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17 декабря 2024 г. в Москве состоялся консилиум 
экспертов на тему: «Практические вопросы 
применения биологически активных добавок 

в дерматологии». Данное научное мероприятие стало 
площадкой для обсуждения накопившихся клиниче-
ских и организационных проблем в области примене-
ния биологически активных добавок в дерматологии 
и косметологии. В рамках консилиума также обсужда-
ли вопросы терминологии, контроля качества и пер-
спектив применения биологически активных добавок. 
Предметом дискуссии стал вопрос целесообразности 
включения биологически активных добавок на основе 
омега-3 в терапевтический комплекс у пациентов с акне, 
получающих лечение системным изотретиноином.
Целью консилиума являлось рассмотрение следую-
щих вопросов:
1)	обсуждение принципов классификации биологи-

чески активных добавок, применяемых в дермато-
логии и косметологии;

Практические вопросы 
применения биологически 
активных добавок 
в дерматологии (резолюция 
консенсуса экспертов)

В статье представлены данные обсуждения практических вопросов применения 
биологически активных добавок, в том числе омега-3, в дерматологии и косметологии. 
По всем обсуждаемым вопросам достигнут консенсус.

Ключевые слова: биологически активные добавки, омега-3, акне, изотретиноин, 
антивозрастная терапия
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2)	выделение основных возможностей и  целесоо-
бразности применения омега-3 в  дерматологии 
и косметологии;

3)	определение ключевых аспектов применения 
омега-3 у пациентов с акне, получающих терапию 
системным изотретиноином, с  позиции доказа-
тельной базы;

4)	выделение  главных практических преимуществ 
омега-3 в антивозрастных программах коррекции; 

5)	обсуждение перспектив применения препаратов 
на основе коллагена в косметологической практи-
ке, в том числе в комплексе с аппаратными метода-
ми с целью стимуляции фибробластов; 

6)	анализ степени консенсуса по обсуждаемым во-
просам.

В заседании приняли участие эксперты в области дер-
матовенерологии, косметологии, которые в комплексе 
рассмотрели имеющиеся данные по применению био-
логически активных добавок в дерматологии и косме-
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тологии у различных групп пациентов, которым необ-
ходимо дополнительное назначение активных веществ 
для повышения эффективности комплексной терапии 
или для улучшения переносимости лекарственно-
го препарата. По основным обсуждаемым вопросам 
эксперты провели голосование, результаты которого 
представлены ниже. Были выдвинуты предложения 
о  дальнейших образовательных, информационных 
и  организационных мероприятиях, направленных 
на расширение знаний пациентов и врачей по проблеме 
применения биологически активных добавок в клини-
ческой практике.
В первом блоке вопросов обсуждали общие аспекты, 
касающиеся юридического статуса биологически ак-
тивных добавок (БАД) – биологически активных ве-
ществ или их композиций, которые предназначены для 
приема с пищей или для введения в состав пищевых 
продуктов [1]. Таким образом, юридически БАД отно-
сятся к пищевым компонентам и лекарственными сред-
ствами не являются [2]. При этом одни и те же вещества 
могут быть зарегистрированы и как БАД, и как лекарст-
ва. Основная функция БАД – восполнение различных 
биологически активных веществ (пищевых волокон, 
витаминов, минеральных веществ, аминокислот, ми-
кроэлементов и др.) для нивелирования их дефицита 
и оптимизации рациона питания [3]. На сегодняшний 
день стандартов производства БАД нет, клинических 
исследований по оценке эффективности не проводит-
ся, а контроль качества заключается лишь в оценке без-
опасности их как пищевых продуктов. Следует отме-
тить, что в России нет единой системы и нормативной 
базы регулирования в сфере оборота БАД. Обсуждение 
по данным вопросам показало достижение консенсуса 
по всем вопросам (табл. 1).
Второй блок обсуждаемых вопросов касался общей 
информации об омега-3 жирных кислотах и их приме-
нении в дерматологии и косметологии. Омега-3 жир-

ные кислоты представляют собой группу длинноцепо-
чечных полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) 
[4]. Основными источниками омега-3 ПНЖК явля-
ются рыбий жир и некоторые растения [5]. Согласно 
Национальному опросу о состоянии здоровья 2012 г., 
омега-3 ПНЖК являюся безопасной добавкой без ка-
ких-либо серьезных побочных эффектов [4]. Омега-3 
ПНЖК не только не оказывают неблагоприятного воз-
действия на печень, но и могут улучшить липидный 
профиль вследствие снижения уровня триглицеридов 
и общего холестерина в сыворотке и повышения кон-
центрации липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
[6]. Кроме того, результаты нескольких клинических 
исследований подтвердили эффективность омега-3 
ПНЖК в лечении депрессии [7]. Липидные медиато-
ры, полученные из омега-3 жирных кислот, являются 
противовоспалительными молекулами и играют важ-
ную роль в разрешении воспаления [8]. В некоторых 
исследованиях сообщалось об  их эффективности 
в лечении экзематозных поражений и профилактике 
аллергических заболеваний [9]. H. Kangari и соавт. на-
блюдали по результатам проведенного исследования 
применения омега-3 ПНЖК такие эффекты, как облег-
чение симптомов синдрома сухого глаза [10]. В иссле-
довании R.C. Barcelos и соавт. введение омега-3 ПНЖК 
способствовало уменьшению трансэпидермальной по-
тери жидкости и, соответственно, снижению симпто-
мов ксероза у крыс [11].
С учетом представленных данных по всем вопросам 
второго блока также был достигнут консенсус (табл. 2).
Третий блок вопросов касался информации по це-
лесообразности применения омега-3 ПНЖК у паци-
ентов с акне, получающих терапию системным изо-
третиноином (СИ). Были обсуждены данные ряда 
исследований, по результатам которых доказана це-
лесообразность применения омега-3 ПНЖК у паци-
ентов на фоне приема СИ, что способствовало сни-

Таблица 1. Консенсус экспертов по общей информации о биологически активных добавках

Заявление Консенсус 
достигнут (%)

1A БАД – биологически активные вещества и их композиции, предназначенные для непосредственного приема 
с пищей или введения в состав пищевых продуктов 

100

1B Юридически БАД относятся к пище, лекарственными средствами не являются 100
1C Физиологические эффекты БАД достигаются привнесением в организм веществ, обладающих определенной 

биологической активностью
100

1D Одни и те же вещества могут быть зарегистрированы и как БАД, и как лекарства 100
1E БАД используются как дополнительный источник биологически активных веществ (пищевых волокон, 

витаминов, минеральных веществ, аминокислот) для восполнения их дефицита и в ряде случаев оптимизации 
терапии

100

1F Стандартов производства БАД не существует 87,5
1G Контроль качества БАД заключается лишь в оценке их безопасности как пищевых продуктов 100
1H Клинических испытаний БАД не проходят 100
1I Для рекомендаций по применению БАД необходимо проведение исследований 100
1G Необходима классификация БАД, назначаемых в дерматологии и косметологии 100
1K Необходим контроль качества при производстве БАД 100
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жению частоты развития и степени выраженности 
нежелательных явлений СИ [12, 13]. С учетом пред-
ставленных данных и  собственного клинического 
опыта по всем вопросам третьего блока также был 
достигнут консенсус (табл. 3).
Четвертый блок консенсуса экспертов по информации 
о применении омега-3 ПНЖК у пациентов в антивоз-
растных программах включал вопросы целесообраз-
ности их применения для коррекции инволютивных 
изменений кожи. Данное направление имеет большие 
перспективы в косметологии, так как основные подходы 
к терапии инволютивных изменений кожи касаются ис-
пользования аппаратных и инъекционных методов, при 
этом нутритивная поддержка необходима с различных 
позиций. Имеются многочисленные данные об эффек-
тивности приема омега-3 ПНЖК у пожилых людей для 
профилактики когнитивных нарушений, что отражено 
в одном крупном метаанализе [14]. В другом исследова-
нии была изучена связь между потреблением жирных 
кислот омега-3 ПНЖК с пищей и ускоренным фено-
типическим старением, называемым PhenoAgeAccel. 
PhenoAgeAccel определяется как разница между фено-
типическим биологическим возрастом, рассчитанным 
с  использованием биохимических маркеров крови, 
и хронологическим возрастом. В исследовании приня-

ли участие 20 337 пациентов, у которых оценивали по-
тенциал потребления омега-3 ПНЖК для замедления 
биологического старения с последующим проведением 
перекрестного анализа потребления жирных кислот 
омега-3 ПНЖК и ускоренного фенотипического ста-
рения. Показатель PhenoAgeAccel (β = -0,071; 95%-ный 
доверительный интервал -0,119–(-0,024) (p = 0,004)) по-
казал, что увеличение потребления омега-3 ПНЖК свя-
зано с замедлением процессов PhenoAgeAccel. Результа-
ты этого исследования доказывают потенциальную роль 
жирных кислот омега-3 в регулировании PhenoAgeAccel 
и объясняют стратегию замедления процесса старения 
с помощью диетических вмешательств вследствие уве-
личения потребления омега-3 ПНЖК. В ряде исследова-
ний была предпринята попытка исследования биологи-
ческих эффектов омега-3 ПНЖК на клеточном уровне. 
Было обнаружено, что омега-3 жирные кислоты могут 
влиять на уровни метилирования и уровни экспрес-
сии генов, связанных с возрастными заболеваниями, 
при этом причинно-следственная связь между влия-
нием омега-3 ПНЖК касается влияния на микробиом 
кишечника [15], как и давно ставшие классическими 
исследования по профилактике атеросклероза [16].
С  учетом представленных данных по  всем вопро-
сам четвертого блока также был достигнут консен-

Таблица 2. Консенсус экспертов по общей информации об омега-3 ПНЖК и их применении в дерматологии и косметологии

Заявление Консенсус 
достигнут (%)

2A Омега-3 ПНЖК вследствие ингибирования этерификации жирных кислот задерживают синтез триглицеридов 
в печени

100

2B Омега-3 ПНЖК могут улучшить липидный профиль вследствие снижения уровня триглицеридов и общего 
холестерина в сыворотке и повышения концентрации ЛПВП

100

2C Липидные медиаторы, полученные из омега-3 ПНЖК, являются противовоспалительными молекулами и играют 
важную роль в разрешении воспаления

100

2D Омега-3 способствуют снижению трансэпидермальной потери воды и купированию ксероза 100
2E Добавление омега-3 ПНЖК к стандартной терапии дерматозов, сопровождающихся ксерозом, может быть 

целесообразно, но необходимы дополнительные исследования
100

2F Безопасной суточной дозой для БАД с омега-3 ПНЖКявляется доза до 4000 мг/сут 87,5

Таблица 3. Консенсус экспертов по информации о применении омега-3 ПНЖК у пациентов с акне, получающих терапию системным 
изотретиноином

Заявление Консенсус 
достигнут (%)

3A Пациентам с тяжелыми формами акне в первой линии терапии назначают системный изотретиноин 87,5
3B Пациентам со среднетяжелыми формами при неэффективности топической терапии назначают системный 

изотретиноин
100

3C Системный изотретиноин вызывает прогнозируемые побочные эффекты (ксероз, хейлит, сухость глаз, дерматит) 100
3D У части пациентов на фоне применения системного изотретиноина наблюдается повышение уровня 

триглицеридов, холестерина
100

3E Нежелательные явления системного изотретиноина влияют на приверженность пациентов терапии 87,5
3F Прием омега-3 ПНЖК в суточной дозе 1000 мг снижает вероятность развития нежелательных явлений (ксероз, 

хейлит, сухость глаз, дерматит) системного изотретиноина
100

3G Прием омега-3 ПНЖК в суточной дозе 1000 мг на фоне терапии системным изотретиноином способствует 
снижению риска повышения уровня триглицеридов, холестерина

87,5

Совет экспертов
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сус и обсуждены перспективы применения омега-3 
ПНЖК в антивозрастных программах (табл. 4).

Обсуждение
Более 30 лет NFO® является экспертом в  сегмен-
те продуктов омега-3 ПНЖК. Нутрицевтики NFO® 
имеют клиническую доказательность [13, 17–21]. 
Большинство продуктов NFO® омега-3  ПНЖК пред-
назначены для достижения уникальной цели и имеют 
характерные для них преимущества. В линейке про-
дуктов NFO® есть препараты для регулярного потре-
бления, такие как Омега-3 Баланс и Омега-3 1000 мг. 
NFO® Омега-3 Форте (средняя доза омега-3)  – это 
универсальная формула, продукт может назна-
чаться взрослым и  детям с  трех лет. Нутрицевтик 
NFO® Омега-3 Стронг ДГК содержит повышенную 
концентрацию докозагексаеновой кислоты (740 мг 
в суточной дозе) и показан для поддержки когнитив-
ных функций и зрения. Перспективным продуктом 
является NFO® Жир печени акулы, который содержит 
сквален, скваламин и  алкоксиглицериды, которые 
играют важную роль при иммуно-ассоциированных 
заболеваниях кожи. В продуктах NFO® имеется БАД 
Омега-3 Ультима, который содержит самую высокую 
концентрацию ЭПК и ДГК в одной капсуле – 990 мг, 
при этом характеризуется высоким профилем без-
опасности. Данный продукт был изучен в исследо-
вании у пациентов с акне для профилактики нежела-
тельных явлений на фоне системного изотретиноина 
[13]. В дерматологии имеет перспективу применения 

продукт NFO® Омега-3 Масло лосося, который сба-
лансирован по содержанию омега 3–6–9. Подходит 
для сопроводительной терапии атопического, себо-
рейного дерматитов, а также пациентам с ксерозом, 
шелушением кожи. Его необходимо использовать 
при низкокалорийной диете, когда снижается по-
требление жиров. NFO® Омега-3 Масло криля харак-
теризуется уникальным тандемом омега-3 ПНЖК 
и  астаксантина в  форме фосфолипидов, что обес-
печивает высокую биодоступность нутрицевтика. 
Применение данной БАД перспективно и в космето-
логии, в том числе в отношении профилактики фо-
топовреждения. 
Таким образом, биологически активные добавки отно-
сятся к группе активных веществ, которые могут ис-
пользоваться в алгоритмах ведения пациентов с дерма-
тологической патологией, а также в косметологии. Для 
обоснования их включения необходимы исследования 
как эффективности, так и сочетаемости с лекарствен-
ными препаратами. В настоящее время омега-3 ПНЖК 
активно исследуются, особенно в отношении профи-
лактических и лечебных эффектов при воспалитель-
ных состояниях, а также в программах антивозрастной 
терапии. БАД с омега-3 ПНЖК в своем составе имеют 
широкую перспективу в клинической практике, что 
подтверждено консенсусом экспертов.  

Материалы по продуктам были предоставлены 
компанией NFO®. 

Все решения по финальному тексту принимали авторы 
публикации.

Таблица 4. Консенсус экспертов по информации о применении омега-3 ПНЖК у пациентов в антивозрастных программах

Заявление Консенсус 
достигнут (%)

4A Существует связь между потреблением омега-3 ПНЖК с пищей и ускоренным фенотипическим старением, 
называемым PhenoAgeAccel

100

4B Потенциальная роль омега-3 ПНЖК в регулировании PhenoAgeAccel определяется как важная составляющая 
процессов старения 

100

4C Омега-3 ПНЖК могут влиять на уровни метилирования и уровни экспрессии генов, связанных с возрастными 
заболеваниями 

100

4D Существует причинно-следственная связь между влиянием 1–3 жирных кислот на уровни липидов в крови 
и изменением микробиома кишечника 

100

4E Стратегия замедления процесса старения может рассматриваться и в аспекте увеличения потребления омега-3 
ПНЖК

62,5

4F Порог потребления омега-3  ПНЖК (1,103 г/день), за пределами которого влияние потребления омега-3 
на ускоренное фенотипическое старение имеет тенденцию к стабилизации

87,5

4G Требуется разработка точных стратегий вмешательства в питание для разных групп населения с целью 
оптимизации здорового долголетия

100
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Взаимосвязь генетических 
вариантов генов TYK2 (rs2304255) 
и DDX58 (rs34085293) 
с особенностями течения 
псориаза и ответом на лечение 
ингибитором интерлейкина 17A 

Данные об ассоциации однонуклеотидных полиморфизмов генов TYK2 (rs2304255) и DDX58 (rs34085293) 
с максимальным клиническим эффектом – достижение и длительное удерживание PASI 100 при 
блокаде интерлейкина (ИЛ) 17А, а также доказательства участия этих генов в патогенетической 
оси развития псориаза ИЛ-23/ИЛ-17 – убедительно свидетельствуют о важности изучения влияния 
однонуклеотидных полиморфизмов этих генов на эффективность терапии.
Цель исследования – проанализировать наличие полиморфизма генов TYK2 (rs2304255) 
и DDX58 (rs34085293) у больных псориазом и оценить взаимосвязь данных однонуклеотидных 
полиморфизмов с терапевтической эффективностью ингибитора ИЛ-17А нетакимаба.  
Материал и методы. В исследование включены 70 пациентов (45 мужчин и 25 женщин; медиана 
возраста – 45 лет) со среднетяжелыми и тяжелыми формами псориаза обыкновенного (n = 60) 
и пустулезным псориазом (n = 10), которым проводили лечение ингибитором ИЛ-17A нетакимабом 
с определением клинических индексов на 0, 6, 24, 48, 72-й неделях терапии. Методом полимеразной цепной 
реакции определяли аллельные варианты генов TYK2 (rs2304255) и DDX58 (rs34085293). Проводили 
статистическую обработку данных для определения влияния выявленных генотипов на особенности 
течения псориаза и эффективность нетакимаба.
Результаты. Общая частота встречаемости аллеля TYK2 (rs2304255 C > T) составила 18,33%, 
15% пациентов с псориазом обыкновенным были гетерозиготны по DDX58 (rs34085293 T > G). 
Частота встречаемости аллеля DDX58 (rs34085293 G/G) составила 1%. По основным показателям 
тяжести и активности псориаза (Psoriasis Areaand Severity Index, PASI, и Physician Global Assessment, 
PGA) значимого влияния на тяжесть течения псориаза наличие или отсутствие полиморфизма 
в изучаемых генах не выявлено.
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Введение
Генетическая основа развития псориаза давно при-
знана, и благодаря полногеномным ассоциативным 
исследованиям и определению связей  было выяв-
лено более 60 генных областей, предрасполагающих 
к псориазу. Основные генетические детерминанты 
псориаза состоят в локусе чувствительности к псори-
азу PSORS1, отображенном на хромосоме 6p21. Этот 
регион охватывает области MHC класса I и содержит 
девять  генов, включая HLA-C, HLA-B, TNFA, LTA 
и MICB, а также небелковые кодирующие гены [1–7]. 
Однонуклеотидные полиморфизмы(SNP) риска псо-
риаза были выявлены в  дополнительных локусах 
PSORS1, в генах, участвующих в ответах Th17/Th1, 
врожденном иммунитете и воспалительных путях, 
а  также в  функциях кожного барьера и  презента-
ции антигена. В развитие псориаза вовлечены гены: 
ответственные за врожденный иммунитет (IFIH1, 
TRAF3IP2, CARD14, c-REL, DDX58); презентацию 
антигена (HLA-Cw6); развитие, созревание Т-клеток 
(RUNX1, RUNX3, STAT3); синтез ключевых цитоки-
нов (IL12Bp40, IL23Ap19, IL23R, JAK2, TYK2) и им-
мунные регуляторы (TNIP1, TNFAIP3, IL36RN, SOCS1, 
ZC3H12C, NFKBIA) [8–10]. Изучение генома человека 
необходимо с целью выявления различных генети-
ческих вариантов (однонуклеотидных полиморфиз-
мов, вариаций числа копий генов, малых вставок или 
делеций), которые предрасполагают к развитию за-
болевания, связаны с ответом на выбранный метод 
лечения и развитием нежелательных лекарственных 
реакций [11]. 

В последнее десятилетие несколько фармакогенети-
ческих исследований позволили идентифицировать 
полиморфизмы, потенциально предсказывающие 
клиническую реакцию пациентов на терапию ингиби-
тором фактора некроза опухоли альфа адалимумабом 
и ингибитором ИЛ-12/ИЛ-23 устекинумабом [12–16]. 
Фармакогенетические исследования блокаторов 
ИЛ-17 редки и  неоднозначны. Секукинумаб пока-
зал хорошую эффективность независимо от аллеля 
HLA-Cw6 (C*06:02)  гена HLA-C (Human Leukocyte 
Antigen C) в исследовании фазы IIIb SUPREME [17, 18], 
в то время как в реальной практике он был показан 
как более эффективный в HLA-Cw6 (C*06:02)-положи-
тельном, чем у пациентов с отрицательным результа-
том [19]. В исследованиях определили два SNP в генах 
TYK2 (rs2304255) и  DDX58 (rs34085293) в подгруппе 
пациентов с максимальной эффективностью (супе-
рответом), достигающих и поддерживающих PASI 100 
до 88-й и 100-й недель терапии секукинумабом.
Продукты генов  TYK2 и DDX58 изначально были 
описаны как медиаторы противовирусных и  вро-
жденных иммунных реакций. В то время как фер-
мент, кодируемый геном TYK2, является тирозин-
киназой, принадлежащей к  белковому семейству 
янус-киназ, которая ассоциируется с цитокиновы-
ми рецепторами типа I и  типа II, включая рецеп-
торы ИФН, DDX58 является белком, участвующим 
в  распознавании вирусной двухцепочечной РНК 
и производстве ИФН. Хотя обе молекулы обладают 
противовирусной активностью, недавние данные 
показывают участие продуктов экспрессии  генов 

Обнаружено статистически значимое различие в частоте встречаемости полиморфизма 
TYK2 (rs2304255) у пациентов мужского пола (р = 0,03); наличие полиморфизма DDX58 (rs34085293) 
статистически значимых отклонений в мужской выборке не продемонстрировало (p > 0,05). 
У гетерозиготных лиц по аллелям TYK2 (rs2304255 C > T) провоцирующим фактором в развитии 
псориаза являлась гиперраздражимость ткани вследствие травмы, у группы с полиморфизмом 
аллели DDX58 (rs34085293 T > G) показателем повышенного риска может считаться инфекционный 
процесс. При оценке динамики PASI и PGA в группах пациентов с полиморфизмом TYK2 (rs2304255) 
получены различия в группах с гомозиготой (С/С ) и гетерозиготой (C > T), демонстрирующие 
высокую эффективность терапии нетакимабом (PASI 100) и удержание эффекта не менее PASI 90 
до 72-й недели терапии у пациентов с гетерозиготным генотипом TYK2 (rs2304255 C > T) (p < 0,001). 
Сравнение эффективности нетакимаба по индексу PASI в группах с гомозиготным генотипом 
DDX58 (rs34085293 T/T) и гетерозиготным генотипом DDX58 (rs34085293 T > G) продемонстрировало 
значимые различия на 6, 24, 48-й неделях; в группе гетерозиготных пациентов эффект от терапии 
нетакимабом был выше(p < 0,05).
Заключение. Полученные данные фармакогенетического исследования, обусловливающие 
эффективность терапии псориаза, позволят усовершенствовать предиктивную диагностику для 
определения прогнозируемого эффекта терапии псориаза, что в перспективе ляжет в основу точной 
интерпретации индивидуального профиля пациента и его генетических предикторов для определения 
персонифицированного подхода в лечении.

Ключевые слова: фармакогенетика псориаза, TYK2, DDX58, однонуклеотидные полиморфизмы, SNP, 
ингибиторы ИЛ-17A, нетакимаб
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TYK2 и DDX58 в оси ИЛ-23/ИЛ-17 путем индукции 
ИЛ-23 и  регулирования ИЛ-23-опосредованных 
путей [20, 21]. В  то время как однонуклеотидный 
полиморфизм DDX58 (rs34085293 T > G) отобра-
жается в интергенной области гена DDX58 и влия-
ние его присутствия непредсказуемо, то точечная 
мутация TYK2 (rs2304255 C > T) позиционируется 
в экзоне 8 TYK2 и определяет  миссенс-замещения 
в белке. Данные об ассоциации полиморфных мар-
керов DDX58 (rs34085293 T > G) и TYK2 (rs2304255 
C > T) с клиническим эффектом секукинумаба в по-
пуляции суперответчиков, а  также доказательства 
участия  генов TYK2 и  DDX58 в  оси ИЛ-23/ИЛ-17 
убедительно свидетельствуют о важности этих пато-
генетических путей в ответе на лечение ингибитора-
ми ИЛ-17А.
Цель исследования  – провести анализ нали-
чия полиморфизма  генов TYK2 (rs2304255) 
и DDX58 (rs34085293) у больных псориазом и оце-
нить взаимосвязь данных однонуклеотидных поли-
морфизмов с терапевтической эффективностью ин-
гибитора ИЛ-17А нетакимаба.

Материал и методы
В  исследование включали пациентов, имеющих 
среднетяжелые и тяжелые формы псориаза обык-
новенного или пустулезный псориаз, которым 
показана биологическая терапия. Лечение про-

Таблица 1. Исследуемые пациенты по полу и возрасту

Возраст, лет Мужчины, n (%) Женщины, n (%) Всего, n (%)
18–30 3 (6,6) 6 (24,0) 9 (12,9)
31–44 20 (44,4) 4 (16,0) 24 (34,3)
45–59 13 (28,8) 11 (44,0) 24 (34,3)
60+ 9 (20,0) 4 (16,0) 13 (18,6)
Всего 45 (64,3) 25 (35,7) 70 (100)

водили блокатором ИЛ-17 нетакимабом по стан-
дартной схеме согласно инструкции препарата: 
120 мг в виде двух подкожных введений по 60 мг 
на 0, 1, 2-й неделях, далее каждые четыре недели. 
Пациенты подписывали добровольное информи-
рованное согласие на обследование и проведение 
лечебных мероприятий.
Критерии исключения: наличие сопутствующих 
заболеваний кожного покрова, затрудняющих 
оценку тяжести и выраженности основного забо-
левания; клинически значимые отклонения в ла-
бораторных или инструментальных исследовани-
ях, проводимых на  этапе скрининга; состояния, 
препятствующие выполнению пациентом проце-
дур, связанных с исследованием.
Выборка состояла из 70 пациентов: 60 из них боль-
ные псориазом обыкновенным, 10 страдали пусту-
лезным псориазом; гендерный состав – 45 (64,3%) 
мужчин и 25 (35,7%) женщин (табл. 1). 
Медиана возраста пациентов общей выборки со-
ставила 45 [31; 59] лет. Возраст начала заболевания 
псориазом в общей выборке варьировал от 10 до 
40 лет, медиана и межквартильный размах соста-
вили 28,7 [20,0; 35,0] года. Длительность заболева-
ния в общей выборке составила 7 [3; 11] лет с раз-
бросом от 2 до 30 лет.
Клинические исследования включали в себя сбор 
анамнеза, содержащий информацию о  дебюте, 
продолжительности, течении и предшествующем 
лечении псориаза, наличии отягощенного наслед-
ственного анамнеза по псориазу, сопутствующих 
и коморбидных заболеваний. У каждого участника 
получены ответы на вопросы об основных жало-
бах, пациенты проходили осмотр у соответствую-
щих специалистов, также им проводили комплекс-
ное клинико-лабораторное и  инструментальное 
обследование.
Всем пациентам проводили описание локального 
статуса кожного патологического процесса, опре-
деление индекса площади и тяжести псориатиче-
ских поражений PASI (Psoriasis Areaand Severity 
Index), индекс тяжести псориатической онихо-
дистрофии NAPSI (Nаil Psoriasis Severity Index), 
дополнительно основные клинические призна-
ки оценивали с помощью шкалы PGA (Physician 
Global Assessment) – общая оценка состояния па-
циента врачом. Для оценки степени негативного 
воздействия псориаза на  разные аспекты жизни 
пациента проводили анкетирование для определе-
ния дерматологического индекса качества жизни 
(Dermatology Life Quality Index, DLQI) (табл. 2).
Степень тяжести псориатического поражения 
кожи на основании комбинированного оценочно-
го индекса вовлеченной площади и характеристи-
ки поражения (PASI) в общей выборке варьировала 
от 16,1 до 61,4 балла, медиана и интерквартильный 
размах составили 29,7 [25,17; 41,85]. Общая оцен-
ка тяжести псориаза врачом, отражающая личное 
мнение врача о тяжести заболевания в конкрет-
ный момент времени (PGA), в  данной выборке 

Таблица 2. Показатели индексов тяжести псориаза 
исследуемых (n = 70), баллы

Индекс Me [Q1; Q3]
PASI 29,70 [25,17; 41,85]
PGA 3 [3; 4]
NAPSI 64 [0; 88]
DLQI 19,00 [16,25; 22,00]

Таблица 3. Распределение однонуклеотидных 
полиморфизмов (SNP) TYK2 (rs2304255) 
и DDX58 (rs34085293)

Ген SNP n %
TYK2 (rs2304255) С/С 59 84,29

Т/С 11 15,71
DDX58 (rs34085293) Т/Т 59 82,9

Т/G 9 14,3
G/G 2 2,9

Оригинальные статьи
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составила 3 [3; 4] балла с  вариацией от  трех до 
шести баллов. Срединное значение индекса каче-
ства жизни (DLQI) в исследуемой когорте паци-
ентов составило 19 [16,25; 22,00] баллов. Медиана 
индекса тяжести псориатической ониходистрофии 
(NAPSI) – 19 [16,25; 22] баллов. 
Генетические исследования проводили путем вы-
деления образцов ДНК из  цельной крови иссле-
дуемых методом полимеразной цепной реакции 
в  режиме реального времени на  амплификаторе 
QuantStudio 5 Real-TimePCR, с последующим изуче-
нием распределения аллелей и генотипов полимор-
физма гена DDX58 (rs34085293) и  TYK2 (rs2304255) 
у пациентов с псориазом. Результаты  полимераз-
ной цепной реакции оценивали в  соответствии 
с  инструкцией к  набору для детекции полимор-
физма DDX58 (rs34085293) и  TYK2 (rs2304255) 
«ДНК-Синтез», Россия.
Статистическую обработку данных проводили 
с  использованием языка программирования для 
статистической обработки данных R (версия 4.4.1) 
в среде разработки RStudio (ver. 2024.12.0 build 467) 
с помощью набора программ MicrosoftOfficeExcel 
2016 для работы с  электронными таблицами 
и STATISTICA for Windows (версия 6.0, StatsoftInc., 
лицензионный номер AXXR009E747530FAN25). 
Для описания категориальных переменных ис-
пользовали указание абсолютных и  относитель-
ных значений (n, %). Проверку на нормальность 
распределения осуществляли с применением теста 
Шапиро – Уилка, в результате чего получили от-
личное от  нормального распределение количе-
ственных величин. В связи с этим для описания 
количественных величин были использованы ме-
диана (Me) и интерквартильный размах (Q1–Q3). 
Сравнительный анализ количественных величин 
проводили с  применением непараметрического 
теста Манна –Уитни. 

Результаты
Выявлена частота экспрессии однонуклеотидных 
полиморфизмов в  аллелях DDX58 (rs34085293) 
и  TYK2 (rs2304255) у  пациентов с  псориазом. 
59  (84,29%) пациентов являлись  гомозиготными 
по гену TYK2 (rs2304255 C/С), 11 (15,71%) пациен-
тов – гетерозиготными TYK2 (rs2304255 C > T), такое 
же количество – 59 (82,9%) человек являлись гомози-
готными по гену DDX58 (rs34085293 T/T), 9 (14,3%) па-
циентов – гетерозиготными DDX58 (rs34085293 T > G), 
а у 2 (2,9%) пациентов аллель риска присутствовал 
в гомозиготном состоянии DDX58 (rs34085293 G/G).  
Распределение  генотипов в  исследуемой  группе 
TYK2 (rs2304255 C/C) и DDX58 (rs34085293 T/T) соот-
ветственно представлено в табл. 3.
Распределение генотипов по изучаемым аллельным 
вариантам соответствовало ожидаемым и согласо-
вывалось с распределением по закону Харди – Вайн-
берга (p > 0,05). Отсутствие полиморфизмов в генах 
TYK2  (rs2304255 C/C) или DDX58 (rs34085293 T/T) 
считали аллелем дикого типа. 

Таблица 4. Генотипы TYK2 (rs2304255) и DDX58 (rs34085293) у пациентов 
с обыкновенным и пустулезным псориазом

Ген Диагноз SNP Количество 
пациентов, 
абс. (%)

TYK2 (rs2304255) Псориаз обыкновенный, n = 60 С/С 49 (81,67)
C > T 11 (18,33)

Пустулезный псориаз, n = 10 С/С 9 (90)
C > T 1 (10)

DDX58 (rs34085293) Псориаз обыкновенный, n = 60 Т/Т 50 (83,35)
T > G 9 (15,00)
G/G 1 (1,65)

Пустулезный псориаз, n = 10 Т/Т 9 (90)
G/G 1(10)

Далее был проведен апостериорный анализ дан-
ных наличия связи экспрессии однонуклеотид-
ных полиморфизмов в  геноме человека аллели 
DDX58 (rs34085293 T > G) и TYK2 (rs2304255 C > T) 
с тяжестью течения псориаза и индивидуальным про-
филем пациентов. 
Частота ассоциации полиморфных маркеров изучае-
мых генов у пациентов с обыкновенным и пустулез-
ным псориазом представлена в табл. 4. 
Р а с п р е д е л е н и е  п о л и м о р ф и з м а   г е н а 
TYK2 (rs2304255 C > T) среди пациентов: 11 (18,33%) 
с псориазом обыкновенным, и 1 (10%) с псориазом 
пустулезным. Пациентов с аллелью риска в гомози-
готном состоянии по ТYК2 (rs2304255 Т/Т) не было 
выявлено. Общая частота встречаемости аллеля 
TYK2 (rs2304255 C > T) составила 18,33%. Распреде-
ление аллелей и генотипов соответствовало закону 
Харди – Вайнберга (χ2 = 1,7; p = 0,78). Статистиче-

Таблица 5. Тяжесть псориаза у пациентов с наличием и отсутствием 
однонуклеотидного полиморфизма гена TYK2 (rs2304255)

Индекс Среднее значение в группе 
пациентов 

Уровень 
значимости 
различий (р)С/С, n = 58 C > T, n = 12

PASI 33,59 28,37 0,22
PGA 3,58 3,35 0,29
NAPSI 59,38 42,17 0,20
DLQI 19,10 19,50 0,79

Таблица 6. Тяжесть псориаза у пациентов с наличием и отсутствием 
однонуклеотидного полиморфизма гена DDX58 (rs34085293)

Индекс Среднее значение в группе 
пациентов

Уровень 
значимости 
различий (р)Т/Т, n = 59 T > G, n = 9

PASI 31,83 33,94 0,62
PGA 3,57 3,41 0,51
NAPSI 59,55 32,60 0,06
DLQI 19,66 16,80 0,07
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Таблица 7. Распределение по полу пациентов с наличием и отсутствием  
однонуклеотидных замен (SNP) в генах TYK2 (rs2304255) и DDX58 (rs34085293)

Ген Пол SNP Всего, n
TYK2(rs2304255) – С/С, n (%) С > T, n (%) –

М 33 (73,33) 12 (26,67) 45
Ж 25 (100) 0 (100) 25
р = 0,03

DDX58(rs34085293) – Т/Т, n (%) T > G, n (%) –
М 39 (88,64) 5 (11,36) 44
Ж 19 (79,17) 5 (20,83) 24
р > 0,05

В   ц е л о м  ч а с т о т а  а с с о ц и а ц и и  а л л е л я 
DDX58 (rs34085293 T > G) составила 15,00%, 
а DDX58 (rs34085293 G/G) – 2,85%. Частота генотипов 
для обоих полиморфизмов DDX58  (rs34085293 T > G) 
(χ2 = 1,06; p = 0,91) и  DDX58   (rs34085293 G/G) 
(χ2  =  0,8; p = 0,96) соответствовала уравнению 
Харди – Вайнберга. Среди пациентов с псориазом 
обыкновенным больший процент имеет полимор-
физм аллели DDX58  (rs34085293 T > G), чем в груп-
пе пациентов с пустулезным псориазом (p = 0,09). 
Для оценки влияния наличия/отсутствия поли-
морфизма TYK2  (rs2304255 C > T) и полиморфиз-
ма аллели DDX58 (rs34085293 T > G) на  степень 
активности псориаза применяли непараметри-
ческий критерий сравнения средних значений 
Манна  – Уитни, основные результаты которого 
представлены в табл. 5 и 6.
Значимых различий в группах пациентов с нали-
чием полиморфного маркера C > T и отсутствием 
полиморфизма С/С не выявлено.
По основным показателям тяжести и активности 
псориаза (PASI, PGA) значимых различий не вы-
явлено, определены различия по индексам NAPSI 
и DLQI. 
Оценена  гендерная принадлежность пациентов 
с  псориазом и  исследуемыми однонуклеотидны-
ми полиморфизмами, распределение ассоциации 
представлено в табл. 7. 
С р е д и  м у ж с к о й  в ы б о р к и  п а ц и е н -
тов с   псориазом на личие полиморфизма 
TYK2 (rs2304255 C > T) встречается статистически 
значимо чаще, чем в женской (р = 0,03); наличие 
полиморфизма DDX58 (rs34085293 Т/G) статисти-
чески значимых отклонений не продемонстриро-
вало (p > 0,05).
Проанализировано значение однонуклеотид-
ных полиморфизмов в  генах TYK2 (rs2304255) 
и  DDX58 (rs34085293) исследуемых пациентов 
в  ассоциации с  триггерными факторами дебюта 
псориаза (табл. 8).
При изучении ассоциации триггерных факторов, 
имеющих значение в  дебюте псориаза у  пациен-
тов с  наличием изучаемых полиморфзмов, выяв-
лено, что в  группе  гетерозигот по  полиморфизму 
TYK2   (rs2304255 C > T) наибольший процент сос-
тавляет травматическое повреждение кожи – 64,29%, 
а  у пациентов с  гетерозиготной аллелью риска 
в гене DDX58 (rs34085293 T > G) больший процент 
имеет перенесенная инфекция  – 41,18%. Различия 

Таблица 8. Анализ триггерных факторов в дебюте псориаза у пациентов 
с однонуклеотидными полиморфизмами (SNP) TYK2 (rs2304255) 
и DDX58 (rs34085293)
Ген Триггерный 

фактор
SNP Всего, n

TYK2 (rs2304255) – С/С, n (%) C > T, n (%) –
Не указан 8 (100) 0 (0) 8
Травма 5 (35,71) 9 (64,29) 14
Стресс 27 (93,1) 2 (6,9) 29
Инфекция 18 (94,74) 1 (5,26) 19
Всего 58 12 70
χ2 Пирсона = 27,6; р = 0,00001

DDX58 (rs34085293) – Т/Т, n (%) T > G, n (%) –
Не указан 8 (100) 0 (0) 8
Травма 13 (92,86) 1 (7,14) 14
Стресс 27 (93,1) 2 (6,9) 29
Инфекция 10 (58,82) 7 (41,18) 17
Всего 58 12 70
χ2 Пирсона = 12,9; р = 0,0048

Примечание. Исключены пациенты, имеющие  аллель риска G/G.

Таблица 9. Динамика индексов в процессе лечения нетакимабом

Критерий оценки  
(вся выборка, n = 70)

До лечения,  
0-я неделя,  
Me [Q1; Q3], баллы

6 недель 
лечения,  
Me [Q1; Q3], %

24 недели 
лечения,  
Me [Q1; Q3], %

48 недель 
лечения,  
Me [Q1; Q3], %

72 недели 
лечения,  
Me [Q1; Q3], %

PASI 29,7 [25,17; 41,85] 90 [75; 95] 90 [80; 100] 87,5 [75; 90] 75 [75; 90]

PGA, баллы 3 [3; 4] 1 [1; 2] 1 [0; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 2]

DLQI, баллы 19 [16,25; 22] 2,5 [2; 6] 2 [1; 6] 2 [1; 4] 3 [1; 6]

ски значимых ассоциаций не  наблюдалось, уро-
вень значимости – p > 0,05. Девять (15%) пациентов 
были гетерозиготны по DDX58 (rs34085293 T > G) 
с   псориазом обыкновенным,  гетерозиготных 
по DDX58 (rs34085293 T > G) больных пустулезным  
псориазом не  выявлено. Один (1,65%) пациент 
был гомозиготен по DDX58 (rs34085293 G/G) c псо-
риазом обыкновенным и 1 (10%) – с пустулезным. 
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Таблица 10. Динамика PASI в группах пациентов с однонуклеотидным полиморфизмом гена TYK2 (rs2304255), 
получавших лечение нетакимабом

Критерий оценки Гомозигота по гену  
TYK2 (rs2304255 С/С),  
n = 58 (82,9%)

Гетерозигота по гену  
TYK2 (rs2304255 C > T),  
n = 12 (17,1%)

p-value (U-тест 
Манна – Уитни)

PASI, 0-я неделя, баллы 30,7 [25,2; 42,3] 27,7 [24,9; 32,0] 0,334
ΔPASI 90 через 6 недель, % 77,5 [75; 90] 97,5 [90; 100] < 0,001
ΔPASI 90 через 24 недели, % 90 [75; 90] 100 [98,75; 100] < 0,001
ΔPASI 90 через 48 недель, % 80 [75; 90] 90 [90; 100] < 0,001
ΔPASI 90 через 72 недели, % 75 [66,25; 87,25] 90 [90; 92,50] < 0,001
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Примечание. Здесь и в других рисунках: оценку клинической 
эффективности лечения производили с помощью определения 
снижения значения индекса PASI в динамике и рассчитывали по 
следующей формуле: [(PASIдо лечения – PASIпосле лечения)/PASIдо лечения] × 
100% = ΔPASI.
Рис. 1. Индекс PASI в группах пациентов 
с однонуклеотидным полиморфизмом гена, получавших 
лечение нетакимабом

Таблица 11. Динамика PGA в группах пациентов с однонуклеотидным полиморфизмом гена TYK2 (rs2304255), 
получавших лечение нетакимабом, баллы

Критерий оценки Гомозигота по гену 
TYK2(rs2304255 С/С),  
n = 58 (82,9%)

Гетерозигота по гену  
TYK2 (rs2304255 C > T),  
n = 12 (17,1%)

p-value 

PGA, 0-я неделя 3 [3; 4] 3 [3; 3,25] 0,241
PGA через 6 недель 2 [1; 2] 0,5 [0; 1] < 0,001
PGA через 24 недели 1 [1; 2] 0 [0; 0,25] < 0,001
PGA через 48 недель 1 [1; 2] 1 [0; 1] 0,012
PGA через 72 недели 2 [1; 2] 1 [0,75; 1] 0,005

в группах носили статистически значимый харак-
тер: χ2 Пирсона = 27,6; р = 0,00001 в группе паци-
ентов с полиморфизмом в TYK2 (rs2304255 C > T) 
и χ2 Пирсона = 12,9; р = 0,0048 в группе пациентов 
с полиморфизмом DDX58 (rs34085293 T > G).Таким 
образом, можно предположить, что у гетерозигот-
ных лиц по аллелям TYK2 (rs2304255 C > T) про-
воцирующим  фактором в развитии хронического 
дерматоза выступил фокус  гиперраздражимости 
ткани, а  у пациентов  группы с  полиморфизмом 
аллели DDX58 (rs34085293 T > G) показателем по-
вышенного риска может считаться инфекционный 
процесс. 

Терапевтическая эффективность ингибитора 
ИЛ-17А нетакимаба 
При из у чении влияния  однон у к ле о ти д-
ных полиморфизмов (SNP) TYK2 (rs2304255) 
и DDX58 (rs34085293) на эффективность терапии 
нетакимабом у  пациентов с  псориазом оцени-
вали клинические индексы и их динамику через 
6, 24, 48, 72 недели терапии. На  первом этапе 
при оценке общей эффективности нетакимаба 
во всей  группе исследуемых определены меди-
аны индексов в  контрольных точках исследова-
ния: 0, 24, 48, 72-я недели лечения. При оценке 
PASI до лечения (0-я неделя) определили среднее 
значение PASI в  баллах, далее оценивали кли-
ническую эффективность лечения с  помощью 
определения снижения значения индекса PASI 
в  динамике и  рассчитывали по  следующей фор-
муле: [(PASIдо лечения – PASIпосле лечения) / PASIдо лечения] 
× 100% = ΔPASI. Нетакимаб продемонстрировал 
высокую эффективность терапии псориаза в ис-

%

%
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Рис. 3. Динамика индекса PASI в первой группе 
пациентов с однонуклеотидными полиморфизмами гена 
DDX58 (rs34085293), получавших лечение нетакимабом 
(сравнение генотипов Т/Т и Т/G + G/G)

баллы

Рис. 2. Индекс PGA в группах пациентов 
с однонуклеотидным полиморфизмом гена 
TYK2 (rs2304255), получавших лечение нетакимабом
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следуемой группе, что отражают показатели оце-
ночных индексов (табл. 9).
Оценка динамики индекса ΔPASI у  пациентов 
с  полиморфизмом TYK2 (rs2304255 C > T) пока-
зала статистически значимые различия в группах 
с  гомозиготным вариантом генотипа С/С и  гете-
розиготным Т/С (тест Манна – Уитни, p < 0,001). 
Количество пациентов, достигших ΔPASI 90 во 
всех контрольных точках исследования с гетеро-
зиготой гена TYK2 (rs2304255 C > T), значитель-
но превышает количество больных с гомозиготой 
в этой аллели (табл. 10, рис. 1). Стоит отметить, 
что до начала лечения группы с различными алле-
лями гена имели относительно равнозначные по-
казатели PASI (p = 0,334), что демонстрирует од-
нородность групп по тяжести псориаза (табл. 10).
Полученные данные подтверждает и  динамика 
индекса PGA в группах пациентов с однонуклео-
тидным полиморфизмом  гена TYK2 (rs2304255), 
оценку которого проводили во всех контрольных 
точках на этапах терапии нетакимабом. Более зна-
чимые отличия между группами по данному ин-
дексу зафиксированы на 6-й и 24-й неделях тера-
пии (p < 0,001), далее отличия менее значительны, 
но остаются достоверными (табл. 11, рис. 2).
При изучении влияния однонуклеотидных поли-
морфизмов (SNP) гена DDX58 (rs34085293) на эф-
фективность терапии нетакимабом проведен 
анализ полученных данных с разделением паци-
ентов на группы в зависимости от наличия или 
отсутствия полиморфизма: сравнивали ответ 
на терапию пациентов с гомозиготным аллелем 
дикого типа Т/Т и объединенные мутантные ал-
лели: гетерозиготный T/G и гомозиготный G/G; 
а  также сопоставляли ответ на терапию между 
аллелями T/T и T/G, исключив пациентов, име-
ющих тип G/G.
Оценка изменений индекса PASI в  процессе ле-
чения показала статистически достоверные раз-
личия через 24 и 48 недель лечения между паци-
ентами с аллелем дикого типа Т/Т и пациентами 
с аллелем риска T/G + G/G: значение ΔPASI было 
выше (p = 0,033) в группе с полиморфизмами T/G + 
G/G. При этом показатели PASI до лечения и через 
6 недель не различались в исследуемых группах, 
результат оценки по  PASI на  72-й неделе также 
не показал различий (табл. 12, рис. 3).
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Таблица 12. Динамика PASI в первой группе пациентов с однонуклеотидными полиморфизмами гена 
DDX58 (rs34085293), получавших лечение нетакимабом (сравнение генотипов Т/Т и Т/G + G/G)

Критерий оценки Гомозигота-аллель дикого типа, 
DDX58 (rs34085293 T/Т),  
n = 58 (82,9%)

Гетерозигота DDX58 (rs34085293 T/G) 
+ гомозиготная аллель риска, 
DDX58 (rs34085293 G/G), n = 12 (17,1%)

p-value 

PASI, 0-я неделя, баллы 29,3 [22,65; 41,85] 31,3 [27,55; 39,4] 0,293
ΔPASI через 6 недель, % 90 [75; 90] 92,5 [90; 96,25] 0,076
ΔPASI через 24 недели, % 90 [75; 95] 95 [90; 100] 0,033
ΔPASI через 48 недель, % 80 [75; 90] 90 [90; 90] 0,033
ΔPASI через 72 недели, % 75 [66,25; 90] 90 [75; 90] 0,055
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Таблица 13. Динамика PASI во второй группе пациентов с однонуклеотидным полиморфизмом гена 
DDX58 (rs34085293), получавших лечение нетакимабом (сравнение Т/Т и Т/G)

Критерий оценки Гомозигота 
DDX58 (rs34085293 T/Т),  
n = 58 (85,3%)

Гетерозигота 
DDX58 (rs34085293 T/G),  
n = 10 (14,7%)

p-value (U-тест  
Манна – Уитни)

PASI, 0-я неделя, баллы 29,3 [22,65; 41,85] 30,6 [26,85; 37,25] 0,401
ΔPASI через 6 недель, % 90 [75; 90] 92,5 [90; 98,75] 0,037
ΔPASI через 24 недели, % 90 [75; 95] 97,5 [91,25; 100] 0,009
ΔPASI через 48 недель, % 80 [75; 90] 90 [90; 90] 0,048
ΔPASI через 72 недели, % 75 [66,25; 90] 89 [75; 90] 0,126

Рис. 4. Индекс PASI во второй группе пациентов с однонуклеотидным полиморфизмом гена DDX58 (rs34085293), 
получавших лечение нетакимабом (сравнение Т/Т и Т/G)
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Показатели индекса PGA в сравниваемых группах 
не имели значимых различий во всех контрольных 
точках исследования.
Сравнение эффективности нетакимаба во вто-
рой  группе пациентов с  однонуклеотидными 
полиморфизмами  гена DDX58 (rs34085293),  где 
сопоставили данные пациентов с  гомозигот-
ным  генотипом DDX58 (rs34085293 T/Т) и  гете-
розиготным DDX58 (rs34085293 T/G) (пациенты 
с SNP G/G исключены), по индексу PASI показало, 
что группы имели статистически значимые разли-
чия на 6, 24 и 48-й неделях терапии: в группе ге-
терозиготных пациентов PASI был статистически 
значимо выше (p < 0,05); на 72-й неделе терапии 
пациенты всех групп не имели различий в ответе 
на лечение (p = 0,126), также статистически зна-
чимых различий в баллах PGA выявлено не было 
(табл. 13, рис. 4).

Заключение
Данные об ассоциации полиморфных однонуклео-
тидов генов TYK2 (rs2304255) и DDX58 (rs34085293) 
c максимальным клиническим эффектом – дости-
жением и длительным удерживанием PASI 100 при 
блокаде ИЛ-17А, а также доказательства участия 
этих генов в патогенетической оси развития псо-
риаза ИЛ-23/ИЛ-17 убедительно свидетельствуют 
о важности изучения влияния однонуклеотидных 
полиморфизмов этих генов на эффективность те-
рапии. 

В  нашем исследовании анализировали  генотип 
пациентов с  псориазом с  фокусом на  возмож-
ные однонуклеотидные полиморфизмы в  генах 
TYK2 (rs2304255) и DDX58 (rs34085293) и взаимос-
вязь изучаемых аллелей генов с эффективностью 
терапии ингибитором ИЛ-17A нетакимабом.
По основным показателям тяжести и активности 
псориаза (PASI, PGA) значимого влияния на  тя-
жесть течения псориаза наличие или отсутствие 
полиморфизма в изучаемых генах не выявлено.
Обнаружено статистически значимое разли-
чие в  частоте встречаемости полиморфизма 
у ТYК2 (rs2304255 С > Т) пациентов мужского пола 
и  женского (р = 0,03). Среди мужской выборки 
статистически значимых отклонений в  наличии 
полиморфизма DDX58 (rs34085293 T/G) не выяв-
лено (p > 0,05).
Анализ возможного влияния однонуклеотидных 
полиморфизмов на  развитие псориаза в  дебюте 
показал, что у  гетерозиготных лиц по  аллелям 
ТYК2 (rs2304255 С > Т) провоцирующим факто-
ром в  развитии хронического дерматоза часто 
является гиперраздражимость ткани вследствие 
травмы, а у пациентов с полиморфизмом аллели 
DDX58 (rs34085293 T/G) показателем повышен-
ного риска может считаться инфекционный про-
цесс. 
Все пациенты в данном исследовании проходили 
лечение нетакимабом по  стандартной схеме, со-
гласно инструкции препарата, с  положительной 
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динамикой оценочных индексов и  выраженным 
клиническим эффектом. 
При разделении пациентов на группы по генотипу 
с оценкой динамики PASI в группах с полиморфиз-
мом ТYК2 (rs2304255 С > Т) получены статистиче-
ски значимые различия у пациентов с  гомозиго-
той С/С и гетерозиготой Т/С, демонстрирующие 
высокую эффективность терапии нетакимабом 
(PASI 100) и удержание эффекта PASI 90 до 72-й не-
дели терапии у гетерозиготных пациентов с гено-
типом ТYК2 (rs2304255 С > Т) (p < 0,001). Полу-
ченные данные подтверждает и динамика индекса 
PGA в  группах пациентов с  однонуклеотидным 
полиморфизмом гена ТYК2 (rs2304255 С > Т).
Изучение влияния однонуклеотидных полимор-
физмов гена DDX58 (rs34085293) на результаты ле-
чения нетакимабом также показало их значимость 
в формировании индивидуального ответа на те-
рапию. Сравнение эффективности нетакимаба 
по индексу PASI в группах пациентов с гомозигот-

ным генотипом DDX58 (rs34085293 T/T) и гетеро-
зиготным генотипом DDX58 (rs34085293 T/G) по-
казало, что группы имели статистически значимые 
различия на 6, 24 и 48-й неделях – у гетерозигот-
ных пациентов эффект от терапии нетакимабом 
был выше (p < 0,05). 
Полученные данные фармакогенетического ис-
следования, обусловливающие эффективность 
терапии псориаза, позволят усовершенствовать 
предиктивную диагностику для определения 
прогнозируемого эффекта терапии псориаза, что 
в дальнейшем расширит возможности точной ин-
терпретации индивидуального профиля пациента 
и его генетических предикторов для определения 
персонифицированного подхода в лечении.  
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Relationship of Genetic Variants of TYK2 (rs2304255) and DDX58 (rs34085293) Genes, Psoriasis Course 
Features and Response to Treatment with IL-17A Inhibitor
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1 Kuzbass Clinical Skin and Venereological Dispensary, Kemerovo
2 Kemerovo State Medical University, Kemerovo
3 Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow
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The data on the association of single nucleotide polymorphisms of TYK2 (rs2304255) and DDX58 (rs34085293) 
genes and the maximal clinical effect – achievement and long-term retention of PASI100 with interleukin (IL) 
17A blockade, involvement of these genes in the pathogenetic axis of IL-23/IL-17 psoriasis development – strongly 
indicate the importance of studying the impact of single nucleotide polymorphisms of these genes at therapy 
effectiveness. 
Purpose. Tо analyze the presence of TYK2 (rs2304255) and DDX58 (rs34085293) gene polymorphisms 
in patients with psoriasis and to evaluate the relationship of these single-nucleotide polymorphisms 
and therapeutic efficacy of IL-17A inhibitor netakimab.
Material and methods. 70 patients (45 males and 25 females, median age 45 years) with moderate 
to severe forms of psoriasis vulgaris (n = 60) and pustular psoriasis (n = 10) were enrolled in the study. 
They were treated with IL-17A inhibitor netakimab. Clinical parameters were registered at weeks 0, 6, 24, 48 
and 72 of the treatment. Polymerase chain reaction was used to determine allelic variants of TYK2 (rs2304255) 
and DDX58 (rs34085293) genes. Data statistical processing was done to find out the effectiveness of the studied 
genotypes at the psoriasis course and netakimab effectiveness.
Results and discussion. The overall incidence of TYK2 (rs2304255 C > T) allele was 18.33%; 15% of patients 
with psoriasis vulgaris were heterozygous for DDX58 (rs34085293 T > G). DDX58 (rs34085293 G/G) allele 
incidence was 1%. By the basic indicators of psoriasis severity and activity (Psoriasis Area and Severity 
Index, PASI and Physician Global Assessment, PGA), polymorphism presence or absence in the studied 
genes did not significantly influence the type of psoriasis severity. A statistically significant difference 
was found in TYK2 (rs2304255 C > T) polymorphism incidence in male patients (p = 0.03); the presence 
of DDX58 (rs34085293 T > G) polymorphism did not produce any statistically significant deviations 
in the male population (p > 0.05). In heterozygous individuals with TYK2 (rs2304255 C > T) alleles, 
tissue hyperexpression due to injury was a provoking factor in the psoriasis development; in individuals 
with DDX58 (rs34085293 T > G) polymorphism, an infectious process is thought to be an indicator 
of the increased risk. When assessing PASI and PGA dynamics in patients with TYK2 (rs2304255C > T) 
polymorphism, differences were registered in groups with homozygote (C/C) and heterozygote (C > T), 
which demonstrates a high efficacy of netakimab therapy (PASI 100) and retention of the effect of at least 
PASI 90 until therapy week 72 in patients with heterozygous genotype TYK2 (rs2304255 C > T) 
(p < 0.001). While comparing netakimab effectiveness by PASI index in groups with homozygous genotype 
DDX58 (rs34085293 T/T) and heterozygous genotype DDX58 (rs34085293 T > G), a significant difference was 
found at weeks 6, 24, and 48; in heterozygous patients, the effect of netakimab therapy was higher (p < 0.05).
Conclusion. The obtained pharmacogenomic research data – demonstrating the effectiveness of psoriasis therapy – 
will improve predictive diagnostics so as to assess the expected effectiveness of psoriasis therapy. In future, it could 
be used for the accurate interpretation of the individual patient’s profile and its genetic predictors so as to develop 
a personalized management plan.

Keywords: pharmacogenetics, psoriasis, TYK2, DDX58, single nucleotide polymorphisms, SNP, IL-17A inhibitors, 
netakimab
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Клинико-психометрическое 
обоснование типологии зуда 
с учетом влияния на качество 
жизни: результаты поперечного 
сплошного наблюдательного 
исследования

Существуют различные подходы к классификации зуда в зависимости от этиологических, 
патогенетических факторов или клинических характеристик, однако оценка подгрупп зуда 
в зависимости от влияния на качество жизни до сих пор не была проведена.
Цель исследования – на основании клинико-психометрического обследования обосновать типологию зуда 
в зависимости от влияния на качество жизни (КЖ) пациентов с дерматозами, новообразованиями кожи 
и кожными токсическими реакциями на фоне противоопухолевой терапии.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 203 пациента с зудом и различными дерматозами 
и новообразованиями кожи, а также кожными токсическими реакциями на фоне противоопухолевой 
терапии, у которых оценили степень тяжести заболевания, длительность зуда (больше или меньше 
шести недель), интенсивность зуда по числовой рейтинговой шкале и влияние зуда на качество жизни 
(КЖ) с применением шкалы 5PLQ. Данные были проанализированы с помощью двухэтапного кластерного 
анализа. Дана сравнительная характеристика полученных кластеров (типов зуда) по полу, возрасту, 
диагнозу и степени тяжести заболевания. 
Результаты. В пределах изучаемого набора данных были выделены четыре кластера зуда, 
характеризующих различное влияние на КЖ пациента: 1) хронический, слабо влияющий на КЖ; 
2) острый, слабо влияющий на КЖ; 3) острый, сильно влияющий на КЖ; 4) хронический, сильно влияющий 
на КЖ. Каждый из кластеров продемонстрировал отличия по критериям продолжительности зуда 
и силы влияния на КЖ. При последующем межгрупповом сравнении обнаружены значимые отличия 
по распределению диагнозов и степени тяжести заболевания.
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Введение
Изучение различных аспектов зуда как симптома дер-
матологического, соматического заболевания либо 
психического расстройства является актуальной ме-
дицинской проблемой, которой посвящено большое 
количество разносторонних исследований. К настоя-
щему времени накопилось множество исследований, 
позволяющих составить довольно подробную картину 
механизмов развития зуда [1] и выделить различные 
типы зуда в соответствии с разнообразными этиологи-
ческими или патофизиологическими особенностями. 
Эти данные легли в основу ряда классификаций зуда, 
предложенных исследователями разных стран (табл. 1). 
Негативное влияние зуда на КЖ продемонстрирова-
но в ряде исследований, посвященных изучению ши-
рокого спектра дерматозов и системных заболеваний, 
включая хронический зуд [8–10], сепсис [11], уреми-
ческий зуд и хронические заболевания почек [12], си-
стемный склероз [13], Т-клеточную лимфому кожи 
[14], воздействие сернистого иприта [15], первичный 
склерозирующий холангит [10,16], холестатический 
зуд [17], псориаз (ПС) [18], атопический дерматит 
(АтД) [19, 20], кожную форму реакции «трансплан-
тат против хозяина» [21], суппуративный гидраде-
нит [22], буллезный пемфигоид [23] и другие. Таким 
образом, негативное влияние зуда на КЖ не вызыва-
ет сомнений. 
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Таблица 1. Этиологические и патофизиологические типы зуда (по [2–7])

Twycross R., 2003 [2] Staender S., 2007 [3] Ständer S., 2016 [4] Львов А.Н., 2013; 
Бобко С.И., 2016 [5, 6]

Cevikbas F, 2020 [7]

■■ Пруритоцептивный  
■■ Невропатический 
■■ Нейрогенный
■■ Психогенный
■■ Смешанный

Двухэтапная классификация зуда: 
Первый этап (на основании 
клинической картины пациент 
может быть отнесен к одной 
из категорий): 
1) зуд при высыпаниях (а) 
2) зуд без высыпаний (b, c, d) 
3) хронические экскориации (a, b, c, d) 
Второй этап (по результатам 
обследований): 
a) дерматологический; 
b) системный 
c) неврологический; 
d) психогенный; 
e) смешанный;  
f) другой

■■ Зуд на фоне дер-
матозов (включая 
воспалительные и 
инфекционные забо-
левания кожи, ауто-
иммунные реакции, 
генодерматозы, дер-
матозы беременных 
и лимфомы кожи) 

■■ Зуд здоровой кожи 
либо зуд, связанный 
с системным, не-
врологическим или 
психосоматическим 
заболеванием

■■ Хронические экско-
риации 

■■ Пруритогенный зуд 
■■ Системный 
■■ Неврологический/

нейропатический 
■■ Психогенный  
■■ Функциональный  
■■ Идиопатический  
■■ С о м а т о ф о р м н ы й 

(при психических 
расстройствах, вклю-
чая амплифициро-
ванный зуд)  

■■ М ног о ф а к то рн ы й 
(при сочетании двух 
и более вышеперечи-
сленных причин) 

1. Острый зуд: 
продолжающийся 
менее шести недель  
2. Хронический: 
продолжающийся 
шесть недель и дольше  
3. Нейрогенный 
4. Нейропатический 
5. Пруритоцептивный  
6. Психогенный 
(в том числе при 
дерматозойном бреде)

Следует отметить, что исследования влияния зуда на ка-
чество жизни фокусируются на изучении отдельных 
нозологий. Отмечается дефицит сравнительных иссле-
дований, направленных на изучение универсальных за-
кономерностей, лежащих в основе влияния зуда на КЖ 
в объединенных группах пациентов, включающих раз-
личные заболевания и новообразования кожи. В то же 
время следует предположить наличие неоднородного 
влияния зуда на КЖ у пациентов с различной дермато-
логической патологией.
Цель исследования  – обоснование типологии зуда 
в  зависимости от  влияния на  качество жизни па-
циентов с дерматозами, новообразованиями кожи, 
кожными токсическими реакциями на фоне проти-
воопухолевой терапии.

Материал и методы
В  качестве дизайна было выбрано многоцентро-
вое поперечное наблюдательное исследование, по-
зволяющее изучить репрезентативную выборку 
и  получить данные о  частоте встречаемости зуда 
и клинических характеристиках пациентов с распро-
страненными зудящими и незудящими дерматозами, 
меланоцитарными новообразованиями кожи и кож-
ными токсическими реакциями. 
Критерии включения: наличие зуда; возраст старше 
18 лет; верификация доброкачественного новоо-
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бразования кожи дерматологом по данным клини-
ческой, дерматоскопической картины, по показани-
ям – при помощи гистологического исследования; 
верификация злокачественного новообразования 
кожи онкологом в условиях онкологического учре-
ждения; верификация заболевания кожи дерматоло-
гом по  данным клинической, дерматоскопической 
картины, по показаниям – при помощи патоморфо-
логического исследования; подписание информиро-
ванного согласия на участие в исследовании. 
Критерии невключения: возраст менее 18 лет; нали-
чие тяжелых психических расстройств; неспособ-
ность заполнять опросник, предложенный в рамках 
исследования. 
Критерии исключения: отказ пациента от патомор-
фологической верификации диагноза при наличии 
клинических и/или дерматоскопических показаний 
к биопсии. 
Набор пациентов осуществлялся с ноября 2021 г. по 
декабрь 2024 г. на клинических базах кафедры дер-
матовенерологии и косметологии Центральной го-
сударственной медицинской академии Управления 
делами Президента РФ, Медицинского научно-обра-
зовательного института Московского государствен-
ного университета им. М.В. Ломоносова, Института 
пластической хирургии и косметологии, Междуна-
родного института психосоматического здоровья. 
Основные анализируемые параметры исследова-
ния – наличие зуда, его продолжительность и пара-
метры влияния зуда на КЖ.
Выделенные типы зуда (полученные кластеры) срав-
нивали по полу, возрасту, диагнозам и степени тяже-
сти заболевания.
У исследуемых пациентов оценивали наличие зуда с по-
мощью вопроса: «Был ли у вас зуд в течение последних 
24 часов?», на который пациенты отвечали «да» или 
«нет». Пациентам, ответившим «да», далее предлага-
лось ответить на вопрос о продолжительности зуда для 
оценки острого или хронического характера зуда: длит-
ся ли зуд шесть недель и более (хронический зуд) или 
менее шести недель (острый зуд). Такая формализо-
ванная дифференциация зуда на острый/хронический 
основана на рекомендациях, где в качестве параметра 
хронификации зуда используется временной интервал 
в шесть недель [24].
Для оценки интенсивности зуда использовали число-
вую рейтинговую шкалу зуда (ЧРШ), по которой па-
циенты оценивали интенсивность зуда от 0 (нет зуда) 
до 10 (самый сильный зуд, который только можно себе 
представить). Для оценки влияния зуда на  качество 
жизни использовали шкалу «Зуд и качество жизни – 5» 
(5PLQ) с пятью пунктами: частота зуда (пункт 1); сте-
пень нарушений повседневной жизни (пункт 2); степень 
нарушений социальной жизни (пункт 3); влияние на сон 
(пункт 4); влияние зуда на удовлетворенность от жизни 
и настроение (пункт 5) в течение последних семи дней, 
с категориями ответов от 0 (никогда/совсем нет) до 4 
(всегда/очень много). 
Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью программы IBM SPSS Statistics 27 (StatSoft Inc, 

США). Проверку на нормальность распределения осу-
ществляли с помощью критерия Колмогорова – Смир-
нова. С  учетом того что распределение параметров 
в части групп исследования отличалось от нормально-
го, для определения статистической значимости раз-
личий применяли непараметрические критерии. При 
одновременном сравнении средних в нескольких груп-
пах применяли однофакторный дисперсионный анализ 
и критерий Крускала – Уоллиса. Для устранения эф-
фекта множественных сравнений применяли поправку 
Бонферрони. Различия считались статистически значи-
мыми при р ≤ 0,05. Выделение кластеров было проведе-
но в двухэтапном кластерном анализе.

Результаты
В исследовании приняли участие пациенты как с зу-
дящими дерматозами – АтД (n = 106), так и с тради-
ционно не относящимися к зудящим: ПС (n = 101), 
акне (n = 104); доброкачественными и злокачествен-
ными меланоцитарными новообразованиями кожи: 
меланоформные невусы (n = 105), меланома (МЛ) 
(n = 88); кожными токсическими реакциями на фоне 
противоопухолевой терапии, кожные токсические 
реакции (КТР) (n = 93). 
При проведении двухэтапного кластерного анали-
за для выявления естественного разбиения набора 
данных, описывающих зуд, на кластеры были исполь-
зованы такие количественные переменные, характе-
ризующие зуд, как интенсивность (ЧРШ), частота 
зуда (пункт 1 шкалы 5PLQ), влияние зуда на повсед-
невную жизнь (пункт 2 шкалы 5PLQ), влияние зуда 
на общение с людьми (пункт 3 шкалы 5PLQ), влия-
ние зуда на сон (пункт 4 шкалы 5PLQ), влияние зуда 
на удовлетворенность жизнью и настроение (пункт 5 
шкалы 5PLQ), а также квалификация зуда как остро-
го/хронического (менее/более шести недель) в каче-
стве категориальной переменной. Предварительное 
определение числа кластеров не проводили.
В результате анализа с применением указанных семи 
переменных все пациенты с зудом, на которых име-
лась в полном объеме информация по этим признакам 
(203 наблюдения), были разделены на четыре кластера, 
включающих в себя 44 (21,7%), 80 (29,4%), 35 (17,2%) 
и 44 (21,7%) пациента соответственно. Коэффициент 
силуэта был равен 0,4, что соответствует среднему ка-
честву модели. Отношение размера самого большого 
кластера к самому маленькому составило 2,29.
По значимости (от максимальной к минимальной) 
семь переменных в пределах каждого из четырех кла-
стеров распределились следующим образом: 
1)	зуд острый/хронический (1,00);
2)	влияние зуда на  повседневную жизнь (пункт 2 

шкалы 5PLQ) (0,96);
3)	интенсивность (ЧРШ) (0,71); 
4)	влияние зуда на сон (пункт 4 шкалы 5PLQ) (0,69); 
5)	влияние зуда на удовлетворенность жизнью и на-

строение (пункт 5 шкалы 5PLQ) (0,63);
6)	влияние зуда на  общение с  людьми (пункт 3 

шкалы 5PLQ) (0,57);
7)	частота зуда (пункт 1 шкалы 5PLQ) (0,50).
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Анализ каждого из кластеров по выделенным перемен-
ным в порядке их значимости представлен ниже. 
Наиболее значимой для кластеризации оказалась 
переменная «зуд острый/хронический» (менее/
более шести недель). Пациенты с хроническим зудом 
(более шести недель) сформировали отдельные кла-
стеры 2 и 4, в которых не было ни одного пациента 
с острым зудом (менее шести недель). В свою очередь 
пациенты с острым зудом (менее шести недель) были 
разделены в два других кластера – 1 и 3.
При этом в  пределах кластеров 2 и  3 (острый зуд 
менее шести недель) частоты значений остальных 

Примечание. По горизонтали – степень влияния указанного фактора, по вертикали – число пациентов. 
Рис. 1. Частоты значений изучаемых переменных в полученных кластерах

переменных отличались полярным распределени-
ем – скошенностью вправо или влево соответственно 
(рис. 1). Поэтому данные кластера 2 были названы 
«зуд острый, слабо влияющий на качество жизни», 
а кластера 3 – «зуд острый, сильно влияющий на ка-
чество жизни».
Кластеры 1 и 4 (хронический зуд более шести недель) 
также характеризовались полярным распределени-
ем частот переменных – скошенностью вправо или 
влево соответственно. В  кластере 1 скошенность 
влево характеризовалась накоплением частот низ-
ких значений соответствующих переменных. В этой 
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Рис. 2. Распределение пациентов по возрасту (медиана, годы) при различных 
типах зуда
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зуд, слабо влияющий на КЖ). А при невусах почти все 
пациенты за редким исключением отмечали острый зуд, 
слабо влияющий на КЖ. При акне, несмотря на прео-
бладание острого зуда, слабо влияющего на КЖ, почти 
четверть пациентов отмечали сильное влияние острого 
зуда на КЖ. Пациенты с кожными токсическими реак-
циями почти равномерно распределились между че-
тырьмя кластерами, однако заняли второе место в кла-
стере хронического зуда, сильно влияющего на  КЖ, 
после АтД. В объединенной выборке пациентов чаще 
всего отмечался острый зуд, слабо влияющий на КЖ.
Также при оценке соотношения степени тяжести забо-
левания и различных типов зуда выявлена тенденция 
к накоплению пациентов с легкой степенью тяжести 
заболевания в кластерах 1 и 2 (с зудом, слабо влияю-
щим на КЖ) (табл. 4). Аналогично пациенты с тяже-
лой степенью заболевания накапливались в кластерах 
3 и 4 (с зудом, сильно влияющим на КЖ).
Внутри групп с легкой степенью тяжести заболевания 
преобладали пациенты с зудом, слабо влияющим на КЖ 
(кластеры 1 и 2) (см. табл. 4). При средней степени тя-
жести пациенты распределялись более равномерно, 
но острый зуд, слабо влияющий на КЖ, преобладал. 

Обсуждение
В настоящем исследовании впервые для типологии 
зуда использованы объединенные параметры хро-
нификации и  качества жизни, ассоциированного 
с зудом. В свою очередь в работах других авторов зуд 
классифицируется исходя из этиологических и пато-
физиологических критериев [2–7]. Предлагаемая нами 
типология не заменяет собой существующие класси-
фикации, но может дополнять их с помощью легко 
идентифицируемых критериев, положенных в осно-
ву собственной типологии, с  учетом значимых для 
больных субъективных параметров, связанных с КЖ 
и обусловленных состоянием здоровья. Этим харак-
теристикам придается в последние годы все большее 
значение с  учетом признания «критериев качества 
жизни неотъемлемой частью комплексного анализа 
новых методов диагностики, лечения и профилакти-
ки» в системе здравоохранения в целом [25].
Выявленные при помощи метода кластерного анализа 
четыре типа зуда, в различной степени вызывающего на-
рушение КЖ как у мужчин, так и у женщин, объединяю-
щие несколько нозологий, представляются универсаль-
ными и применимы для широкого круга заболеваний, 
сопровождающихся зудом, независимо от этиологии. 
Связь длительности зуда и зависящего от него КЖ с тя-
жестью заболевания в целом и зависимость от нозоло-
гической принадлежности аналогично представленно-
му исследованию получены в исследованиях и других 
авторов. Однако, по нашим данным, для типологиче-
ской дифференциации наиболее значимым наряду 
с КЖ параметром является не столько интенсивность 
зуда, сколько его продолжительность. В  этом плане 
наши данные контрастируют с некоторыми исследо-
ваниями, согласно которым наличие и интенсивность 
зуда при таких дерматозах, как ПС, АтД и крапивница, 
являются наиболее значимыми факторами, влияющи-

связи кластер 1 был обозначен как «зуд хронический, 
слабо влияющий на качество жизни». 
В кластере 4 скошенность вправо характеризовалась 
накоплением частот высоких значений соответству-
ющих переменных, в  связи с  чем он был обозначен 
как «зуд хронический, сильно влияющий на качество 
жизни».
Далее четыре выделенных типа зуда (кластера) сравни-
вали по социодемографическим и клиническим параме-
трам. Гендерное распределение среди пациентов между 
четырьмя кластерами статистически значимо не отли-
чалось (р = 0,611). Напротив, средние показатели возра-
ста (р = 0,022) значимо отличались при различных типах 
зуда. Так, оказалось, что у молодых пациентов хрониче-
ский зуд сильнее влияет на КЖ (рис. 2). 
При попарных сравнениях показателей возраста 
в четырех типах зуда эта закономерность проявилась 
наиболее отчетливо: статистически значимые отли-
чия обнаруживались только при сравнении пациен-
тов с хроническим зудом, сильно влияющим на КЖ, 
и пациентов с хроническим зудом, слабо влияющим 
на КЖ (p = 0,026).
Распределение в пределах кластеров по диагнозам 
также статистически значимо отличается (р < 0,01) 
(табл. 2). Так, АтД и кожные токсические реакции 
со значительным отрывом стали лидерами внутри 
каждого из четырех кластеров. При этом в класте-
рах 1 и 2 лидировали кожные токсические реакции, 
а в кластерах 2 и 4 – лидировал АтД. Доля пациентов 
с АтД и кожными токсическими реакциями в струк-
туре диагнозов у пациентов с зудом также была на-
ибольшей, поскольку в этих группах пациенты отме-
чали зуд чаще, чем при других состояниях.
Распределение по кластерам в пределах различных ди-
агнозов также статистически значимо отличалось (см. 
табл. 2). Так, пациенты с ПС чаще всего относились 
к кластерам 1, 2 и 4, и в два раза реже – к кластеру 3. 
При АтД большинство пациентов имели хронический 
зуд, сильно влияющий на КЖ. Пациенты с МЛ разде-
лились между кластерами 1 и 2 (хронический и острый 
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Таблица 2. Нозологическая характеристика различных типов зуда, абс. (%)*

Группа Зуд хронический, 
слабо влияющий 
на качество жизни 
(кластер 1)

Зуд острый, 
слабо влияющий 
на качество жизни 
(кластер 2)

Зуд острый, 
сильно влияющий 
на качество жизни 
(кластер 3)

Зуд хронический, 
сильно влияющий 
на качество жизни 
(кластер 4)

Всего

Распределение по диагнозам в пределах полученных кластеров зуда
ПС 9 (20,5) 7 (8,8) 3 (8,6) 6 (13,6) 25 (12,3)
АтД 14 (31,8) 20 (25,0) 14 (40,0) 28 (63,6) 76 (37,4)
МЛ 6 (13,6) 7 (8,8) 0 0 13 (6,4)
Невусы 0 9 (11,3) 1 (2,9) 0 10 (4,9)
КТР 15 (34,1) 21 (26,3) 12 (34,3) 10 (22,7) 58 (28,6)
Акне 0 16 (20) 5 (14,3) 0 21 (10,3)
Всего 44 (100) 80 (100) 35 (100) 44 (100) 203 (100)
Распределение по кластерам в пределах групп пациентов с различными заболеваниями
ПС 9 (36) 7 (28) 3 (12) 6 (24) 25 (100)
АтД 14 (18,4) 20 (26,3) 14 (18,4) 28 (36,8) 76 (100)
МЛ 6 (46,2) 7 (53,8) 0 0 13 (100)
Невусы 0 9 (90) 1 (10) 0 10 (100)
КТР 15 (25,9) 21 (36,2) 12 (20,7) 10 (17,2) 58 (100)
Акне 0 16 (76,2) 5 (23,8) 0 21 (100)
Всего 44 (21,7) 80 (39,4) 35 (17,2) 44 (21,7) 203 (100)

* Хи-квадрат Пирсона < 0,01.

Таблица 3. Степень тяжести заболевания кожи при различных типах зуда, абс. (%)

Степень 
тяжести

Зуд хронический, 
слабо влияющий 
на качество жизни 
(кластер 1)

Зуд острый, слабо 
влияющий на 
качество жизни 
(кластер 2)

Зуд острый, сильно 
влияющий на 
качество жизни 
(кластер 3)

Зуд хронический, 
сильно влияющий 
на качество жизни 
(кластер 4)

Всего

Распределение по степени тяжести заболевания внутри кластеров
Легкая 21 (47,7) 31 (38,8) 4 (11,4) 1 (2,3) 57 (26,6)
Средняя 17 (38,6) 43 (52,5) 18 (51,4) 27 (61,4) 105 (50,7)
Тяжелая 6 (13,6) 6 (7,5) 13 (37,1) 16 (36,4) 41 (19,7)
Всего 44 (100) 80 (100) 35 (100) 44 (100) 203 (100)
Распределение по кластерам внутри групп пациентов с различной степенью тяжести заболевания
Легкая 21 (35,2) 31 (55,6) 4 (7,4) 1 (1,9) 57 (100)
Средняя 17 (15,5) 43 (53,8) 18 (17,5) 27 (26,2) 105 (100)
Тяжелая 6 (12,5) 6 (15,0) 13 (32,5) 16 (40) 41 (100)
Всего 44 (21,7) 80 (39,4) 35 (17,2) 44 (21,7) 203 (100)

ми на параметр КЖ [26, 27]. В то же время тенденция 
к накоплению пациентов с легкой степенью тяжести за-
болевания в кластерах со слабым влиянием зуда на КЖ, 
а пациентов с тяжелыми заболеваниями в кластерах 
с сильным влиянием на КЖ согласуется с таковой в ряде 
исследований, демонстрирующих более выраженное не-
гативное влияние зуда на КЖ у пациентов с тяжелыми 
заболеваниями кожи [18, 19].
Лидером и по частоте развития зуда, и по частоте попа-
дания в кластер хронического зуда, сильно влияющего 
на КЖ, ожидаемо стал АтД. Однако большое практиче-

ское значение имеют новые полученные данные о высо-
кой частоте и значительном влиянии зуда на КЖ также 
в группе пациентов с кожными токсическими реакция-
ми на противоопухолевую терапию. 
Наличие зуда у пациентов может быть ассоциировано 
с негативными клиническими исходами и более высо-
кими расходами на лечение [28], поэтому выявление 
пациентов с наиболее выраженным нарушением КЖ 
из-за зуда и проведение своевременной терапии потен-
циально могут способствовать улучшению прогноза 
клинических исходов и уменьшению расходов на ле-
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чение. Особенно важно влияние зуда на клинический 
исход в категории пациентов с кожными токсическими 
реакциями, развившимися на фоне применения проти-
воопухолевой терапии, поскольку снижение комплаент-
ности из-за непереносимого зуда и приостановка или 
отмена жизненно важной терапии напрямую влияет 
на прогноз жизни пациента.
Ограничения исследования связаны с поперечным 
дизайном, который не может обеспечить установ-
ление направления каузальных связей выявленных 
ассоциаций.

Заключение
Полученные результаты указывают на  неоднород-
ное влияние зуда на  качество жизни у  пациентов 
с дерматозами, новообразованиями кожи, кожными 
токсическими реакциями различной степени тяже-
сти. В настоящем исследовании впервые предложена 
и обоснована типология зуда с учетом его влияния 
на КЖ, согласно которой выделяют четыре типа зуда: 
острый, слабо влияющий на КЖ; хронический, слабо 
влияющий на КЖ; острый, сильно влияющий на КЖ; 
хронический, сильно влияющий на КЖ. Выявлены 
ключевые параметры, определяющие степень влия-
ния зуда на КЖ, среди которых наиболее значимым 
оказалась продолжительность зуда, вторым по зна-

чимости  – влияние зуда на  повседневную жизнь 
и третьим – интенсивность зуда. 
Показательным стало также попадание в  кластер 
хронического зуда, сильно влияющего на  КЖ, па-
циентов с АтД, кожными токсическими реакциями 
и ПС, что указывает на значительное бремя зуда для 
пациентов в этих группах. Острый зуд, сильно влия-
ющий на КЖ, был характерен, помимо перечислен-
ных нозологий, также для пациентов с акне. 
Предложенная типология позволяет структуриро-
вать оценку «бремени заболевания» кожи, сопрово-
ждающегося зудом, и наглядно показывает его вли-
яние на качество жизни пациента. Таким образом, 
проведение опроса пациента с использованием не-
скольких вопросов, включенных в изученный опрос-
ник, позволяет выявить группу риска по наибольше-
му нарушению КЖ вследствие наличия зуда.  
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Clinical and Psychometric Substantiation of the Typology of Pruritus Taking into Account the Impact 
on Quality of Life: Results of a Cross-Sectional Observational Study
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There are different approaches to classification of pruritus depending on etiological, pathogenetic factors or clinical 
characteristics. However, identification of subgroups among patients with pruritus depending on the impact 
on quality of life has not been performed. 
Purpose – to validate the typology of pruritus depending on the effect of pruritus on the quality of life in patients 
with dermatoses, skin neoplasms and skin toxic reactions caused by antitumor therapy. 
Material and methods. The study included 203 patients with pruritus and various skin diseases and neoplasms, 
as well as skin toxic reactions caused by antitumor therapy. Severity of the disease, the duration of pruritus 
(> 6 weeks or < 6 weeks), the intensity of pruritus according to numerical rating scale and the effect of pruritus 
on quality of life using a 5PLQ scale were assessed. Data on the duration of pruritus, the intensity of pruritus, 
and indicators of the effect of pruritus on the quality of life according to the 5PLQ scale were analyzed using 
a two-stage cluster analysis. The comparative characteristics of the clusters by sex, age, diagnosis and severity 
of the disease are given. Statistical data analysis was carried out using the SPSS 20.0 program. 
Results. Within the studied data set, four clusters of pruritus were identified, characterizing different effects 
on the quality of life (QOL) of the patient: 1 – chronic, weakly affecting QOL, 2 – acute, weakly affecting QOL, 
3 – acute, strongly affecting QOL, 4 – chronic, strongly affecting QOL. Each of the clusters demonstrated differences 
in the criteria for the duration of pruritus and the strength of the impact on quality of life. A subsequent cross-group 
comparison revealed significant differences in the distribution of diagnoses and the severity of the disease. 
Conclusions. In this study, a typology of pruritus was proposed for the first time, taking into account the different 
effects of pruritus on the quality of life of patients with dermatoses, skin neoplasms and skin toxic reactions 
of antitumor therapy. Four types of pruritus should be distinguished, including acute and chronic pruritus, 
each of which is divided into strongly and weakly affecting the quality of life.

Keywords: acute pruritus, chronic pruritus, quality of life, typology of pruritus
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Оптимизация терапии 
пациентов 
с гипертрофическими 
рубцами

Гипертрофические рубцы (ГР) представляют собой одну из актуальных проблем в современной 
эстетической медицине ввиду значительного влияния на внешний вид и качество жизни пациентов. 
Современные тенденции в отношении терапии этих состояний основываются на применении 
комбинированных протоколов с целью достижения наиболее эффективных результатов проводимого 
лечения. 
Цель исследования – оценить эффективность комплексного применения внутриочагового введения 
ботулинического токсина типа А (БТА) и лазерной терапии с применением некогерентного 
широкополосного света (IPL) для лечения ГР сроками до одного года с помощью ультразвукового 
исследования, а также оценить клиническую эффективность комбинированного метода лечения 
с учетом динамики показателей японской шкалы исследования рубцов (JSS), визуальной аналоговой 
шкалы (ВАШ) и результатов общего осмотра.
Материал и методы. Под наблюдением в амбулаторных условиях находились 15 пациентов с ГР 
сроками существования до одного года. Среди них было 10 (67%) женщин и 5 (33%) мужчин в возрасте 
от 24 до 40 лет, длительность существования рубцов составляла от шести месяцев до одного года. 
Всем пациентам проводили внутриочаговое введение БТА в комбинации с применением некогерентного 
широкополосного света (IPL). Для оценки результатов использовали JSS, ВАШ, определяли толщину 
и эхогенность тканей патологического рубца с помощью ультразвукового исследования. 
Результаты. Данные ультразвукового сканирования показали выраженную положительную динамику 
по сравнению с исходным уровнем. Достигнуто общее снижение значений показателей JSS и ВАШ. После 
проведенного комплексного лечения отмечалось уменьшение интенсивности окраски, размягчение, 
оседание рубцовых деформаций, значительное уменьшение выраженности субъективных ощущений. 
Ни у одного из испытуемых не было отмечено каких-либо побочных или нежелательных явлений 
от проведенного лечения.
Заключение. Комплексное лечение, включающее внутриочаговое введение БТА и лазерную терапию 
с применением IPL, оказалось эффективным. На фоне проводимой терапии отмечалось как улучшение 
эстетического вида гипертрофических рубцовых деформаций, так и уменьшение выраженности 
субъективных ощущений у пациентов.

Ключевые слова: гипертрофические рубцы, ботулинический токсин типа А, IPL-терапия
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Введение
Гипертрофические рубцы являются широко рас-
пространенной и тяжелой формой патологических 
кожных рубцов, возникающих в результате несосто-
ятельности восстановления кожного покрова из-за 
чрезмерной реакции тканей на  травму. Образова-
ние гипертрофических рубцов вызвано пролифера-
цией фибробластов и избыточной выработкой колла-
гена в месте повреждения. Эти поражения содержат 
активные миофибробласты, которые продуцируют 
структурные компоненты межклеточного матрикса, 
формирующие каркас патологического рубца. Гипер-
трофические рубцы не выходят за пределы исходно-
го повреждения и могут разрешаться со временем. 
Для  гипертрофических деформаций характерны 
выраженные субъективные ощущения в виде чув-
ства стягивания, натяжения, дискомфорта, а иногда 
зуда и боли в области поражения. Такие патологи-
ческие рубцы могут оказывать негативное физиче-
ское и психологическое воздействие на пациентов, 
что значительно снижает показатели их качества 
жизни [1, 2].
Современные терапевтические подходы в ведении 
пациентов с гипертрофическими рубцами основыва-
ются на индивидуализированных протоколах и ком-
плексных методах лечения. Они включают наложе-
ние силиконовых гелевых пластин, прессотерапию, 
физиотерапию, применение инъекционных, хирур-
гических и аппаратных методов. В последние годы 
все чаще применяются комбинации методов инъек-
ционной и лазерной терапии [1, 2].
Безопасность и  эффективность применения боту-
линического токсина типа А (БТА) в целях профи-
лактики и лечения патологических рубцов стали ак-
туальными темами исследований с тех пор, как этот 
препарат был одобрен FDA на территории США для 
применения в области медицинской косметологии 
еще в 2002 г. [3]. БТА – это экзотоксин анаэробной 
спорообразующей бактерии Clostridium botulinum. 
Его применение в эстетической медицине, хирургии, 
неврологии, урологии и других областях медицины 
стало универсальным инъекционным методом для 
лечения гиперактивности мышц ввиду ингибирую-
щего действия по отношению к экзоцитозу ацетил-
холина, что блокирует нервно-мышечную передачу. 
Препараты на основе БТА относятся к местным мио-
релаксантам длительного действия [4, 5]. 
Введение препаратов на основе БТА на глубину за-
легания подкожных мышц или субкутанно с даль-
нейшим распространением в  мышечные волок-
на способствует достижению продолжительной 
миорелаксации, что приводит к  разглаживанию 
кожи и прекращению ее растяжения во время мими-
ческих движений. Это создает эффект пролонгиро-
ванной фармакологической иммобилизации кожи. 
Таким образом, инъекционное введение ботулоток-
сина на этапе формирования рубцовой деформации 
помогает снизить риск патологического рубцевания, 
связанного с избыточным натяжением тканей. Такая 
превентивная стратегия раннего послеоперацион-
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ного введения БТА особенно важна для применения 
как в хирургической коррекции уже существующих 
рубцовых деформаций, так и для профилактики об-
разования патологических рубцов после оператив-
ных вмешательств у пациентов повышенного риска. 
При ведении пациентов с гипертрофическими руб-
цовыми поражениями инъекционное лечение пре-
паратами на основе БТА способствует уменьшению 
выраженности субъективных ощущений в виде боли, 
зуда, дискомфорта, а также улучшению общей кли-
нической картины [3, 6, 7].
На сегодняшний день существует множество иссле-
дований с подтверждением результативности приме-
нения БТА в тактике лечения пациентов с гипертро-
фическими рубцами. Эффективность использования 
БТА в таких клинических случаях обусловлена воз-
действием не только на нейрогенном, но также на кле-
точном и молекулярном уровнях. Так, действие этого 
вещества снижает напряжение мышечных волокон, 
стягивающих края раны, способствует ремоделиро-
ванию и нормальному формированию рубца. Более 
того, было обнаружено, что БTA снижает экспрессию 
фактора роста соединительной ткани, который явля-
ется нисходящим регулятором трансформирующе-
го фактора роста β1, а также подавляет активность 
фибробластов и рост рубца. В других исследованиях 
было описано, что БTA подавляет выработку пато-
логического межклеточного матрикса и ограничи-
вает гипертрофическую пролиферацию фиброзной 
ткани [3–5].
Источники некогерентного оптического излучения 
излучают некогерентный широкополосный свет 
(IPL) с длиной волны в диапазоне от 500 до 1300 нм, 
который можно фильтровать для воздействия 
на кожу различными длинами волн. Подбор параме-
тров индивидуален, он нацелен на определение про-
рабатываемого хромофора (например, гемоглобина, 
меланина или воды) в коже, что вызывает в процес-
се проводимой терапии селективный фототермо-
лиз этой биологической цели. Соответственно, при 
использовании различных фильтров с  помощью 
IPL-терапии можно проводить лечение пациентов 
с гипертрофическими рубцами смешанных призна-
ков, свойственных как проявлению эритемы, так 
и гиперпигментации. Кроме того, последние иссле-
дования продемонстрировали улучшение качества 
и структуры патологических рубцов после проведе-
ния IPL-терапии в виде изменения рельефа, оседа-
ния, уменьшения плотности и натяжения в области 
поражения [8, 9]. Именно этот метод фототерапии 
чаще используют в современной косметологии. Эф-
фективность IPL-терапии и  терапии PDL (Pulsed 
Dye Laser – импульсный лазер на красителях) в ле-
чении гипертрофических рубцов достаточно близ-
ка, однако при использовании метода IPL риск раз-
вития нежелательных и побочных явлений в виде 
постпроцедурной пурпуры и гематом значительно 
ниже. Преимущества IPL-терапии включают ми-
нимальную инвазивность этого метода, комфорт-
ную переносимость, короткие сроки реабилитации. 
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Предположительно, механизм воздействия IPL 
связан с  влиянием на  ангиогенез путем поглоще-
ния  гемоглобина, избирательного фототермолиза 
и  коагуляции патологических микрососудов  ги-
пертрофического рубца. Это вызывает снижение 
оксигенации зоны поражения, тем самым запуская 
процесс ремоделирования межклеточного матрикса 
рубцовой деформации [2].
Существует множество факторов, влияющих на чув-
ствительность кожи к применению IPL, в том числе 
тип кожи по Фицпатрику, при этом наилучшие ре-
зультаты наблюдаются у пациентов с типом кожи I 
и II; толщина кожи, поскольку увеличение толщины 
приводит к  снижению проникающей способности 
IPL-терапии; перфузия крови, так как низкая пер-
фузия крови снижает эффективность проводимого 
лечения ввиду уменьшения количества основного 
рабочего хромофора (гемоглобина) [9]. В гипертро-
фических рубцах анаболические и катаболические 
процессы достигают равновесия примерно через 
шесть – восемь недель после исходного повреждения. 
В этот момент рубец обычно гиперемирован и слегка 
утолщен, но со временем гиперемия имеет тенден-
цию постепенно спадать по мере созревания рубца. 
Таким образом, можно сделать вывод о том, что при-
менение IPL-терапии наиболее результативно при 
ведении пациентов со свежими гипертрофическими 
рубцами [8, 10, 11]. 
При ведении пациентов с рубцовыми поражения-
ми чаще всего используется комбинирование раз-
личных методов для увеличения эффективности 
проводимой терапии. Клинический опыт многих 
специалистов и опубликованные научно обосно-
ванные данные подтверждают, что использование 
нескольких методов различного профиля воздей-
ствия более результативно по сравнению с приме-
нением одного фактора в качестве монотерапии. 
Так, комплексное лечение с помощью сочетанных 
протоколов аппаратной и инъекционной терапии, 
а иногда и пластической хирургии является наибо-
лее эффективным [12, 13].

Было показано, что лечение  гипертрофических 
рубцов с  помощью комбинированного протокола, 
включающего внутриочаговое введение препара-
та на основе БТА и IPL-терапию, может показывать 
выраженную клиническую эффективность в  пра-
ктике врача-дерматолога. Исходя из опубликован-
ных M.D. Clague и соавт. данных, в ходе проводимого 
лечения и после его окончания у испытуемых отме-
чалась положительная динамика в виде уменьшения 
размеров, активности, плотности рубцовых дефор-
маций, разрешения их гиперемии [11].
Цель исследования  – оценить эффективность ком-
плексного применения внутриочагового введения 
БТА и лазерной терапии с применением IPL для лече-
ния гипертрофических рубцов с помощью ультразву-
кового исследования, а также оценить клиническую 
эффективность данного комбинированного метода 
лечения с учетом динамики показателей японской 
шкалы исследования рубцов (Japan Scar Workshop 
Scar Scale, JSS), визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) 
и результатов общего осмотра.

Материал и методы
Под клиническим наблюдением в  условиях ам-
булаторного приема находились 15 пациентов 
с гипертрофическими рубцами (10 (67%) женщин 
и 5 (33%) мужчин) в возрасте от 24 до 40 лет. Дли-
тельность существования рубцовых поражений 
была от  шести месяцев до одного  года. Эти по-
ражения не выходили за пределы исходного по-
вреждения, резко выступали над уровнем окру-
жающей здоровой кожи, отличались плотной 
консистенцией, цветом от  бледно-розового до 
багрового, четкими границами. У пациентов от-
мечались выраженные субъективные ощущения 
в виде чувства зуда, боли, стягивания, натяжения 
в области рубца. Инициация проводимой тера-
пии зависела от  сроков первичного обращения 
пациента, которые варьировали от шести меся-
цев до одного года от начала формирования па-
тологического рубца.

Рис. 1. Результаты ультразвукового исследования гипертрофического рубца боковой поверхности кожи левого бедра 
у пациентки А., 35 лет, до и после лечения
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Всем пациентам было назначено и проведено лече-
ние гипертрофических рубцов. Проводилось внутри-
очаговое введение препарата на основе БТА в соче-
тании с воздействием IPL. Инъекционную терапию 
проводили каждые восемь – десять недель, аппарат-
ное лечение – через две-три недели после первой про-
цедуры инъекционного введения БТА. Длительность 
проводимой терапии составила шесть месяцев.
В работе использовали японскую шкалу исследова-
ния рубцов JSS, ВАШ, определяли толщину и эхо-
генность тканей патологического рубца с помощью 
ультразвукового исследования. 
Все показатели оценивали до начала проведения ком-
бинированного лечения и через шесть месяцев от на-
чала терапии.

Результаты
Проведена оценка результативности лечения гипер-
трофических рубцов с помощью комбинированного 
протокола, включающего IPL-терапию и внутриоча-
говое введение препарата на основе БТА.
Данные ультразвукового сканирования (рис. 1) пока-
зали выраженную положительную динамику по срав-
нению с исходным уровнем в виде увеличения тол-
щины эпидермиса на 25,3%, повышения эхогенности 
на 45,7%, снижения акустической плотности на 16,7% 
и толщины дермы на 48,1%. 
Было достигнуто общее снижение значений показа-
телей JSS по сравнению с исходным уровнем: уплот-
нения – на 74,7%, возвышения над уровнем кожи – 

Рис. 2. Гипертрофический рубец боковой поверхности кожи левого бедра у пациентки А., 35 лет, до и после лечения

на 62,5%, эритемы рубца – на 82,1%, эритемы вокруг 
рубца – на 82,5%, боли – на 93,7%, зуда – на 92,5%. 
При этом значения показателей ВАШ снизились: раз-
мера – на 31,2%, подвижности – на 74,4%, консистен-
ции – на 77,5%, эритемы – на 80,5%, боли – на 80,4%, 
зуда – на 92,1%, влияния на повседневную деятель-
ность – на 73,2%.
После проведенного комплексного лечения отмеча-
лось уменьшение интенсивности окраски, размягче-
ние, оседание рубцовых деформаций, значительное 
уменьшение выраженности субъективных ощуще-
ний у пациентов (рис. 2).
Ни у одного из испытуемых не было отмечено каких-
либо нежелательных побочных явлений от проведен-
ного лечения.

Выводы
1. Гипертрофические рубцы вызывают выраженное 
снижение качества жизни пациентов вследствие вли-
яния на функциональные и эстетические свойства 
кожного покрова и подлежащих тканей. 
2. Применение комбинированных индивидуализи-
рованных протоколов лечения  гипертрофических 
рубцовых поражений позволяет добиться наиболее 
высоких результатов.
3. Использование комбинации внутриочагового вве-
дения БТА и лазерной терапии с применением IPL 
представляет собой эффективный и перспективный 
метод ведения пациентов со свежими гипертрофи-
ческими рубцами.  
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Optimization of Therapy for Patients with Hypertrophic Scars
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Hypertrophic scars (GR) are one of the urgent problems in modern aesthetic medicine due to a significant 
effect on the appearance and quality of life of patients.  Modern trends in relation to these conditions 
are based on the use of combined protocols in order to achieve the most effective results of the treatment.
The purpose of the study is to evaluate the effectiveness of the integrated use of intracutal introduction 
of botulinum toxin type A (BTA) and laser therapy using a certain broadband light (IPL) for the treatment 
of GR with a term of up to one year using ultrasound, as well as evaluate the clinical efficiency 
of the combined treatment method, taking into account the dynamics of the Japanese scales of the scales 
of the scarves (JSS), visual analogue scale and general inspection results.
Material and methods. Under surveillance on an outpatient basis, there were 15 patients with GR dates 
of up to one year. Among them were 10 (67%) women and 5 (33%) men aged 24 to 40 years, the duration 
of the existence of scars was from six months to one year.  All patients were carried out by the intracurrent 
administration of BTA in combination using a certain broadband light (IPL).  To evaluate the results JSS 
and visual analogue scale were used, determined the thickness and echogenicity of the pathological scar 
tissues using ultrasound.
Results. Ultrasound scanning data showed some positive dynamics compared to the initial level. A general 
decrease in the values of JSS and visual analogue scale has been achieved. After comprehensive treatment, 
a decrease in the intensity of coloring, softening, settlement of cicatricial deformations, a significant 
decrease in the severity of subjective sensations was noted. None of the subjects had any side or undesirable 
phenomena from the treatment.
Conclusion. Complex treatment, which includes injections of BTA and laser therapy using IPL, turned 
out to be effective. The therapy leaded to an improvement of hypertrophic deformations structure 
and decrease of pathological sensations among patients.

Keywords: hypertrophic scars, botulinum toxin type A, IPL-therapy 
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Псориаз и ожирение. 
Долгосрочная эффективность 
ингибитора ИЛ-23 
гуселькумаба: данные реальной 
клинической практики

Псориаз – хроническое системное воспалительное заболевание, характеризующееся 
выработкой множества провоспалительных цитокинов, продуцируемых иммунными клетками 
и взаимодействующих с различными тканями, что приводит к типичным клиническим 
проявлениям заболевания, выходя далеко за пределы поражения кожи. Ожирение считается 
независимым фактором риска и сопровождает более тяжелое течение псориаза, являясь 
негативным предиктором эффективности терапии. Пересечение механизмов патогенеза при 
псориазе и ожирении может усугубить системное воспаление и метаболическую дисфункцию. 
Благодаря огромному прогрессу в понимании патофизиологии псориаза выявлено, что ведущую роль 
в иммунной дисрегуляции играет ключевой регулятор воспалительных путей интерлейкин (ИЛ) 
23 в иммунной оси ИЛ-17/ИЛ-23, что позволяет эффективно использовать эти терапевтические 
мишени при псориазе и коморбидном ожирении. 
Цель исследования – оценить долгосрочную эффективность терапии ингибитором 
ИЛ-23 гуселькумабом у пациентов со среднетяжелым и тяжелым псориазом и коморбидным 
ожирением с удержанием ответа на проводимую терапию.
Материал и методы. Проведено ретроспективное исследование 36 пациентов с диагнозом 
«распространенный вульгарный псориаз». Исходные показатели оценивали по значениям индекса 
PASI (Psoriasis Area and Severity Index), дерматологического индекса качества жизни (ДИКЖ), 
индекса массы тела (ИМТ); помимо этого, оценивали антропометрические показатели. Все 
пациенты получали лечение ингибитором ИЛ-23 гуселькумабом по стандартной схеме. Оценку 
эффективности терапии осуществляли по динамике показателей PASI, ДИКЖ, ИМТ на исходном 
уровне и через 12, 24, 52 и 468 недель терапии, а также по частоте достижения пациентами 
ответа в виде PASI 90 и PASI 100. 
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Клиническая эффективность

Псориаз и ожирение – распространенные хро-
нические заболевания, которые во всем мире 
поражают людей независимо от пола и возра-

ста [1, 2]. По данным Всемирной организации здра-
воохранения, с 1975 г. распространенность ожирения 
во всем мире утроилась, и в настоящее время около 
40% взрослых в мире имеют избыточный вес и 13% 
страдают ожирением (определяется индексом массы 
тела – ИМТ ≥ 25 кг/м2 или ИМТ ≥ 30 кг/м2 соответст-
венно), а каждый пятый ребенок и подросток во всем 
мире имеет избыточный вес [3, 4]. 
Стоит отметить, что на  сегодняшний день ожи-
рение является  глобальной эпидемией во всем 
мире и  считается независимым фактором риска 
развития псориаза [5–7]. В свою очередь, пациен-
ты с псориазом более склонны к развитию ожи-
рения из-за  генетической предрасположенности, 
пищевых привычек и нездорового питания, сни-
жения физической активности и психологическо-
го стресса, вызванного косметически значимыми, 
видимыми поражениями кожи [8–10]. Исследова-
ния подтверждают, что увеличение веса и ожире-
ние удваивают риск возникновения псориаза [11]. 
Snekvik и соавт. провели исследование, в котором 
в течение 10 лет оценивали влияние ИМТ, окруж-
ности талии, соотношения талии и бедер и изме-
нения веса на развитие псориаза. Оказалось, что 
у людей, набравших 10 кг и более, риск развития 
псориаза выше в 1,72 раза, а у людей с ожирением 
риск развития псориаза выше в 1,87 раза по срав-
нению с теми, кто поддерживал постоянный вес 
[12]. В  проспективном исследовании с  участием 
121 700 женщин-медсестер аналогично была по-
казана связь ожирения с увеличением риска воз-
никновения псориаза в  1,63 раза [13]. С  учетом 
эпидемиологических данных предполагается су-
ществование потенциальной общей генетической 
составляющей между ожирением и  псориазом 
[14–17]. Однако патофизиологическая связь между 
псориазом и ожирением не совсем ясна, возмож-
но, несбалансированное производство про/проти-
вовоспалительных адипокинов жировой тканью 

способствует развитию вялотекущего хрониче-
ского воспаления, которое может спровоцировать 
или усугубить псориаз. Тем не менее иммунологи-
ческие цитокиновые реакции в воспаленной коже 
могут изменять метаболизм липидов и  глюкозы, 
способствуя ожирению или усугубляя его [18]. 
В  целом ожирение является отрицательным пре-
диктором эффективности как традиционных, так 
и  биологических препаратов, особенно использу-
емых в  фиксированной дозировке. Большинство 
биологических препаратов для лечения псориаза 
назначают в  фиксированных дозах, включая ин-
фликсимаб, этанерцепт, адалимумаб, секукинумаб 
и иксекизумаб, за исключением устекинумаба, доза 
которого должна быть удвоена для пациентов с мас-
сой тела более 100 кг. Гуселькумаб, полностью че-
ловеческое моноклональное антитело IgG1λ, наце-
ленное на субъединицу p19 интерлейкина (ИЛ) 23, 
продемонстрировал многообещающие результаты 
в клинических исследованиях (VOYAGE 1 и 2), в ко-
торых его сравнивали с адалимумабом и плацебо 
и результаты которых показали устойчивую и более 
высокую эффективность во всех весовых категори-
ях по сравнению с адалимумабом и плацебо [19, 20]. 
Более того, нет доказательств, что гуселькумаб уве-
личивает массу тела или изменяет метаболизм ли-
пидов или глюкозы [21].
Цель исследования – оценить долгосрочную эффек-
тивность и  безопасность терапии ингибитором 
ИЛ-23 гуселькумабом у пациентов со среднетяжелым 
и тяжелым псориазом и коморбидным ожирением 
в реальной клинической практике.

Материал и методы
Проведено одноцентровое экспериментальное не-
контролируемое исследование пациентов с распро-
страненным бляшечным псориазом. Пациенты были 
включены в исследование в период с апреля 2015 г. по 
июнь 2024 г. и получали гуселькумаб 100 мг на 0-й, 
4-й неделях и далее каждые восемь недель.
Критерии включения в исследование:
■■ возраст от 18 лет;

Результаты. Биологическая терапия гуселькумабом привела к статистически значимому улучшению 
всех показателей через 12 недель, ответ у каждого пациента сохранялся на 24, 52 и 468-й неделях 
(р < 0,001). Продемонстрирована высокая статистическая значимость разницы между исходным 
уровнем и после терапии гуселькумабом по индексу PASI (p < 0,001). Все пациенты с «суперответом» 
достигли полного очищения кожи с индексом PASI 100 к 24-й неделе терапии. Изменение показателей 
индекса PASI привело к статистически значимому улучшению показателей качества жизни по шкале 
ДИКЖ (p < 0,001). Все пациенты достигли «суперответа» независимо от значений ИМТ. 
Заключение. Биологическая терапия ингибитором ИЛ-23 гуселькумабом высокоэффективна 
для  снижения тяжести заболевания независимо от индекса массы тела. Ингибитор ИЛ-23 может 
быть лучшей терапевтической альтернативой для пациентов со среднетяжелым и тяжелым 
псориазом и коморбидным ожирением.
Ключевые слова: псориаз, ожирение, гуселькумаб, ингибитор ИЛ-23, клиническая эффективность, 
реальная клиническая практика, долгосрочный ответ
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■■ средняя степень тяжести псороиаза (Psoriasis Area 
and Severity Index (PASI) от 10 до 20 баллов); 

■■ тяжелая степень тяжести псориаза (PASI выше 
20 баллов);

■■ поражение псориазом более 10% поверхности тела 
(Body Surfase Area, BSA);

■■ оценка изменений кожи врачом (static Physician 
Global Assessment, sPGA) более 3 баллов;

■■ часть пациентов были бионаивными и не получа-
ли лечения  генно-инженерными биологическими 
препаратами (ГИБП) до начала терапии;

■■ часть пациентов были неответчиками на терапию 
ингибиторами фактора некроза опухоли альфа 
(ФНО-α) (адалимумаб), ингибитором ИЛ-17 (ик-
секизумаб);

■■ прохождение тестирования по  шкалам PASI, BSA, 
sPGA, DLQI и оценка интенсивности зуда (ВАШ) до 
начала и через 12, 24, 52 и 468 недель после лечения;

■■ добровольное желание принимать участие в  ис-
следовании, подписанное информированное со-
гласие с общим планом обследования и лечения.

Критерии невключения в исследование: 
■■ наличие сопутствующих соматических, а  также 

инфекционных заболеваний в  стадии декомпен-
сации, онкологические заболевания, наркомания, 
алкоголизм, гипертиреоз;

■■ нарушения со  стороны системы кроветворения 
в  анамнезе (клинически значимая анемия, тром-
боцитопения, лейкопения,  гипоплазия костного 
мозга); 

■■ беременность, период лактации.
Критерии исключения из исследования: 
■■ добровольное желание пациента завершить учас-

тие в исследовании;
■■ несоблюдение пациентом режима, а также назна-

ченной схемы диагностики и терапии.
Для установления диагноза проводили клинико-
анамнестическое обследование (сбор жалоб, анализ 
анамнеза жизни и заболевания, полное физикальное 
обследование, оценка показателей жизненно важных 
функций, антропометрических данных – массы тела 
и роста, индекса массы тела (ИМТ), наличие сопут-
ствующих заболеваний, определение времени с мо-
мента постановки диагноза, анализ предшествующей 
терапии, оценка клинических проявлений и опреде-
ление их степени тяжести) c учетом индекса PASI.
Для диагностики ожирения рассчитывали ИМТ 
(от 25 до 29 – избыточная масса тела, от 30 до 34 – 
ожирение первой, от 35 до 39 – второй, 40 и более – 
третьей степени) [22].
Оценку степени тяжести псориаза,  эффективно-
сти терапии, нежелательных явлений  осуществля-
ли по  динамике показателей PASI, ДИКЖ и  ИМТ 
на 0, 12, 24, 52 и 468-й неделях лечения. Также были 
сделаны цифровые фотографии больных до начала 
и после окончания терапии.
До назначения инъекций гуселькумаба у всех паци-
ентов получены образцы крови и мочи для лабора-
торных исследований: клинический и биохимический 
анализ крови, липидный спектр, серологическое ис-

следование на ВИЧ, антикардиолипиновый тест/ис-
следование суммарных антител IgG, IgM к антигенам 
Treponema pallidum, качественный тест на  HbsAg, 
определение суммарных антител к антигенам виру-
са гепатита С (Anti-HCV-total), общий анализ мочи. 
Всем пациентам была выполнена цифровая рентгено-
графия грудной клетки в двух проекциях с описани-
ем, проведена внутрикожная проба с туберкулезным 
аллергеном (диаскинтест)/квантифероновый тест для 
исключения туберкулезной инфекции – до назначения 
терапии, на 24-й, 52-й неделях терапии и далее в пери-
од последующего наблюдения один раз в 12 месяцев.
При каждом посещении на 0, 12, 24, 52, 468-й неделях 
оценивали рутинные анализы крови (общий кли-
нический анализ крови с лейкоцитарной формулой 
и скоростью оседания эритроцитов, биохимический 
анализ крови: трансаминазы, гамма-глутамилтранс-
фераза, общий белок, щелочная фосфатаза, глюкоза, 
С-реактивный белок, липидограмма), общий анализ 
мочи для подтверждения безопасности ингибитора 
ИЛ-23 гуселькумаба. 
Сбор данных, их последующую коррекцию, систе-
матизацию исходной информации и визуализацию 
полученных результатов осуществляли в электрон-
ных таблицах Microsoft Office Excel (2016). Статисти-
ческую обработку результатов проводили средства-
ми языка программирования Python (v. 3.12, Python 
Software Foundation, https://www.python.org/). Ко-
личественные показатели оценивали на  предмет 
соответствия нормальному распределению с  ис-
пользованием критерия Шапиро – Уилка. Провер-
ка на  нормальность распределения показала, что 
данные в исследовании не имеют нормального рас-
пределения. Поэтому в дальнейшем расчеты произ-
водили методами непараметрической статистики. 
В  случае описания количественных показателей, 
имеющих распределение, отличное от нормального, 
в качестве центра распределения была определена 
медиана, а в качестве показателей вариации – квар-
тили (Me [Q1; Q3]). Для сравнения двух несвязанных 
выборок использовали U-критерий Манна – Уитни. 
Для проверки различий между двумя сравниваемы-
ми парными выборками применяли W-критерий 
Уилкоксона. При сравнении более двух зависимых 
совокупностей использовали непараметрический 
критерий Фридмана. В случае описания количест-
венных показателей, имеющих нормальное распре-
деление, проводили расчет средних арифметиче-
ских величин (M) и стандартных отклонений (SD). 
При сравнении средних величин двух несвязанных 
выборок рассчитывали  t-критерий Стьюдента. 
При сравнении средних показателей между двумя 
сравниваемыми парными выборками (например, 
значений показателя до лечения и после лечения) 
использовали парный t-критерий Стьюдента. Для 
сравнения трех и более связанных групп пациентов 
применяли однофакторный дисперсионный анализ 
с повторениями. Для проверки гипотезы о том, что 
среднее значение выборки отличается от заданного 
значения (например, от нуля) использовали  t-тест 
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для одной выборки. Результаты качественных при-
знаков выражены в абсолютных числах с указанием 
долей (%). Сравнение номинальных данных в груп-
пах проводили при помощи критерия χ2 Пирсона. 
В тех случаях, когда число ожидаемых наблюдений 
в  любой из  ячеек четырехпольной таблицы было 
менее 10, для оценки уровня значимости различий 
использовали точный критерий Фишера. С целью 
изучения взаимосвязи между явлениями, представ-
ленными количественными данными, использовали 
непараметрический метод – расчет коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена (Rs), для дихото-
мических переменных – коэффициент корреляции 
Мэтьюса (Rm). Интерпретацию полученных зна-
чений корреляции проводили по  шкале Чеддока: 
слабая – от 0,1 до 0,3; умеренная – от 0,3 до 0,5; за-
метная – от 0,5 до 0,7; высокая – от 0,7 до 0,9; весь-
ма высокая (сильная) – от 0,9 до 1,0 [23]. Различия 
считали статистически значимыми при p ≤ 0,05, ис-
пользовали двусторонний р-уровень значимости.

Результаты
Под нашим наблюдением находились 36 пациентов, 
из  них было 30 (83%) мужчин и  6 (17%) женщин 
трудоспособного возраста от 18 до 60 лет, в среднем 
41,5  [34,0; 50,25]  года, возраст дебюта псориаза  – 
от двух до 45 лет, в среднем 27 [20,75; 37,25] лет, то 
есть манифестация псориаза преобладала у лиц мо-
лодого возраста, длительность заболевания варьиро-
вала от 1 года до 44 лет, в среднем  – 14 [8,0; 20,0] лет. 
Ожирение было диагностировано у 25 (69,0%) пациен-

тов, ИМТ у пациентов с ожирением был в диапазоне 
от 30,3 до 35,7.  
Все пациенты до назначения  гуселькумаба по-
лучали стандартную базисную противово-
спалительную терапию, наиболее часто был 
назначен метотрексат – 22 (61%) пациента, цикло-
спорин  – 3  (8%)  пациента, неотигазон (ацитре-
тин) – 4 (11%) пациента, тофацитиниб (ингибитор 
янус-киназ)  – 5  (14%) пациентов, узкополосная 
средневолновая терапия с  длиной волны 311 нм 
(УФB-311) – 7 (20%) пациентов, ПУВА-терапия – 
9  (25%) пациентов. Предшествующая терапия 

Таблица 1. Предшествующая терапия

Оцениваемый параметр Группы наблюдения
Абс. число %

Число пациентов 36 100
Метотрексат 22 61
Циклоспорин 3 8
Неотигазон 4 11
Тофацитиниб 5 14
УФВ-311 7 20
ПУВА-терапия 9 25
Ингибиторы ФНО-α 5 14
Ингибитор ИЛ-17 (иксекизумаб) 2 5
Бионаивные пациенты 29 80

Таблица 2. Антропометрические и клинические показатели у пациентов группы наблюдения до лечения

Переменные Всего (n = 36) Первая группа (ИМТ – 
норма) (n = 11)

Вторая группа (ИМТ – 
выше нормы) (n = 25)

p

Мужчины 30 (83%) 7 (64%) 23 (92%) 0,057
Женщины 6 (17%) 4 (36%) 2 (8%)
Возраст, лет 42,0 ± 11,1 37,6 ± 10,3 43,9 ± 11,1 0,122
Возраст, лет 41,5 [34,0; 50,25] 37,0 [29,5; 43,0] 44,0 [40,0; 52,0] 0,109
ИМТ до лечения 28,25 [24,32; 30,9] 23,5 [22,4; 24,0] 30,7 [28,1; 31,9] < 0,001*
Псориатический артрит 19 (52%) 6 (55%) 13 (52%) 0,888
Гипертоническая болезнь 8 (22%) 0 (0%) 8 (32%) 0,034*
ИБС 9 (25%) 1 (9%) 8 (32%) 0,144
СД 2 5 (14%) 0 (0%) 5 (20%) 0,110

* Статистически значимые различия при p < 0,001.

Таблица 3. Динамика индекса PASI 

Переменные Всего (n = 36) Первая группа (ИМТ – 
норма) (n = 11)

Вторая группа (ИМТ – 
выше нормы) (n = 25)

p

PASI до лечения 24,9 [19,6; 32,4] 25,2 [22,05; 30,45] 22,5 [18,6; 32,4] 0,344
PASI до – 12 недель -13,85 [-22,68; -7,25] -7,8 [-16,45; -2,35] -15,1 [-22,9; -10,0] 0,164
PASI до – 1 год -41,15 [-49,25; -34,0] -37,0 [-42,15; -28,3] -44,0 [-50,8; -37,6] 0,135
PASI до – 9 лет -41,5 [-50,25; -34,0] -37,0 [-43,0; -29,5] -44,0 [-52,0; -40,0] 0,126

Клиническая эффективность



Эффективная фармакотерапия. 12/2025
42

ГИБП была у 7 (20%) пациентов: лечение ингиби-
торами ФНО-α получали 5 (14%) пациентов, 2 (5%) 
пациента прекратили лечение из-за отсутствия 
ответа на  проводимую терапию, 3 (8%) пациен-
та прекратили лечение из-за ускользания ответа 
через 6 месяцев терапии. Предшествующая тера-
пия ингибитором ИЛ-17 (иксекизумабом) не дала 
клинического ответа у  2  (5,0%) пациентов. Био-
наивными были 29 (80,0%) пациентов, у которых 
терапия гуселькумабом была первой линией ген-
но-инженерной биологической терапии (табл. 1).
Пациенты были разделены на  две  группы на-
блюдения: первую составили 11 (31%) пациентов 
с псориазом без ожирения, из них 7 (64%) муж-
чин и  4 (36%) женщины, вторую  – 25 (69%) па-
циентов с ожирением, из них 23 (92%) мужчины 
и  2 (8%) женщины, в  обеих  группах преоблада-
ли мужчины. Пациенты обеих  групп статисти-
чески значимо (p > 0,05) не различались по полу 
(p = 0,057) и возрасту (p = 0,109). Диагноз псори-
атического артрита был установлен врачом-рев-
матологом у 19 (52%) пациентов: в первой группе 
у 6 (32%) пациентов, во второй группе – у 13 (68%) 
пациентов, то есть чаще псориатический артрит 
был диагностирован у  пациентов с  ожирением 
(р =  0,888). В  структуре коморбидной патоло-
гии у  пациентов второй  группы выявлены:  ги-
пертоническая болезнь – у 8 (32%) против 0 (0%) 
(р=0,034) и сахарный диабет второго типа (СД 2) – 
у 5 (20%), ишемическая болезнь сердца (ИБС) – 
у 8 (32%) пациентов второй группы и у 1 (9%) па-
циента первой группы (табл. 2).
Клиническая оценка степени тяжести псориаза 
по индексу PASI на исходном уровне в среднем со-
ставила 24,9 [19,6; 32,4], n = 36, что соответствует тя-
желому псориазу. Выделенные группы статистически 
значимо (p > 0,05) не различались по индексу PASI 
на исходном уровне и на протяжении всего периода 
наблюдения (табл. 3).
У всех пациентов мы наблюдали значимое улучшение 
после первой инъекции гуселькумаба, 17 (47%) паци-

Рис. 1. Динамика PASI по группам исследования (n = 36). 
Выполнен расчет изменения (разность) значений PASI 
через 12 недель от начала лечения, через один год от начала 
лечения и через девять лет от начала лечения

 PASI до лечения – 12 недель  
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Рис. 2. Корреляция между значениями ИМТ и PASI через 
12 недель от начала лечения (n = 36)	
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 Рис. 3. Корреляция между значениями ИМТ и PASI через 
девять лет от начала лечения (n = 36)
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Рис. 4. Динамика ДИКЖ по группам исследования 
(n = 36). Выполнен расчет изменения (разность) 
значений ДИКЖ через 12 недель от начала лечения, 
через один год от начала лечения и через девять лет 
от начала лечения
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ентов к 12-й неделе терапии достигли PASI 90, 19 (53%) 
пациентов к 12-й неделе лечения гуселькумабом до-
стигли PASI 100. Обе исследуемые группы статисти-
чески значимо (p > 0,05) не различались по скорости 
достижения клинического ответа по индексу PASI, 
пациенты независимо от индекса массы тела получи-
ли почти полное и полное очищение кожи к 12-й не-
деле терапии, стойкий клинический ответ сохранял-
ся на протяжении всего периода наблюдения (табл. 3, 
рис. 1–3). 
По показателям ДИКЖ не было выявлено статисти-
чески значимых различий между группами наблюде-
ния, показатели качества жизни были значительно 
нарушены в обеих группах независимо от индекса 
массы тела на начальном этапе наблюдения до назна-
чения терапии гуселькумабом. На фоне терапии гу-
селькумабом при достижении индекса PASI 90 и 100 
показатели индекса качества жизни достигали нормы 
и сохранялись высокими на протяжении всего пе-
риода наблюдения, статистически значимых разли-
чий между группами наблюдения выявлено не было 
(p > 0,05) (табл. 4, рис. 4–6).
Показатели ИМТ не менялись до 12-й недели тера-
пии  гуселькумабом в  обеих  группах наблюдения. 
На  52-й неделе терапии  гуселькумабом (1  год на-
блюдения) у 2 (8,0%) пациентов второй группы вес 
снизился и достиг нормальных значений по индексу 
массы тела, у 5 (20,0%) пациентов из второй группы 
через девять лет наблюдения вес снизился до нор-
мальных показателей по ИМТ. У 3 (36,0%) пациен-
тов первой группы вес увеличился через девять лет 
наблюдения (рис. 7–8).
Для всех вышеперечисленных параметров иссле-
дования у  больных псориазом было выявлено 
высокое статистически значимое различие между 
исходным уровнем и  уровнем после терапии  гу-
селькумабом по индексу PASI (p < 0,001). Получено 
статистически значимое снижение баллов по ин-
дексу PASI на фоне терапии гуселькумабом у всех 
пациентов независимо от наличия коморбидного 
ожирения, а также от пола, возраста, длительно-
сти псориаза, наличия псориатического артрита, 
сердечно-сосудистых заболеваний. Изменение 
показателей индекса PASI привело к статистиче-
ски значимому улучшению показателей качества 
жизни по шкале ДИКЖ (p < 0,001) в обеих группах 
наблюдения. Статистически значимых различий 
между двумя группами по индексу PASI и ДИКЖ 

Таблица 4. Динамика значений индекса ДИКЖ

Переменные Все (n = 36) Первая группа 
(ИМТ – норма) (n = 11)

Вторая группа  
(ИМТ – выше нормы) (n = 25)

p

ДИКЖ до лечения 22,0 [20,0; 24,0] 22,0 [20,5; 26,0] 22,0 [20,0; 24,0] 0,591
ДИКЖ до лечения – 12 недель* -13,5 [-17,0; -11,0] -16,0 [-17,5; -13,5] -13,0 [-16,0; -11,0] 0,173
ДИКЖ до лечения – 1 год* -22,0 [-24,0; -19,0] -22,0 [-26,0; -19,0] -22,0 [-24,0; -19,0] 0,510
ДИКЖ до лечения – 9 лет* -22,0 [-24,0; -19,0] -22,0 [-26,0; -19,0] -22,0 [-22,0; -19,0] 0,568

* Выполнен расчет изменения (разность) значений ДИКЖ через 12 недель от начала лечения, через один год от начала лечения и через 
девять лет от начала лечения.

Рис. 5. Корреляция между значениями ИМТ и ДИКЖ 
через 12 недель после начала лечения (n = 36)
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Рис. 6. Корреляция между значениями ИМТ и ДИКЖ 
через девять лет (n = 36)
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до и  в процессе наблюдения выявлено не  было 
(p > 0,05).

Обсуждение
Потенциальная связь между псориазом и ожире-
нием на  сегодняшний день не  вызывает сомне-
ний. Ожирение считается независимым фактором 
риска развития псориаза, которое может прово-
цировать раннее начало, усугубить течение забо-
левания, значительно снизить качество жизни па-
циентов, изменить ответ на проводимую терапию 
и модифицировать заболеваемость из-за сокраще-
ния продолжительности жизни вследствие сердеч-
но-сосудистых рисков [24–26].
В настоящее время жировая ткань рассматрива-
ется как эндокринный орган, адипоциты кото-
рого активно синтезируют провоспалительные 
адипокины (такие как лептин, резистин, висфа-
тин),  гормоны, провоспалительные цитокины 
(в первую очередь ИЛ-6 и ФНО-α) и ингибируют 
экспрессию противовоспалительного адипокина 
(адипонектина) и  противомикробного пептида. 
Благодаря ассоциации с различными молекуляр-
ными путями жировая ткань признана частью 
врожденной иммунной системы [27]. Предполо-
жительно жировая ткань, особенно висцераль-
ный жир, усиливает хроническое вялотекущее си-
стемное воспаление, усугубляющее псориаз [28]. 
Жировая ткань, кроме адипоцитов, содержит 
эндотелиальные клетки, фибробласты, макрофа-
ги, миелоидные клетки и Т-клетки. При ожире-
нии доминирующими популяциями иммунных 
клеток являются провоспалительные клетки, 
включая Т-хелперы  – Th1 и  Th17, выраженная 
инфильтрация которых стимулирует экспрессию 
воспалительных цитокинов ИЛ-17, ИЛ-22 и  ин-
терферона гамма [29]. При псориазе в ответ на по-
вреждение или инфекцию врожденная иммунная 
активация кератиноцитов способствует рекрути-
рованию нейтрофилов, ангиогенезу и активации 
дендритных клеток, секретирующих ИЛ-23, кото-
рый дифференцирует наивные T-клетки в Th 17, 
продуцирующие ИЛ-17 и  ИЛ-22, под воздейст-

вием которых возникает  гиперпролиферация 
и аберрантная дифференцировка кератиноцитов 
с  образованием псориатических бляшек, следо-
вательно, в патогенезе псориаза основной фокус 
направлен на  ключевой регулятор ИЛ-23 в  им-
мунной оси ИЛ-23/ИЛ-17A/ИЛ-17F [30, 31]. Таким 
образом, иммунная дисрегуляция и хроническое 
воспаление лежат в  основе взаимосвязи между 
псориазом и ожирением. 
Среди пациентов с псориазом частота ожирения 
достигает 20–25% и превышает таковую в общей 
популяции, а риск ожирения при псориазе, по дан-
ным A.W. Armstrong и соавт., возрастает на 50% 
по  сравнению с  населением в  целом [32]. Среди 
пациентов, находившихся под нашим наблюдени-
ем, ожирение диагностировалось в подавляющем 
большинстве случаев  – у  25 (69,0%) пациентов, 
ИМТ был в диапазоне от 30,3 до 35,7. Стоит отме-
тить, что ожирение чаще сопровождает пациентов 
с псориатическим артритом [33]. В нашем иссле-
довании псориатический артрит диагностирован 
у 68% пациентов с ожирением. 
Как правило, ожирение является отрицательным 
предиктором эффективности как традиционных, 
так и  биологических препаратов, особенно тех, 
которые используются в  фиксированных дозах 
из-за изменения фармакокинетики и  клиренса 
препаратов, и в то же время ожирение может уве-
личивать вероятность развития побочных эффек-
тов  [34, 35]. Так, ожирение признано фактором 
риска развития стеатоза, неалкогольной дистро-
фии и фиброза печени, поэтому при выборе тера-
пии необходимо учитывать риск развития гепато-
токсичности при назначении метотрексата [36]. 
Ацитретин следует применять с  осторожностью 
из-за повышенного риска  гиперхолестеринемии 
и гипертриглицеридемии у пациентов с псориазом 
и ожирением, особенно с сопутствующим сахар-
ным диабетом или злоупотребляющих алкоголем. 
Циклоспорин назначается в зависимости от массы 
тела перорально, однако ожирение, артериаль-
ная гипертензия и пожилой возраст могут повы-
шать риск нефротоксичности. Фотохимиотерапию 

Рис. 7. Динамика ИМТ по группам исследования (n = 36)
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псораленом можно корректировать в зависимости 
от массы тела, однако пациенты с абдоминальным 
ожирением более чувствительны к кожным реак-
циям и ожогам из-за более близкого расположе-
ния к лампам и требуют осторожности при выборе 
дозы УФ-терапии [37].
В нескольких исследованиях была выявлена веро-
ятность отсутствия ответа на проводимую биоло-
гическую терапию препаратами с фиксированны-
ми дозами (адалимумаб, этанерцепт, устекинумаб 
в  дозе 45 мг) у  пациентов с  ожирением [38, 39]. 
При оценке фармакокинетики было показано, что 
биодоступность ингибиторов ФНО-α может быть 
снижена у  пациентов c избыточной массой тела 
и ожирением и может наблюдаться значительное 
увеличение веса после шести месяцев терапии 
ингибиторами ФНО-α в  диапазоне от  4 до 10 кг 
[40, 41]. T. Torres и соавт. показали, что высокий 
индекс массы тела отрицательно влияет на  вы-
живаемость и эффективность секукинумаба [42]. 
В исследовании N. Rompoti и соавт. показано, что 
ожирение было отрицательным предиктором «су-
перответа» в течение 104 недель терапии бродалу-
мабом (ингибитором ИЛ-17А) [43]. Однако вокруг 
этих результатов существуют разногласия: в раз-
ных исследованиях выявлено увеличение веса, по-
теря веса или отсутствие значительных изменений 
в весе. 
Ингибитор ИЛ-23  гуселькумаб продемонстриро-
вал многообещающие результаты в  клинических 
исследованиях VOYAGE 1, 2 [44]. В нашей работе 
была показана высокая эффективность гусельку-
маба независимо от индекса массы тела. Все паци-
енты достигли высокой эффективности с  почти 
полным и полным очищением кожного покрова 
независимо от индекса массы тела к 12-й неделе те-
рапии, со значительным улучшением показателей 
качества жизни (ДИКЖ 0/1). Стоит отметить, что 
при терапии гуселькумабом не требуется увеличе-
ние дозы и сокращение кратности введения пре-

парата. Все пациенты независимо от  ИМТ полу-
чают лечение в стандартной дозе 100 мг подкожно 
на 0-й, 4-й неделях и далее один раз в восемь не-
дель. За весь период наблюдения побочных или не-
желательных явлений зарегистрировано не было. 
Отмечено снижение веса у пациентов группы с ко-
морбидным ожирением, у 8% пациентов вес достиг 
нормы к  12-й неделе терапии  гуселькумабом и  у 
20% пациентов вес достиг нормы на 468-й неделе 
(через девять лет) терапии гуселькумабом, что свя-
зано со значительным улучшением качества жизни 
и изменением образа жизни пациентов (посещение 
фитнес-клубов, бассейна и т.д.). Стоит отметить, 
что появляются данные об  увеличении периода 
кратности введения  гуселькумаба до 16  недель 
с  сохранением эффективности, вплоть до более 
длительной отмены препарата с последующим пе-
риодом наблюдения [45].
В настоящее время мы получаем все больше дан-
ных по применению ингибитора ИЛ-23 гусельку-
маба, однако проведенных исследований о  вли-
янии ингибитора ИЛ-23  гуселькумаба на  индекс 
массы тела недостаточно. Необходимо продол-
жить дальнейшие исследования в данном направ-
лении.
Ограничением исследования являлся его одноцен-
тровой характер.

Заключение
Несмотря на  активные разработки новых моле-
кул биологической терапии, лечение псориаза по-
прежнему остается одной из самых сложных задач 
в дерматологии, особенно у пациентов с коморби-
ными заболеваниями. Гуселькумаб демонстрирует 
высокую эффективность с достижением полного 
очищения кожного покрова и удержанием ответа 
у пациентов со среднетяжелым и тяжелым псори-
азом и коморбидным ожирением.  
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Psoriasis is a chronic systemic inflammatory disease characterized by the production of multiple 
proinflammatory cytokines produced by immune cells and interacting with various tissues, which leads 
to typical clinical manifestations of the disease, extending far beyond skin lesions. Obesity is considered 
an independent risk factor and accompanies a more severe course of psoriasis, being a negative 
predictor of therapy effectiveness. The intersection of pathogenesis mechanisms in psoriasis and obesity 
can exacerbate systemic inflammation and metabolic dysfunction. Due to the enormous progress 
in understanding the pathophysiology of psoriasis, a key regulator IL-23 in the IL-17/IL-23 immune axis 
plays a key role in immune dysregulation, which allows for the effective use of these therapeutic targets 
in psoriasis and comorbid obesity.
Purpose of the study. To evaluate the long-term efficacy of IL-23 inhibitor therapy (guselkumab) 
in patients with moderate to severe psoriasis and comorbid obesity with maintenance of response 
to therapy.
Material and methods. A retrospective study of 36 patients diagnosed with widespread psoriasis vulgaris 
was conducted. Baseline parameters were assessed using PASI, DIQI, and BMI indices. Anthropometric 
parameters were assessed. All patients received treatment with an interleukin-23 inhibitor (guselkumab) 
according to the standard regimen. Therapy efficacy was assessed based on the dynamics of PASI, DIQI, 
and BMI indices at baseline and after 12, 24, 52, and 468 weeks of therapy, as well as the frequency 
of patients achieving PASI 90 and PASI 100 responses.
Results. Biological therapy with guselkumab resulted in statistically significant improvement 
in all parameters after 12 weeks and the response was maintained at 24, 52 and 468 weeks for each patient 
(p < 0.001). High statistical significance of the difference between the baseline and after guselkumab 
therapy was demonstrated for the PASI index (p < 0.001). All patients with a “superresponse” achieved 
complete skin clearance PASI 100 by the 24th week of therapy. Changes in PASI index values resulted 
in statistically significant improvement in quality of life indices according to the DLQOL scale (p<0.001). 
All patients achieved a “superresponse” regardless of their body mass index.
Conclusion. Biological therapy with the interleukin-23 inhibitor guselkumab is highly effective in reducing 
the severity of the disease regardless of the body mass index. IL-23 inhibitor may be a better therapeutic 
alternative for patients with moderate to severe psoriasis and comorbid obesity.

Keywords: psoriasis, obesity, guselkumab, IL-23 inhibitor, clinical efficacy, real-world clinical practice, 
long-term response
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Обзор методов пересадки 
волос

В статье представлен комплексный анализ эволюции методов трансплантации волос в Российской 
Федерации. Актуальность исследования обусловлена значительным ростом распространенности 
андрогенной и других видов алопеции среди населения, социальной значимостью эстетического внешнего 
вида и развитием инновационных методик восстановления волосяного покрова. 
Трансформация методов от стрип-метода (Follicular unit transplantation, FUT) к экстракции фолликулярных 
объединений (Follicular Unit Extraction, FUE), далее к прямой имплантации волос (Direct Hair Implantation, 
DHI) и к безоперационной пересадке (Hand Follicular Extraction, HFE) демонстрирует стремление медицины 
к минимизации травматичности вмешательства и оптимизации послеоперационного периода. Особое 
внимание уделяется преимуществам ручной техники, обеспечивающей безопасность извлечения, сохранность 
фолликулярных объединений и минимальную травматизацию донорской зоны. 
В статье прослеживается эволюция научных исследований в области трансплантации волос, 
анализируются результаты клинических наблюдений и статистические данные эффективности 
различных методик. На основе этого анализа выделяются более предпочтительные методы 
трансплантации, позволяющие работать даже с истощенной донорской зоной. 
Цель исследования – провести аналитический обзор современных методов трансплантации 
волос, применяемых в клинической практике Российской Федерации, с оценкой их эффективности, 
безопасности и долгосрочных результатов.

Ключевые слова: трансплантация волос, фолликулярная экстракция, андрогенная алопеция, FUE-метод, 
FUT-метод, DHI, HFE, ручной способ пересадки, донорская зона
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Введение
В современной дерматологической и трихологической 
практике облысение представляет значительную пробле-
му, охватывающую примерно 8% всех пациентов с дерма-
тологическими заболеваниями. Андрогенная алопеция 
(АГА) выступает основной причиной выпадения волос. 
По данным международной статистики, эта патология за-
трагивает около 70% мужской и 40% женской популяции.
Ключевым механизмом формирования АГА является сти-
муляция андрогенового рецептора, ведущая к редукции 
анагеновой фазы в естественном цикле роста волос [1]. Сво-
бодный тестостерон в кровотоке может либо формировать 
связи с внутриклеточными андрогеновыми рецепторами 

в структурах волосяной луковицы и дермального сосоч-
ка, либо подвергаться метаболической трансформации 
в дигидротестостерон при участии энзима 5-α-редуктазы.
При проникновении в фолликулярные клетки, дигидро-
тестостерон инициирует цепь биохимических процессов, 
стимулирующих синтез цитокинов, преимущественно 
трансформирующего фактора роста бета 1 и 2. Данные 
медиаторы активируют телогеновую фазу и запускают 
механизмы старения в клетках волосяных сосочков, что 
приводит к дистрофическим изменениям фолликулов 
и формируемых ими волос [2].
Морфологически это проявляется истончением, укороче-
нием и депигментацией волосяных стержней. Примерно 
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по прошествии 10–12 лет с момента манифестации ало-
пеции происходит замещение фолликулярных устьев со-
единительной тканью, что исключает возможность фор-
мирования даже пушковых волос. При этом характерной 
особенностью является низкая концентрация андроге-
новых рецепторов в затылочной области и наиболее вы-
раженные изменения локализуются в теменной и лобно-
височной зонах.
Ряд исследователей рассматривают микровоспали-
тельный процесс в области волосяного фолликула как 
самостоятельный патогенетический фактор. Микро-
скопический анализ участков прогрессирующей АГА де-
монстрирует присутствие воспалительного инфильтрата, 
включающего макрофаги и Т-лимфоциты, что способст-
вует развитию перифолликулярного фиброза [3].
Терапевтическое воздействие при андрогенной алопеции 
представляет сложность и характеризуется невысокой 
результативностью. Согласно исследованиям отечест-
венных специалистов, существующие методы лечения 
обеспечивают удовлетворительное восстановление роста 
волос только у 10% пациентов, а у 20–30% позволяют 
лишь стабилизировать патологический процесс [3].
На основании этой информации можно сделать вывод, 
что восстановление волосяного покрова путем транс-
плантации – наиболее приоритетный и эффективный 
метод. В этой публикации рассмотрена эволюция основ-
ных методов пересадки волос в России и за границей, 
выделены их основные преимущества и недостатки, пер-
спективы развития.

Материал и методы
Эпоха хирургического восстановления волос берет свое 
начало в Японии, где были разработаны методики для ле-
чения пациентов с ожоговыми травмами. В 1930 гг. Окуда 
опубликовал в  Японском журнале дерматологии свою 
методику трансплантации волос, полученных из круглых 
графтов, в области рубцовой алопеции после ожогов [4].
Вскоре после этого Тамура представил свои исследования, 
в которых использовал волосы, извлеченные из веретено-
образных полосок кожи головы [5]. Эти две публикации 
заложили фундаментальные основы современных мето-
дов: стрип-метода (Follicular unit transplantation, FUT) – 
полосной пересадки фолликулярных объединений и ме-
тода экстракции фолликулярных объединений (Follicular 
Unit Extraction, FUE) [6].
Стоит определить основное различие между графтом 
и фолликулярным объединением: если изъятый материал 
не подвергается последующей обработке (схема «изъяли 
и пересадили») – это фолликулярное объединение, если 
же в дальнейшем проводится обрезка или другие мани-
пуляции – это графт.
Распространение этих технологий в западном мире задер-
жалось из-за Второй мировой войны. Только в 1959 г. аме-
риканский врач Орентрейх опубликовал в Нью-Йоркской 
академии наук свою методику трансплантации 4-милли-
метровых круглых графтов. Он также описал концепцию 
«донорского доминирования», отметив, что пересажен-
ные фолликулы сохраняют анатомические и физиологи-
ческие свойства донорской области в теменно-затылочной 
части головы, которая не подвержена облысению [7].

Последующая популяризация трансплантации волос для 
лечения АГА привела к эволюции методов получения до-
норских волосяных фолликулов: от извлечения неболь-
шими панчами до полосного иссечения из  донорской 
зоны. В 1988 г. Лиммер, работая в США с методикой FUT 
под стереомикроскопом, применил концепцию естествен-
ной группировки фолликулярных объединений в транс-
плантации волос, что обеспечило лучшую эстетику и вы-
живаемость волос. Ранее Хедингтон описал, что волосы 
на голове растут не по отдельности, а в малых группах, 
названных им фолликулярными объединениями [8].
Примечательно, что в  том же 1988 г.  японский автор 
Инаба опубликовал усовершенствованную технику 
FUE с использованием 1-миллиметровой иглы. Однако 
именно австралиец Вудс первым продемонстрировал эту 
технику на Западе, а официальное описание в западной 
медицинской литературе появилось в 2002 г. благодаря 
Бернштейну и Рассману [9].
Современная трансплантация волос сосредоточена на из-
влечении фолликулярных объединений из «безопасной» 
донорской зоны в незатронутой алопецией части головы, 
что обеспечивает долговременные, естественные резуль-
таты. Концепция соотношения донор – реципиент отра-
жает количество доступных волос в донорской области 
по сравнению с количеством, необходимым для покрытия 
рубцовой зоны. Существует два основных метода забо-
ра донорских волос – FUT и FUE (рис. 1), каждый имеет 
свои преимущества и недостатки, которые как хирург, так 
и потенциальный пациент должны тщательно проанали-
зировать.
История развития трансплантации волос в России за по-
следние 30 лет прошла несколько важных этапов. 1990 гг. 
охарактеризовались началом освоения технологии пере-
садки волос отечественными специалистами. В этот пери-
од преимущественно использовали метод панч-графтин-
га, при котором пересаживали крупные круглые лоскуты 
кожи с волосами, что часто давало неестественный ре-
зультат кукольной прически [10].
Ближе к началу 2000 гг. российские врачи стали осваивать 
стрип-метод FUT, который впервые начали использовать 
в США и Европе, где он впоследствии потерял популяр-
ность, так как имел множество недостатков и не давал 
естественного результата. В этот период в России нача-
ли открываться первые специализированные клиники 
по трансплантации волос, преимущественно с иностран
ным участием.

Рис. 1. Использование метода FUT (слева) и метода FUE (справа) [6]
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В 2010 гг. началось широкое внедрение технологии FUE 
в российскую практику. Появились первые автоматизиро-
ванные системы для извлечения графтов, что значительно 
повысило качество и эффективность операций. Российс
кие специалисты начали активно участвовать в междуна-
родных конференциях и обучающих программах.
С 2015 г. начала активно развиваться роботизированная 
трансплантация волос. В ведущих клиниках страны поя-
вились современные роботы ARTAS и другие высокотех-
нологичные методики. Параллельно развивалась подго-
товка специалистов, формировались профессиональные 
сообщества и ассоциации.
Современный этап (2020 гг.) связан с прорывом в области 
безоперационной пересадки волос и развитием комплекс-
ного подхода к лечению алопеции, когда трансплантация 
сочетается с другими методами: PRP (Patelet Rich Plasma) – 
терапией обогащенной тромбоцитами плазмой,  мезотера-
пией, медикаментозным лечением. В российских клиниках, 
в частности в клинике HFE, активно внедряют новейшие 
технологии и методики, не уступая зарубежным центрам. 
На смену роботизированным методикам на основе FUE 
все чаще приходит точечный подход HFE, когда фоллику-
лярные объединения извлекаются и внедряются вручную 
с помощью имплантера Choi Pen. Такой подход снижает 
общее время реабилитации, осложнений, повышает про-
цент приживаемости фолликулярных объединений.
В России метод лоскутной операции (стрип, FUT) во мно-
гих клиниках активно применяли вплоть до 2000 гг., пока 
его постепенно не вытеснили менее травматичные вари-
анты FUE.
При проведении операции методом FUT производится 
удаление эллипсовидного участка кожи из донорской зоны, 

в результате остается постоянный линейный хирургиче-
ский рубец. Ширина рубца зависит от мастерства хирурга 
и особенностей заживления кожи головы пациента. Этот 
рубец обычно полностью маскируется собственными воло-
сами пациента. Данный метод позволяет быстрее получить 
графты по сравнению с FUE, однако требуется большая ко-
манда обученных ассистентов для разделения транспланта-
тов на отдельные фолликулярные единицы при пересадке 
значительного количества графтов (рис. 2) [6].
При использовании метода FUE линейный рубец отсут-
ствует, вместо этого каждое место извлечения оставля-
ет небольшой круглый точечный шрам, который легко 
замаскировать даже при коротких стрижках. Исполь-
зуются панчи различного размера, обычно диаметром 
0,75–1,2 мм, которые могут прикрепляться к  ручному 
устройству, механическому сверлу или автоматизирован-
ному роботу (рис. 3).
К  недостаткам метода FUE относится необходимость 
полного бритья донорской зоны при масштабном забо-
ре графтов, а также тот факт, что трансплантаты имеют 
меньше окружающей ткани, в связи с этим при обраще-
нии с ними требуется особая аккуратность. Также воз-
можно истончение донорской зоны при множественных 
или неправильно спланированных процедурах.
Особое преимущество метода FUE проявляется при ле-
чении рубцовой алопеции, когда кожа головы часто натя-
нута. В таких случаях FUT не рекомендуется, поскольку 
можно удалить только узкий эллипс, что ограничивает 
количество пересаживаемых волос, а закрытие раны под 
натяжением может привести к расширенному или гипер-
трофическому рубцу.
Технология FUE также применима для забора волос из об-
ласти бороды для трансплантации как в саму бороду, так 
и на кожу головы. Однако следует учитывать, что волосы 
бороды отличаются по своим физическим характеристи-
кам от волос головы (они обычно толще, более жесткие 
и могут иметь другой цвет), поэтому пациенты должны 
быть готовы принять эти эстетические различия [4].
Методом FUE можно также извлекать волосы с тела, но их 
характеристики роста существенно отличаются от волос 
головы и бороды. Волосы тела имеют более короткую 
фазу роста и более длительную фазу покоя, что при пере-
садке на голову может привести к колебаниям плотности 
волосяного покрова из-за особенностей их цикла роста.
Методика фолликулярной экстракции (FUE) применя-
ется следующим образом. Процедура выполняется под 
местным обезболиванием, седация или общий наркоз на-
значаются в исключительных случаях (обычно при повы-
шенной тревожности пациента или аллергии на местные 
анестетики).
Пациенту рекомендуется подстричь или побрить голову 
за день до операции, оставив волосы в донорской зоне 
длиной около 1 мм для лучшей визуализации. Предо-
перационный протокол включает прием антибиотиков 
(цефалоспорины, азитромицин), стероидов (метилпред-
низолон 8 мг) и противорвотных средств за 30 минут до 
вмешательства.
Реципиентная область тщательно размечается с учетом 
существующих залысин, предрасположенных участков 
и пожеланий пациента. Поверхностная анестезия кремом 

Рис. 2. Донорский материал после извлечения методом 
стрип (FUT) [6]

Рис. 3. Извлечение фолликулярных единиц с помощью 
метода FUE [11]
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EMLA помогает уменьшить болезненность инъекций 
с нанесением за 1–2 часа до операции под окклюзионную 
повязку.
После обработки поверхности антисептическими раство-
рами (повидон-йод или хлоргексидин) проводится коль-
цевая анестезия затылочной и лобной областей. Далее 
выполняется тумесцентная инфильтрация донорской 
и реципиентной зон специальным раствором, содержа-
щим: 30 мл 2%-ного лидокаина, 5 мл 0,5%-ного бупивака-
ина, 30 мл физраствора, 0,5 мл адреналина (1 : 1000), 1 мл 
триамцинолона 40 мг/мл.
После достижения необходимого уровня анестезии произво-
дится извлечение фолликулярных образований с помощью 
специального панча (0,7–1,0 мм) и пинцета (рис. 4) [11].
После завершения этапа забора трансплантатов вы-
полняется подготовка реципиентного ложа с помощью 
специальных игл 18–20G или микролезвий. Каждый 
фолликулярный графт аккуратно имплантируется в под-
готовленные разрезы. Критически важно бережное обра-
щение с трансплантатами и поддержание их постоянной 
влажности на протяжении всей операции.
По окончании процедуры операционное поле тщатель-
но промывается физраствором, на донорскую зону на-
кладывается антибактериальная повязка. Пациенту на-
значаются антибиотики, кортикостероиды, опиоидные 
анальгетики и поливитамины, даются подробные после-
операционные рекомендации.
Донорская область заживает, однако на ней часто остают-
ся гипопигментированные рубцы диаметром 1,5–1,6 мм. 
Поэтому использование термина «безрубцовая пересадка 
волос» для метода изъятия волос при помощи роторного 
механизма/машинки и постановки с помощью скальпеля 
некорректно. При случайном смещении фолликулярных 
графтов ниже уровня дермы во время операции возмож-
но формирование кист.
К редким осложнениям также относятся некроз тканей 
с  последующей рубцовой алопецией донорской зоны, 
аллергические реакции на медикаменты, локальная ги-
попигментация, обесцвечивание волос из-за обработки 
перекисью водорода, нарушения чувствительности до-
норской области, икота и др. [11].
Непосредственно после трансплантации пересаженные 
и окружающие волосы могут входить в фазу послеопера-
ционного выпадения (шоковое выпадение), когда паци-
енты отмечают резкое усиление потери волос. Рост пере-
саженных волос обычно начинается через 6–12 месяцев, 
но этот период может отличаться у разных пациентов.
При первичной процедуре FUE у пациента со средней 
или высокой плотностью волос в донорской зоне обыч-
но не наблюдается заметного истощения, однако возмож-
ность проведения повторных процедур и их количество 
зависит от множества факторов. Отсутствие у хирурга-
трихолога достаточных знаний об этих факторах может 
привести к осложнениям FUE, таким как чрезмерное исто-
щение донорской зоны. Подобные осложнения также воз-
никают, когда специалист не учитывает возраст пациента, 
текущую стадию облысения, потенциал дальнейшей поте-
ри волос и предельно допустимый объем забора графтов.
Для предотвращения истощения донорской области 
критически важно учитывать особенности волосяных 

фолликулов. Дополнительными значимыми факторами 
являются: 
■■ плотность волос в донорской зоне; 
■■ среднее количество волосяных стержней в одном графте; 
■■ цветовые характеристики волос; 
■■ степень завитости волосяного стержня; 
■■ толщина волоса; 
■■ привычная длина волос пациента.

Эти данные, основанные на практическом опыте и тщатель-
ной оценке, помогают врачу определить необходимое коли-
чество графтов для пересадки в реципиентные зоны [12].
Со времени появления и активного внедрения методи-
ка FUE претерпела изменения, были учтены ее основные 
недостатки. DHI – усовершенствованная версия метода 
FUE, появившаяся в начале 2000 гг., в России данная ме-
тодика начала применяться с 2010 гг., когда первые специ-
алисты прошли обучение в зарубежных клиниках.
Основное отличие DHI от классической методики FUE 
заключается в технике имплантации волосяных фолли-
кулов. При DHI извлеченные фолликулярные объедине-
ния помещаются в специальный инструмент – имплантер 
Choi (рис. 5), напоминающий полую иглу с поршнем. Он 
позволяет производить пересадку без предварительного 
создания каналов в реципиентной зоне.
К основным преимуществам метода DHI относятся мини-
мальная травматичность благодаря отсутствию этапа фор-
мирования каналов, более высокая точность размещения 
и меньшее время нахождения их вне тела. Метод также 
обеспечивает возможность контролировать глубину, угол 
и направление роста каждого волоса. Но эти условия вы-
полнимы при достаточно высокой квалификации врача, 
наличии практического опыта и длительной подготовки.
Метод позволяет работать с такими чувствительными зо-
нами, как передняя линия роста волос, височные области, 
зоны с тонкой кожей. Однако DHI требует больше време-
ни по сравнению с классической FUE. Также стоимость 
процедуры выше из-за использования специальных ин-
струментов и более сложной техники. Точечная техника 
DHI особенно эффективна при работе с передней линией 

Рис. 4. Трансплантаты после извлечения [11]

Рис. 5. Инструмент для работы в технике DHI – Choi Pen
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роста волос, пересадке бровей и бороды, небольших зонах 
облысения и коррекции рубцов [13].
Если классическая FUE-процедура включает три после-
довательных этапа (извлечение, создание реципиентных 
участков и имплантация), то в технике DHI последова-
тельность меняется. Подход заключается в том, что снача-
ла формируются реципиентные зоны, а затем параллельно 
осуществляется экстракция и немедленная имплантация 
фолликулярных объединений.
На втором этапе DHI, когда голова пациента находится 
в вертикальном положении, врач лично занимается из-
влечением и имплантацией. Благодаря высокой квалифи-
кации хирурга минимизируется риск повреждения и по-
тери ценного материала. Важное преимущество методики 
заключается в том, что происходит последовательное из-
влечение и имплантация без лишних пауз. Такая парал-
лельная работа оптимизирует весь процесс и повышает 
выживаемость трансплантатов [13].
По мере апробации и использования метода DHI россий-
ские врачи пришли к выводу, что можно улучшить ме-
тодику, сделать ее более эффективной, минимизировать 
недостатки, и предложили более инновационный подход. 
Так появилась методика HFE, разработанная в одноимен-
ной клинике в Москве О.Н. Шнайдер [14].
Основной целью данного изобретения является разра-
ботка технического решения, которое позволяет достичь 
двух важных результатов: минимизировать или полностью 
устранить проявление эффекта «апельсиновой корки»; 
предотвратить или существенно снизить нежелательный 
эффект «кукольной прически», возникающий при росте 
волосяного покрова. Представленное техническое решение 
направлено на комплексное решение этих эстетических 
проблем путем создания инновационного устройства с за-
данными характеристиками и функциональными возмож-
ностями. Кроме того, метод HFE позволяет максимально 
сохранить жизнеспособность фолликулярных объедине-
ний, обеспечить минимальную потерю донорского мате-
риала – до 2%. После пересадки период восстановления 
проходит для пациента комфортно и предсказуемо.
Поставленная задача достигается благодаря примене-
нию инновационного метода пересадки волосяных фол-
ликулов, который включает использование следующе-
го инструментария: специализированный микропанч 
с креплением в держателе, имплантационное устройст-
во с инъекционной иглой (имплантер), тромбоцитарная 
плазма с повышенной концентрацией.
Аутотрансплантация осуществляется поэтапно:
1. Производится извлечение волосяных фолликулов 
из донорской области с помощью микропанча. Инстру-
мент вводится в кожу строго по направлению роста волос 
на глубину расположения фолликула. Извлеченный мате-
риал временно консервируется в специальном питатель-
ном растворе.
2. Выполняется имплантация полученных фолликуляр-
ных единиц в подготовленную реципиентную зону. Для 
этого используется имплантер, который погружается 
в кожу под рассчитанным углом на глубину, соответству-
ющую размеру фолликула [14].
Метод HFE позволяет достичь приживаемости пере-
саженных волосяных фолликулов на  уровне 95,5%, 

при этом плотность пересаженных волос составляет 
76–78 волос на 1 см2 [14].

Результаты и обсуждение
Трансплантация волос как медицинская методика про-
должает развиваться, и пока не существует единых обще-
принятых рекомендаций по ее применению. Предлагае-
мые протоколы планирования и проведения пересадки 
волос позволяют хирургам адаптировать или модифици-
ровать их согласно своему опыту. Необходима стандарти-
зация инструментария: панчей, пинцетов, моторизован-
ных устройств, консервирующих растворов.
В первую очередь это влияет на конечный результат. Уни-
фицированные инструменты обеспечивают предсказуе-
мость исхода операции, стандартные панчи гарантируют 
одинаковый размер графтов, а калиброванные пинцеты 
минимизируют травматизацию фолликулов.
Для обеспечения безопасности процедуры используются 
сертифицированные консервирующие растворы, продле-
вающие жизнеспособность графтов, стандартизованные 
моторизованные устройства, снижающие риск поврежде-
ния тканей, а унифицированные протоколы стерилиза-
ции предотвращают инфекционные осложнения.
В настоящее время различные микромоторы и наконечни-
ки эффективно используются в индустрии трансплантации 
волос. На рынке появились усовершенствованные моторизо-
ванные системы для извлечения фолликулов: хирургически 
усовершенствованная (SAFE), система FUE xtractor, устрой-
ства Cole Isolation, True Device, Alphagraft, разработки Devroye 
и Feller, автоматизированная система Neograft и др. [11].
Роботизированная трансплантация – удобный, но не ли-
шенный недостатков метод для восстановления волос. 
Применение таких систем делает извлечение графтов 
и подготовку реципиентной зоны более точными и быс-
трыми, но имеет ряд существенных недостатков по срав-
нению с ручными методами.
Несмотря на значительное развитие, трансплантация волос 
в России все еще находится на начальном этапе своего раз-
вития. С ростом интереса и увеличением числа практику-
ющих специалистов ожидается существенный прогресс 
в этой области в ближайшие годы. Методики, используе-
мые при трансплантации волос, имеют большой потенциал 
в сфере дерматокосметологии, а возможности ее примене-
ния еще предстоит детально изучить.

Заключение
В  статье проведен анализ четырех основных методик 
трансплантации волос, включая эволюцию их приме-
нения в России. Особое внимание уделено технике DHI 
и более совершенному методу HFE, которые демонстри-
руют значительное превосходство над традиционным 
методом FUE с позиции приживаемости трансплантиру-
емого материала и качества итогового результата.
Ключевым преимуществом HFE является минимиза-
ция травматического воздействия на трансплантаты. 
Использование этого метода позволяет эффективно 
решить критические проблемы, связанные с риском 
дегидратации, гипоксии и температурного поврежде-
ния фолликулярных объединений. Клинические на-
блюдения подтверждают высокую результативность 
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HFE как современного метода восстановления воло-
сяного покрова.
Наиболее значимым достижением технологии HFE яв-
ляется обеспечение максимальной жизнеспособности 
трансплантатов. Сокращение времени пребывания фол-
ликулярных объединений вне физиологической среды 
напрямую коррелирует с повышением показателей при-
живаемости и, соответственно, качества итогового резуль-
тата. Для успешного применения методики требуется вы-
сокий уровень профессионального мастерства и техники, 

которые достигаются путем систематического повышения 
квалификации и накопления практического опыта.
Особенно важным стало развитие малоинвазивных техник, 
позволяющих проводить процедуру без длительной реаби-
литации. Использование технологии HFE, в частности, по-
зволило решить проблему заметных послеоперационных 
рубцов у пациентов с  алопецией. Кроме того, остаются 
неизменными природный угол роста волос, их плотность, 
сохраняется возможность для последующей пересадки, так 
как донорская зона остается нетравмированной.  
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The article presents a comprehensive analysis of the evolution of hair transplantation methods in the Russian 
Federation. The relevance of the study is due to a significant increase in the prevalence of androgenic 
and other types of alopecia among the population, an increase in the social significance of aesthetic appearance 
and the development of innovative methods of hair restoration. 
The transformation of methods from the strip method (FUT) to follicular union extraction (FUE) and further 
to DHI (Direct Hair Implantation), HFE demonstrates the desire of medicine to minimize the traumatic nature 
of the intervention and optimize the postoperative period. Special attention is paid to the advantages of manual 
techniques that ensure the safety of graft extraction, the safety of follicular units and minimal trauma to the donor area. 
The article traces the evolution of scientific research in the field of hair transplantation, analyzes the results 
of clinical observations and statistical data on the effectiveness of various techniques. Based on this analysis, 
more preferred methods of transplantation are identified, allowing it to work even with an exhausted donor zone.
The purpose of the work: to conduct an analytical review of modern hair transplantation methods used in clinical 
practice in the Russian Federation, with an assessment of their effectiveness, safety and long-term results.

Keywords: hair transplantation, follicular extraction, androgenic alopecia, FUE method, FUT method, Direct 
Hair Implantation, HFE, manual method of transplantation, donor zone
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Влияние агонистов рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 
на жировую ткань лица: 
миф или реальность?

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 (арГПП-1) (семаглутид, дулаглутид, 
лираглутид) произвели революцию в лечении как диабета, так и ожирения, способствуя благодаря 
инкретиновым эффектам значительной потере веса пациентов с ожирением. Наряду с этим следует 
учитывать, что при выраженном снижении массы тела имеют место такие проявления, как потеря 
подкожно-жировой клетчатки в области лица, что, в свою очередь, получило название «оземпиковое 
лицо». 
В статье рассмотрены вопросы эстетической поддержки пациентов, находящихся на терапии 
по снижению массы тела с использованием арГПП-1, а также предложены практические решения 
благодаря присоединению в клиническую практику врача-косметолога.
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Введение
Проблема ожирения с  каждым  годом становится 
все более актуальной во всем мире [1]. Избыточная 
масса тела приводит к  значительным негативным 
последствиям для здоровья, включая формирование 
сопутствующих заболеваний, основным из которых 
является диабет, а  также сердечно-сосудистые за-
болевания и  онкопатологии. Ожирение оказывает 
значительное влияние и на состояние кожи, являясь 
внешним проявлением внутренних процессов. При 
избыточном потреблении пищи жировая ткань под-
вергается ремоделированию: развиваются гипертро-
фия адипоцитов, фиброз внеклеточного матрикса, 
нарушение ангиогенеза, инфильтрация нейтрофила-
ми и Т1-макрофагами. Присущее ожирению состо-
яние прогрессирующего хронического воспаления 

является основой инсулинорезистентности и  пре-
допределяет развитие множества ассоциированных 
заболеваний и усугубление хронических состояний. 
Повреждение и  гликирование кератиноцитов, фи-
бробластов, коллагена, эластина, накопление про-
дуктов распада способствует нарушению гомеостаза, 
снижению упругости и эластичности кожи [2].
Препараты, относящиеся к классу агонистов рецеп-
торов  глюкагоноподобного пептида 1 (арГПП-1), 
появились в качестве потенциального решения дан-
ной проблемы, имитируя действие эндогенного гор-
мона – глюкагоноподобного пептида 1 (ГПП-1). Ак-
тивация рецепторов ГПП-1 в центральной нервной 
системе играет решающую роль в регуляции аппети-
та и потери веса. Препараты, содержащие арГПП-1, 
привлекают всеобщее внимание своей эффективно-
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стью в снижении массы тела и улучшении метабо-
лизма.
Эффективность семаглутида у пациентов с ожире-
нием подтверждена результатами крупных рандо-
мизированных контролируемых исследований STEP. 
Результаты рандомизированного двойного слепого 
исследования STEP‑1 продемонстрировали, что при-
менение семаглутида в дозе 2,4 мг подкожно один 
раз в неделю в комплексе с диетой и физической ак-
тивностью у пациентов с ожирением и без сахарного 
диабета (СД) приводило к потере весе в исследуе-
мой группе на 17,3% за 68 недель в сравнении с 2% 
в группе плацебо. Также в исследовании отмечен вы-
сокий профиль безопасности семаглутида в дозиров-
ке 2,4 мг. Наиболее распространенными побочны-
ми эффектами всех арГПП-1 являются нарушения, 
связанные с желудочно-кишечным трактом, такие 
как тошнота, рвота, диарея и запор, которые носят 
транзиторный характер без необходимости отмены 
препарата [2].
Для медицинского применения данный класс пре-
паратов был одобрен в 2017 г. Однако бурный рост 
их популярности отмечен в течение последних лет. 
По данным M.R. Mansour и соавт. с 2020 по 2022 г. ко-
личество назначений препаратов арГПП-1 увели-
чилось на  300%. Только за последние три месяца 
2022 г. было выписано более 9 млн рецептов [1]. 
Одним из проявлений действия арГПП-1 является их 
влияние на снижение массы жировой ткани, которое 
носит системный характер. Термин «оземпиковое 
лицо» (ozempic face) был предложен дерматологом 
P.J. Frank для описания особенно резкого похудения 
в области лица. Необходимо отметить, что характер-
ные черты «оземпикового лица» не являются специ-
фичными для пациентов, принимающих арГПП-1. 
Подобные изменения наблюдаются у людей с быс-
трой потерей веса или ограничительными диетами 
и связаны с потерей жировой ткани по всему телу, 
включая лицо [3]. 
Снижение веса является  главным приоритетом 
для многих людей, желающих улучшить свое здо-
ровье и  внешний вид. Однако возникает дилем-
ма: резкое или значительное снижение массы тела 
может приводить к  заметным возрастным изме-
нениям лица. Пациенты, значительно потерявшие 
вес, выглядят в среднем на 5 лет старше, чем па
циенты аналогичного возраста без истории резко-
го похудения [4, 5]. 
Жировая ткань вносит значительный вклад в здоровье 
кожи благодаря своей метаболической и паракринной 
активности. Дермальная жировая клетчатка (ДЖК) 
способна к быстрым структурным и функциональным 
реакциям в зависимости от разных факторов, а также 
является источником стволовых клеток [6–8]. 
Стволовые клетки жировой ткани секретируют пеп-
тидные гормоны, цитокины и факторы роста, кото-
рые активно участвуют в омоложении кожи: сосу-
дистый фактор роста эндотелия, основной фактор 
роста фибробластов, фактор роста кератиноцитов, 
инсулиноподобный фактор роста, трансформирую-
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щий фактор роста β1, интерлейкины 1 и 6, адипонек-
тин, резистин, ингибитор активатора плазминогена, 
андрогены и неэтерифицированные жирные кисло-
ты [4, 9]. 
ДЖК расположена в  непосредственной близости 
от сальных желез и волосяных фолликулов и может 
влиять на активность сальных желез и цикл роста 
волосяных фолликулов посредством паракринных 
сигнальных механизмов [10]. Секретόм ДЖК выпол-
няет защитную функцию: его антиоксидантные свой-
ства защищают фибробласты кожи от окислитель-
ного стресса, вызванного химическими веществами 
и ультрафиолетовым излучением [4]. 
Исследования показали, что жировые стволовые 
клетки ускоряют заживление поврежденной кожи, 
способствуя миграции фибробластов и  секреции 
ими коллагена, а  также снижая уровень матрикс-
ной металлопротеиназы 1 [11]. Все это подчеркивает 
преимущества ДЖК и ее стволовых клеток в поддер-
жании здоровья и внешнего вида кожи. Результаты 
исследований показали, что арГПП-1 значительно 
ингибируют пролиферацию и  адипогенную диф-
ференцировку, одновременно усиливая выработку 
адипонектина и усиливая окисление жирных кислот 
в жировой ткани [4]. Интересно, что ингибирование 
образования зрелых адипоцитов снижает присутст-
вие и активность фибробластов в регенерирующей 
дерме [12]. 
Комплексный подход и  создание индивидуальных 
программ сопровождения пациентов на  терапии 
по  снижению веса позволит не  только улучшить 
состояние здоровья, но и обеспечить эффективную 
эстетическую поддержку, связанную со снижением 
массы тела [13].

Этапы комплексной эстетической поддержки 
пациента в процессе похудения

1–3-й месяцы – начало терапии  
(потеря первых 5–10% массы тела) 
Основные задачи:
■■ ускорение запуска процессов снижения веса и со-

хранение тонуса;
■■ подготовка кожи лица и тела к изменениям.

Рекомендуемые процедуры:
■■ лимфодренажный массаж  – устранение отеков, 

улучшение микроциркуляции;
■■ биоревитализация или мезотерапия – увлажнение 

кожи и стимулирование синтеза коллагена;
■■ применение липолитических препаратов (при ло-

кальных жировых отложениях)  – коррекция зон, 
плохо поддающихся похудению (подбородок, жи-
вот, бедра);

■■ аппаратные методы для целлюлита (LPG-массаж 
или RF-лифтинг).

3–6-й месяцы – активное похудение  
(потеря 10–15% массы тела) 
Основные задачи:
■■ поддержка эффективного снижения веса;
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■■ поддержание тонуса кожи в зонах повышенной на-
грузки (лицо, живот, руки), в т.ч. решение локаль-
ных проблем.

Рекомендуемые процедуры:
■■ RF-лифтинг или HIFU: подтяжка кожи в проблем-

ных зонах (живот, шея, лицо);
■■ криолиполиз – уменьшение объемов в локальных 

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

ние текстуры кожи;
■■ мезотерапия против целлюлита  – активизация 

кровообращения и улучшение структуры кожи.

6–12-й месяцы – выраженное снижение массы тела 
Основные задачи:
■■ подтяжка и лифтинг кожи при необходимости;
■■ коррекция лица и  восстановление объемов при 

необходимости;
Рекомендуемые процедуры:
■■ липофилинг;
■■ нитевой лифтинг  – устранение провисания кожи 

лица, шеи, живота.
■■ контурная пластика филлерами – восстановление 

утраченных объемов (скулы, подбородок);
■■ лазерная шлифовка – устранение растяжек, улуч-

шение текстуры кожи;
■■ коллаген-стимуляторы (Radiesse, Sculptra) – увели-

чение плотности и упругости кожи.

Поддерживающий этап 
Основные задачи: 
■■ закрепить результаты лечения и  поддерживать 

стабильный вес.
Контроль веса:
■■ поддерживающая доза семаглутида (по показани-

ям);
■■ диета и физическая активность.

Косметологические процедуры:
■■ ежемесячные процедуры для поддержания каче-

ства кожи (RF-лифтинг, биоревитализация, легкие 
пилинги);

■■ индивидуальная коррекция локальных проблем 
по мере необходимости.

Мониторинг пациента с целью контроля прогрес-
са и своевременной коррекции терапии включа-
ет в  себя: регулярные визиты; оценку динамики 
веса, состояния кожи и результатов процедур для 
постепенного снижения интенсивности вмеша-
тельств по мере достижения целей.
Преимуществами такого комплексного подхода 
для пациента являются:
1)	системное решение: Велгия (семаглутид 2,4 мг) 

назначается для снижения веса и нормализации 
обмена веществ, косметологические процеду-
ры – для помощи в снижении веса и поддержа-
ния эстетики;

2)	индивидуализация: план лечения и  процедур 
подстраивается под потребности каждого паци-
ента;

3)	долговременный эффект: укрепление кожи 

и стабилизация веса позволяют сохранять ре-
зультаты.

Такой алгоритм помогает косметологу квалифици-
рованно интегрировать терапию арГПП-1 в пра-
ктику и повысить удовлетворенность пациентов 
лечением.

Методы комплексной эстетической поддержки 
пациентов в процессе похудения
Аутотрансплантация жировой ткани (липофилинг) 
показала многообещающие результаты в омоложе-
нии кожи, улучшении ее текстуры и восстановлении 
объема. Данные исследований также подтверждают, 
что липофилинг является эффективным методом 
лечения деформаций мягких тканей лица и отли-
чается высоким профилем безопасности. Введение 
жирового трансплантата с васкулярно-стромально-
клеточной фракцией, обогащенной тромбоцитами 
плазмой (PRP), эффективно способствует регене-
ративной способности кожи и ангиогенезу [14, 15]. 
Однако необходимо отметить, что липоаспират со-
храняет фенотипические характеристики донорско-
го, а не реципиентного участка, и колебания веса 
могут привести к специфическому изменению объе-
ма жировых клеток. Соответственно, не может быть 
исключен риск неестественного изменения внешне-
го вида лица в результате чрезмерной гипертрофии 
аутотрансплантата, если эти пациенты восстановят 
утраченный вес тела [4]. Помимо этого, результаты 
липофилинга сильно варьируются из-за значитель-
ных темпов резорбции жира, вследствие чего нере-
дко требуется повторение этой процедуры.
Коррекция внешнего вида лица у пациентов со зна-
чительной потерей его объемов на  фоне приема 
арГПП-1 направлена прежде всего на  восстанов-
ление объемов с помощью филлеров, которые по-
мимо эстетического эффекта стимулируют выра-
ботку коллагена и повышают эластичность кожи, 
эффективно противодействуя основным маркерам 
старения лица. Интересна роль современных фил-
леров в аспекте влияния на ДЖК. Биостимулирую-
щие свойства гиалуроновой кислоты способствуют 
усилению пролиферации и дифференцировки ство-
ловых клеток жировой ткани в зрелые адипоциты 
и их гипертрофии, что приводит к долгосрочному 
увеличению объема жировой ткани и потенцииру-
ет высвобождение факторов роста в ретикулярной 
дерме, что, в свою очередь, усиливает долгосрочные 
эффекты филлеров [16, 17]. Стволовые клетки жи-
ровой ткани имеют рецепторы гиалуроновой кис-
лоты CD-44, которые опосредуют их пролиферацию 
и дифференцировку после инъекций гиалуроновой 
кислоты [18, 19]. 
Заметное улучшение качества кожи отмечается при 
введении  гидроксиапатита кальция и  поли-L-мо-
лочной кислоты благодаря стимулированию выра-
ботки коллагена и  эластина, а  также ангиогенезу 
и пролиферации дермальных клеток [20, 21]. 
Для стимуляции выработки коллагена и  эласти-
на могут также применяться микроигольчатый 
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RF-лифтинг и лазерная терапия [1]. Фракционная 
абляционная шлифовка СО2-лазером успешно ис-
пользуется для омоложения кожи лица. Обогащен-
ная тромбоцитами плазма способствует улучшению 
качества кожи, заживлению ран, что может исполь-
зоваться после абляционной лазерной шлифовки. 
Кроме того, было показано, что PRP стимулирует 
эндотелиальные клетки сосудов кожи и стволовые 
клетки жировой ткани, влияет на  пролиферацию 
фибробластов кожи [22, 23]. 
При выраженном птозе тканей лица и шеи целесоо-
бразно рассмотреть хирургические методы терапии, 
которые могут эффективно улучшить внешний вид 
и решить проблему избытка кожи. Для пациентов, 
планирующих оперативное вмешательство и при-
нимающих арГПП-1, разработаны специальные 
рекомендации: прекращение приема препарата за 
один день до операции для пациентов, принима-
ющих лираглутид, и  за одну неделю для тех, кто 
принимает семаглутид. В случаях, когда пациенты 
не следовали предоперационным рекомендациям, 
проводится ультразвуковое исследование для оцен-
ки содержимого желудка [3].
Следует также отметить, что в 2025 г. в обновленных 
клинических рекомендациях «Ожирение» расширен 
перечень целевой врачебной аудитории и  теперь 
врачи-дерматовенерологи, косметологи и  пласти-
ческие хирурги могут руководствоваться данным 
документом в своей практике и при необходимости 
оказывать помощь пациентам с данной проблемой, 
включая фармакотерапию [24].
В  настоящее время в  арсенале врачей есть пре-
парат Велгия (МНН  – семаглутид в  дозе 2,4 мг) 
ЛП-№ 007100-РГ-RU‑031024, который выпускается 
в удобных шприц-ручках, в пяти дозировках, каждая 
из которых содержит одну из следующих назначен-
ных доз семаглутида: 0,25/0,5/1,0/1,7 и 2,4 мг/доза. 
Каждая шприц-ручка содержит четыре дозы пре-
парата, что соответствует использованию один раз 
в  неделю в  течение месяца. Поэтапная титрация 
Велгия® способствует безопасному и эффективному 
снижению массы тела.
В начале 2025 г. в России появился препарат Тир-
зетта® от компании Промомед. Показаниями для 

применения препарата являются снижение массы 
тела и терапия пациентов с СД второго типа (СД 2). 
Тирзепатид, действующее вещество препарата Тир-
зетта®, относится к классу инкретинов – физиоло-
гических регуляторов обмена веществ и аппетита. 
Он активирует не  один, а  сразу два рецептора  – 
ГПП-1 и ГИП, положительно влияя на обмен ве-
ществ, уровень инсулина и глюкозы в крови и ско-
рость метаболизма. Инновационность действия 
тирзепатида состоит в новом качестве снижения 
массы тела  – выраженном уменьшении объемов 
жировой ткани при бережном сохранении мы-
шечного корсета. Тирзетта® выпускается в  виде 
раствора для подкожного введения в удобных для 
использования, интуитивно понятных автомати-
ческих инжекторах. 

Выводы
1. Препараты арГПП-1, такие как семаглутид и тир-
зепатид, стали значительным достижением в терапии 
СД 2 и кроме надежного антигипергликемического 
действия продемонстрировали выраженные кардио- 
и нефропротективные свойства [25]. Велгия® и Тир-
зетта® стали прорывом в  эффективном снижении 
и контроле массы тела. Ожидается, что экспоненци-
альный рост их применения в медицинской практике 
сохранится у пациентов с избыточной массой тела 
или ожирением. 
2. Плавная потеря веса под врачебным контролем, 
сбалансированное питание с оптимальным количе-
ством и соотношением макро- и микронутриентов 
позволит адаптироваться тканям лица к изменениям 
веса, предотвращая формирование «оземпикового 
лица», а своевременная эстетическая поддержка по-
зволит добиться идеальных результатов.
3. При необходимости проведения реструктуриза-
ции лица следует учитывать, что применение ком-
плексного подхода, нацеленного на  кожу и  ДЖК, 
может существенно улучшить внешний вид пациен-
тов, их самооценку, социальное восприятие и каче-
ство жизни.   
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The Effect of Glucagon-Like Peptide-1 Receptor Agonists at the Facial Adipose Tissue: Myth or Reality?
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Glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1 agonists) (semaglutide, dulaglutide, liraglutide) have 
revolutionized the treatment of both diabetes and obesity, contributing to a significant weight loss in obese 
patients due to the incretin effects. It is important to understand that with a significant weight loss, 
one can see its negative manifestations like the loss of subcutaneous fat in the facial area, which is called 
"ozempic face".
The article discusses the aesthetic support of patients under the weight loss therapy with GLP-1 agonists. 
It also offers practical solutions by joining the clinical practice of a cosmetologist.

Keywords: facial aging, weight loss, semaglutide, liraglutide, tirzepatide, glucagon-like peptide-1, 
glucagon-like peptide-1 receptor agonists
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Невусы врожденного 
буллезного эпидермолиза: 
особая форма пигментных 
невусов у особых пациентов

Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ) – это группа редких наследственных заболеваний, 
характеризующихся образованием дефектов кожи и слизистых оболочек вследствие изменений в генах 
и нарушений межклеточных связей в эпидермисе или эпидермально-дермальном соединении, приводящих 
к образованию пузырей на коже и/или слизистых оболочках даже при незначительном их травмировании 
или спонтанно. У пациентов с любой формой ВБЭ возможно развитие доброкачественных 
и злокачественных новообразований. Риск возникновения таких состояний увеличивается в местах 
появления эрозивно-язвенных поражений и значительно возрастает при тяжелых формах заболевания. 
К доброкачественным образованиям относят милиумы, рубцовые изменения и пигментные невусы 
врожденного буллезного эпидермолиза (БЭ-невусы). В представленной статье рассмотрены различные 
клинические примеры БЭ-невусов у детей с ВБЭ, а также особенности их формирования, строения 
и дерматоскопической картины. 

Ключевые слова: врожденный буллезный эпидермолиз, дети, БЭ-невусы
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Введение
Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ)  – 
это  группа редких наследственных заболеваний, 
характеризующихся образованием дефектов кожи 
и слизистых оболочек вследствие изменений в генах, 
приводящих к  нарушению межклеточных связей 
в  эпидермисе или эпидермально-дермальном со-
единении и к образованию пузырей на коже и/или 
слизистых оболочках даже при незначительном их 
травмировании или спонтанно [1]. Заболевание 
характеризуется непрерывно-рецидивирующим 
течением и  проявлением кожных поражений при 
рождении или в первые месяцы жизни ребенка [2]. 
Клиническая картина заболевания отличается поли-
морфизмом клинических проявлений и мультиси-

стемностью поражения с вовлечением в патологи-
ческий процесс различных органов и систем [3, 4]. 
К основным клиническим проявлениям различных 
форм ВБЭ относятся возникновение пузырей и/или 
эрозий на коже и слизистых оболочках. Эпителиза-
ция эрозивных дефектов при различных формах за-
болевания происходит с формированием рубцовой 
ткани [4, 5]. У пациентов с любой формой ВБЭ воз-
можно развитие доброкачественных и злокачествен-
ных новообразований. Риск возникновения таких 
состояний увеличивается в местах появления эро-
зивно-язвенных поражений и значительно возраста-
ет при тяжелых формах заболевания. К доброкачест-
венным образованиям относят милиумы, рубцовые 
изменения и пигментные невусы врожденного бул-
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лезного эпидермолиза (БЭ-невусы). К злокачествен-
ным новообразованиям относят меланому, плоско-
клеточный рак кожи, базально-клеточный рак кожи 
и предраковый гиперкератоз.
Многие доброкачественные новообразования, такие 
как милиумы и рубцовые деформации (в том числе 
их осложнения в виде контрактур и псевдосиндакти-
лий), являются одними из естественных осложнений 
при тяжелых клинических формах ВБЭ. БЭ-невусы 
также могут встречаться при любых формах ВБЭ, 
однако на коже они чаще всего образуются при ре-
цессивной форме ВБЭ [5].
БЭ-невусы представляют собой крупные, эруптив-
ные, асимметричные, часто неравномерно пигмен-
тированные меланоцитарные образования, впервые 
проявляющиеся, как правило, в раннем детском воз-
расте [5]. Клиническая картина их отличается поли-
морфизмом, а их особенностью являются неровные 
и  нечеткие  границы. Часто в  пределах БЭ-невусов 
отмечаются проявления ВБЭ – пузыри, эрозии, ко-
рочки, милиумы и рубцы и их сочетание. В отличие 
от  обычных меланоцитарных невусов, БЭ-невусы 
имеют тенденцию к быстрому образованию и уве-
личению в размерах в течение нескольких месяцев, 
а размеры их в большинстве случаев превышают при-
вычные, достигая 10–14 см и более. БЭ-невусы также 
имеют тенденцию к формированию сателлитных оча-
гов по периферии, что может напоминать клиниче-
ские признаки, указывающие на меланому кожи [5].
Интересно, что БЭ-невусы также показывают анало-
гию с рецидивирующими невусами (псевдомеланома, 
персистирующий невус), которые возникают после 
неполного хирургического удаления или травмы вну-
тридермального невуса. При заживлении ран и фор-
мировании рубцов ранее травмированные БЭ-невусы 
также часто имитируют кожную меланому клини-
чески, гистологически и дерматоскопически. На се-
годняшний день в литературе не описано ни одного 
случая развития меланомы внутри БЭ-невуса, однако 
на данный момент еще нет достаточного количества 
исследований для полного исключения предположе-
ния, что невусы могут быть предшественниками ме-
ланомы [5]. В любом случае необходимо динамическое 
наблюдение за БЭ-невусами, в том числе проведение 
фотофиксации с определением их размеров. Специ-
альная терапия, включающая хирургические методы 
лечения, при БЭ-невусах не показана.
В  представленной статье рассмотрены различные 
клинические примеры БЭ-невусов, а также особен-
ности их формирования, строения и дерматоскопи-
ческой картины у детей с ВБЭ. 

Клинический случай 1
Девочка 7 лет. С рождения первые проявления ВБЭ 
(поражение кожи с  первых часов жизни). Диагноз 
врожденного буллезного эпидермолиза был выстав-
лен на первом месяце жизни клинически. Наблюда-
лась в отделении дерматологии и аллергологии Наци-
онального медицинского исследовательского центра 
(НМИЦ) здоровья детей с 2018 г. В 2020 г. было прове-
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дено генетическое исследование – секвенирование но-
вого поколения и исследованы таргетные области кли-
нического экзома человека (панель IRN 08247536001). 
По  результатам исследования выявлен патогенный 
нуклеотидный вариант chr3:48630971  T  >  C в  гете-
розиготном состоянии и патогенный нуклеотидный 
вариант chr3:48630812dup в  гетерозиготном состо-
янии в  гене COL7A1. На  основании  генетического 
анализа был установлен заключительный диагноз 
«врожденный буллезный эпидермолиз, дистрофи-
ческая форма (патогенный нуклеотидный вариант 
chr3:48630971 T > C в гетерозиготном состоянии и па-
тогенный нуклеотидный вариант chr3:48630812dup 
в гетерозиготном состоянии в гене COL7A1)».
В 2022 г. на фоне часто рецидивирующих пузырных 
высыпаний на коже живота начали появляться ко-
ричневатые пятна, которые в дальнейшем активно 
распространялись по коже живота и в течение не-
скольких месяцев невус распространился на 1/3 кожи 
живота (рис. 1).
При проведении дерматоскопии выявлена дерма-
тоскопическая картина рубцовой ткани на границе 
с БЭ-невусом; мультикомпонентная, асимметричная 
модель строения БЭ-невуса: наличие пигментной 
сети, точек и глобул по периферии образования, не-

Рис. 1. Гигантский неравномерно окрашенный БЭ-невус

Рис. 2. Сочетание рубцовых изменений, милиумов  
и БЭ-невуса, × 10
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равномерно окрашенных кольцевидных структур, 
подчеркнутый фолликулярный рисунок. Отмечены 
также структуры регресса в центральной части об-
разования и участки с негативной сетью, структуры 
по типу хризалид, а также единичных милиумопо-
добных кист по периферии глобулярного компонен-
та невуса (рис. 2).
Динамика и исходы. Наблюдение в течение двух лет 
за БЭ-невусом не выявило никаких существенных 
изменений.

Клинический случай 2
Девочка 9 лет. На  вторые сутки после рождения 
на правой кисти появились первые пузыри и эрозии, 
затем аналогичные высыпания начали появляться 
на  коже паховой области и  ягодиц. Диагноз «вро-
жденный буллезный эпидермолиз» был выставлен 
в  родильном доме. Затем пациентка наблюдалась 
и обследовалась у дерматолога по месту жительст-
ва. С 2019 г. наблюдалась в отделении дерматологии 
и аллергологии НМИЦ здоровья детей. В 2020 г. про-
ведено генетическое исследование – секвенирование 

нового поколения и исследованы таргетные области 
клинического экзома человека. По результатам иссле-
дования выявлен патогенный нуклеотидный вариант 
chr3:48618704 G > A в гетерозиготном состоянии и па-
тогенный нуклеотидный вариант chr3:48612806 C > T 
в гетерозиготном состоянии в гене COL7A1. На осно-
вании генетического анализа был установлен заклю-
чительный диагноз «врожденный буллезный эпидер-
молиз, дистрофическая форма».
В 2023 г. на коже лопаточной области справа, где пе-
риодически появлялись пузырные элементы (вслед-
ствие трения данной области) отметили появление 
коричневого пятна, которое в дальнейшем активно 
увеличивалось в размере и в течение шести месяцев 
увеличилось в три-четыре раза (рис. 3).
При проведении дерматоскопии выявлена дермато-
скопическая картина строения мультикомпонентного, 
асимметричного строения БЭ-невуса: отмечается на-
личие пигментной сети, точек и глобул по периферии 
образования, а также зоны гипопигментации, в цент-
ральной части присутствует негативная сеть (рис. 4).
Динамика и исходы. Наблюдение в течение последних 
двух лет за БЭ-невусом не выявило никаких измене-
ний.

Клинический случай 3
Девочка 13 лет. Ребенок болен с  рождения, когда 
после родов обнаружили пузыри на коже в области 
правой стопы. Из роддома на четвертые сутки па-
циентка была переведена в детское отделение Кизи-
люртовской центральной районной больницы (Рес
публика Дагестан) в связи с изменением ногтевых 
пластин, появлением множества пузырей, эрозий. 
Был заподозрен буллезный дерматоз, проведена на-
ружная терапия. Затем пациентка была направлена 
в отделение патологии новорожденных Детской ре-
спубликанской клинической больницы (Республика 
Дагестан), где был клинически установлен диагноз 
«врожденный буллезный эпидермолиз». В октябре 
2016 г. ребенок впервые поступил в отделение дерма-
тологии и аллергологии НМИЦ здоровья детей, где 
был установлен диагноз «рецессивный дистрофиче-
ский буллезный эпидермолиз». При очередной го-
спитализации в ноябре 2020 г. в отделении дермато-
логии и аллергологии НМИЦ здоровья детей диагноз 
врожденного буллезного эпидермолиза (дистрофи-
ческая форма) был подтвержден и по результатам ге-
нетического исследования был выявлен нуклеотид-
ный вариант chr3:48604152  C  >  T в  гомозиготном 
состоянии в гене COL7A1. 
В 2020 г. на коже над левой губой отмечено коричне-
вое пятно, которое за последние годы медленно уве-
личилось в размере (рис. 5).
При проведении дерматоскопии выявлена дермато-
скопическая картина ретикулярно-глобулярной мо-
дели строения БЭ-невуса. Отмечаются пигментиро-
ванные волосяные фолликулы (рис. 6).
Динамика и исходы. Наблюдение в течение последних 
пяти лет за БЭ-невусом не выявило никаких измене-
ний.

Рис. 3. Крупный неравномерно окрашенный БЭ-невус

Рис. 4. Дерматоскопическая картина 
мультикомпонентной, асимметричной модели строения 
БЭ-невуса, × 10 и × 5 
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Клинический случай 4
Мальчик 6 лет. Наблюдается в  отделении дерма-
тологии и  аллергологии НМИЦ здоровья детей 
с 2019 г. с диагнозом «врожденный буллезный эпи-
дермолиз, дистрофическая форма (выявлен пато-
генный нуклеотидный вариант chr3:48618704 G > A 
в гетерозиготном состоянии и патогенный нуклео-
тидный вариант chr3:48612806 C > T в гетерозигот-
ном состоянии в гене COL7A1)». Первые проявления 
заболевания отметили уже в родильном доме. По-
следние два года отмечали появление нехарактерных 
для ВБЭ пятен на коже нижней трети живота в обла-
сти ношения подгузника и трения нижнего белья – 
в месте,  где наиболее часто появляются пузырные 
и эрозивные элементы (рис. 7).
Дерматоскопическая картина представлена мульти-
компонентным, асимметричным строением БЭ-не-
вуса, при котором отмечается наличие пигментной 
сети, точек и  глобул по  периферии образования, 
а  также неравномерно окрашенных кольцевидных 
структур; виден периферический рост невуса и участ-
ки с негативной сетью; отмечается наличие единич-
ных милиумоподобных кист вне невуса (рис. 8).
Динамика и  исходы. Наблюдение в  течение шести 
месяцев выявило медленный периферический рост 
БЭ-невуса, других изменений не отмечено.

Обсуждение
БЭ-невусы были описаны в  литературе немно-
гим более чем у 20 пациентов [6, 7]. Большинст-
во из  БЭ-невусов появляются в  течение первого 
десятилетия и чаще встречаются при рецессивно 
наследуемых формах ВБЭ. БЭ-невусы являются 
приобретенными, доброкачественными и  быст-
рорастущими, они представляют собой крупные, 
асимметричные, часто неравномерно пигменти-
рованные меланоцитарные поражения. Обычно 
БЭ-невусы возникают на местах, где ранее отмеча-
лись рецидивирующие пузыри или эрозии. Такие 
невусы нередко дают начало небольшим сателлит-
ным невусам, окружающим первичный невус, и, 
таким образом, часто могут быть схожими по кли-
ническим признакам с  меланомой  [8]. Важным 
диагностическим критерием является проведение 
регулярной скрининговой дерматоскопии. Одной 
из постоянных дерматоскопических находок у на-
блюдаемых нами пациентов является негативная 
сеть. Следует отметить, что в дерматоскопии нега-
тивная сеть является специфичной для меланомы 
в  95% случаев, однако может также встречаться 
при невусах Шпица, врожденных невусах [9] и, как 
показывают результаты представленного наблюде-
ния, при ВБЭ-невусах.
Рекомендации по лечению БЭ-невусов на сегодняшний 
день четко не определены. Эпизодов их злокачествен-
ной трансформации не зарегистрировано, но это может 
быть связано с небольшим количеством описанных 
случаев в литературе [10]. Отсутствие такой тенденции 
можно объяснить тем, что в развитии меланомы важ-
ную роль играет ультрафиолетовое излучение, которое 

Рис. 5. Крупный равномерно окрашенный БЭ-невус

Рис. 6. Дерматоскопическая картина  
ретикулярно-глобулярной модели строения БЭ-невуса,  
× 5 и × 10

Рис. 7. Солидный неравномерно окрашенный БЭ-невус

Рис. 8. Дерматоскопическая картина 
мультикомпонентной, асимметричной модели строения 
БЭ-невуса, × 10 
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способствует повреждению ДНК клеток кожи, влеку-
щему за собой мутации и дальнейшее развитие злока-
чественного процесса. Поэтому, как и любым пациен-
там, детям с ВБЭ чрезмерное воздействие солнечного 
света противопоказано.

Заключение 
До сих пор не было описано ни одного случая эволю-
ции БЭ-невусов в злокачественную опухоль, но ис-
следований по изучению БЭ-невусов недостаточно 
для того, чтобы полностью исключить вероятность 
их перерождения в меланому.
Принимая во внимание все особенности БЭ-неву-
сов, их можно считать исключением среди мелано-
цитарных поражений. Поэтому врач, проводящий 
дерматоскопию новообразований у пациента с БЭ-
невусом, не  знающий особенностей течения этого 
заболевания, может установить неверный диагноз – 
«мелонома» и назначить соответствующее лечение, 
которое станет причиной ускоренно-негативного  

развития заболевания у пациентов с уже имеющимся 
тяжелым течением БЭ-невуса. Таким образом, важ-
ным моментом диагностики и скрининга выступает 
дерматоскопия, которую у детей с ВБЭ при наличии 
любых невоидных образований должен проводить 
опытный специалист-дерматолог не реже двух раз 
в год.  
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Epidermolysis Bullosa Nevi: a Special Form of Melanocytic Nevi in Special Patients
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Epidermolysis bullosa (EB) is a group of rare hereditary diseases characterized by the formation of defects of the skin 
and mucous membranes due to changes in genes leading to disruption of intercellular connections in the epidermis 
or epidermal-dermal junction, resulting in the formation of blisters on the skin and / or mucous membranes even 
with minor trauma or spontaneously. Patients with any form of EB may develop benign and malignant neoplasms. 
The risk of such conditions increases in places where erosive and ulcerative lesions appear and increases significantly 
in severe forms of the disease. Benign formations include milia, cicatricial changes and pigmented nevi of congenital 
epidermolysis bullosa also called nevi of epidermolysis bullosa (EB nevi). In this article, we will consider various clinical 
examples of EB nevi in children with EB, as well as the features of their formation, structure and dermatoscopic features.

Keywords: Epidermolysis bullosa, children, EB nevi
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