения, только некоторые 
представители этого класса были изучены в ходе клинических исследований.
Цель – оценить безопасность и эффективность применения эбастина для профилактики симптомов 
приобретенной холодовой крапивницы.
Методы. В двойном слепом кросс-секционном (поперечного среза) клиническом исследовании эбастина 
в дозировке 20 мг участвовали 22 пациента с приобретенной холодовой крапивницей. Безопасность 
эбастина тщательным образом оценивали с помощью набора психометрических тестов когнитивной 
деятельности и настроения. Эффективность эбастина определяли после провокации холодом по наличию 
и интенсивности следующих клинических проявлений: волдырные высыпания и эритема (оценку давал 
исследователь), кожный зуд и жжение (оценку давал пациент).
Результаты. Отрицательного влияния эбастина на какие-либо параметры когнитивной деятельности 
или настроения не выявлено. На фоне применения эбастина значительно сокращалось количество 
пациентов, у которых наблюдались волдыри, кожный зуд и жжение после провокации.
Заключение. Эбастин является безопасным и эффективным средством профилактики развития 
симптомов приобретенной холодовой аллергии.

Ключевые слова: приобретенная холодовая крапивница, эбастин, антигистаминные препараты, 
клинические исследования
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Крапивница – одно из самых 
распространенных заболе-
ваний кожи, характеризую-

щееся быстрым возникновением 
волдырных высыпаний, иногда 
развитием ангионевротического 
отека [1–3]. Если появление волды-
рей сопровождается зудом и жже-
нием, то ангионевротический отек 
во  многих случаях скорее болез-
ненный, чем зудящий. 
У крапивницы множество подти-
пов. Большинство из них сущест-
венно ухудшают качество жизни 
пациента и требуют эффективного 
лечения [2, 4, 5]. 
Физическая крапивница – хрони-
ческое патологическое состояние, 
возникающее под действием опре-
деленных физических факторов, 
в зависимости от которых разли-
чают ее клинические варианты 
[1, 2]. Патогенетические механиз-
мы, лежащие в основе физической 
крапивницы, до сих пор не изуче-
ны, но известно, что при деграну-
ляции тучных клеток выделяется 
гистамин и другие медиаторы, вы-
зывающие аллергическую реакцию 
по типу wheal and flare (с волдыр-
ными высыпаниями и  гипереми-
ей) [2, 6, 7].
Приобретенная холодовая крапив-
ница (ПХК) представляет собой 
аллергическую реакцию в  виде 
высыпаний по  типу крапивницы 
или красных пятен в ответ на ох-
лаждение всего тела или его части. 
Образования, как правило, лока-
лизованы на участках кожи, под-
вергшихся воздействию холода. 
При ПХК могут развиваться гене-
рализованные (системные) прояв-
ления, а также жизнеугрожающие 
осложнения [6–8]. 
Диагноз ПХК устанавливается 
на  основании анамнеза и  по ре-
зультатам холодовых провокаци-
онных проб [6, 7, 9, 10]. 
Чаще встречается идиопатическая 
ПХК. В редких случаях ПХК может 
развиваться на фоне инфекцион-
ных или аутоиммунных заболева-
ний, новообразований, по поводу 
которых необходимо проводить 
соответствующую терапию [2]. 
Обычно ПХК возникает у молодых 
людей, причем у женщин в два раза 
чаще, чем у мужчин [6, 7, 11]. При 

отсутствии лечения продолжи-
тельность заболевания в среднем 
составляет 4–5 лет [11]. Как и в ле-
чении других вариантов физичес-
кой крапивницы, в терапии ПХК 
главное – избегать контакта с про-
воцирующим фактором [5].
Согласно международным реко-
мендациям по ведению пациентов 
с крапивницей в качестве первой 
линии терапии следует приме-
нять антигистаминные препараты 
второго поколения [5]. Существу-
ет серьезная доказательная база 
эффективности и  безопасности 
препаратов этого класса при хро-
нической крапивнице, но их при-
менение при ПХК было изучено 
всего в четырех исследованиях [5]. 
Хотя только незначительная часть 
пациентов не отвечает на терапию 
антигистаминными препаратами 
второго поколения, в зависимости 
от  конкретного препарата реак-
ция может отличаться [5]. В связи 
с  этим представляется целесооб-
разным дальнейшее изучение эф-
фективности таких препаратов.
В  данном клиническом исследо-
вании изучали препарат эбастин 
в качестве симптоматической те-
рапии приобретенной холодовой 
аллергии. 
Эбастин  – селективный антигис-
таминный препарат второго по-
коления, характеризующийся дли-
тельным действием и отсутствием 
седативного эффекта. Безопас-
ность и эффективность эбастина 

при лечении аллергического рини-
та и хронической идиопатической 
крапивницы была показана в ходе 
нескольких исследований  [12]. 
В статье представлены наши собст
венные данные по  безопасности 
и эффективности данного препа-
рата у пациентов с ПХК.

Методы
Дизайн исследования
Это исследование было заплани-
ровано как двойное слепое кросс-
секционное (поперечного среза) 
плацебоконтролируемое иници-
ированное исследователем кли-
ническое исследование. Оно было 
одобрено Этическим комитетом 
Шарите и  проводилось согласно 
Хельсинкской декларации, соот-
ветствующим законам и  другим 
руководствам. На основании про-
токола пациенты, включенные 
в исследование, были рандомизи-
рованы в две группы. Группа А по-
лучала эбастин в дозировке 20 мг 
за  10 ± 2 часа до  визита 1 и  пла-
цебо за  10 ± 2 часа до  визита 2. 
Группа В получала препарат и пла-
цебо в обратном порядке. Выпол-
нение пациентами рекомендаций 
по  лечению проверялось самым 
тщательным образом. Два визита 
были разграничены во  времени 
отмывочным периодом, который 
составлял как минимум 7 дней. 
Во  время каждого визита прово-
дили искусственную провокацию 
симптомов ПХК – на 5 минут при-

Кестин (эбастин) – блокатор гистаминовых H1-рецепторов длительного действия
✓✓ Предупреждает индуцированные гистамином спазмы гладкой мускулатуры 
и повышение сосудистой проницаемости.

✓✓ После приема препарата внутрь выраженное противоаллергическое действие 
начинается через час и длится в течение 48 ч.

✓✓ После пятидневного курса лечения антигистаминная активность сохраняется 
в течение 72 ч за счет действия активных метаболитов.

✓✓ Не обладает антихолинергической активностью.
✓✓ Не проникает через гематоэнцефалический барьер.
✓✓ Не вызывает седативного эффекта.

NB
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кладывали холодный компресс 
(4 ºС) на два участка предплечья 
площадью 10 × 20 см2. При необ-
ходимости после каждого визита 
применяли эффективные антигис-
таминные препараты.

Выборка 
Пациенты для исследования были 
привлечены из амбулаторной кли-
ники. критериями их включения 
в исследование стали:
1) возраст 18–70 лет;
2)  приобретенная холодовая ал-

лергия в течение как минимум 
6 недель;

3)  наличие симптомов образова-
ния волдырной сыпи и зуда;

4)  положительный эффект от лече-
ния антигистаминными препа-
ратами в анамнезе; 

5)  способность оценить симптомы 
по  шкале и  выполнить психо-
метрические тесты.

Пациенты исключались из списка 
медицинских состояний или при-
ема препаратов по любым крите-
риям, которые могли повлиять 
на  результаты исследования или 
подвергнуть их риску. Прежде чем 
приступить к исследованию, паци-
ентов проинформировали об этом 
исследовании и его рисках. От па-
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DAKT – Diff erential Attention Test – дифференциальный тест на внимание, PS – perseption speed – скорость 
восприятия, рА – perseption accuraсy – точность восприятия; DT – Determination Test – тест на толерантность 
к стрессу, СR – correct responses – правильные реакции, IR – incorrect responses – неправильные реакции, 
OR – out responses – пропущенные реакции; POMS – Profi le of Mood States – профиль настроения, 
D – depression – депрессия, A – anger – злость, V – vitality – энергичность, F – fatigue – усталость.

Рис. 1. Психометрическая оценка безопасности эбастина в качестве профилактики 
холодовой крапивницы (каждый блок представляет собой диаграмму в виде «ящика с усами», 
где внутренняя линия «ящика» – медиана балльной оценки, концы «ящика» – интерквартильный 
размах, а окончания «усов» – десятый перцентиль)

циентов было получено письмен-
ное информированное согласие. 
В исследовании участвовали 22 па-
циента, 20 из них (91%) – женщи-
ны. Медиана возраста составила 
43,5 года с интерквартильным раз-
махом 35–55.

Критерии результата по безопасности
Во время каждого визита пациен-
ту задавали вопросы о нежелатель-
ных явлениях. Всю информацию 
записывали и кодировали.
когнитивная деятельность и  на-
строение оценивали во время каж-
дого визита до  проведения про-
вокационной пробы с  помощью 
психометрического набора, состо-
явшего из трех стандартизирован-
ных тестов:
1)  дифференциального теста 

на  внимание (Differential 
Attention Test (DAKT));

2)  теста на толерантность к стрес-
су из  Венской тестовой сис-
темы (Vienna Test Systems 
Determination Test (DT)), форма 
S1 – легко адаптируемый;

3)  профиля настроения (Profi le of 
Mood States (POMS)), немецкая 
краткая версия [13]. 

DAKT определяет скорость и точ-
ность восприятия, DT – реакцию 
на  различные стрессовые стиму-
лы, замешательство/нарушение 
внимания, покорность, POMS  – 
четыре фактора настроения – де-
прессию, злость, энергичность 
и усталость.

Критерии клинического результата
Выраженность симптомов оцени-
валась через 10 минут после про-
вокации во время каждого визита. 
Врач отмечал развитие волдырей 
крапивницы и эритемы в области 
кожной провокации. Субъекты 
оценивали кожный зуд и жжение 
по  четырехбалльной шкале  – от-
сутствуют, слабые, умеренные 
и сильные.

Статистика
Весь статистический анализ был 
выполнен с  применением паке-
та программ обработки статис-
тических данных SPSS 14.0.1 или 
DeLTAGRAPh 4.05. Первичные па-
раметры оценивали на основании 
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Рис. 2. Клиническая оценка эффективности эбастина 
в качестве профилактики холодовой крапивницы
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парных критериев между двумя 
фазами в каждой группе. Данные 
психометрического анализа обра-
батывали, используя независимый 
критерий Стьюдента. Клинический 
результат определяли с помощью 
двустороннего критерия хи-квад-
рат (точного критерия Фишера).

Результаты
Безопасность
Ни у одного из пациентов нежела-
тельных явлений не наблюдалось.
У  пациентов из  обеих групп 
во  время визитов когнитивная 
деятельность практически не  от-
личалась. Скорость восприятия 
(рис.  1А), точность восприятия 
(рис.  1А) и  способность реаги-
ровать (рис.  1В) не  снижались 
на фоне приема эбастина по срав-
нению с  плацебо. Эбастин также 
не  повышал изначально низкие 
уровни замешательства/нару-
шения внимания и  покорности 
(рис. 1В). Настроение не менялось 
(рис.  1С). Не  наблюдалось заслу-
живающего внимания или статис-
тически значимого изменения бал-
лов по шкалам депрессии, злости, 
энергичности и усталости.

Эффективность
Эбастин был достоверно эффек-
тивен для предотвращения при-
знаков и симптомов крапивницы 
при провокации холодом (рис. 2). 
Из 22 пациентов с холодовой кра-
пивницей только у четверых появи-
лись волдырные высыпания после 
лечения эбастином, тогда как после 
лечения плацебо они возникли 
у 17 пациентов (рис. 2А, р < 0,001). 
Количество пациентов, которые ис-
пытывали умеренный или сильный 
кожный зуд, также снизилось до 5 
после лечения эбастином, тогда 
как после лечения плацебо их на-
считывалось 18 (рис. 2С, р < 0,001), 
а количество пациентов, которые 
ощущали умеренное или сильное 
жжение, уменьшилось до 12 и 4 при 
лечении плацебо и эбастином соот-
ветственно (рис. 2D, р < 0,05).
Наличие волдырей (А) и  эрите-
мы (В) в месте провокации холодом 
оценивал врач, на рисунке пред-
ставлено количеством пациентов 
с  симптомами или без таковых 

после проведения этой процедуры. 
Из столбиков «Без лечения» видно, 
что у  всех 22 пациентов появи-
лись и волдыри, и эритема в ответ 
на провокацию холодом во время  
скрининга до начала исследования, 
что соответствует формальным 
критериям включения для данно-
го исследования. Кожный зуд (С) 
и жжение (D) пациенты оценива-
ли по четырехбалльной шкале  – 
отсутствуют, слабые, умеренные 
и сильные. Пациенты, оценившие 
эти симптомы как умеренные или 
сильные, объединены как имею-
щие симптом. 
Как и  предполагалось, лечение 
эбастином не влияло на развитие 
эритемы, поскольку она являет-
ся нормальной физиологической 
реакцией кожи на холод. По по-
следним данным, эритему могут 
вызывать и  нейропептиды. Но, 
разумеется, в этом случае антигис-
таминные препараты не помогут 
(рис. 2В).

Обсуждение
Антигистаминные препараты вто-
рого поколения рекомендованы 
в  качестве терапии первой линии 
для лечения физических крапивниц. 
Пока доказана эффективность при 
приобретенной холодовой аллер-
гии только для четырех из них [5]. 
В ряде исследований показана эф-
фективность в лечении холодовой 
крапивницы для ципрогептадина, 
антигистаминного препарата с се-
дативным эффектом [14–16]. Для 
некоторых пациентов назначенный 
антигистаминный препарат может 
оказаться неэффективным из-за 
индивидуальной реакции на него. 
Именно поэтому у врачей должна 
быть возможность выбора антигис-
таминных препаратов с  доказан-
ной эффективностью. В описанном 
двойном слепом кросс-секционном 
клиническом исследовании получе-
ны данные о том, что эбастин под-
ходит для профилактики и лечения 
симптомов приобретенной холодо-
вой аллергии.
Еще до начала этого исследования 
мы знали о результатах ранее про-
веденных исследований, подтвер-
дивших хорошую переносимость 
и  безопасность эбастина, отсут-

ствие у него седативного эффекта 
[12]. Мы запланировали приме-
нить в нашем исследовании чувст
вительные аналитические пси-
хометрические тесты, способные 
выявить специфические изменения 
в  когнитивной деятельности или 
настроении пациентов. (Мы также 
проверяли наличие нежелательных 
явлений. Как и ожидалось, ни од-
ного не было отмечено.) Cравнение 
медианы и интерквартильного диа-
пазона любого из таких показате-
лей (рис. 1) свидетельствует о том, 
что достоверной разницы между 
терапией эбастином и плацебо нет. 
Это согласуется с данными о том, 
что антигистаминные препараты 
второго поколения практически не 
преодолевают гематоэнцефаличес-
кий барьер. Такие результаты поз-
воляют предположить, что эбастин 
существенно не подействует на 
способности пациентов при учебе 
и работе, не повлияет на настрое-
ние и социальное взаимодействие.
Эбастин эффективно предотвра-
щал симптомы приобретенной 
холодовой аллергии после прово-
кации. У абсолютного большинст-
ва пациентов (у 17 из 22) более не 
наблюдалась реакция с образова-
нием пузырей. Кроме того, зна-
чительно сократилось количество 
пациентов, сообщавших об уме-
ренном или сильном кожном зуде 
либо жжении. Однако эбастин не 
оказывал существенного влияния 
на эритему. По-видимому, он не 
влияет на нормальную физиоло-
гическую реакцию кожи на холод.
Пациентам с  крапивницей реко-
мендуются более высокие дозы 
антигистаминных препаратов, 
до четырех раз превышающие 
стандартные [5]. В  нашем иссле-
довании мы применяли дозиров-
ку 20 мг, самую высокую из двух 

Эбастин является безопасным 
и эффективным препаратом для пациентов 
с приобретенной холодовой аллергией 
в дозировках, не превышающих дозы, 
рекомендованные производителем.
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Rational prophylaxes and symptomatic treatment of cold urticaria

M. Magerl, J. Schmolke, F. Siebenhaar, T. Zuberbier, M. Metz, M. Maurer
Allergic Center, Charite Medical University, Berlin, Germany

Contact person: Marcus Maurer, Allergie-Centrum-Charité, Charitéplatz 1, 10117, Berlin, Germany

Background. Acquired cold urticaria is a pathologic state which is characterized by cold-induced wheals, itching, 
and sometimes systemic complications. Th e disease signifi cantly aff ects quality of life of patients. First-line therapy 
includes antihistamines, though relevant clinical studies on antihistamines in cold urticaria patients are limited. 
Purpose – to assess safety and effi  cacy of ebastine for prophylaxes of acquired cold urticaria symptoms.
Methods. 22 patients with acquired cold urticaria were enrolled in double-blind, cross-sectional clinical study 
of ebastine 20 mg. Safety of ebastine was thoroughly analyzed using panel of tests for assessment of mood and 
cognitive function. Effi  cacy of ebastine was studied aft er cold provocation and included assessment of clinical 
symptoms of wheals and erythema (investigator-assessed), itching and burning (patient-assessed).
Results. Th e study demonstrated no negative eff ect of ebastine on any parameters of cognitive function or mood. 
Ebastine administration was associated with reduced numbers of patients with cold-induced wheals, inching, 
or burning.
Conclusion. Ebastine is safe and eff ective agent for prophylaxes of symptoms of acquired cold allergy.

Key words: acquired cold urticaria, ebastine, antihistamines, clinical studies

стандартных дозировок, предлага-
емых производителем для лечения 
аллергического ринита.
Таким образом, двойное слепое 
кросс-секционное (поперечного 

среза) исследование показывает, 
что эбастин является безопасным 
и эффективным препаратом для па-
циентов с приобретенной холодо-
вой аллергией в дозировках, не пре-

вышающих дозы, рекомендованные 
производителем. Это выгодно от-
личает его от всех антигистамин-
ных препаратов, используемых для 
лечения крапивницы.  
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По вопросам приобретения обращаться по адресу:
109153, Москва, а/я 52, РИЦ «Человек и лекарство»
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E-mail: stend@medlife.ru
Форма заявки на приобретение и квитанция на оплату будут размещены на сайте www.medlife.ru

Издание содержит рекомендации по рациональному применению лекарственных средств (ЛС) в терапии наиболее рас-
пространенных и социально значимых заболеваний, основанные на данных доказательной медицины и экспертной 
оценке ведущих российских ученых и клиницистов, а также основную информацию о препаратах отечественного и за-
рубежного производства (международные непатентованные наименования и торговые названия, показания к приме-
нению, противопоказания, побочные эффекты, формы выпуска и др.). Информация структурирована по главам в соот-
ветствии с терапевтическими группами заболеваний и ежегодно пересматривается (в соответствии с «Государственным 
реестром лекарственных средств»): включаются данные о новых ЛС, обновляются сведения о показаниях и схемах 
назначения известных ЛС, изымается информация о препаратах, регистрация которых истекла.
В приложениях приведены обновленные сведения о взаимодействии ЛС, особенностях их использования при заболе-
ваниях печени и почек, при беременности и кормлении грудью, рассмотрены факторы риска развития основных хро-
нических неинфекционных заболеваний, даны алгоритмы рационального лечения пневмонии, анемии, представлена 
информация по фармакоэпидемиологии, фармакоэкономике и фармаконадзору. 
Все главы дополнены ссылками на интернет-ресурсы российских и англоязычных ассоциаций, научно-практических об-
ществ и общественных организаций специалистов. Это позволяет получить дополнительные сведения о ЛС, ознакомить-
ся с рекомендациями и стандартами ведения больных, публикациями по проблемам диагностики и лечения отдельных 
заболеваний. 

Руководство прежде всего ориентировано на врачей, работающих в системе первичной медико-санитарной помощи, 
а также врачей различных специальностей, организаторов здравоохранения, провизоров, преподавателей, аспиран-
тов, ординаторов, студентов медицинских вузов. Использование формулярной системы в практической работе позволит 
врачу сделать правильный выбор ЛС, повысить эффективность терапии и профилактики заболеваний.
Федеральное руководство по использованию лекарственных средств войдет в комплект официальных документов юби-
лейного XX Российского национального конгресса «Человек и лекарство».

К Конгрессу выйдет 
в свет XIV выпуск 
Федерального руководства 
по использованию 
лекарственных средств 
(формулярная система)
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ООО «Инфамед» комплексная терапия 
хронических и вялотекущих 
форм урогенитальных 
инфекций с применением 
препарата Мирамистин®

Результаты многолетних наблюдений показали, что мирамистин 
обладает высокой клинической эффективностью и его использование 
в комплексе с традиционной противовоспалительной терапией 
значительно улучшает состояние больных с хроническими 
и вялотекущими формами урогенитальных инфекций.

Ключевые слова: урогенитальные инфекции, простатит, мирамистин, 
иммуномодуляторы

и.М. кириченко
Адрес для переписки: иван Михайлович кириченко, kirichenko@infamed.ru

Борьба с инфекциями, пере-
даваемыми половым путем 
(иППП), является одной 

из  актуальнейших проблем сов-
ременной медицины. Положение 
усугубляется тем, что эти заболе-
вания часто принимают хрони-
ческое течение, что обусловлива-
ет недостаточную эффективность 
лечения затяжных и вялотекущих 
форм. Ежегодно в  мире регист-
рируется более 250  млн новых 
случаев иППП, в том числе хла-
мидийной инфекции – до 50 млн. 
За последние годы отмечена вы-
сокая заболеваемость иППП и в 

россии, которая характеризуется 
высокой частотой смешанной ин-
фекции (до 70%). При отсутствии 
выраженной клинической симп-
томатики трудно переоценить 
роль своевременной лаборатор-
ной диагностики для назначения 
адекватного лечения данной пато-
логии [1, 2]. 
Сложность терапии урогени-
тальных инфекций обусловлена 
различными факторами. Основ-
ные из  них  – ассоциированная 
инфекция, резистентность возбу-
дителя к антибиотикам, недоста-
точная концентрация препара-

тов в клетках очага воспаления, 
а также персистирующие формы 
микроорганизмов. ранее было 
установлено, что у больных с вос-
палительными заболеваниями 
мочеполовой системы развива-
ется иммунологическая недоста-
точность. Одно из  проявлений 
нарушения местного иммунитета 
при хронических формах уроге-
нитальных инфекций – дисфунк-
ция нейтрофильных грануло-
цитов (нГ). По  мнению многих 
исследователей, повысить эффек-
тивность патогенетической тера-
пии больных с воспалительными 
заболеваниями мочеполовой сис-
темы можно за  счет коррекции 
нарушений иммунного статуса 
[3, 4, 5].
В настоящее время для этиотроп-
ной терапии урогенитальных ин-
фекций используются антибио-
тики широкого спектра действия 
в комбинации с препаратами, по-
вышающими неспецифическую 
реактивность организма, в  том 
числе для местного применения. 
Однако многие из таких средств 
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негативно воздействуют на  сли-
зистую оболочку урогенитального 
тракта при местном применении. 
Например, препараты серебра 
вызывают повреждение клеточ-
ных мембран эпителиальных 
клеток и лимфоидных образова-
ний слизистой оболочки в очаге 
поражения. В связи с этим вни-
мание иммунологов привлекают 
синтетические поверхностно- 
активные вещества (ПАВ). Не-
которые синтетические ПАВ 
обладают выраженными имму-
номодулирующими свойствами 
наряду с антимикробным дейст-
вием [6]. Одним из таких средств 
является препарат Мирамистин®, 
включенный в  перечень меди-
каментов для индивидуальной 
профилактики и  терапии вене-
рических заболеваний. За многие 
годы лабораторных и клиничес-
ких исследований, а  также ши-
рокого применения во врачебной 
практике мирамистин зареко-
мендовал себя как высокоактив-
ный антимикробный препарат 
с  широким спектром действия. 
В  результате многогранных ис-
следований мирамистина, прове-
денных в ведущих лабораториях 
России, Украины, Швеции и Гер-
мании, была доказана его кли-
ническая эффективность. В ходе 
экспериментов и  клинических 
наблюдений установлена высо-
кая антимикробная активность 
мирамистина в отношении грам-
положительных и  грамотрица-
тельных бактерий, паразитарных 
грибов, простейших, спирохет, 
а также ВИЧ. У большинства гос-
питальных штаммов нет резис-
тентности к мирамистину. Кроме 
того, он стимулирует репаратив-
ные процессы, а в малых концен-
трациях обладает выраженным 
местным иммуномодулирующим 
действием. Доказано, что ис-
пользование инстилляций мира-
мистина в комплексном лечении 
острых и  хронических уретри-
тов и уретрогенных простатитов 
хламидийной, гонорейной, три-
хомонадной и  смешанной этио-
логии приводит к достоверному 
повышению эффективности те-
рапии [7, 8, 9]. 

Как уже отмечалось, неотъемлемой 
частью патогенетической терапии 
больных с воспалительными забо-
леваниями мочеполовой системы 
является коррекция нарушений 
иммунного статуса и  назначение 
средств, оказывающих селектив-
ное воздействие на субпопуляции 
клеток иммунной системы. Полу-
чены данные, свидетельствующие 
о выраженном, дозозависимом им-
муностимулирующем влиянии ми-
рамистина и  позволяющие пред-
положить, что положительный 
терапевтический эффект препара-
та при урогенитальных инфекциях 
обусловлен не только антимикроб-
ным, но и иммуномодулирующим 
действием [10].
Функциональная активность НГ 
в очаге воспаления отражает со-
стояние местного иммунитета 
у  больных, что имеет большое 
практическое значение при вы-
боре тактики лечения и прогно-
зировании течения заболевания. 
Функциональную активность 
уретральных НГ измеряют, оп-
ределяя их поглотительную спо-
собность. При этом учитываются 
следующие показатели: фагоци-
тарный показатель (ФП)  – про-
цент фагоцитирующих клеток 
и  фагоцитарное число (ФЧ)  – 
среднее количество частиц латек-
са, поглощенных одной клеткой.

При иммунологическом обсле-
довании пациентов с  хроничес-
ким уретропростатитом до  ле-
чения выявляется значительная 
дисфункция уретральных фа-
гоцитов, которая выражается 
в снижении поглотительной спо-
собности клеток (ФП – 52,6 ± 4,2%, 
ФЧ – 3,4 ± 0,29, p ≤ 0,001) по срав-
нению с контролем (ФП – 73,6 ± 
3,9%, ФЧ – 5,2 ± 0,31). Угнетение 
функционального состояния 
уретральных НГ, непосредствен-
но участвующих в воспалитель-
ном процессе, свидетельствует 
о нарушении местного иммуни-
тета. Иммунологическая недо-
статочность у больных хроничес-
ким уретропростатитом служит 
основанием для проведения 
иммуномодулирующей терапии 
мирамистином. Доза препарата 
подбирается по общепринятому 
методу оценки стимулирующего 
действия иммуномодуляторов. 
В  ходе изучения in vitro дейст-
вия препарата на  поглотитель-
ную способность уретральных 
НГ максимально выраженная 
стимуляция показателей функ-
циональной активности кле-
ток отмечалась при обработке 
0,005–0,01%-ным водным раство-
ром мирамистина. Комплексная 
терапия хронического уретро-
простатита включает базисную 

Мирамистин® (бензилдиметил(3-(миристоиламино)пропил)аммоний хлорид, 
моногидрат)

✓✓ Активен в отношении грамположительных микроорганизмов, в том числе 
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., грамотрицательных микроорганизмов, 
в том числе Neisseria spp., Escherichia coli, Shigella spp., Salmonella spp., ряда 
внутриклеточных патогенов, в том числе Chlamydia trachomatis, Chlamydia 
pneumoniае, вирусов (простого герпеса, гриппа, ВИЧ), некоторых грибов (Candida 
albicans, Candida tropicalis, Trichophyton rubrum).

✓✓ Подавляет микробные ассоциации (стафилококки и эшерихии, стафилококки 
и синегнойная палочка), пенициллиназопродуцирующие госпитальные штаммы. 

✓✓ Повышает функциональную активность иммунных клеток, стимулирует местный 
неспецифический иммунный ответ, ускоряет процесс заживления ран, снижает 
резистентность микроорганизмов к антибактериальным препаратам. 
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терапию в  сочетании с  курсом 
инстилляций мирамистина. курс 
предусматривает ежедневные ин-
стилляции мирамистина. Про-
должительность курса лечения – 
в среднем 15 дней. комплексное 
лечение больных хроническим 
уретропростатитом с  примене-
нием мирамистина приводит 
к  нормализации показателей 
функциональной активности нГ. 
Показатели поглотительной спо-
собности нГ (ФП  – 70,4  ± 3,8%, 
Фч – 5,1 ± 0,29, р < 0,001) к концу 
лечения почти соответствовали 
аналогичным показателям кон-
трольной группы (ФП  – 73,6  ± 
3,9%, Фч – 5,2 ± 0,31, р < 0,001). 
При лечении без использования 
мирамистина функция нГ оста-
валась существенно сниженной. 

иммунологические показатели 
в этом случае изменялись незна-
чительно (ФП – 59,2 ± 4,3%, Фч – 
4,0 ± 0,32, р < 0,001) по сравнению 
с  исходными (ФП  – 52,6  ± 4,2%, 
Фч  – 3,4  ± 0,29, р < 0,001). Ос-
ложнений и побочных реакций, 
связанных с применением мира-
мистина, не наблюдалось. Об эф-
фективности препарата судили 
по  исчезновению болевых ощу-
щений и  дизурии, улучшению 
половой функции, нормализации 
секрета простаты и мочи, восста-
новлению иммунологических 
показателей, характеризующих 
состояние местного иммунитета. 
С  учетом клинико-иммунологи-
ческих критериев положитель-
ный эффект при использовании 
мирамистина в  комплексе с  ба-

зисным лечением отмечался у 90% 
больных хроническим уретро-
простатитом по сравнению с ле-
чением без мирамистина (60%), 
что указывает на высокую эффек-
тивность иммуномодулирующей 
терапии этим препаратом [10, 11].
Таким образом, включение ми-
рамистина в традиционную про-
тивовоспалительную терапию 
приводит к стимуляции поглоти-
тельной способности фагоцитов 
уретры и  позволяет значительно 
улучшить результаты лечения 
больных с хроническими и вяло-
текущими формами урогениталь-
ных инфекций. именно поэтому 
так важны поиск и изучение новых 
соединений, оказывающих селек-
тивное воздействие на субпопуля-
ции клеток иммунной системы.  
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Comprehensive treatment of chronic and subacute urogenital infections with Miramistin

I.M. Kirichenko
LLC ‘Infamed’

Contact person: Ivan Mihaylovich Kirichenko, kirichenko@infamed.ru

During many years, Miramistin have demonstrated excellent clinical effi  cacy in patients with chronic and subacute 
urogenital infections. Adding Miramistin to traditional anti-infl ammatory therapy signifi cantly improves patients’ 
outcomes.
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Опыт применения Экозитрина 
в терапии хронического 
урогенитального хламидиоза

Приведены результаты собственного исследования применения Экозитрина (кларитромицин + 
лактулоза) в терапии хронического урогенитального хламидиоза у 32 пациентов, ранее получавших 
антибиотикотерапию хламидиоза с недостаточным эффектом. Всем больным было назначено 
комплексное лечение в течение 10 дней: антибиотик Экозитрин в дозе 500 мг 2 раза в сутки, 
иммуномодуляторы, витамины. Клинико-этиологическое излечение после одного курса терапии 
наблюдалось у 29 пациентов (91%). Все пациенты отмечали хорошую переносимость препарата 
и отсутствие побочных эффектов. Таким образом, препарат Экозитрин может быть рекомендован 
в качестве эффективного средства для лечения хронического урогенитального хламидиоза.

Ключевые слова: урогенитальный хламидиоз, Chlamydia trachomatis, пребиотики, экоантибиотики, 
Экозитрин

А.А. Лавров, и.М. корсунская
Адрес для переписки: ирина Марковна корсунская, marykor@bk.ru

урогенитальный хламидиоз 
является одним из  самых 
распространенных забо-

леваний, передающихся половым 
путем, и  по распространенности 
занимает второе место после три-
хомониаза [1, 2].
По  данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, в  мире 
ежегодно регистрируется свыше 
90  млн новых случаев заражения 
хламидийной инфекцией. В груп-
пу повышенного риска входят 
мужчины и  женщины в  возрасте 
от  16  до  40  лет. Согласно статис-
тике, это заболевание определя-
ется у половины мужчин и трети 
женщин [3]. Причем хламидиозом 
страдают около 6–8% беременных. 
В 60–70% случаев происходит инт-
ранатальное заражение плода – при 
прохождении по инфицированным 
родовым путям во  время родов. 

В 17% случаев перинатальной гибе-
ли плода определяется инфициро-
вание Chlamydia trachomatis [4].
Обычно урогенитальный хлами-
диоз протекает бессимптомно. 
но иногда у женщин он проявляет-
ся в виде цервицита и сопровожда-
ется слизисто-гнойными выделени-
ями из влагалища. При визуальном 
осмотре отмечаются гиперемия 
и отек шейки матки, эрозии вокруг 
зева, а также лимфоидные фолли-
кулы  – специфический признак 
инфекции хламидийной этиоло-
гии. При дальнейшем прогресси-
ровании инфекционного процесса 
развиваются сальпингиты, саль-
пингоофориты, эндометриты, для 
которых характерно длительное 
подострое стертое течение [5, 6, 7].
у мужчин хламидийная инфекция, 
как правило, проявляется в  виде 
уретритов и простатитов. При дли-

тельно текущем урогенитальном 
хламидиозе у 31% мужчин возника-
ют половые расстройства – ослаб-
ление эрекции, снижение половой 
чувствительности, преждевремен-
ная эякуляция [8].
Залогом успешной терапии хлами-
дийной инфекции служит своевре-
менная диагностика. Для этого ис-
пользуются методы, направленные 
на выявление возбудителя или его 
антигена, а также определение анти-
тел к хламидиям в сыворотке крови 
больных:   обнаружение антигена 
Ch. trachomatis методом прямой им-
мунофлюоресценции (ПиФ) с мо-
ноклональными антителами;  вы-
деление Ch. trachomatis в культуре 
клеток; обнаружение Ch. trachoma-
tis методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦр); иммунофермент-
ный анализ (иФА); гибридизация 
дезокси- или рибонуклеиновой 
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кислоты (ДНК- или РНК-гибриди-
зация) Ch. trachomatis. 
Чтобы подтвердить диагноз, 
обычно применяют два метода 
обнаружения возбудителя, один 
из которых обязательно ПЦР. При 
определении длительности заболе-
вания наличие хламидий в половых 
путях и присутствие в сыворотке 
крови М-антител к данному возбу-
дителю свидетельствуют о том, что 
инфекционный процесс свежий. 
Присутствие в  сыворотке крови 
антител-иммуноглобулинов клас-
са G говорит о неактивной стадии 
процесса [9].
В  терапии урогенитального хла-
мидиоза используют препараты, 
относящиеся преимущественно 
к  3  фармакологическим группам: 
макролиды/азалиды, тетрацикли-
ны, фторхинолоны. Наиболее эф-
фективными считаются антибиоти-
ки группы макролидов и азалидов. 
Один из серьезных побочных эф-
фектов антибиотикотерапии – по-
давление нормальной микрофлоры 
кишечника. Это приводит к  дис
биозу и нарушению процесса вса-
сывания лекарственных средств. 
Как следствие – снижается эффек-
тивность терапии, и развиваются 
антибиотикорезистентные формы 
инфекции. Кроме того, при анти-
биотикотерапии происходят им-
мунологические сдвиги, которые 
негативно сказываются на  функ-
ционировании различных органов 
и систем. 
Появление экоантибиотиков поз
волило решить эти проблемы.
Экоантибиотики разработаны 
российскими учеными, запатенто-
ваны более чем в 30 странах мира. 
Производством экоантибиотиков 
в  соответствии с  международ-
ными стандартами занимается 
ОАО «АВВА РУС» [10, 11].
Экоантибиотики имеют ориги-
нальный состав. В  стандартной 
дозировке содержится антибио-
тик и  пребиотик лактулоза в  вы-
сокоочищенной кристаллической 
форме ангидро. Экоантибиотики 
биоэквивалентны оригинальным 
препаратам антибиотиков по про-
тивомикробной активности, лакту-
лоза не влияет на фармакокинети-
ку антибиотика. Экоантибиотики 

обладают лучшей переносимостью, 
поскольку сохраняют баланс собст-
венной микробной флоры кишеч-
ника на фоне лечения, не вызывают 
кандидоза, укрепляют иммунный 
статус пациента, препятствуют раз-
витию Clostridium difficile – бактерии, 
вызывающей ассоциированную 
и  антибиотик-ассоциированную 
диарею. Этого удалось достичь бла-
годаря включению в состав препа-
рата пребиотика, стимулирующего 
рост кишечной нормофлоры и ком-
пенсирующего негативное влияние 
антибиотика. Лактулоза содержится 
в пребиотической дозе и не оказы-
вает слабительного эффекта. 
Экоантибиотики представлены 
в следующих группах антибиотиков: 
■■ бета-лактамы  – препараты Эко

клав (амоксициллина тригид-
рат + калия клавуланат + лакту-
лоза) и  Экобол (амоксициллина 
тригидрат + лактулоза); 

■■ макролиды  – препараты Эко-
зитрин (кларитромицин + лак-
тулоза) и Экомед (азитромици-
на дигидрат + лактулоза); 

■■ цефалоспорины  – препараты 
Экоцифол (ципрофлоксацина 
гидрохлорида моногидрат + лак-
тулоза) и Эколевид (левофлокса-
цина гемигидрат + лактулоза).

Экозитрин выпускается в  виде 
таблеток, покрытых кишечнорас-
творимой оболочкой и  содержа-
щих 250 или 500 мг кларитроми-
цина и 300 или 600 мг лактулозы. 
Двукратный ежедневный  прием 
Экозитрина снабжает кишечник 
пребиотическими дозами лактуло-
зы, стимулирующими рост и раз-
множение бифидобактерий и лак-
тобацилл, служащих основой для 
нормального микробиоценоза [10].
Кларитромицин является полусин-
тетическим кислотоустойчивым ан-
тибиотиком и превосходит эритро-
мицин по фармакокинетике, о чем 
свидетельствуют его лучшее всасы-
вание стенками кишечника, более 
высокая концентрация в  плазме, 
длительный период полувыведения, 
усиленное проникновение в ткани. 
Преимущество кларитромицина 
при лечении хламидийной инфек-
ции заключается в его способности 
проникать внутрь клетки. В отно-
шении 9 клинических и 2 лабора-

торных штаммов Ch. trachomatis 
кларитромицин примерно в 8 раз 
активнее эритромицина, что обес-
печивает более удобное двукратное 
применение препарата в  амбула-
торной практике. 
Интересны результаты исследова-
ния, проведенного итальянскими 
учеными, изучавшими влияние 
кларитромицина на  иммунную 
систему человека. В ходе исследо-
ваний они пришли к выводу, что 
в  результате терапии кларитро-
мицином не только не отмечается 
угнетающего влияния на  иммун-
ный ответ, напротив, происходит 
активация фагоцитарно-макрофа-
гальной системы и ряда ферментов, 
участвующих в разрушении пато-
генных бактерий. Это указывает 
на уникальное, присущее данному 
антибиотику иммуностимулиру-
ющее свойство. Проведенное еще 
1988 г.  в Японии исследование 
эффективности кларитромицина 
у  группы больных урогениталь-
ными инфекциями, находивших-
ся под наблюдением ряда клиник 
и  практикующих врачей, проде-
монстрировало, что у 204 больных 
хламидийным уретритом, полу-
чавших кларитромицин в  суточ-
ной дозе от 200 до 900 мг в течение 
3–14  дней, клинический эффект 
был прекрасным или хорошим 
у 188, то есть у 92%. Помимо этого 
у 99 (85%) из 116 пациентов с урет-
ритом, вызванным уреаплазмой, 
было достигнуто излечение [12].
С  учетом сказанного мы при-
меняли Экозитрин в  терапии 
хронического урогенитально-
го хламидиоза у  32  пациентов 
(21 мужчина и 11 женщин) в воз-
расте от 18 до 37 лет. Длительность 
заболевания варьировала от 6 меся-
цев до 5 лет. У 20 человек (9 женщин 
и 11 мужчин) хламидийная инфек-
ция протекала бессимптомно. Ос-
тальные предъявляли различные 
жалобы, в том числе на симптомы, 
характерные для таких патоло-
гических процессов, как уретрит, 
простатит, хронический сальпин-
гоофорит, а  также на  бесплодие. 
У 2 пациенток в анамнезе отмече-
но 2 самопроизвольных выкидыша 
(сроком 6 и 8 недель). Всем паци-
ентам проводилась лабораторная 
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диагностика – метод ПЦр и иФА 
с определением иммуноглобулинов 
(Ig) классов A, G, M к Ch. trachomatis. 
Микст-инфекция с  уреаплазмой 
выявлена у 12 пациентов.
Среди 20 пациентов с бессимптом-
ным течением инфекции у 4 чело-
век (1 женщина и  3 мужчин) ре-
зультаты ПЦр-метода в отношении 
Ch. trachomatis были отрицатель-

ными, при этом получены положи-
тельные результаты определения 
IgM и IgG. 
Всем больным назначили комп-
лексное лечение, включавшее 
антибиотик Экозитрин, иммуно-
модуляторы, витаминотерапию. 
учитывая, что ранее пациенты 
неоднократно получали антибио-
тикотерапию с  минимальной эф-
фективностью, Экозитрин назна-
чали в дозе 500 мг 2 раза в сутки 
в течение 10 дней. При отсутствии 
противопоказаний для улучшения 
проникновения антибактериаль-
ного препарата в  очаги воспале-
ния пациентам назначали курс 
физиопроцедур (лазеротерапию, 
магнитотерапию). 
Эффективность проводимой тера-
пии оценивали по  совокупности 

клинических и лабораторных дан-
ных через 1 и 2 месяца после окон-
чания лечения. 
клинико-этиологическое излече-
ние после одного курса терапии 
наблюдалось у 29 пациентов (91%) 
(рисунок).
Для достижения полного клини-
ческого и этиологического излече-
ния 3 больным был проведен один 
дополнительный курс антибакте-
риальной терапии по изложенной 
выше схеме. 
Все пациенты отмечали хорошую 
переносимость препарата и  отсут-
ствие побочных эффектов.
Таким образом, препарат Экозит-
рин может быть рекомендован 
в качестве эффективного средства 
для лечения хронического уроге-
нитального хламидиоза.  

Ecozitrin for treatment of chronic urogenital chlamydial infection

A.A. Lavrov, I.M. Korsunskaya
Center for Th eoretical Problems of Physical and Chemical Pharmacology of the Russian Academy of Sciences  

Contact person: Irina Markovna Korsunskaya, marykor@bk.ru

Th e authors studied effi  cacy and safety of Ecozitrin (clarithromycin + lactulose) 500 mg b.i.d in combination with 
immunomodulatory drugs and vitamins in 32 patients with chronic urogenital chlamydial infection previously 
ineff ectively treated with antibiotics. Clinical and laboratory effi  cacy of the treatment was demonstrated in 29 patients 
(91%). Th e therapy was well-tolerated and no adverse eff ects were reported. Ecozitrin may be recommended for the 
treatment of chronic urogenital chlamydial infection.
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Эффективность местной 
иммунотропной терапии 
в комплексном лечении 
урогенитального 
трихомониаза

Проведено исследование клинико-лабораторной эффективности 
комбинированного лечения урогенитального трихомониаза, 
включающего применение системного противомикробного препарата 
в сочетании с топической иммуномодулирующей терапией, 
у 107 пациентов (94 женщины и 13 мужчин). Показано, что 
комбинированная этиопатогенетическая терапия с использованием 
иммуномодулирующего препарата Генферон по сравнению 
со стандартной терапией чаще вызывает элиминацию возбудителя 
(у 94,2% пациентов против 76,2% соответственно), способствует 
более быстрому купированию патологического симптомокомплекса 
(у 100% пациентов против 91% к 11-му дню терапии), препятствует 
развитию рецидивов (13% случаев рецидива против 30%). 
Представлена схема комплексной терапии урогенитального 
трихомониаза у мужчин и женщин.
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урогенитальный трихомо-
ниаз (уТ)  – одно из наи-
более распространенных 

заболеваний мочеполовой сис-
темы у  лиц репродуктивного 
возраста.
По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, в мире 
трихомониазом страдают около 
170 млн человек. В россии он яв-
ляется причиной 20–40% всех 
обращений к  гинекологу и  60% 
визитов в кожно-венерологичес-
кий диспансер [1].
Возбудитель у рогенитально-
го трихомониаза  – Trichomonas 
vaginalis – паразитическое про-
стейшее, относящееся к  классу 
жгутиковых, тропное к цилинд-
рическому эпителию мочеполо-
вых органов. Высокая инвазив-
ность данного микроорганизма 
обусловлена рядом продуциру-
емых им белков (фибронектин, 
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антитрипсин, гиалу ронидаза 
и  др.), обеспечивающих при-
крепление и  внедрение в  эпи-
телиоциты, а  также защиту от 
разрушения в  месте инвазии. 
Благодаря жгутикам T. vaginalis 
обладает способностью активно 
перемещаться, чем объясняется 
восходящий характер распро-
странения инфекции. T. vaginalis 
передается, как правило, поло-
вым путем. Многочисленные по-
ловые партнеры, беспорядочная 
половая жизнь и пренебрежение 
принципами безопасного секса 
объясняют распространенность 
УТ в  промискуитетной группе 
(лица, занимающиеся проститу-
цией, наркозависимые и т.п.).
Клинически урогенитальному 
трихомониазу свойственен оп-
ределенный полиморфизм про-
явлений, обусловленный формой 
инфекционного процесса (три-
хомонадоносительство, острый 
и  хронический трихомониаз). 
У  женщин УТ может протекать 
в виде вульвовагинита, уретрита, 
вестибулита, бартолинита, коль-
пита, реже в виде сальпингоофо-
рита и  эндометрита. У  мужчин 
при трихомониазе чаще поража-
ются уретра, семенные пузырьки 
и  предстательная железа, реже 
бульбоуретральные железы, мо-
чевой пузырь, придатки яичка 
[2]. Неблагоприятным исходом 
УТ может стать формирование 
множественных стриктур урет-
ры, недержание мочи, возникно-
вение метапластических изме-
нений цервикального эпителия, 
развитие псевдоабсцессов барто-
линиевых желез, нарушение эрек-
тильной функции (у мужчин), 
невынашивание беременности 
(у женщин), бесплодие (и у  тех, 
и  у других). В  ходе крупномас-
штабных американских иссле-
дований установлена достовер-
ная корреляция между частотой 
возникновения рака простаты 
и перенесенным трихомониазом 
в анамнезе. T. vaginalis повышает 
риск развития агрессивных форм 
рака предстательной железы [3]. 
Трихомониаз часто становится 
причиной возникновения ослож-
нений во время беременности: 

он вызывает нарушения форми-
рования плаценты, преждевре-
менные разрывы околоплодных 
оболочек, повышает частоту 
преждевременных и запоздалых 
родов, а  также рождения детей 
с  признаками внутриутробной 
гипотрофии. Как показали ре-
зультаты последних исследова-
ний влияния трихомониаза на 
течение беременности и  пост-
натальное развитие, заражение 
трихомониазом во II триместре 
беременности связано с  повы-
шенным риском рождения детей 
с  легкой или тяжелой степенью 
задержки интеллектуального  
развития [4].
Данные иммунологического об-
следования больных трихомо-
ниазом свидетельствуют о нега-
тивном влиянии T. vaginalis на 
состояние местной иммунологи-
ческой реактивности мочеполо-
вых органов. Длительное течение 
УТ сопровождается угнетением 
Т-клеточного звена, дисглобули-
немией, дисбалансом иммуно-
регуляторного индекса, угнете-
нием фагоцитарной активности 
лейкоцитов и комплементарной 
активности сыворотки крови, 
снижением титра лизоцима [1]. 
При исследовании влагалищного 
секрета у женщин и отделяемого 
из мочеиспускательного канала 
у мужчин, больных трихомониа-
зом, отмечается достоверно сни-
женное содержание секреторной 
фракции иммуноглобулина А   
(IgA) на фоне повышенной кон-
центрации специфического IgA 
в сыворотке крови [5]. При более 
детальном исследовании влага-
лищного секрета наблюдается 
повышение уровней провоспа-
лительных цитокинов, таких как 
интерлейкин (ИЛ) 1-бета и ИЛ-6, 
на фоне сниженного уровня фак-
тора некроза опухоли альфа. 
Кроме того, значительно сокра-
щается локальная выработка 
интерферонов (ИФН) не только 
в  результате снижения индук-
ции их синтеза естественными 
киллерами и клетками моноци-
тарного ряда, но и в результате 
образования антител против 
экзогенного рекомбинантного 

ИФН, особенно при хронизации 
инфекционного процесса [5].
Трудности в  лечении трихомо-
ниаза обусловлены достаточ-
но высокой резистентностью 
T. vaginalis к  препаратам стан-
дартной терапии. В  частности, 
существуют данные об устой-
чивости трихомонад к  5-нит-
роимидазолам. Исследования 
последних лет показали, что ре-
зистентность отдельных штам-
мов T. vaginalis вызвана модифи-
кацией их генома, в  результате 
которой происходит ингибиро-
вание гена, ответственного за 
выработку ферредоксина, необ-
ходимого для активации молеку-
лы метронидазола [6, 7, 8, 9, 10]. 
Результаты исследований свиде-
тельствуют также о развитии ре-
зистентности T. vaginalis к дейст
вию метронидазола в аэробных 
условиях, что может быть связа-
но со способностью кислорода 
снижать степень токсического 
воздействия препарата на дан-
ный микроорганизм [6].
Сопутствующий трихомониазу 
иммунологический дисбаланс, 
многоочаговость поражения, 
склонность к  персистенции, 
частое сочетание с другими воз-
будителями у рогенитальных 
инфекций, легкое развитие ос-
ложнений, а также устойчивость 
отдельных штаммов T. vaginalis 
к действию стандартных проти-
вопротозойных препаратов объ-

Трихомониаз часто становится 
причиной возникновения осложнений 
во время беременности:  
он вызывает нарушения формирования 
плаценты, преждевременные 
разрывы околоплодных оболочек, 
повышает частоту преждевременных 
и запоздалых родов, а также рождения 
детей с признаками внутриутробной 
гипотрофии.
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ясняют необходимость включе-
ния в  терапию современных 
иммунотропных и симптомати-
ческих лекарственных средств.
на основании этих данных нами 
был разработан новый метод 
комбинированной терапии ост-
рой формы урогенитального 
трихомониаза , вк лючающий 
этиологическое противопро-
тозойное и  антибактериальное 
лечение ципро флокса цином 
и   т и н и д а з оло м  (п р е п а р ат 
Цифран CT, Ranbaxy Laboratories 
Ltd., индия) на фоне патогенети-
чески обоснованного топическо-
го применения суппозиториев, 
содержащих интерферон чело-
веческий рекомбинантный аль-
фа-2b, таурин и бензокаин (пре-
парат Генферон, ЗАО «Биокад», 
россия).
Целью настоящего исследования, 
проведенного на клинической 
базе кафедры клинической ми-
кологии и  дерматовенерологии 
российского университета друж-
бы народов (ГкБ № 14 им. В.Г. ко-
роленко) и медицинского центра 
«Венера-Центр», стало изучение 
клинико-лабораторной эффек-
тивности комбинированного ле-
чения урогенитального трихомо-
ниаза, включающего применение 
системного противомикробного 
препарата в  сочетании с  топи-
ческой иммуномодулирующей 
терапией.

Характеристика 
исследуемых препаратов
Высокую эффективность в лече-
нии многих инфекционно-вос-
палительных гинекологических 
заболеваний продемонстрировал 
комбинированный противомик-
робный препарат Цифран CT, 
в состав которого входят ципро-
флоксацина гидрохлорид и  ти-
нидазол. В настоящее время этот 
антибиотик используется для ле-
чения микст-инфекций, вызван-
ных анаэробными и аэробными 
микроорганизмами, инфекций 
желудочно-кишечного и  уроге-
нитального тракта бактериаль-
ной и  протозойной этиологии. 
Тинидазол  – противопротозой-
ное и противомикробное средст-
во, эффективное в  отношении 
T. vaginalis и  некоторых других 
простейших, а также возбудите-
лей анаэробных инфекций. Бла-
годаря высокой липофильности 
тинидазол проникает внутрь 
трихомонады, где восстанав-
ливается до активной формы, 
повреждает структуру Днк и уг-
нетает биосинтетические процес-
сы. Ципрофлоксацин – антибио-
тик широкого спектра действия, 
активный в  отношении боль-
шинства аэробных грамположи-
тельных и  грамотрицательных 
микроорганизмов.
В течение последних лет в гине-
кологической и  урологической 
практике с  целью повышения 
эффективности стандартных 
схем этиотропной терапии с ус-
пехом используется один из 
современных представителей 
иммуномодулирующих лекарст-
венных средств для местного 
применения  – препарат Генфе-
рон суппозитории для вагиналь-
ного и  ректального введения. 
В  состав препарата Генферон 
входят рекомбинантный чело-
веческий интерферон альфа-2b, 
таурин и бензокаин. Топическое 
применение рекомбинантно-
го человеческого интерферона 
альфа-2b оказывает выраженное 
воздействие на состояние мест-
ного иммунитета за счет повы-
шения киллерной активности 
иммунокомпетентных клеток 

(прежде всего CD8+ Т-лимфоци-
тов, NK-клеток и  макрофагов), 
усиления клеточно-опосредо-
ванных реакций, стимуляции 
фагоцитоза, пролиферации В-
лимфоцитов и  синтеза специ-
фических антител, повышения 
содержания секреторного IgA 
и  лизоцима в  секретах. интер-
ферон альфа-2b проявляет си-
нергизм с антибактериальными 
средствами за счет повышения 
продукции оксида азота (NO), 
стимулируя NO-зависимую бак-
терицидность [3, 10]. Таурин  – 
незаменимая серосодержащая 
аминокислота, которая помимо 
выра женного антиоксидант-
ного действия оказывает ме-
таболические, регенераторные 
и репаративные эффекты, уско-
ряет процессы эпителизации. 
Бензокаин, являющийся мес-
тным анестетиком, устраняет 
болезненные ощущения, зуд, 
жжение, характерные для ос-
трого периода трихомониаза. 
Эффективность и  безопасность 
препарата Генферон в  терапии 
различных инфекционно-вос-
палительных заболеваний уро-
генитального тракта была до-
казана в  ходе многочисленных 
клинических испытаний, в  том 
числе у женщин во II–III тримес-
тре беременности.

Материалы и методы
Продолжительность исследова-
ния составила 30 дней, в течение 
которых было проведено 3 визи-
та. Больных отбирали на базе ГкБ 
№ 14 им. В.Г. короленко и МЦ «Ве-
нера-Центр». Во время скринин-
гового визита оценивалось со-
ответствие пациента критериям 
включения/исключения, подпи-
сывалось информированное со-
гласие, осуществлялся сбор анам-
неза с регистрацией имеющихся 
или ранее перенесенных заболе-
ваний (в том числе урогениталь-
ного тракта), сопутствующей те-
рапии, проводились тщательный 
клинический осмотр, микроско-
пия мазка, культуральное иссле-
дование с использованием пита-
тельных сред нПО «Питательные 
среды» (ФГуП «нПО Микроген»), 

Препарат Генферон: 
показания к применению
В составе комплексной терапии при 
инфекционно-воспалительных заболеваниях 
урогенитального тракта у взрослых:
генитальный герпес; хламидиоз; уреаплазмоз; 
микоплазмоз; рецидивирующий вагинальный 
кандидоз; гарднереллез; трихомоноз; 
папилломавирусная инфекция; бактериальный 
вагиноз; эрозия шейки матки; цервицит; 
вульвовагинит; бартолинит; аднексит; простатит; 
уретрит; баланит; баланопостит.

NB
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полимеразная цепная реакция 
(ПЦР) и  NASBA-диагностика 
(NASBA  – Nucleic Acid Sequence 
Based Amplification  – амплифи-
кация, основанная на последова-
тельности нуклеиновых кислот) 
(тест-система «АмплиСенс-100», 
ЦНИИ эпидемиологии Роспо
требнадзора). Микроскопическое 
исследование отделяемого из по-
ловых органов осуществлялось 
стандартным методом. Все иссле-
дуемые клинические образцы, по-
лученные от мужчин и женщин, 
окрашивали красителем – мети-
леновым синим. Для этого иссле-
дуемый материал наносили тон-
ким слоем на предметное стекло 
и равномерно растирали по всей 
поверхности. Мазок высушивали 
на воздухе и наносили на него 1%-
ный водный раствор метилено-
вого синего на 2 минуты, а затем 
смывали краситель водой.
После проведения всех описан-
ных процедур больные были 
распределены в  2  группы  – ос-
новную и  группу сравнения. 
Пациенты основной гру ппы 
получали препарат Генферон 
1 000 000 МЕ per rectum (мужчи-
ны) или 500 000 МЕ per vaginum 
(женщины) 2  раза в  сутки в  те-
чение 10  дней параллельно 
с  10-дневным курсом антибак-
териального препарата (ципро-
флоксацин 500  мг + тинидазол 
600  мг) внутрь по 1  таблетке 
2 раза в день. Больным из груп-
пы сравнения была назначена 
антибактериальная монотера-
пия в сочетании с плацебо, ими-
тировавшим Генферон. Схема 
лечения аналогичная. Оценка 
терапевтического эффекта вклю-
чала процедуры, идентичные та-
ковым на скрининговом визите, 
и проводилась в конце курса те-
рапии и на 30-й день после нача-
ла лечения. Эффективность про-
веденного лечения определяли 
на основании динамики жалоб 
больных, данных лабораторного 
исследования и  частоты разви-
тия рецидивов.

Результаты и их обсуждение
Для оценки эффективности пре-
паратов Цифран CT и Генферон 

были обследованы 107 пациентов 
(94 женщины и 13 мужчин) с уста-
новленным диагнозом урогени-
тального трихомониаза. В основ-
ную группу вошли 86  больных, 
в группу сравнения – 21 пациент.
В исследование были включены 
мужчины и женщины в возрасте 
от 18 до 61 года. На момент нача-
ла исследования большинству из 
них было 21–25 лет.
Основные жа лобы м у жчин, 
больных трихомониазом, были 
на патологические выделения 
из уретры (70% пациентов), зуд 
и жжение в уретре (31 и 70% со-
ответственно), болевые ощуще-
ния во время мочеиспускания 
(38%), учащение мочеиспускания 
(23%). Жалобы на дискомфорт 
и болевые ощущения в промеж-
ности были зарегистрированы 
в 7,7% случаев.
Основная жалоба женщин  – 
обильные выделения из влагали-
ща (52,1%), сопровождавшиеся 
зудом (18,1%) и жжением (35,1%). 
Дискомфорт и  болевые ощуще-
ния в  нижних отделах живота 
испытывали 15% пациенток, 
дизурические расстройства ре-
гистрировались у 17% больных. 
В  6,4% случаев трихомониаз 
у женщин имел асимптоматичес-
кое течение.
По результатам микроскопичес-
кого исследования T. vaginalis 
была диагностирована у  всех 
107 больных (100%).
Культуральным методом диагноз 
урогенитального трихомониаза 
был подтвержден у  80  больных 
(85,6%).
Методом ПЦР возбудитель три-
хомониаза определялся в образ-
цах, полученных от 86 больных, 
то есть в 92% случаев.
В 12% случаев была выявлена 
смешанная инфекция, из них 
в 70% случаев трихомониаз соче-
тался с уреаплазмозом, в 62,5% – 
с  микоплазменной инфекци-
ей, в  15,4%  – с  генитальным 
герпесом, у  8% пациентов был 
диагностирован гарднереллез.
На фоне проводимого лечения 
у  больных основной группы 
(n = 86) быстрее достигалось ку-
пирование болевого абдоми-

нального синдрома, симпто-
мов дискомфорта (зуд, жжение) 
и  исчезновение дизурических 
расстройств. Уже к  11-му дню 
от начала комплексной терапии 
выраженный клинический эф-
фект наблюдался у  100% паци-
ентов, получавших Генферон, 
и у 91% больных, которым про-
водилась антибактериальная 
монотерапия.
Лабораторные методы исследо-
вания установили элиминацию 
возбудителя у  81  пациента ос-
новной группы (94,2%) и  лишь 
у 16 больных из группы сравне-
ния (76,2%). Развития неблаго-
приятных побочных эффектов 
при использовании препарата 
Генферон не наблюдалось ни 
в  одном случае на протяжении 
всего периода лечения.
Конт рольное обследова ние, 
проведенное на 30-й день после 
начала лечения, показало, что 
комбинированная этиопатоге-
нетическая терапия с использо-
ванием иммуномодулирующего 
препарата Генферон в абсолют-
ном большинстве случаев вы-
зывает наступление полного 
клинико-лабораторного выздо-
ровления: по результатам кли-
нического, микробиологическо-
го и молекулярно-генетического 
обследования – у 87% пациентов 
основной группы возбудитель 
T. vaginalis обнаружен не был 
и  лишь у  13% выявлен вновь. 
В то же время в группе сравне-
ния клинико-этиологического 
выздоровления удалось достичь 
лишь в  70% случаев, у  30% па-
циентов был выявлен рецидив 

Установлена высокая терапевтическая 
эффективность сочетанного 
применения антибиотика широкого 
спектра действия и препарата 
Генферон в составе комплексной 
терапии урогенитального 
трихомониаза.
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Effi  cacy of the local application of immunotropic agents in combination therapy of urogenital trichomoniasis

e.A. Batkayev1, A.O. Olisov2, L.V. Imayeva1, N.V. Batkayeva1

1 Peoples’ Friendship University of Russia, Department of Clinical Mycology and Dermatovenerology
2 Korolenko City Clinical Hospital No.14, Moscow 
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Clinical and laboratory effi  cacy of combination treatment for urogenital trichomoniasis using systemic antimicrobials 
and local immunomodulatory therapy was studied in 107 patients (94 women and 13 men). Combination 
ethiopathogenetic treatment involving immunomodulatory agent Genferon was associated with higher frequency 
of pathogen elimination compared to the standard therapy (in 94.2% of patients vs 76.2%, respectively), more rapid 
symptoms reversal (in 100% of patients on the day 11 vs 91%, respectively), and lower relapse rate (13% vs 30%, 
respectively). Combination treatment regimen for urogenital trichomoniasis in women and men was presented.

Key words: urogenital trichomoniasis, antibiotic treatment, immunomodulatory agents, Genferon

трихомониаза.
Эффективность комбинирован-
ной терапии урогенитального 
трихомониаза подтверждена 
тем, что топическое исполь-
зование препарата Генферон 
в  значительной мере снижа-
ет частоту рецидивирования 
инфекции (13%). Для сравне-
ния: у  пациентов, получавших 
тол ько а н т иба к те риа л ьн у ю 
терапию, рецидив трихомони-
аза наблюдался в  30% случаев. 
В  отсутствие этиотропного те-
рапевтического эффекта боль-
ным назначали дополнительную 
терапию до наступления пол-
ного клинико-этиологического 

выздоровления.

Выводы
Лечение урогенитальных инфек-
ций на современном этапе разви-
тия медицинской науки в равной 
степени должно быть направлено 
на все звенья патологического 
процесса. нами установлена вы-
сокая терапевтическая эффектив-
ность сочетанного применения 
антибиотика широкого спектра 
действия и  препарата Генферон 
в  составе комплексной терапии 
урогенитального трихомониаза. 
По сравнению со стандартной 
терапией лечение данными пре-
паратами достоверно чаще вызы-

вало элиминацию возбудителя, 
способствовало более быстрому 
купированию патологического 
симптомокомплекса и  препят-
ствовало развитию рецидивов. 
рекомендуемая схема комплекс-
ной терапии уТ:
1)  Цифран CT – внутрь по 1 таб-

летке 2 раза в день (10 дней);
2)  Генферон: 
 ■ женщины  – по 1  суппозито-

рию в  дозе 500  000  МЕ ваги-
нально 2 раза в сутки в течение 
10  дней одновременно с  про-
тивомикробной терапией;

 ■ мужчины  – по 1  суппозито-
рию в  дозе 1  000  000  МЕ рек-
тально 2 раза в сутки в течение 
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10  дней одновременно с  про-
тивомикробной терапией.  
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медицинская 
академия

Особенности лечения 
ВПч-ассоциированного 
цервицита

Хронический экзо- и эндоцервицит в сочетании с папилломавирусной (ВПЧ) инфекцией представляется 
важной медико-социальной проблемой из-за высокого риска развития неопластических процессов и рака 
шейки матки. Проведено обследование 245 женщин репродуктивного возраста с верифицированным 
хроническим цервицитом. Хроническая ВПЧ-инфекция при цервиците у женщин наиболее часто 
представлена высокоонкогенными типами (16-м, 52-м, 45-м, 31-м), которые ассоциированы с хламидиями 
у 23,4%, грибами Candida – у 33,8%, вирусами герпеса – у 14,3%, трихомонадами – у 11,7% пациенток 
и другой условно-патогенной микрофлорой, среди которой доминируют Staphylococcus sарrорhуticus 
и aureus (33,8 и 14,3% соответственно) и Escherichia coli (20,8%). Хронический ВПЧ-ассоциированный 
цервицит в 79,3% случаев сопровождается аномальными кольпоскопическими изменениями шейки матки, 
среди которых у 4,6% пациенток возникают цервикальные интраэпителиальные неоплазии с экспрессией 
онкомаркера p16ink4-альфа, что требует деструктивных методов лечения, несмотря на степень 
тяжести цервикальной интраэпителиальной неоплазии (ЦИН). Нарушенный обмен эстрогенов 
с уменьшением показателя соотношения метаболитов 2-ОНЕ1/16-альфа-ОНЕ1 в 2 раза является 
фактором, снижающим эффективность консервативного лечения ВПЧ-ассоциированного цервицита. 
Включение в комплекс фармакотерапии препарата, улучшающего обмен эстрогенов, позволяет привести 
к регрессии воспалительного процесса шейки матки до цитологической нормы у 83,4% женщин.

Ключевые слова: вирус папилломы человека, цервицит, инфекции, передаваемые половым путем, 
цервикальная интраэпителиальная неоплазия, р16ink4-альфа, Индинол, противовирусные препараты, 
2-альфа-интерферон, Панавир, биомаркеры 
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Введение
В россии воспалительные заболе-
вания половых органов часто вы-
являют у женщин репродуктивного 
возраста [1], причем экзо- и эндо-
цервициты составляют 41,9% [2]. 
Хроническая форма цервицита 
встречается у каждой второй гине-

кологической больной и характери-
зуется бессимптомным течением, 
невозможностью выделения ин-
фекционного агента и трудностью 
медикаментозного лечения.
Хронический экзо- и  эндоцерви-
цит, вызванный ВПч, приобрета-
ет особое значение из-за высокого 

риска развития неопластических 
процессов и  рака шейки матки 
[3]. ВПч считается самой распро-
страненной из  всех инфекций, 
передаваемых половым путем 
(иППП), – 82% среди сексуально 
активного населения [4, 5]. Ежегод-
но во всех странах регистрируется 
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более 500 тысяч новых случаев рака 
шейки матки и  свыше 300  тысяч 
женщин умирают от этого заболе-
вания [6].
При заражении ВПЧ 16-го  и 
18-го  серотипов происходит ин-
теграция вирусного генома с  ге-
номом эпителиальной клетки, что 
приводит к  продукции вирусных 
белков-онкогенов [7]. Воздейст
вуя на  клеточный цикл, белок 
Е7  вызывает неконтролируе-
мую пролиферацию зараженных 
ВПЧ клеток и  суперэкспрессию 
р16ink4-альфа. Сверхэкспрессия 
онкопротеина р16ink4-альфа и его 
накопление в  цитоплазме позво-
ляют выявить предраковые состо-
яния и самые ранние формы рака 
шейки матки, которые установить 
другим способом невозможно [8]. 
Таким образом, р16ink4-альфа яв-
ляется надежным биомаркером 
трансформации.
В  настоящее время общепризна-
но участие метаболитов эстроге-
нов в  развитии неопластических 
процессов в  тканях шейки матки 
и  в  повреждении ДНК. Установ-
лено, что при персистенции ВПЧ 
образуется значительно боль-
ше 16-альфа-гидроксиэстрона 
(16-альфа-ОНЕ1), который являет-
ся агонистом эстрадиола и связы-
вается с  рецепторами эстрогена, 
чем 2-гидроксиэстрона (2-ОНЕ1), 
при этом усиливается клеточная 
пролиферация и происходит экс-
прессия гена Е7, ответственного 
за  опухолевую трансформацию 
клеток. Второй метаболит (2-ОНЕ1) 
не  оказывает пролиферативного 
действия и даже способствует ги-
бели трансформированных клеток. 
В результате формируется пороч-
ный круг, когда метаболит 16-аль-
фа-ОНЕ1  создает благоприятные 
условия для развития опухоли, сти-
мулируя синтез онкобелка Е7.
Многочисленные эксперимен-
тально-клинические исследования 
доказали, что необходимо под-
держивать баланс между этими 
метаболитами, причем концент-
рация 2-ОНЕ1 должна превышать 
концентрацию 16-альфа-ОНЕ1 как 
минимум в  2  раза. Соотношение 
2-ОНЕ1 к 16-альфа-ОНЕ1 – универ-
сальный биомаркер и  надежный 

диагностический критерий для оп-
ределения риска и прогноза разви-
тия эстрогензависимых опухолей.
Чрезвычайно важно определение 
онкогенного потенциала вируса 
у  женщин с  хроническим церви-
цитом и ВПЧ-инфекцией, посколь-
ку именно это позволяет сделать 
выбор между консервативной или 
оперативной тактикой лечения.
Цель исследования – изучить воз-
можности дифференцированного 
подхода к диагностике и лечению 
хронического цервицита у женщин 
с  ВПЧ-инфекцией в  зависимости 
от  биомаркеров пролиферации 
и  канцерогенеза эпителия шейки 
матки.

Материалы и методы 
исследования
Всего в  исследовании приняли 
участие 265 женщин: 245 с хрони-
ческим воспалительным процес-
сом шейки матки и 20 – здоровых. 
Они были распределены на  три 
группы – основную, группу срав-
нения и  контрольную. Основная, 
состоящая из  167  вируспозитив-
ных пациенток с  хроническим 
цервицитом, по характеру течения 
инфекционного процесса была раз-
делена на две подгруппы: в первую 
вошли 77 пациенток с хронической 
персистирующей ВПЧ-инфекцией, 
во вторую – 90 пациенток с тран-
зиторной формой ВПЧ. Группа 
сравнения состояла из 78 женщин 
с хроническим цервицитом и отри-
цательным результатом ВПЧ, конт-
рольная – из 20 здоровых женщин.
Пациентки прошли комплексное 
клинико-лабораторное обследо-
вание, которое включало осмотр 
наружных половых органов, вла-
галища, шейки матки в  зерка-
лах, бимануальное исследование, 
кольпоскопию. С  помощью бак-
териоскопического и  микробио-
логического методов исследовали 
отделяемое цервикального канала, 
а  определение ИППП проводили 
с  использованием полимеразной 
цепной реакции (ПЦР): хламидий, 
микоплазм, уреаплазм, вируса про-
стого герпеса, цитомегаловируса, 
высокоонкогенных типов ВПЧ  
(16-го, 18-го, 31-го, 33-го, 35-го,  
39-го, 45-го, 51-го, 52-го, 56-го, 

58-го  и 59-го) и  низкоонкоген-
ных (6-го, 11-го, 42-го, 44-го  и   
54-го). Применяли также цитоло-
гические методы: традиционную 
и  жидкостную цитологию мазков 
из экто- и эндоцервикса, гистоло-
гическое исследование биоптатов 
экзоцервикса, иммуноцитохими-
ческое исследование экспрессии 
белка p16ink4-альфа с экзо- и эн-
доцервикса на основе жидкостной 
цитологии, количественное опре-

Ассоциации ВПЧ

Пациентки  
с хроническим цервицитом

персистенция 
вируса (n = 77)

транзиторная 
форма (n = 90)

абс. % абс. %

16-й, 18-й 3 3,9 – –

16-й, 31-й 1 1,3 1 1,1

16-й, 35-й 1 1,3 – –

16-й, 45-й 2 2,6 2 2,2

16-й, 52-й 3 3,9 1 1,1

18-й, 31-й 1 1,3 2 2,2

31-й, 33-й 1 1,3 2 2,2

31-й, 35-й 1 1,3 – –

33-й, 45-й 1 1,3 1 1,1

33-й, 51-й 2 2,6 1 1,1

35-й, 45-й – – 1 1,1

35-й, 56-й – – 1 1,1

39-й, 58-й – – 1 1,1

45-й, 51-й – – 1 1,1

52-й, 56-й – – 1 1,1

52-й, 59-й 2 2,6 – –

16-й, 18-й, 45-й 3 3,9 – –

16-й, 31-й, 58-й 1 1,3 – –

16-й, 33-й, 52-й 1 1,3 – –

16-й, 45-й, 52-й 2 2,6 – –

16-й, 52-й, 58-й 1 1,3 – –

31-й, 39-й, 58-й 2 2,6 1 1,1

33-й, 51-й, 58-й 1 1,3 – –

52-й, 56-й, 59-й – – 1 1,1

16-й, 35-й, 39-й, 56-й 1 1,3 – –

16-й, 39-й, 56-й, 58-й 1 1,3 – –

Таблица 1. Частота выявления различных типов ВПЧ 
у обследованных женщин
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деление метаболитов эстрадиола 
2-ОнЕ1 и 16-альфа-ОнЕ1, их соот-
ношения в утренней порции мочи 
методом иммуноферментного ана-
лиза (иФА) с помощью тест-систе-
мы estramet.

Результаты исследования 
и их обсуждение
При обследовании 245  женщин 
репродуктивного возраста с  ве-
рифицированным хроническим 
цервицитом (средний возраст  – 
28,9 ± 0,62 года) выявлены клини-
ческие особенности заболевания 
в  зависимости от  инфицирован-
ности экзо- и эндоцервикса ВПч. 
Анализ генотипирования ВПч 
позволил установить качественную 
составляющую ВПч-тестирования 
шейки матки. как в  первой, так 
и во второй подгруппе установле-
но преобладание ВПч 16-го  типа 
(28,6  и  22,2% соответственно, 
р < 0,05). Для больных с  персис-
тирующим течением характерна, 
наряду с  доминированием ВПч 
16-го типа, высокая частота обнару-
жения вирусов 52-го и 45-го типов 
(16,9 и 15,6% соответственно), в от-
личие от пациенток с транзиторной 
формой, у которых были выявле-
ны вирусы 31-го  (14,4%), 45-го  и 
52-го  (10%) типов. Отмечено, что 
ВПч 6-го типа превалировал у жен-
щин первой подгруппы (32,5%) 
по сравнению со второй (16,7%).
Сочетанное инфицирование 
шейки матки различными типами 
ВПч установлено у  40% больных 
с персистирующим и у 18% с тран-
зиторным течением заболевания. 
При этом были тщательно изучены 
сочетания типов вируса, обуслов-
ливающих персистенцию и хрони-
зацию ВПч-инфекции (табл. 1).
Анализ сочетаний различных 
типов вируса показал, что 16-й и 
18-й  генотипы обнаружены 
у 7,8% пациенток с персистенцией 
ВПч, тогда как у женщин с тран-
зиторной инфекцией ни  одного 
случая такой ассоциации не  вы-
явлено. Достоверно чаще 16-й  и 
45-й  типы наблюдались у  9,1% 
женщин первой подгруппы и толь-
ко у 2,2% женщин второй (p < 0,05). 
Сочетание ВПч 16-го и 52-го типов 
регистрировалось у  7,8% жен-

Характер микрофлоры цервикального канала

Основная группа
Группа 

сравнения 
(n = 78)

первая 
подгруппа 

(n = 77)

вторая 
подгруппа 

(n = 90)

Chlamydia trachomatis
абс. 18 9* 6**
% 23,4 10,0 7,7

Ureaplasma urealyticum > 105 кОЕ/мл
абс. 10 5 5
% 13,0 5,5 6,4

Mycoplasma hominis > 105 кОЕ/мл
абс. 11 10 14
% 14,3 11,1 17,9

Mycoplasma genitalium > 105 кОЕ/мл
абс. 5 14 9
% 6,5 15,5 11,5

Trichomonas vaginalis
абс. 9 6 5
% 11,7 6,7 6,4

Neisseria gonorrhoeae
абс. 1 1 1
% 1,3 1,2 1,3

Cytomegalovirus
абс. 2 – 2
% 2,6 – 2,6

Virus herpes simplex II типа
абс. 11 5* –
% 14,3 5,5 –

Candida spp. > 104 кОЕ/мл
абс. 26 16* 12**
% 33,8 17,8 15,4

Gardnerella vaginalis > 104 кОЕ/мл
абс. 20 13 10**
% 25,9 14,4 12,8

Staphylococcus epidermidis > 104 кОЕ/мл
абс. 32 36 30
% 41,6 40,0 38,6

Staphylococcus sарrорhуticus > 104 кОЕ/мл
абс. 26 10* 14**
% 33,8 11,1 17,9

Staphylococcus aureus > 104 кОЕ/мл
абс. 11 8 7
% 14,3 8,9 9,0

Streptococcus pyogenes > 104 кОЕ/мл
абс. 2 2 3
% 2,6 2,2 3,8

Enterococcus spp. > 104 кОЕ/мл
абс. 4 5 3
% 5,2 5,5 3,9

Escherichia coli > 104 кОЕ/мл
абс. 16 8* 7**
% 20,8 8,9 9,0

Klebsiella pneumoniae > 104 кОЕ/мл
абс. 13 5* 5**
% 16,9 5,5 6,4

Proteus spp. > 104 кОЕ/мл
абс. 10 6 14
% 13 6,7 17,9

Соrуnеbасtеrium sрр. > 104 кОЕ/мл
абс. 5 9 7
% 6,5 10,0 9,0

Мobiluncus sрр. > 104 кОЕ/мл
абс. 9 9 5
% 11,7 10,0 6,4

Lactobacillus spp.
абс. 19 64* 43**
% 24,7 71,1 55,1

Bifi dobacterium spp.
абс. 26 56* 46**
% 33,8 62,2 59,0

  * р < 0,05; различия статистически значимы при сравнении первой и второй подгрупп.
** р < 0,05; различия статистически значимы при сравнении первой подгруппы и группы сравнения.

Таблица 2. Инфицирование цервикального канала инфекциями, передаваемыми половым путем, 
и представителями условно-патогенной флоры пациенток с хроническим цервицитом
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щин с  хроническим течением 
и у 1,1% – с транзиторным.
Проведенные исследования микро-
флоры цервикального канала пока-
зали, что у пациенток с персисти-
рующей формой ВПЧ-инфекции 
хронический цервицит протекал 
на  фоне ИППП и  условно-пато-
генных возбудителей достоверно 
чаще, чем у больных с транзитор-
ным течением (табл. 2).
Отмечено, что у каждой третьей па-
циентки была выявлена ассоциация 
с  условно-патогенной микрофло-
рой, у каждой второй – от 2 до 4 ин-
фекционных агентов. Кроме ВПЧ, 
были выделены хламидии у 23,4% 
женщин первой подгруппы и лишь 
у 10% женщин второй подгруппы 
и  у 7,7% пациенток группы срав-
нения (p < 0,05). Наличие хлами-
дийной инфекции коррелировало 
с 16-м типом ВПЧ (r = 0,42, p < 0,05), 
45-м (r = 0,63, p  < 0,05) и  33-м 
(r = 0,46, p < 0,05). С  одинаковой 
частотой во всех группах обнару-
живались уреаплазмы и микоплаз-
мы: у 33,2% в первой подгруппе и у 
32,1% пациенток – во второй. До-
минирующими по  частоте встре-
чаемости оказались грибы Candida, 
которые обнаруживались у  33,8% 
больных хронической ВПЧ-инфек-
цией и в 2 раза реже – при транзи-
торной форме (p < 0,05). Следует 
отметить, что трихомонадная ин-
фекция чаще выявлялась у  паци-
енток первой подгруппы (11,7%), 
тогда как у второй – в 6,7% случа-
ев. Также среди ассоциантов ВПЧ 
в цервикальном биотопе у больных 
с персистирующим течением пре-
валировали вирус простого гер-
песа 2-го типа (14,3%), Gardnerella 
vaginalis (25,9%), Staphylococcus 
sарrорhуticus и aureus (33,8 и 14,3% 
соответственно), Escherichia coli 
(20,8%), Klebsiella pneumoniae 
(16,9%), Proteus spp. (13%) на фоне 
снижения Lactobacillus spp. (24,7%) 
и Bifidobacterium spp. (33,8%).
На  основании анализа данных 
кольпоскопии у больных с хрони-
ческим цервицитом и  персистен-
цией ВПЧ установлено, что у таких 
больных часто регистрируются 
аномальные картины (79,3%). Со-
четания нескольких аномальных 
кольпоскопических признаков 

(ацетобелого эпителия, мозаики, 
пунктации, йоднегативного эпи-
телия) чаще встречались в первой 
подгруппе (63,6%), чем во второй 
(32,2%, p < 0,05). У больных с хро-
ническим течением ВПЧ чаще, чем 
у женщин, имеющих транзиторную 
форму инфекции, достоверными 
отличиями в картине были ацето-
белый эпителий, пунктация, мозаи-
ка (p < 0,05). Остроконечные конди-
ломы шейки матки были выявлены 
у 7,8% пациенток первой подгруп-
пы и у 1,1% женщин – второй.
Морфологический раздел иссле-
дования включал традиционную 
и жидкостную цитологию церви-
кальных мазков, иммуноцитохи-
мическое исследование экспрес-
сии р16ink4-альфа в  эпителии 
шейки матки и  гистологию био-
птатов шейки матки. Отмечено, 
что если цитограмма воспаления 
чаще определялась у женщин вто-
рой подгруппы и группы сравне-
ния (73,3 и 76,9% соответственно, 
p  >  0,05), то ЦИН I–III степени 
преобладала у  больных первой 
подгруппы (39%, p < 0,05) (рис. 1).
Анализ результатов иммуноци-
тохимического исследования экс-
прессии р16ink4-альфа в эпителии 
шейки матки показал положитель-
ные результаты у 6 из 34 пациенток 
с наличием ЦИН и персистенцией 
ВПЧ (у 2 – ЦИН-I, у 2 – ЦИН-II, 
у 2 – ЦИН-III) (рис. 2).
При анализе морфологических ре-
зультатов гистологического иссле-
дования биоптатов шейки матки 
оказалось, что из  10  пациенток 
первой подгруппы с  заключени-
ем жидкостной цитологии ЦИН-I 

после проведенного гистологичес-
кого исследования биоптата шейки 
матки 5 (8,2%) имели субклиничес-
кую форму ВПЧ-инфекции – плос-
кую кондилому; 6  (9,8%)  – дис
плазию легкой степени. При этом 
у  2  больных плоская кондилома 
сочеталась с ЦИН-I (табл. 3). От-
метим, что у двух р16-позитивных 
пациенток с  персистенцией ВПЧ 
и  результатом жидкостной цито-
логии ЦИН-I после проведенной 
электроэксцизии шейки матки ре-
зультат анатомо-гистологического 
исследования у одной из них под-
твердил диагноз ЦИН-I, тогда как 
у другой – ЦИН-III (табл. 4).

Таблица 3. Результаты гистологического исследования шейки матки у женщин  
с хроническими воспалительными процессами шейки матки

Гистологические 
заключения

Основная группа
Группа сравнения  

(n = 46)первая подгруппа  
(n = 61)

вторая подгруппа  
(n = 55)

абс. % абс. % абс. %

ЦИН-I 6 14,7 9 16,3 7 15,2

ЦИН-II 4 6,5 – – – –

ЦИН-III 4 6,5 – – – –

Экзофитная кондилома 6 9,8 1 1,8 – –

Эндофитная кондилома 6 9,8 – – – –

Рис. 1. Частота выявления ЦИН I–III степени 
у пациенток с персистирующей (1), транзиторной  
ВПЧ-инфекцией (2) и отсутствием вируса (3)

1                                    2                                  3

ЦИН-I                        ЦИН-II                     ЦИН-III

      Наличие ЦИН      Отсутствие ЦИН

  р16-позитивный результат     р16-негативный результат

61%
85,6%

30%

87,2%

100%

39%

20%

14,4%
12,8%

Рис. 2. Частота выявления p16-позитивных 
результатов у пациенток с ВПЧ-ассоциированным 
хроническим цервицитом и наличием ЦИН (n = 34)
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результаты жидкостной цитологии 
Цин-II, обнаруженные у  6  паци-
енток первой подгруппы (9,8%), 
подтвердились морфологически 
в  4  случаях (6,5%), у  одной вери-
фицирована плоская кондилома, 
у другой, с положительным р16ink4-
альфа, обнаружили Цин-III. Отме-
чено, что из 18 женщин с цитоло-
гическим заключением Цин-I–II 
у  6  пациенток (33,3%) морфоло-
гически верифицированы плос-
кие кондиломы. Два заключения 
Цин-III, выявленные жидкостной 
цитологией, подтвердились при 
проведении гистологического ана-
лиза. Даже при использовании этой 
усовершенствованной цитологи-
ческой жидкостной технологии при 
низком пороге чувствительности 
метода не было идентифицировано 
2 тяжелых интраэпителиальных по-
ражения (Цин-III). интересно, что 
у женщин с транзиторной формой 
ВПч гистологически верифициро-
вано 9 (16,3%) Цин-I; у пациенток 
с отсутствием вируса – 7  (15,2%). 
Выявления Цин-II–III не было ни в 
одном случае. Таким образом, плос-
коклеточные интраэпителиальные 
поражения сопровождаются из-
менением эпителия шейки матки 

у  больных хроническим ВПч-
ассоциированным цервицитом 
в 2,5 раза чаще (23,4%), чем у жен-
щин без ВПч (9,5%). Следовательно, 
больных хроническими персисти-
рующими ВПч-ассоциированными 
цервицитами необходимо относить 
к группе риска по развитию церви-
кальных интраэпителиальных по-
ражений шейки матки.
индукция «агрессивного» мета-
болита 16-альфа-ОнЕ1  взаимо-
связана с экспрессией онкобелков 
Е6 и Е7 ВПч [9]. Для поддержания 
гормонального баланса в  преде-
лах нормы необходимо, чтобы 
концентрация 2-ОнЕ1 превышала 
уровень 16-альфа-ОнЕ1  в  2  раза 
[9, 10]. В исследовании было уста-
новлено, что метаболизм эстроге-
нов с гиперпродукцией 16-альфа-
ОнЕ1 выявлен у 85,7% пациенток 
с  хроническим инфицированием 
ВПч, тогда как у женщин с транзи-
торной формой – у 16,7% (p < 0,001) 
(рис. 3).
При анализе уровня метаболи-
тов эстрогенов было отмечено, 
что в  первой подгруппе больных 
концентрация пролиферативно-
нейтрального 2-ОнЕ1  снижалась 
до 17,63 ± 1,85 нг/мл (рис. 4). Ди-
намика 2-ОнЕ1  коррелировала 
с  увеличением уровня пролифе-
ративно-активного 16-альфа-
ОнЕ1 до 14,52 ± 1,31 нг/мл в груп-
пе женщин с персистенцией ВПч, 
что сопровождалось уменьше-
нием соотношения 2-OhЕ1/16-
альфа-OhЕ1. Среднее значение 
соотношения 2-ОнЕ1/16-альфа-
ОнЕ1 у женщин контрольной груп-
пы составило 2,64 ± 0,16 нг/мл, в то 
время как у больных с персистен-
цией ВПч среднее соотношение 
2-ОнЕ1/16-альфа-ОнЕ1 оказалось 
почти в 2 раза ниже, чем у практи-
чески здоровых женщин, и состав-
ляло 1,42 ± 0,2 (р = 0,001).

Соотношение метаболитов эст-
рогенов менее 1,0  наблюдалось 
у 19 (24,7%) пациенток первой под-
группы, причем у 5 из 6 р16-пози-
тивных женщин (табл. 5).
коэффициент соотношения мета-
болитов эстрогенов от 1,0 до 1,5 до-
стоверно чаще отмечался среди 
27  пациенток с  хроническим те-
чением инфекции ВПч (35,1%) 
по сравнению с 5 больными с тран-
зиторной формой ВПч-инфек-
ции (5,5%) (р = 0,0001). индекс 
соотношения 2-ОнЕ1/16-альфа-
ОнЕ1 от 1,5 до 2,0 установлен в пер-
вой подгруппе у 20 женщин (26%) 
и в группе сравнения у 17 (23,1%), 
во второй подгруппе определялся 
у  10  (11,1%) и  группе контроля  – 
у 2 (10%). Следует подчеркнуть, что 
соотношение 2-ОнЕ1/16-альфа-
ОнЕ1 ≥ 2 среди больных с персис-
тенцией ВПч было отмечено толь-
ко в 11 случаях (14,3%) (табл. 5).
Пациенткам с  хроническим вос-
палительным процессом шейки 
матки проводилось лечение вы-
явленных иППП и  условно-па-
тогенных возбудителей: были 
использованы препараты имида-
зола (метронидазол, орнидазол), 
антисептики (хлоргексидин, пови-
дон-йод) в сочетании с коррекци-
ей биоценоза влагалища. При об-
наружении хламидий, микоплазм 
(Mycoplasma genitalium, Mycoplasma 
hominis), уреаплазм в  количестве 
более 105 кОЕ/мл и условно-пато-
генных возбудителей в  высоких 
титрах проводилась антибактери-
альная терапия (антибиотиками 
группы тетрациклинов или макро-
лидов). Всем 6 пациенткам с пози-
тивной реакцией на р16ink4-альфа 
независимо от степени Цин была 
проведена электроэксцизия шейки 
матки с целью расширенной био-
псии и  лечения в  специализиро-
ванных онкологических учрежде-
ниях. При выявлении негативной 
реакции на р16ink4-альфа прово-
дилось консервативное лечение, 
направленное на элиминацию ви-
руса, воспалительных изменений 
шейки матки, нормализацию со-
отношения метаболитов эстрадио-
ла в моче 2-ОнЕ1/16-альфа-ОнЕ1, 
и  по показаниям применяли де-
структивные методы лечения.

Таблица 4. Сопоставление цитологических и морфологических результатов 
у р16-позитивных женщин (n = 6)

Цитологические изменения мазков 
с экто- и эндоцервикса

Морфологическое исследование 
биоптатов шейки матки

До электроэксцизии 
шейки матки

Цин-I 2
После электроэксцизии 

шейки матки

Цин-III 1
Цин-II 2 Цин-III 1
Цин-III 2 Цин-III 2

Рис. 3. Метаболизм эстрогенов у пациенток 
с хроническим цервицитом и персистенцией ВПЧ (1), 
с транзиторной формой (2), отсутствием вируса (3) 
и у здоровых женщин (4)

1                           2                           3                         4

  2ОнЕ1/16-альфа-ОнЕ1 < 2   
  2ОнЕ1/16-альфа-ОнЕ1 > 2

14,3%

83,3% 76,9% 90%
85,7%

16,7% 23,1% 10%
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С  целью дифференцированного 
подхода к терапии женщин с хро-
ническим цервицитом и ВПЧ-ин-
фекцией было проведено лечение 
60  пациенток с  персистирующей 
формой вирусной инфекции и на-
рушенным обменом метаболитов 
с использованием препарата Инди-
нол. Из 77 женщин с хроническим 
течением ВПЧ-инфекции 17 были 
исключены из  дальнейшего ис-
следования: 11 с нормальным об-
меном метаболитов эстрогенов 
и 6 – с р16-позитивной реакцией. 
Для оценки эффективности Ин-
динола 15 больных ВПЧ-ассоции-
рованным цервицитом пролечили 
комбинацией препаратов Инди-
нола и Панавира, 15 – Индинолом 
и альфа-2-интерфероном, 15 жен-
щин получали только Панавир 
и 15 – альфа-2-интерферон. Отме-
тим, что в течение первого месяца 
был назначен препарат Индинол 
по 200 мг 2 раза в день до 6 месяцев 
в виде монотерапии, поскольку ак-
тивная репродукция ВПЧ индуци-
рует образование «агрессивного» 
метаболита 16-альфа-гидрокси-
эстрона в инфицированных клет-
ках, происходит ингибирование 
противовирусной иммунологичес-
кой защиты, при этом снижается 
эффективность лечения препа-
ратами интерферона. Со  второго 
месяца приема Индинола вводили 
Панавир в комбинации двух форм: 
свечи ректально и гель вагинально 
или альфа-2-интерферон в свечах 
интравагинально. Перед удалением 
остроконечных кондилом вульвы 
и влагалища также применяли Па-
навир или альфа-2-интерферон.
Пациентки были сопоставимы 
по  возрасту, экстрагенитальной 
патологии, акушерско-гинеколо-
гическому анамнезу, характеру 
воспалительного процесса, по ре-
зультатам ВПЧ-тестирования, 
кольпоскопического и  цитологи-
ческого методов исследования с ве-
роятностью более 95%.
Через 6  месяцев после лечения 
анализ результатов кольпоскопи-
ческого исследования показал, что 
наиболее значимые изменения на-
блюдались у женщин, принимавших 
Индинол в сочетании с Панавиром 
и альфа-2-интерфероном: кольпо

скопическая картина отвечала 
норме у 12 (80%) и 11 (73,3%) пациен-
ток соответственно. Среди женщин, 
получавших только Панавир, нор-
мализации кольпоскопической кар-
тины удалось добиться у 8 (53,3%) 
и у 7 (46,7%) пациенток, пролечен-
ных альфа-2-интерфероном.
Оценка заключений цитологичес-
кого исследования шейки матки 
показала, что ЦИН I и  II степени 
тяжести после проведенного ле-
чения Индинолом и  Панавиром 
регрессировала у  всех пациенток, 
в то время как после лечения Ин-
динолом и альфа-2-интерфероном 
цитологическая картина нормы 
наблюдалась у 2 женщин с ЦИН-I, 
а ЦИН-II, выявленная у одной па-
циентки, регрессировала до ЦИН-I. 
Из  12  больных с  цитологическим 
диагнозом «воспаление» после про-

веденного лечения Индинолом, Па-
навиром и альфа-2-интерфероном 
физиологическая норма по указан-
ному показателю отмечена у 10 па-
циенток (66,7%).
Из 12 пациенток, получавших Па-
навир, и из 13 – альфа-2-интерфе-
рон с  цитологической картиной 
воспаления норма отмечена только 
у 8 (53,3%). ЦИН I степени до цито-
логической нормы регрессировала 
у одной из двух больных, пролечен-
ных Панавиром. Регрессии ЦИН-II 
до нормы не удалось добиться ни у 
одной больной после проведенной 
терапии Панавиром и альфа-2-ин-
терфероном, что потребовало де-
струкции шейки матки. Спустя 6 ме-
сяцев после проведенной терапии 
Индинолом и  Панавиром анализ 
ПЦР на ВПЧ в соскобе цервикаль-
ного канала выявил элиминацию 

Таблица 5. Распределение пациенток с хроническим цервицитом в зависимости  
от уровня коэффициента соотношения метаболитов 2-ОНЕ1/16-альфа-ОНЕ1

Группы исследования
Коэффициент соотношения метаболитов 

эстрогенов 2-ОНЕ1/16-альфа-ОНЕ1

< 1 1–1,5 1,5–2 > 2

Первая подгруппа основной группы 
(n = 77)

абс. 19 27 20 11
% 24,7 35,1 26,0 14,3

Вторая подгруппа основной группы 
(n = 90)

абс. – 5* 10 75*
% – 5,5 11,1 83,3

Группа сравнения (n = 78)
абс. – – 17 61**
% – – 23,1 78,2

Группа контроля (n = 20)
абс. – – 2*** 18***
% – – 10,0 90,0

    * Различия статистически значимы при сравнении первой и второй подгрупп.
  ** Различия статистически значимы при сравнении первой подгруппы и группы сравнения.
*** Различия статистически значимы при сравнении первой подгруппы и группы контроля.

  1                                              2                                           3                                              4

17,63
14,52

1,42

  2-ОНЕ1 (нг/мл)      16-альфа-ОНЕ1 (нг/мл)      2-ОНЕ1/16-альфа-ОНЕ1

Рис. 4. Средний уровень 2-ОНЕ1 и 16-альфа-ОНЕ1 и их соотношения в моче у пациенток 
с персистирующей (1), транзиторной формой ВПЧ (2), отсутствием вируса (3)  
и у здоровых женщин (4)

20,77 21,37 21,5

9,64 9,02 8,16

2,22 2,54 2,64
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вирусов у 14 (93,3%) пациенток, что 
подтверждено клинико-лаборатор-
ным выздоровлением. Сочетание 
16-го  и 58-го  типов сохранилось 
у  одной женщины с  жалобами 
на бели из половых путей и сохра-
нением цитологической картины 
воспаления. ВПч-тестирование, 
проведенное у  женщин, получав-
ших комбинацию индинола с аль-
фа-2-интерфероном, выявило 
элиминацию вирусов у 13 (86,7%) 
и рецидив ВПч 16-го типа и соче-
тания 18-го, 33-го типов у 2 боль-
ных (13,3%). Деструкция кондилом 
вульвы и  влагалища проведена 
у 9 женщин (60%) после предвари-
тельного местного использования 
Панавира и у 7 (46,7%) – альфа-2-
интерферона с последующим при-
емом индинола. Возникновения ре-
цидивов остроконечных кондилом 
и субъективных ощущений диском-
форта во  влагалище не  отмечено 
ни у одной пациентки.
из 15 больных, получавших только 
Панавир, элиминация вирусов на-
ступила у 10 (66,7%), у 5 (33,3%) – 
рецидивировали ВПч 18-го, 45-го, 
52-го  и 58-го  типов и  сочетание 
16-го и 31-го типов ВПч. При ис-
пользовании альфа-2-интерфе-
рона эрадикация ВПч произошла 
у 9 (60%), у остальных 6 (40%) вы-
являлись вирусы 16-го, 18-го, 33-го, 
35-го, 45-го и ассоциация 16-го и 
33-го типов. После проведенной де-
струкции генитальных кондилом, 
спустя 6 месяцев отмечен рецидив 
кондилом у  3  (43%) из  7  пациен-

ток, пролеченных Панавиром, и у 
4 (58%) из 7, пролеченных альфа-2-
интерфероном. Этих женщин про-
должали беспокоить такие симп-
томы, как бели и зуд во влагалище, 
что потребовало повторных курсов 
терапии.
иФА, проведенный после лече-
ния, показал, что нормализации 
соотношения метаболитов эстра-
диола удалось добиться у 13 жен-
щин (86,7%), получавших ин-
динол с  Панавиром, индинол 
с альфа-2-интерфероном: средний 
индекс соотношения достоверно 
дву кратно увеличился и составил 
2,36 ± 0,16 и 2,25 ± 0,18 нг/мл соот-
ветственно (табл. 6).
у  женщин с  выраженной регрес-
сией дисплазии шейки матки на-
блюдалось значительное измене-
ние концентраций метаболитов 
эстрадиола в сторону резкого сни-
жения 16-альфа-ОнЕ1. нормали-
зации соотношения метаболитов 
эстрадиола не выявлено ни у одной 
пациентки, пролеченной Пана-
виром и  альфа-2-интерфероном. 
напротив, установлена тенденция 
к  снижению показателя индекса 
2-ОнЕ1/16-альфа-ОнЕ1  в  2  раза 
по сравнению с началом лечения.
При использовании индинола час-
тота побочных эффектов составля-
ла около 8%, в том числе тошнота 
и недомогание отмечались в 4,1% 
случаев, кожные аллергические ре-
акции – 1,2%, боли в эпигастрии – 
1,7%, головная боль – 1%. В целом 
в данном исследовании число не-

желательных явлений было мини-
мальным, при этом они наблюда-
лись как у пациенток, получавших 
индинол, так и у пациенток, полу-
чавших другую терапию.
Таким образом, при применении 
комплексной терапии препаратом 
индинол в сочетании с Панавиром 
и  альфа-2-интерфероном у  паци-
енток с персистирующей ВПч-ин-
фекцией и  хроническим церви-
цитом получена высокая частота 
регресса Цин и  воспалительных 
явлений до цитологической нормы 
(86,7 и 80% соответственно), элими-
нации ВПч (93,3 и 86,7% соответ-
ственно) и  нормализации уровня 
метаболитов эстрадиола (86,7%), 
что свидетельствует о высокой кли-
нической эффективности данной 
схемы лечения.

Выводы
клиническая картина персисти-
рующего ВПч-ассоциированного 
цервицита характеризуется про-
явлениями в  виде диспареунии 
у  10,4% больных, зуда и  жжения 
во  влагалище  – у  20,8%, наличия 
остроконечных кондилом шейки 
матки и влагалища – у 38,9%. Хро-
нический ВПч-индуцированный 
цервицит связан с  медицинским 
абортом в  анамнезе у  38,9%, не-
развивающейся беременностью  – 
у 15,6%, хроническим эндометри-
том – у 18,2%, бесплодием – у 11,7% 
и миомой тела матки – у 9,1% паци-
енток. Особенностью микрофлоры 
цервикального канала является 
преобладание высокоонкогенных 
типов ВПч  – 16-го, 52-го, 45-го, 
31-го – в ассоциации с хламидия-
ми, выявленными у 23,4% женщин, 
грибами Candida – у 33,8%, виру-
сом герпеса – у 14,3%, трихомона-
дами  – у  11,7% и  бактериальной 
флорой Staphylococcus sарrорhуticus 
и  aureus  – у  48,1%, Escherichia 
coli – у 20,8%.
Белок р16ink4-альфа определяется 
у  4,6% пациенток с  хроническим 
ВПч-ассоциированным цервици-
том на фоне цервикальной интра-
эпителиальной неоплазии, степень 
тяжести которой может быть раз-
личной. Аномальная кольпоско-
пическая картина регистрируется 
у 79,3% пациенток с хроническим 

Таблица 6. Динамика средней концентрации метаболитов эстрогенов 
у больных с ВПЧ-ассоциированным хроническим цервицитом до и после лечения

Фармакотерапия

Метаболиты эстрогенов 
(средняя концентрация, нг/мл)

2-ОНЕ1
16-альфа-

ОНЕ1

2-ОНЕ1/
16-альфа-

ОНЕ1

индинол и Панавир
(n = 15)

до лечения 17,63 ± 0,25 14,52 ± 0,1 1,42 ± 0,14
после лечения 22,2 ± 0,31 9,52 ± 0,2 2,36 ± 0,16

индинол и альфа-2-интерферон 
(n = 15)

до лечения 16,74 ± 0,17 14,64 ± 0,12 1,22 ± 0,13
после лечения 21,5 ± 0,27 9,61 ± 0,17 2,25 ± 0,18

Панавир 
(n = 15)

до лечения 17,37 ± 0,21 13,92 ± 0,21 1,38 ± 0,12
после лечения 17,44 ± 0,23 14,37 ± 0,24 1,24 ± 0,19

Альфа-2-интерферон 
(n = 15)

до лечения 16,95 ± 0,19 12,84 ± 0,18 1,53 ± 0,16
после лечения 16,68 ± 0,15 13,11 ± 0,21 1,39 ± 0,19
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цервицитом и  ВПЧ-инфекцией. 
При экспрессии онкобелка р16ink4-
альфа кольпоскопические измене-
ния носят характер значительного 
поражения эпителия шейки матки – 
ацетобелого эпителия, пунктации, 
мозаики или их сочетаний.
Хронический цервицит с  пер-
систирующей ВПЧ-инфекцией 
сопровождается сниженными 
показателями соотношения ме-
таболитов эстрогенов 2-ОНЕ1/16-
альфа-ОНЕ1  в  моче в  среднем 

до  1,42  ± 0,2, что в  2  раза ниже, 
чем у  здоровых женщин. К  фак-
торам, усугубляющим снижение 
показателя соотношения метабо-
литов эстрогенов, наряду с  при-
емом оральных контрацептивов, 
курением, миомой тела матки, 
относится и сопутствующая ВПЧ-
инфекции микрофлора: при ас-
социации с  хламидиями индекс 
соотношения метаболитов сни-
жен в  4,4  раза, трихомонадной 
инфекцией – в 2 раза.

Нормализация обмена эстрогенов 
путем использования Индинола 
в  комплексной терапии получена 
у 86,7% пациенток с хроническим 
ВПЧ-ассоциированным цервици-
том. Это привело к  повышению 
эффективности действия неспеци-
фических противовирусных пре-
паратов: регрессии воспалитель-
ной реакции и  нетяжелых форм 
ЦИН до  цитологической нормы 
у 86,7%, элиминации ВПЧ у 93,3% 
женщин.  
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Treatment of HPV-associated cervicitis

L.I. Maltseva, L.N. Farrakhova
Kazan State Medical Academy

Contact person: Larisa Ivanovna Maltseva, laramaltc@mail.ru

Chronic exo- and endocervicitis associated with human papilloma virus (HPV) is one of important medical and 
social problems due to high risk of neoplasia and cervical cancer. We studied 245 women of childbearing potential 
with verified chronic cervicitis. In chronic cervicitis, HPV-infection is usually represented by high-risk HPV 
(types 16, 52, 45 and 31), and is associated with Clamydia infection in 23.4% of the patients, Candida in 33.8%, 
herpes simplex virus in 14.3%, Trichomonas in 11.7%, and opportunistic pathogens predominantly consisting 
of Staphylococcus sарrорhуticus, S. aureus (33.8 and 14.3% respectively), and Escherichia coli (20.8%). Chronic 
HPV-related cervicitis is associated with abnormal colposcopy in 79.3% of cases; of those, 4.6% of patients have 
p16ink4a-expressing cervical intraepithelial neoplasia (CIN) lesions requiring lesion destruction regardless of CIN 
severity. Two-fold decrease of 2-OHE1/16-aOHE1 ratio indicating impared estrogen metabolism can predict lower 
efficacy of treatment in HPV-associated cervicitis. Adding of estrogen metabolism improving agents was associated 
with regression of inflammatory process and attaining of normal cytology in 83.4% of the women.

Key words: human papilloma virus, cervicitis, sexually-transmitted infections (STIs), cervical intraepithelial 
neoplasia, p16ink4а, Indinole, antiviral drugs, 2-alpha-interferon, Panavir, biomarkers
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Основные направления 
в терапии хронических 
дерматозов
Вопросы этиологии, патогенеза и рационального лечения хронических дерматозов не теряют 
своей актуальности ввиду широкой распространенности во всех возрастных группах, а также 
высокой вероятности развития вторичных инфекционных осложнений. Назначение топических 
глюкокортикостероидов остается обязательной и важнейшей составляющей комплексного лечения 
больных дерматозами. Наиболее эффективные и безопасные схемы подобной патогенетической терапии 
рассматривались на симпозиуме, который состоялся при поддержке компании «Гленмарк» в рамках 
ХХХ Рахмановских чтений. 

Место топических глюкокортикостероидов 
в лечении осложненных и неосложненных дерматозов

как отметила д.м.н., профес-
сор Елена Владимировна 
МАТушЕВСкАя (ФГБОу 

ДПО «институт повышения квали-
фикации ФМБА россии»), одними 
из самых востребованных препара-
тов в современной дерматовенеро-
логии на протяжении уже многих 

лет остаются топические глюкокор-
тикостероиды (ГкС). Европейские 
клинические рекомендации назы-
вают топические ГкС препаратами 
первой линии в лечении атопичес-
кого дерматита (european Task Force 
on Atopic Dermatitis Position paper 
on diagnosis and treatment of atopic 
dermatitis, 2005), а также псориаза 
(Guidelines of care for the manage-
ment of psoriasis and psoriаtic arthri-
tis FADV 2011). Востребованность 
топических ГкС обусловлена быс-
тротой развития эффекта и выра-
женным противовоспалительным, 
иммуносупрессивным, антипроли-
феративным и сосудосуживающим 
действием. 
Профессор Е.В. Матушевская 
напомнила несколько важных 
правил, которыми следует руко-

водствоваться при назначении то-
пических ГкС:
 ■ лечение детей следует начинать 

с ГкС слабой или средней степе-
ни активности;

 ■ при лечении взрослых луч-
ше использовать ГкС средней 
и высокой активности;

 ■ при хронических воспалитель-
ных дерматозах топические 
ГкС рекомендовано применять 
в  интермиттирующем поддер-
живающем режиме;

 ■ не  использовать фторсодер-
жащие ГкС у  детей первых лет 
жизни;

 ■ не  применять фторированные 
ГкС на область лица, шеи и ес-
тественных складок;

 ■ при наличии проявлений вто-
ричной инфекции использовать 

Профессор 
Е.В. Матушевская
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Сателлитный симпозиум компании «Гленмарк»

топические комбинированные 
ГКС, содержащие антибакте-
риальные и  противогрибковые 
средства.

Кроме того, топические ГКС сле-
дует наносить в небольшом коли-
честве, равном 1 дюйму (2,3  см), 
на  поверхность, эквивалент-
ную поверхности двух ладоней 
(0,5  г  /  300 см2), 1–2 раза в  день 
в  соответствии со  степенью вы-
раженности симптомов, а  также 
отменять препараты постепенно, 
уменьшая частоту применения 
и/или дозу. 
Более подробно профессор 
Е.В.  Матушевская остановилась 
на характеристике галогенизиро-
ванных ГКС, отметив, что вклю-
чение в  молекулу галогенов  – 
фтора или хлора  – позволило 
усилить противовоспалительную 
активность препаратов. Клобета-
зол – галогенизированный ГКС – 
по  потенциальной активности 
относится к IV, самому сильному, 
классу ГКС и  отличается самым 
высоким противовоспалительным 
эффектом. Молекула клобетазола 
обладает сосудосуживающей ак-
тивностью, в  1800 раз большей, 
чем у  гидрокортизона, что кор-
релирует с  ростом клинической 
эффективности1.
Эффективность клобетазола для 
лечения атопического дермати-
та (n = 377) и псориаза (n = 497) 
в разных возрастных группах была 
подтверждена в ходе рандомизи-
рованных плацебоконтролируе-
мых исследований. На основании 
полученных данных короткий 
курс клобетазола был признан 
безопасным и  эффективным для 
пациентов старше 12 лет2.

В США и западных странах кло-
бетазол является одним из самых 
распространенных препаратов 
в  терапии псориаза. В  сравни-
тельном исследовании по  оцен-
ке антиангиогенной активности 
и  эффективности применения 
клобетазола и  кортикостероид-
ных кремов в  терапии прогрес-
сирующей стадии псориаза было 
установлено, что клобетазол при-
водит к более выраженному инги-
бированию ангиогенеза, большему 
снижению величины индекса рас-
пространенности и тяжести псо-
риаза (Psoriasis Area and Severity 
Index, PASI) и удлинению периода 
ремиссии3.
На отечественном фармацевтичес-
ком рынке клобетазол представ-
лен кремом для наружного при-
менения Пауэркорт (0,05%). «Это 
сильный и  эффективный фтори-
рованный глюкокортикостероид, 
который следует применять в те-
чение 5–10 дней до устранения ос-
троты процесса», – уточнила про-
фессор Е.В. Матушевская. 
Среди хлорированных ГКС наибо-
лее эффективными и безопасны-
ми считаются мометазона фуроат 
и беклометазона дипропионат. 
Мометазона фуроат – мощный ин-
гибитор синтеза цитокинов: уже 
в первых исследованиях момета-
зон показал самую высокую подав-
ляющую активность в отношении 
интерлейкинов 1,  6,  8 и  фактора 
некроза опухоли по  сравнению 
с другими препаратами. Доказано, 
что мометазона фуроат в отличие 
от  других топических ГКС (алк-
лометазон и  метилпреднизолон) 
характеризуется минимальной 
системной абсорбцией, а  также 

высокой системной безопаснос-
тью, сопоставимой с безопаснос-
тью гидрокортизона4.
В зарубежных клинических испы-
таниях была определена высокая 
эффективность мометазона фу-
роата в  лечении аллергических 
и  воспалительных заболеваний 
кожи (рис.  15). Эффективность 
и  безопасность мометазона фу-
роата при лечении атопическо-
го дерматита и  псориаза у  детей 
и взрослых были также подтверж-
дены в  отечественных работах6. 
Профессор Е.В. Матушевская 
отметила, что преимуществами 
использования препарата Момат 
(мометазона фуроат 0,1%) являет-
ся возможность нанесения крема 
или мази 1 р/сут и  возможность 
применения на  чувствительных 
участках кожи. Кроме того, крем 

1 Wilson L. The clinical assessment of topical corticosteroid activity // Br. J. Dermatol. 1976. Vol. 94. Supрl. 12. P. 33–42.
2 Kimball A.B., Gold M.H., Zib B. et al. Clobetasol propionate emulsion formulation foam 0.05%: review of phase II open-label and phase III 
randomized controlled trials in steroid-responsive dermatoses in adults and adolescents // J. Am. Acad. Dermatol. 2008. Vol. 59. № 3. P. 448–454.
3 Мурашкин Н.Н., Глузмин М.И., Бакулев А.Л. и др. Патогенетическое обоснование подходов к наружной терапии псориаза 
в прогрессирующей стадии // Современные проблемы дерматовенерологии, иммунологии и врачебной косметологии. 2011. № 2. С. 25–30.
4 Katz H.I., Prawer S.E., Watson M.J. et al. Mometasone furoate ointment 0.1% vs. hydrocortisone ointment 1.0% in psoriasis. Atrophogenic 
potential // Int. J. Dermatol. 1989. Vol. 28. № 5. P. 342–344.
5 Hoybay A., Moller S.B., De Сunha Bang F. et al. Continuous and intermittent treatment of atopic dermatitis in adults with mometasone furoate 
vs. hydrocortisone 17-butirate // Cur. Ther. Res. 1991. Vol. 50. P. 62–72.
6 Потекаев Н.Н., Жукова О.В., Лукашева Н.Н. и др. Неинвазивные методы диагностики в оценке эффективности наружной терапии 
хронических воспалительных дерматозов // Клиническая дерматология и венерология. 2010. № 2. С. 35–40.
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Рис. 1. Эффективный топический ГКС в лечении 
аллергических и воспалительных заболеваний кожи

Успешное излечение оценивалось как полное 
исчезновение симптомов или значительное улучшение 
(более 70%) по сравнению с исходным уровнем.

Атопический дерматит Псориаз
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Момат можно назначать детям 
с рождения, а мазь – с двухлетнего 
возраста.
Определенные сложности могут 
возникнуть при лечении заболева-
ний, которые сопровождаются вы-
раженными гиперкератическими 
проявлениями, препятст вующими 
проникновению препарата в кожу. 
В таких случаях с успехом приме-
няются препараты, содержащие 
топические стероиды в сочетании 
с кератолитическими средствами. 
Примером подобного комбиниро-
ванного средства служит препарат 
двойного действия Момат-С, в со-
став которого входят мометазона 
фуроат 0,1% и салициловая кисло-
та 2%. Сочетание свойств момета-
зона (противовоспалительное, 
антипролиферативное, противо-
аллергическое, противозудное, 
сосудосуживающее, противо-
отечное) и салициловой кислоты 
(кератолитическое, антисепти-
ческое) обусловливает двойной 
эффект препарата Момат-С  при 
лечении псориаза с гиперкерати-
ческими проявлениями (рис. 2).
Течение аллергических дермато-
зов часто осложняется грибковой 
и бактериальной флорой. именно 
поэтому в российских клиничес-
ких рекомендациях для наружной 
терапии осложненных дерматозов 
показано назначение комбиниро-
ванных кортикостероидных пре-
паратов. Один из возможных ва-
риантов  – сочетание топических 
ГкС с антимикотическими и/или 
антибактериальными препарата-
ми. Примером успешной тройной 
комбинации служит крем канди-
дерм, в  состав которого входят 
клотримазол 1%, беклометазона 
дипропионат 0,025% и  гентами-
цин 0,1%. С помощью кандидер-
ма можно воздействовать на  все 
звенья патогенеза осложненных 
дерматозов. «При этом комбини-
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Рис. 2. Сравнительная эффективность мометазона 
фуроата и комбинации мометазона фуроата 
и салициловой кислоты в терапии псориаза

Рис. 3. Оценка пациентами эффективности 
и переносимости лечения препаратом Кандидерм

рованная форма позволяет сокра-
тить системную лекарственную 
нагрузку на организм», – подчерк-
нула профессор Е.В. Матушевская. 
Терапия кремом кандидерм ха-
рактеризуется не только высокой 
эффективностью, но  и высокой 
приверженностью пациентов 
к  данному методу лечения, что 
было подтверждено результатами 
открытого сравнительного иссле-
дования по оценке эффективнос-
ти и  безопасности применения 
топических комбинированных 
препаратов в  терапии атопичес-
кого дерматита. результаты дерма-
тоскопии подтвердили высокую 
эффективность кандидерма в от-
ношении таких симптомов атопи-
ческого дерматита, как зуд и шелу-
шение. кроме того, большинство 
пациентов предпочли кандидерм 
другим препаратам (рис. 3)7.
В заключение профессор Е.В. Ма-
тушевская предложила исполь-
зовать следующие схемы терапии 
дерматозов:
1) топические ГкС 1–2 раза в день 
от  5 до  14 дней + смягчающие 
средства ежедневно: 
 ■ течение заболевания с осложне-

ниями – кандидерм, Момат-С;
 ■ течение заболевания без ослож-

нений  – Пауэркорт, Момат, 
Момат-С;

2) топические ГкС 1–2 раза в день 
2 дня подряд в неделю:
 ■ интермиттирующая схема в  те-

чение 6 месяцев – Момат.
«Во всех случаях противовоспали-
тельное лечение необходимо про-
водить до полного исчезновения 
всех симптомов дерматоза, в том 
числе зуда. наружная противо-
воспалительная терапия должна 
быть начата немедленно, при ма-
лейшем обострении», – подчерк-
нула профессор Е.В. Матушев-
ская. надо использовать схемы 
терапии, позволяющие контро-

7 Матушевская Е.В., Масюкова С.А., Скрипкина П.А. и др. Топические комбинированные кортикостероидные препараты в лечении 
атопического дерматита // Современные проблемы дерматовенерологии, иммунологии и врачебной косметологии. 2009. № 2. С. 14–19.
8 Hanifi n J., Gupta A.K., Rajagopalan R. Intermittent dosing of fl uticasone propionate cream for reducing the risk of relapse in atopic dermatitis 
patients // Br. J. Dermatol. 2002. Vol. 147. № 3. р. 528–537. 
9 Соколовский Е.В., Монахов К.Н. Холодилова Н.А. и др. интермиттирующая терапия бетаметазоном атопического дерматита и экземы 
кистей // российский журнал кожных и венерических болезней. 2009. № 3.
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Во всех случаях противовоспалительное 
лечение необходимо проводить 
до полного исчезновения всех 
симптомов дерматоза, в том числе 
зуда. Наружная противовоспалительная 
терапия должна быть начата немедленно, 
при малейшем обострении.

зуда. Наружная противовоспалительная зуда. Наружная противовоспалительная 
терапия должна быть начата немедленно, 

Во всех случаях противовоспалительное 
лечение необходимо проводить 
до полного исчезновения всех 
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Инфекционно-воспалительные заболевания кожи: 
современные принципы лечения

Бактериальные инфекции 
кожи, вызывающие ее гной-
ное воспаление и требующие 

эффективных терапевтических ме-
тодов лечения, по сей день остают-
ся одной из  актуальных проблем 
дерматологии. По  данным, пред-
ставленным в докладе к.м.н. Тать-
яны Алексеевны БЕЛОУСОВОЙ 
(Первый МГМУ им. И.М. Сечено-
ва), пиодермии, которые за рубе-
жом относят к  группе инфекций 
кожи и  мягких тканей (ИКМТ), 
составляют 30–40% всей дермато-
логической патологии у лиц трудо
способного возраста. Согласно 
зарубежным авторам, инфекции 
кожи и  мягких тканей классифи-
цируются таким образом:
■■ первичные пиодермии (основ-

ные возбудители Staphylococcus 
aureus и Streptococcus pyogenes);

■■ вторичные пиодермии, разви-
вающиеся на  фоне существу-
ющих заболеваний и  имеющие 
полимикробную этиологию;

■■ некротизирующие инфек-
ции (глубокое поражение 
кожи и  подлежащих тканей) 
полимикробной этиологии, 
которые, как правило, проте-
кают тяжело и  могут закон-
читься летальным исходом.

В  возникновении той или иной 
формы пиодермии большую роль 
играют вид патогенного микро-
организма, его вирулентность, 
а также состояние макроорганиз-
ма и различные эндогенные и эк-
зогенные факторы, снижающие 
барьерную и защитную функцию 
кожи. 
Алгоритм ведения больных с пио
дермиями предполагает назначе-
ние антибактериальных средств, 
которые можно применять сис-

темно, наружно и в комбинации. 
В  повседневной практике анти-
биотик обычно выбирают эм-
пирическим путем. Однако врач 
обязан помнить, что препарат 
для местного применения должен 
быть:
■■ безопасным;
■■ активным в  отношении основ-

ных возбудителей и  неактив-
ным в  отношении нормальной 
микрофлоры;

■■ эффективным, что подтверж-
дено клиническими исследова-
ниями;

■■ с низкой приобретенной резис-
тентностью. 

Кроме того, антибиотик не  дол-
жен вызывать резистентность 
к препаратам, предназначенным 
для системного применения. 
«На  сегодняшний день таким 
препаратом для местного лече-
ния бактериальных инфекций 
кожи является мупироцин – про-
дукт метаболизма Pseudomonas 
f luorescens, но  по сути смесь 
метаболитов, среди которых 
90–95% составляет псевдомо-
ниевая кислота А»,  – пояснила 
Т.А. Белоусова. 
Механизм действия мупироцина 
заключается в  ингибировании 
фермента изолейцин-тРНК-син-
тетазы, что приводит к наруше-
нию синтеза бактериальных бел-
ков и  РНК, в  меньшей степени 
ДНК, необходимых для образо-
вания клеточной стенки. Мупи-
роцин хорошо проникает в кожу 
и  создает высокие и  стабиль-
ные концентрации в  ее поверх-
ностных слоях, причем актив-
ность препарата увеличивается 
по  мере снижения кислотности 
среды. 

Мупироцин практически не вса-
сывается с  поверхности непо
врежденной кожи (< 0,24%), при 
абсорбции через поврежденную 
кожу быстро метаболизируется 
до неактивных метаболитов и вы-
водится почками. Главное тера-
певтическое преимущество му-
пироцина заключается в действии 
на большинство штаммов стафи-
лококков, в  том числе на  MRSA 
(methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus), устойчивых к другим ан-
тимикробным препаратам. К му-
пироцину чувствительны также 
стрептококки А, В, С, G и некото-
рые грамотрицательные палочки. 
Кроме того, он обладает выражен-
ной активностью по  отношению 
к возбудителям грибковой инфек-
ции и  Candida spp. При терапии 
мупироцином импетиго и фолли-
кулита клинические и бактериоло-
гические показатели излеченности 
составляют 85–100% и 80–95% со-
ответственно. В настоящее время 
к мупироцину практически не вы-
являются резистентные штаммы 
Staphylococcus aureus, что позво-
ляет рекомендовать его в качестве 
препарата первой линии для эм-
пирической терапии ИКМТ10.

лировать течение дерматоза. Это 
современные интермиттирующие 
схемы8, 9. Подобная тактика позво-
ляет повысить эффективность, со-
кратить продолжительность лече-

ния, удлинить периоды ремиссии, 
уменьшить число обострений, 
а также улучшить состояние кожи 
и  прогноз заболевания в  целом. 
После наступления ремиссии не-

обходимо проводить профилак-
тику обострений, то есть ухажи-
вать за  кожей и  предупреждать 
воздействие факторов, ставших  
причиной заболевания.

К.м.н. 
Т.А. Белоусова
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Топический препарат, содер-
жащий мупироцин,  – Супиро-
цин – характеризуется широким 
спектром антимикробной актив-
ности в  отношении патогенной 
грамположительной и  грамот-
рицательной флоры, при этом 
не  действует на  представителей 
нормальной микрофлоры кожи. 
В этой связи он эффективен при 
лечении первичных и вторичных 
инфекционных поражений кожи 
(импетиго, эктима, фолликули-
ты, фурункулы, ожоги, трофи-
ческие язвы и др.), при наружном 
отите, а  также в  профилактике 
бактериальных осложнений (при 
ссадинах, ожогах, порезах и т.д.). 
«Супироцин можно назначать 
детям с трехлетнего возраста», – 
подчерк нула Т.А. Белоусова. 
кроме того, Супироцин можно 
использовать под повязку. у боль-
ных с печеночной недостаточнос-
тью коррекция дозы препарата 
не  требуется, а  при обширных 
повреждениях кожи (ожоги, мно-
жественные травмы) абсорбция 
может увеличиваться, что следует 
учитывать при назначении препа-
рата больным с хронической по-
чечной недостаточностью. 
Данные ряда зарубежных и  оте-
чественных исследований поз-
воляют сделать вывод о том, что 
эффективность мупироцина со-
поставима с  эффективностью 
антибиотиков для системного 
применения. Так, в двойном сле-
пом мультицентровом исследо-
вании с участием 159 пациентов 
с инфицированной экземой срав-
нивалась эффективность наруж-
ного применения крема мупиро-
цина 2% и  приема цефалексина 
по 250 мг 4 р/сут. результаты ис-

следования продемонстрировали 
более высокую эффективность 
мупироцина: исчезновение кли-
нических симптомов инфек-
ционного процесса отмечалось 
в 89% случаев. Полное устранение 
возбудителей было достигнуто 
у 50% пациентов, которые полу-
чали наружную терапию мупиро-
цином, и только у 28% пациентов, 
принимавших цефалексин11.
Одно из недавних отечественных 
исследований было посвящено 
оценке эффективности мупиро-
цина (Супироцина) в  терапии 
пио дермий. Данные исследова-
ния подтвердили более высокую 
эффективность мази  Супироцин 
по сравнению с тетрациклиновой 
мазью (рис. 4). уже на пятые сутки 
лечения у 77% пациентов 1-й груп-
пы на фоне монотерапии Супиро-
цином отмечалось клиническое 
выздоровление, по  сравнению 
с 25% пациентов 2-й группы, при-
менявших тетрациклиновую мазь. 
Более того, по  окончании курса 
лечения полного выздоровления 
достигли все пациенты 1-й группы 
и лишь 80% пациентов 2-й группы 
(20% остались резистентны к тера-
пии тетрациклиновой мазью)12.
Хронические дерматозы, атопи-
ческий дерматит, хронические 
экземы часто осложняются вто-
ричными бактериальными ин-
фекциями, при этом главным воз-
будителем инфекции кожи и  ее 
придатков является Staphylococcus 
aureus. В  клинической практике 
для лечения аллергических дер-
матозов, осложненных вторич-
ной бактериально-грибковой ин-
фекцией, а  также при развитии 
экзематизации на фоне инфекци-
онных заболеваний кожи широко 

10 Белькова Ю.А., Страчунский Л.С., Кречикова О.И. и др. Сравнительная эффективность 0,75% мази хлорамфеникола и 2% мази 
мупироцина при лечении в амбулаторных условиях взрослых пациентов с инфекциями кожи и мягких тканей // клиническая 
микробиология и антимикробная химиотерапия. 2007. Т. 9. № 1. С. 56–64.
11 Rist T., Parish L.C., Capin L.R. et al. A comparison of the effi  cacy and safety of mupirocin cream and cephalexin in the treatement of 
secondarily infected eczema // Clin. exp. Dermatol. 2002. Vol. 27. № 1. P. 14–20.
12 Самцов А.В., Стаценко А.В., Хайрутдинов В.Р., Чаплыгин А.В. Сравнительное исследование клинической эффективности 3% 
тетрациклиновой мази и 2% мази мупироцина в терапии пиодермий // Вестник дерматологии и венерологии. 2012. № 3. С. 86–90.
13 Оковитый С.В., Ивкин Д.Ю. Мупироцин: клиническое применение // Consilium Medicum. 2011. № 4. C. 8–14.
14 Бакулев А.Л., Кравченя С.С., Мурашкин Н.Н. и др. Микробная экзема: новые возможности комбинированной топической терапии // 
Вестник дерматологии и венерологии. 2011. № 6. С. 98–104.

Рис. 4. Оценка эффективности 
топической антибактериальной терапии

Рис. 5. Число больных микробной экземой 
с верифицированным золотистым стафилококком 
в очагах поражения кожи
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Благодаря широкому спектру 
антимикробного действия, отсутствию 
резистентности возбудителей ИКМТ, хорошей 
переносимости Супироцин можно считать 
препаратом первой линии в лечении 
первичных и вторичных пиодермий.

резистентности возбудителей ИКМТ, хорошей 
переносимости Супироцин можно считать 
резистентности возбудителей ИКМТ, хорошей 
переносимости Супироцин можно считать 

первичных и вторичных пиодермий.

Благодаря широкому спектру 
антимикробного действия, отсутствию 
резистентности возбудителей ИКМТ, хорошей 
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Патогенетические механизмы зуда и методы его коррекции 

Хронический зуд может быть 
вызван как дерматологичес-
кими и системными заболе-

ваниями, так и неврологическими, 
психогенными или смешанными 
причинами. К.м.н. Ольга Борисов-
на ТАМРАЗОВА (доцент кафедры 
дерматовенерологии ФПК МП 
РУДН) напомнила, что зуд на по-
раженной коже свидетельствует 
о дерматологическом заболевании, 
зуд при неизмененной коже носит 
генерализованный характер и, ско-
рее всего, связан с системным за-
болеванием или какими-либо из-
менениями состояния организма. 
Кожный зуд сопровождает самые 
различные аллергические дерма-
тозы, наиболее распространенны-
ми из которых являются крапив-
ница и атопический дерматит. 
Крапивница характеризуется по-
явлением на  коже мономорфных 

уртикарных элементов. Выделяют 
аллергическую, неаллергическую 
и  псевдоаллергическую крапив-
ницу. По  продолжительности 
заболевания различают острую 
(до 6 недель) и хроническую (более 
6 недель) формы. Псевдоаллерги-
ческие реакции могут развиваться 
после употребления продуктов, бо-
гатых гистамином, гистаминолибе-
раторами. Нарушение механизмов 
инактивации гистамина может на-
блюдаться при длительном приеме 
противотуберкулезных препара-
тов, анальгетиков, антибиотиков, 
а  также при патологии печени, 
а усиленное образование гистами-
на из гистидина, фенилаланина, ти-
розина – при дисбактериозе. 
Ведущими иммунологическими 
нарушениями, определяемыми при 
исследовании кожи больных ато-
пическим дерматитом, считаются 

увеличение числа активированных 
Т-лимфоцитов и  клеток Лангер-
ганса, повышенная продукция IgE 
клетками и клеточно-опосредован-
ный иммунитет. Наиболее важным 
следствием иммунных реакций 
в коже при атопическом дерматите 
является высвобождение гистами-
на и других медиаторов воспаления 

применяются комбинированные 
топические ГКС. В состав наибо-
лее часто назначаемых топичес-
ких ГКС входит гентамицин, од-
нако доказанная резистентность 
большинства штаммов золотис-
того стафилококка к гентамицину 
не позволяет добиться желаемого 
терапевтического эффекта.
Мазь для наружного примене-
ния Супироцин-Б, в  состав ко-
торой входят бетаметазон 0,05% 
и  мупироцин 2%, – оригиналь-
ная комбинация для лечения 
инфицированных дерматозов, 
к которой практически не имеет 
устойчивости золотистый ста-
филококк. Клиническая эффек-
тивность комбинации бетамета-
зона и  мупироцина в  терапии 
инфекционных дерматозов до-
стигает 95%, что подтвержде-
но рядом исследований13. Так, 
проводилась клиническая оцен-
ка эффективности мази Супи-
роцин-Б в  терапии микробной 
экземы. Пациенты 1-й  группы 
(n  =  40) получали топическую 
терапию мазью флуоцинолона 

ацетонида в  сочетании с  ген-
тамициновой мазью 2 р/сут. 
Пациентам 2-й  группы (n = 40) 
назначалась мазь Супироцин-Б 
2  р/сут. Курс лечения составил 
14 дней. Кроме того, все больные 
получали стандартную гипо-
сенсибилизирующую терапию. 
Результаты исследования проде-
монстрировали более значимую 
клиническую эффективность 
Су пироцина-Б. У  пациентов 
2-й  группы к  концу лечения 
Супироцином-Б практически 
не  высевался золотистый ста-
филококк в  очагах поражения 
кожи (рис. 5). Более того, на коже 
фактически отсутствовала ас-
социация Staphylococcus aureus 
и Streptococcus spp. (рис. 6)14.
В заключение Т.А. Белоусова еще 
раз подчеркнула, что Супироцин 
(мупироцин)  – эффективный 
и безопасный антибиотик для на-
ружной терапии. Благодаря ши-
рокому спектру антимикробного 
действия, отсутствию резистент-
ности возбудителей ИКМТ, хоро-
шей переносимости Супироцин 

Рис. 6. Число больных микробной экземой,  
имеющих ассоциацию золотистого стафилококка  
на коже
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можно считать препаратом пер-
вой линии в лечении первичных 
и вторичных пиодермий. Эффек-
тивная комбинация мупироцина 
и бетаметазона, входящих в со-
став мази Супироцин-Б, позво-
ляет проводить наружную тера-
пию аллергических дерматозов, 
осложненных бактериальной 
инфекцией.

К.м.н. 
О.Б. Тамразова
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базофилами и тучными клетками. 
От  этих биологически активных 
веществ во многом зависит разви-
тие клинических симптомов забо-
левания, вероятность хронизации 
воспаления. 
Согласно клинико-морфологи-
ческой классификации выделяют 
экссудативную, эритозно-сква-
мозную, эритозно-сквамозную 
с лихенификацией, лихеноидную 
и  пурригинозную формы атопи-
ческого дерматита. Данная клас-
сификация позволяет не  только 
описать кожный процесс, но  и 
подобрать наружную и общую те-
рапию и  предположить прогноз 
заболевания. 
классическим медиатором зуда 
считается гистамин  – биоген-
ное производное аминокислоты 
гистидина, которая в  неактив-
ной форме содержится в органах 
и  тканях человека и  является 
одним из  факторов обмена ве-
ществ. увеличение в  крови сво-
бодного гистамина вызывает пок-
раснение кожи, сыпь, зуд, сужение 
бронхов и  увеличение секреции 
бронхиальных желез, а в тяжелых 
случаях  – падение артериально-
го давления и  развитие судорог. 
В  норме в  крови специальные 
гамма-глобулины связываются 
с  гистамином и  нейт рализуют 
его действие, однако при аллер-
гических заболеваниях, особенно 
при атопических патологиях, гис-
таминопексическая активность 
сыворотки резко снижается. Па-
тогенетическое лечение зудящих 
дерматозов предполагает назна-
чение антигистаминных препа-
ратов, представляющих группу 
лекарственных веществ, осущест-
вляющих конкурентную блокаду 

рецепторов гистамина в организ-
ме, что приводит к торможению 
опосредуемых им эффектов. 
на сегодняшний день врачи рас-
полагают большим количеством 
h1-антигистаминных препаратов. 
По мнению О.Б. Тамразовой, для 
острых процессов с  непродол-
жительным течением в  качестве 
терапии можно использовать ан-
тигистамины 1-го поколения (се-
дативные) или 2-го поколения (не-
седативные). Однако хронические 
состояния требуют назначения 
более эффективных и безопасных 
препаратов. Антигистаминные 
препараты 3-го  поколения, к  ко-
торым относится левоцетиризин 
(Гленцет), отличаются высокой 
эффективностью, возможностью 
длительного применения и мини-
мальными побочными эффектами. 
Препараты последнего поколения 
представляют особую ценность 
в случае, когда необходимо соче-
тать противоаллергическую тера-
пию с  другими лекарст венными 
препаратами, а также при заболе-
ваниях печени. 
«Гленцет (левоцетиризин) явля-
ется не только высокоэффектив-
ным препаратом, но также имеет 
высокий профиль безопаснос-
ти»,  – отметила О.Б. Тамразова. 
избирательность левоцетиризина 
в 2 раза выше по сравнению с це-
тиризином в  отношении h1-гис-
таминовых рецепторов и в 600 раз 
выше в отношении других рецеп-

Заключение 

Подводя итоги, председа-
тель симпозиума про-
фессор Е.В.  Матушевс-

кая отметила, что современные 
подходы к лечению хронических 
дерматозов диктуют потребность 
в  поиске новых лекарственных 
средств, соответствующих опти-
мальному соотношению «эффек-
тивность/безопасность». Этим 
требованиям отвечает линейка 
препаратов компании «Глен-
марк» для лечения дерматозов. 
Препараты Пауэркорт, Момат, 

Момат-С, кандидерм, Супиро-
цин, Супироцин-Б для наруж-
ного и Гленцет для перорального 
применения отличаются высокой 
противовоспалительной и  ан-
тиаллергической активностью, 
а  также отсутствием заметного 
системного влияния, что под-
тверждено наличием большой 
доказательной базы. Это поз-
воляет рекомендовать данные 
препараты для широкого приме-
нения в клинической дерматоло-
гической практике.  

торов и ионных каналов, близких 
по  структуре. Выраженная спо-
собность левоцетиризина тормо-
зить спонтанную и  стимулиро-
ванную гистамином активность 
обусловливает его угнетающее 
действие на секрецию медиаторов 
аллергического воспаления. Этим 
объясняется его благоприятное 
влияние на течение зудящих дер-
матозов, крапивницы и др. 
Важное преимущество Глен-
цета  – более быстрое начало 
действия (≈ 30 мин) по  сравне-
нию с  цетиризином (0,7 часа), 
фексофенадином (1–2 часа), дез-
лоратадином (3 часа) и  лората-
дином (3–4 часа). кроме того, 
Гленцет надо принимать всего 
раз в  сутки в  дозе 5 мг. Препа-
рат начинает действовать через 
30 минут, и  время действия 
составляет 24 часа. Длитель-
ность приема может составлять 
до  18  месяцев. Гленцет специ-
фичен к  н1-гистаминовым ре-
цепторам, не  взаимодействует 
с мускариновыми рецепторами, 
поэтому не вызывает побочных 
эффектов (тахикардию, сухость 
во рту, бессонницу).
В  заключение О.Б. Тамразова 
еще раз подчеркнула, что Глен-
цет  – современный антигиста-
минный препарат для лечения 
аллергических дерматозов, удоб-
ный в применении, а также соот-
ветствующий всем требованиям 
эффективности и безопасности. 

Гленцет – современный антигистаминный 
препарат для лечения аллергических 
дерматозов, удобный в применении, 
а также соответствующий всем требованиям 
эффективности и безопасности. 

дерматозов, удобный в применении, 
а также соответствующий всем требованиям 

Гленцет – современный антигистаминный 
препарат для лечения аллергических 
дерматозов, удобный в применении, 
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М.: Практическая медицина, 2012
Автор монографии: П.В. колхир, к.м.н., старший научный сотрудник научно-исследовательского отдела 
иммунозависимых дерматозов научно-исследовательского центра Первого Московского государственного 
медицинского университета (МГМу) им. и.М. Сеченова

Рецензент: н.П. Теплюк, д.м.н., проф. кафедры кожных и венерических болезней лечебного факультета 
Первого МГМу им. и.М. Сеченова

кожные заболевания, такие как крапивни-
ца и  отек квинке, широко распространены 
не только в россии, но и во всем мире. кроме 

того, актуальность проблемы зачастую обусловли-
вают тяжелое течение крапивницы и  значитель-
ное снижение качества жизни у пациентов, а также 
отсутствие у  специалистов знаний о  причинах 
заболевания. 
к сожалению, до настоящего времени я не встречала 
каких-либо значимых российских изданий на дан-
ную тему, хотя, безусловно, клиницисты испытывают 
острую потребность в дополнительной информации 
по диагностике и лечению этих болезней. Поэтому я 
с большим интересом ожидала публикации.
книга Павла Владимировича колхира  – первая 
российская монография по  крапивнице и  ангио-
отеку. уже при чтении первых глав понимаешь, что 
перед тобой грамотный, хорошо структурирован-
ный материал, изложенный простым языком, без 
заумных фраз, выражений и сложных медицинских 
терминов. несмотря на то что издание позициони-
руется как руководство для врачей-специалистов, 
не исключаю, что книга будет интересна и некото-
рым пациентам, но не в качестве пособия по само-
диагностике и самолечению, а в ознакомительных 
целях.  
Важно, что издание цветное, с большим количеством 
схем, рисунков и фотографий. Это позволяет читате-
лю не только получить информацию, но и наглядно 
увидеть картину проявлений и течения болезни. 
В книге приведены современные данные в области 
этиологии, эпидемиологии, патогенеза крапивницы 

и ангиоотека, отражены наиболее важные аспекты 
диагностики и лечения как детей, так и взрослых. 
В отличие от большинства других медицинских из-
даний в этой книге автор одним из первых в отечест-
венной практике использует для описания методов 
диагностики и  лечения крапивницы критический 
и объективный подход, основанный на существую-
щих научных доказательствах (принципах доказа-
тельной evidence-based медицины) – результатах ка-
чественных научных исследований. Это позволило 
П.В. колхиру обобщить мировой опыт в диагностике 
и лечении данных болезней. Такой подход призван 
облегчить восприятие изложенной информации 
и  принятие клинических решений практику ющим 
специалистом на  основе современных научных 
данных. 
В  первых главах раскрывается понятие крапивни-
цы и отека квинке, указаны частота встречаемости 
этих заболеваний, их возможные причины и меха-
низмы развития. Далее приведена классификация 
болезни и подробно описаны каждая форма и вари-
ант крапивницы: острая и хроническая, физическая 
(дермографическая, холодовая, холинергическая 
и пр.), контактная, уртикарный васкулит, пигментная 
крапивница (мастоцитоз) и др. 
Отдельная глава посвящена наследственному ангио-
невротическому отеку, который является сложным 
заболеванием с точки зрения диагностики и клини-
ческой картины. Эта форма отека квинке часто ос-
тается не диагностированной не только врачами пер-
вичного звена, но и узкими специалистами. 
В последних главах рассмотрен феномен «анафилак-
сии» (анафилактический шок) – тяжелого заболева-
ния, часто сопровождающегося крапивницей, отеком 
гортани и резким падением артериального давления. 
Автор перечисляет основные нерешенные пробле-
мы в диагностике и лечении крапивницы в россии, 
а  также мифы и  заблуждения, связанные с  этим 
заболеванием. 
Таким образом, я убедилась в высоком качестве пред-
ставленного материала и с большим удовольствием 
рекомендую книгу всем специалистам (аллергологам, 
дерматологам, терапевтам и др.), консультирующим 
и наблюдающим пациентов с крапивницей и отеками 
квинке. издание поможет лучше понять механизмы 
развития болезни и ее причины, а также оптимизи-
ровать диагностику и лечение патологии.  
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Цель конференции – укрепление преемственности и междисциплинарного взаимодействия врачей различных специальностей 
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Президиум научно-консультативного комитета: В.И. Покровский, Л.В. Адамян, Н.Н. Потекаев, В.Е. Радзинский, 
А.И. Неробеев, Н.Н. Миланов

Основные темы конференции:
  современная дерматология: достижения и перспективы;
  кожные проявления внутренних болезней;
  новообразования кожи и слизистых – тактика ведения, новые 

диагностические и лечебные возможности;
  микозы в общемедицинской и поликлинической практике;
  актуальные проблемы трихологии;
  диагностика и терапия инфекций, передаваемых половым путем: вопросы 

междисциплинарного взаимодействия;
  интимная пластика и эстетическая гинекология;
  косметология и пластическая хирургия: где заканчивается одно 

и начинается другое;
  эстетическая медицина: системный подход к коррекции возрастных 

изменений;
  современные технологии в косметологии;
  физиотерапия и санаторно-курортное лечение в эстетической медицине.

В рамках конференции планируется:
   выставка производителей медицинской техники, 

лекарственных препаратов и расходных материалов;
  пленарные и секционные заседания;
  мастер-классы;
  выдача сертификатов участника конференции;
  издание материалов конференции.

физиотерапия и санаторно-курортное лечение в эстетической медицине.

Регистрация участников:
Для участия в конференции Вам необходимо заполнить форму или зарегистрироваться 

по телефонам: +7 (495) 614-40-61, 614-43-63

Условия размещения и правила оформления публикаций можно посмотреть на сайте www.medq.ru

Заявки на публикацию тезисов и/или статей принимаются до 20 марта 2013 г.

Принимаются публикации только в электронном виде, присланные на адрес: medicinet@mail.ru.

К участию приглашаются:
дерматовенерологи, дерматологи, 

микологи, онкодерматологи, трихологи, 
челюстно-лицевые хирурги, 

пластические хирурги, 
гинекологи, урологи

Участие для врачей бесплатное.
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