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Лечение атопического 
дерматита: преимущества 
такролимуса перед топическими 
глюкокортикостероидами

А.В. Самцов, А.В. Сухарев, А.В. Патрушев
Адрес для переписки: Александр Владимирович Патрушев, alexpat2@yandex.ru

Внедрение топических глю-
кокортикостероидов (ТГКС) 
в  клиническую практику 

стало своеобразной революцией 
в  дерматологии. С  1952  г., когда 
M. Sulzberger и V. Witten приме-
нили гидрокортизон  – первый 
эффективный препарат из этой 
группы [1], ТГКС считаются основ-
ными лекарственными средст-
вами для лечения воспалитель-
ных дерматозов. Терапевтическая 
эффективность местных ГКС 
возросла за счет индукции двой-
ной связи между первой и второй 
молекулами углерода, а также за 
счет образования эфира с  жир-
ными кислотами в позиции С-17 
или С-21. Галогенизация (фтором 
или хлором) в позиции С-6-альфа 
и  С-9-альфа также усиливает 
эффект данных препаратов [2, 
3]. В настоящее время в арсенале 
врача-дерматовенеролога имеется 
достаточно широкий спектр ТГКС 
различной степени активности. 
Концентрация ТГКС повыша-
ется в зоне воспалительного про-
цесса, поэтому они не оказывают 
существенного супрессивного 

Рассмотрены механизмы действия, показания к применению, 
побочные эффекты топических глюкокортикостероидов 
(ТГКС) и топического ингибитора кальциневрина такролимуса. 
На основании данных литературы показано, что такролимус 
по силе противовоспалительного эффекта сопоставим с ТГКС 
умеренной активности, не обладает атрофогенным эффектом 
и может использоваться для длительной поддерживающей терапии. 
Представлены результаты собственного исследования с участием 
36 пациентов в возрасте от 18 до 38 лет с атопическим дерматитом 
(АтД) средней и тяжелой степени. В ходе исследования оценивали 
клиническую эффективность и переносимость 0,1%-ной мази 
такролимуса при лечении АтД в составе комплексной терапии. 
Определяли частоту рецидивов заболевания в течение года 
у пациентов, ответивших на лечение. Применение мази такролимуса 
способствовало высокому суммарному проценту клинического 
выздоровления и значительного улучшения (88,9%), а также быстрому 
достижению положительного эффекта (на 7-й день). Показана 
высокая активность препарата в качестве средства длительной 
поддерживающей терапии.

Ключевые слова: атопический дерматит, топические 
глюкокортикостероиды, такролимус, наружная терапия
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воздействия на центральную 
иммунную и  другие системы 
организма, что позволяет избе-
гать серьезных побочных реак-
ций [4]. 
Действие ТГКС направлено на 
основных участников воспали-
тельной реакции  – медиаторы 
воспаления, сосуды и  иммуно-
компетентные клетки. Препараты 
характеризуются противовос-
па лительным, а нтиа ллерги-
ческим, иммуносупрессивным 
и антипролиферативным эффек-
тами. Механизм действия ТГКС 
достаточно сложен и  связан как 
с активацией экспрессии различ-
ных генов, отвечающих за синтез 
противовоспалительных белков 
(липокортина, нейтральной эндо-
пептидазы, ингибитора секреции 
лейкоцитов, антагониста рецеп-
торов интерлейкина (ИЛ) 1) [5], 
так и с супрессией транскрипции 
провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1–6, 8, 11, 12, фактора некроза 
опухоли альфа, гранулоцитарно-
макрофагального колониестиму-
лирующего фактора (ГМ-КСФ)), 
ферментов (циклооксигеназы, 
фосфолипазы А2), эндотелина-1, 
молекул адгезии и других факто-
ров [6].
Таким образом, применение ТГКС 
обоснованно при всех иммуно-
опосредованных заболеваниях 
кожи, в том числе при атопичес-
ком дерматите (АтД). 
АтД – один из наиболее распро-
страненных воспалительных 
дерматозов. Заболеваемость им 
среди населения разных стран, 
как правило, составляет не менее 
5–10%, в индустриально развитых 
государствах – около 20%. У детей 
АтД уже давно является лидирую-
щей патологией [7–10]. 
Иммуногенез АтД определя-
ется особенностями генетически 
запрограммированного иммун-
ного ответа на антиген под воз-
действием различных провоци-
рующих факторов. Длительная 
экспозиция антигена, стимуля-
ция T-хелперов II типа, продукция 
аллергенспецифических IgE анти-
тел, дегрануляция тучных клеток, 
эозинофильная инфильтрация 
и воспаление, усиливаемые пов-

реждением кератиноцитов вслед-
ствие расчесов, приводят к  хро-
ническому воспалению в  коже, 
которое играет важнейшую роль 
в  патогенезе кожной гиперреак-
тивности [11–13].
ТГКС действительно считаются 
препаратами выбора при лечении 
обострений АтД, однако для про-
филактики рецидивов не исполь-
зуются в силу того, что обладают 
атрофогенным эффектом и угне-
тают размножение фибробластов 
и  их активность в  отношении 
синтеза коллагена. Помимо атро-
фии кожи и  подкожно-жировой 
клетчатки ТГКС способны вызы-
вать и другие побочные эффекты: 
гипертрихоз, телеангиэктазии, 
стероидные акне, застойную гипе-
ремию, замедленное заживление 
ран, присоединение вторичной 
инфекции (грибковой, вирусной, 
бактериальной). Длительное при-
менение этих препаратов, осо-
бенно в детском возрасте, может 
привести и  к  системным прояв-
лениям  – задержке роста, арте-
риальной гипертензии, синдрому 
Кушинга [4]. 
Несмотря на широкий спектр 
побочных эффектов, у ТКГС дол-
гое время не существовало аль-
тернативных препаратов, обла-
дающих соизмеримым с  ними 
тера певтическ им эффектом 
и  хорошей переносимостью. На 
сегодняшний день подобными 
свойствами характеризуется 
препарат из группы ингибито-
ров кальциневрина, обладающий 
избирательным имм у нос у п-
рессивным действием,  – такро-
лимус (Протопик®, «Астеллас 
Фарма Юроп Б.В.», Нидерланды). 
Препарат относится к  классу 
топических ингибиторов каль-
циневрина и  предназначен для 
наружной терапии среднетяже-
лого и тяжелого АтД. Такролимус 
выпускается в  форме 0,03%-ной 
мази для детей (от двух лет), 
а  также 0,1%-ной мази для 
взрослых.
Такролимус, впервые синтезиро-
ванный в  Японии в  1980-е гг. из 
почвенных бактерий Streptomyces 
tsukubaensis, имеет макролидную 
структуру, подобную циклоспо-

рину А. Преимущество препарата 
заключается в том, что он спосо-
бен проникать через поврежден-
ную кожу. Это обусловливает его 
местное применение при воспа-
лительных заболеваниях кожи. 
Избирательное действие такроли-
муса в коже основано на ингиби-
ровании фосфатазной активности 
кальциневрина, торможении 
транскрипции генов и  подав-
лении локальной продукции 
провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-2, 4, 5, ГМ-КСФ и др.). Кроме 
того, под влиянием такроли-
муса происходит ингибирование 
высвобождения медиаторов вос-
паления из тучных клеток, базо-
филов и эозинофилов, снижение 
экспрессии FcεRI (высокоаффин-
ного поверхностного рецептора 
для IgE) на клетках Лангерганса, 
а  следовательно, уменьшение их 
активности [14, 15].
Основным преимуществом наруж-
ных ингибиторов кальциневрина 
перед ТГКС является низкая час-
тота развития побочных эффектов 
и соответственно возможность их 
длительного применения. Мазь 
такролимуса не влияет на синтез 
коллагена, не вызывает атрофии 
кожи. Всасывание такролимуса 
в  системный кровоток при мест-
ном применении минимально [9, 
16].
Положительные свойства такро-
лимуса изучали в  многочислен-
ных клинических исследованиях 
с  участием взрослых и  детей от 
двух лет. Препарат продемонс-
трировал эффективность по 
сравнению как с  плацебо, так 
и со стандартной наружной тера-
пией (местные ГКС, увлажняю-
щие средства) [17–22]. При этом 
отмечалось уменьшение частоты 
обострений АтД и  потребности 
в  ТГКС, что свидетельствовало 
о  стероидсберегающем эффекте. 
Установлено, что такролимус 
не воздействует на гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковую 
систему, не подвергается метабо-
лизму, не накапливается в  коже 
даже при длительном примене-
нии, не влияет на содержание 
церамидов в роговом слое эпидер-
миса [23]. В настоящее время уже 
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свыше 20  млн больных во всем 
мире применяют мазь такроли-
муса для профилактики и  лече-
ния обострений АтД различной 
степени тяжести [24].
Как показали результаты иссле-
дований, по силе действия такро-
лимус сопоставим с  ТКГС силь-
ного (III) класса по Европейской 
классификации (гидрокортизона 
17-бутиратом, флутиказона про-
пионатом) и  значительно пре-
восходит слабые и  умеренные 
ТКГС (гидрокортизона ацетат, 
алклометазона дипропионат) [25, 
26]. В одном из крупномасштаб-
ных исследований (с  участием 
1000  пациентов с  умеренным 
и  тяжелым АтД) продемонстри-
ровано, что при лечении такро-
лимусом в течение шести месяцев 
обострения возникали только 
у  11% больных. В  то же время 
в группе, получавшей гидрокор-
тизна 17-бутират, частота рециди-
вов составила 26% (р = 0,01). Кроме 
того, в  группе такролимуса по 
сравнению с группой ТГКС доля 
пациентов, достигших показателя 
клинической ремиссии и  значи-
тельного улучшения, была выше 
(р < 0,001) [27].
В нашей стране был проведен ряд 
исследований эффективности 
такролимуса при АтД у  неболь-
ших групп пациентов. Согласно 
полученным данным препарат 
действительно обладает высокой 
эффективностью и  безопаснос-
тью как у взрослых, так и у детей. 
Продемонстрированы высокая 
приверженность лечению и  зна-
чительное улучшение показате-
лей качества жизни больных АтД 
[28–30]. На фоне лечения такро-
лимусом улучшалась микроцир-
куляция в коже [31]. 

На кафедре кожных и венеричес-
ких болезней Военно-медицинской 
академии им.  С.М.  Кирова было 
проведено исследование кли-
нической эффективности, пере-
носимости и  профилактичес-
кой эффективности препарата 
Протопик в форме мази у больных 
АтД средней и тяжелой степени.
Основная цель исследования  – 
оценить клиническую эффектив-
ность 0,1%-ной мази Протопик 
при лечении АтД в составе комп-
лексной терапии. Кроме того, 
в ходе исследования определяли 
частоту рецидивов АтД в течение 
года у пациентов, ответивших на 
лечение, при поддерживающей 
монотерапии такролимусом (два 
раза в неделю) и оценивали безо-
пасность и  переносимость мази 
Протопик у больных АтД.

Материал и методы 
исследования
Критериями включения в  про-
спективное открытое исследова-
ние стали возраст от 18 до 60 лет, 
обострение АтД средней и тяже-
лой степени. Все участники 
подписали информированное 
согласие. 
Критерии исключения: период 
беременности и  кормления гру-
дью, наружное применение ГКС 
в течение 14 дней до даты включе-
ния в исследование.
Все пациенты, участвовавшие 
в первоначальном визите и соот-
ветствовавшие критериям вклю-
чения/исключения, вошли в одну 
группу. Длительность исследо-
вания составила четыре недели, 
длительность периода последую-
щего наблюдения – один год.
Контрольные осмотры проводили 
в начале исследования (визит 1), 

через одну, две, три и  четыре 
недели терапии (визиты 2–5). 
В  период наблюдения визиты 
проводили в  случае обострения 
заболевания. Контрольный визит 
осуществлялся спустя год после 
окончания терапии.
В основу исследования легли:
■■ сбор медицинского анамнеза;
■■ комплексная  клиническая  

оценка;
■■ определение индекса SCORAD 

(SCORing Atopic Dermatitis  – 
комплексная оценка симптомов 
и проявлений атопического дер-
матита) и  ДИКЖ (дерматологи-
ческий индекс качества жизни);

■■ итоговая оценка эффективнос-
ти и  переносимости препарата 
(врачом);

■■ регистрация нежелательных яв-
лений;

■■ мнение больных об эффектив-
ности и  безопасности препа
рата.

Итоговая оценка эффективности 
и переносимости препарата выно-
силась на визите 5 (28-й день тера-
пии) и  складывалась из следую-
щих параметров: клинического 
выздоровления, значительного 
улучшения, улучшения, незначи-
тельного улучшения, без эффекта, 
ухудшения.
Пациенты, достигшие показате-
лей клинического выздоровле-
ния и значительного улучшения, 
включались в  группу наблюде-
ния. Они наносили 0,1%-ную 
мазь Протопик два раза в неделю 
на участки тела, которые обычно 
поражаются при обострениях 
заболевания.
Нежелательные явления класси-
фицировали по условной шкале:
■■ 1  балл  – побочный эффект, 

требующий отмены препарата 

Таблица. Динамика индекса SCORAD и ДИКЖ в процессе лечения
Показатели До лечения 

(M ± m)
7-й день лечения 

(M ± m)
14-й день лечения 

(M ± m)
21-й день лечения 

(M ± m)
28-й день лечения 

(M ± m)
Индекс 
SCORAD 57,7 ± 1,59 43,3 ± 1,32* 28,9 ±1,28** 21,4 ± 1,19** 9,2 ± 1,82***
ДИКЖ 19,7 ± 0,96 – 13,9 ± 0,85* – 6,9 ± 0,87***

    * p < 0,05.
  ** p < 0,01.
*** p < 0,001.
Примечание. M – средняя арифметическая величина показателя, m – ошибка репрезентативности.
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и  проведения дополнительных 
медицинских мероприятий;

■■ 2  балла  – нежелательный по-
бочный эффект, оказывающий 
значительное отрицательное 
влияние на состояние больного 
и  требующий отмены препа
рата;

■■ 3  балла  – побочные эффекты, 
оказывающие влияние на состо-
яние пациента и  не требующие 
отмены препарата;

■■ 4  балла  – незначительные по-
бочные эффекты, не вызываю-
щие серьезных проблем у  па-
циента и не требующие отмены 
препарата;

■■ 5 баллов – отсутствие побочных 
эффектов.

В исследовании участвовали 
36 пациентов (амбулаторно и ста-
ционарно) обоего пола в возрасте 
от 18 до 38 лет с установленным 
диагнозом АтД (20 (55,5%) муж-
чин и  16 (44,5%) женщин). Все 
больные составили одну группу, 
получавшую комплексную тера-
пию – общую и наружную. Общая 
терапия включала антигиста-
минные, десенсибилизирующие, 
седативные препараты (по пока-
заниям), средства, нормализую-
щие микрофлору кишечника (по 
показаниям). Наружную терапию 
проводили с применением 0,1%-
ной мази Протопик. Пациентам 
были рекомендованы гипоаллер-
генная диета и ограничение кон-
такта с бытовыми аллергенами.
В течение всего периода иссле-
дования 0,1%-ную мазь такроли-
муса наносили два раза в  сутки 
на очаги поражения (с захватом 
здоровой кожи). При достижении 
клинической ремиссии препарат 
наносили два раза в  неделю на 
участки кожи, обычно поражае-
мые при обострениях.
Эффективность лечения оцени-
вали по клинической картине, 
динамике индекса SCORAD, 
ДИКЖ, субъективным ощущениям 
пациента. Учитывалось также мне-
ние больных об эффективности 
и удобстве применения препарата.

Результаты и их обсуждение
При обследовании больных АтД 
кожные проявления заболевания 

соответствовали клинике данного 
дерматоза и  характеризовались 
очагами поражения с преимущес-
твенной локализацией в области 
лица, шеи, сгибательных поверх-
ностей конечностей. Диагноз АтД 
устанавливали на основании кли-
нических диагностических кри-
териев, предложенных J. Hanifin 
и G. Rajka в 1980 г. [32].
У 24 (66,7%) пациентов заболева-
ние впервые проявилось в  ран-
нем детстве (детская экзема или 
диатез в анамнезе), у 8  (22,2%) – 
в  возрасте старше десяти лет, 
у  4  (11,1%)  – в  возрасте старше 
25  лет. Аллергические заболева-
ния в  семейном анамнезе отме-
чали 29 (80,6%) больных, 18 (50,0%) 
обследованных указывали на 
сезонные обострения в  осенне-
весенний период, 10 (27,8%) испы-
тывали ухудшение в  зимний 
период, у  6  (16,4%) заболевание 
носило непрерывно-рецидивиру-
ющий характер.
Факторы, способствовавшие воз-
никновению рецидивов АтД:
■■ стресс – 22 (61,1%) пациента;
■■ нарушения в диете – 8 (22,2%);
■■ острые респираторные заболе-

вания, ангина – 4 (11,1%);
■■ сезонные изменения погоды  – 

2 (5,6%) пациента.
Распределение по площади пора-
жения кожного покрова:
■■ до 10% – 2 (5,6%) пациента;
■■ от 10 до 20% – 22 (61,1%);
■■ более 20% – 12 (33,3%) больных.

По степени тяжести течения забо-
левания больные АтД распреде-
лились следующим образом:
■■ средняя (индекс SCORAD 30–

60  баллов)  – 24  (66,7%) боль-
ных, среднее значение в группе 
52,5 ± 5,46;

■■ тяжелая (индекс SCORAD 
> 60  баллов)  – 12  (33,3%) паци-
ентов, среднее значение в группе 
65,5 ± 5,43.

Больных с  легкой степенью 
(индекс SCORAD 0–30 баллов) не 
было.
В таблице представлены дан-
ные, свидетельствующие о дина-
мике индекса SCORAD и ДИКЖ. 
Статистически значимые разли-
чия по индексу тяжести течения 
АтД (группа до лечения и во время 

лечения) получены уже на 7-й день 
терапии (p < 0,05). Максимальные 
значения достигнуты на 28-й день 
(p < 0,001). ДИКЖ к  концу лече-
ния снизился почти в  три раза 
(p < 0,001), что свидетельствовало 
об улучшении качества жизни 
пациентов.
Наглядно динамика снижения 
индекса SCORAD представлена 
на рис. 1. На фоне комплексного 
лечения отмечалось достаточно 
выраженное и быстрое снижение 
индекса SCORAD, что говорило 
о быстрой положительной дина-
мике на фоне терапии. К  14-му 
дню значение индекса тяжести 
течения АтД уменьшилось вдвое, 
а на 28-й день – более чем в пять 
раз. 

Рис. 1. Средние значения индекса SCORAD до лечения  
и на 7, 14, 21, 28-й день терапии
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Эти факты подтверждаются 
достижением 88,9% пациентов 
показателя SCORAD 75 (снижение 
индекса SCORAD более чем на 75% 
от исходных показателей) (рис. 2).
По окончании 28-дневного курса 
лечения проводили итоговую 
оценку эффективности и  пере-
носимости препарата. У 18 (50%) 
больных высыпания полностью 
разрешились (за исключением 
вторичных пятен, незначитель-
ной сухости кожи), у  14 (38,9%) 
определялось значительное улуч-
шение, у  4 (5,5%)  – улучшение 

и  незначительное улучшение. 
Случаев без эффекта и ухудшения 
не отмечено (рис. 3). 
Эффективность противорецидив-
ной терапии (два раза в неделю) 
оценивали у 32 пациентов, достиг-
ших показателей «клиническое 
выздоровление» и  «значитель-
ное улучшение». У 20 пациентов 
в течение года обострений не было, 
у 11 зафиксировано одно обостре-
ние, у одного пациента – два. 
В период исследования зарегист-
рировано два случая нежелатель-
ных явлений (НЯ):
1) выраженное жжение кожи 
после нанесения препарата 
(оценка по шкале НЯ  – 3  балла, 
препарат не отменен, жжение 
прошло самостоятельно через две 
недели);
2) остиофолликулит лица через 
три недели применения препарата 
(оценка по шкале НЯ  – 3  балла, 
препарат не отменен, состояние 
купировано нанесением антибак-
териальной мази). 
Частота НЯ – 5,5%, безопасность 
оценена как высокая.
Переносимость и косметическую 
приемлемость оценивали как 
отличную 26  (72,2%) пациентов, 
хорошую  – 6  (16,7%), удовлетво-

рительную  – 4  (11,1%). При этом 
13  (41,7%) больных жаловались 
на чувство жжения после нане-
сения мази в течение первых трех 
дней терапии, которое проходило 
самостоятельно. 

Заключение
Результаты проведенного клини-
ческого исследования показали, 
что препарат Протопик в форме 
мази высокоэффективен и безо-
пасен в  составе комплексной 
терапии АтД средней и тяжелой 
степени, о  чем свидетельство-
вал высокий суммарный про-
цент клинического выздоровле-
ния и значительного улучшения 
(88,9%), а  также быстрое дости-
жение положительного эффекта 
(на 7-й день). Побочные эффекты, 
характерные для ТГКС, не отме-
чены, что значительно расши-
ряет возможности лечения паци-
ентов с  данным заболеванием. 
Показана высокая активность 
препарата в  качестве средства 
длительной поддерживающей 
терапии.
Протопик в  форме мази можно 
рекомендовать для широкого при-
менения не только в стационаре, 
но и в амбулаторных условиях.  
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Рис. 3. Эффективность препарата Протопик  
на 28-й день комплексного лечения АтД  
(относительно всех больных, n = 36)
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*Пациентам, у которых предшествующее лечение Протопиком при его применении 2 раза в день в течение срока до 6 недель было результативным.
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Сокращенная инструкция по медицинскому применению препарата Протопик® (PROTOPIC®)

МНН: Такролимус (Tacrolimus). Лекарственная форма: Мазь для наружного применения. Состав: 
В 100 г мази содержится 0,03 г или 0,1 г такролимуса (в виде такролимуса моногидрата); вспомогательные вещества: 
парафин белый мягкий, парафин жидкий, пропиленкарбонат, воск пчелиный белый, парафин твердый. Показания 
к применению: Мазь Протопик® применяется в дозировке 0,03% и 0,1% у взрослых и только 0,03% у детей от 2 до 
16 лет для лечения атопического дерматита (средней степени тяжести и тяжелых форм) в случае недостаточного 
ответа пациентов на традиционные методы лечения, такие как кортикостероиды, или наличия противопоказаний 
к таковым. Способ применения и дозы: Взрослым и детям старше 2 лет мазь Протопик® наносят тонким слоем на 
пораженные участки кожи. Препарат можно применять на любых участках тела, включая лицо и шею, в области 
кожных складок. Не следует наносить препарат на слизистые оболочки и под окклюзионные повязки. Применение 
у детей (2 года и старше) и подростков до 16 лет: Лечение необходимо начинать с нанесения 0,03% мази 
Протопик® 2 раза в сутки. Продолжительность лечения по данной схеме не должна превышать трех недель. В 
дальнейшем частота применения уменьшается до 1 раза в сутки, лечение продолжается до полного очищения 
очагов поражения. Применение у взрослых и подростков 16 лет и старше: Лечение необходимо начинать с 
применения 0,1% мази Протопик® 2 раза в сутки и продолжать до полного очищения очагов поражения. По мере 
улучшения можно уменьшать частоту нанесения 0,1% мази или переходить на использование 0,03% мази 
Протопик®. В случае повторного возникновения симптомов заболевания следует возобновить лечение 0,1% мазью 
Протопик® дважды в день. Если позволяет клиническая картина, следует предпринять попытку снизить частоту 
применения препарата либо использовать меньшую дозировку – 0,03% мазь Протопик®. Применение у людей 
пожилого возраста (65 лет и старше): Особенности применения у людей пожилого возраста отсутствуют.  Лечение 
обострений: Мазь Протопик® может использоваться кратковременно или длительно в виде периодически 
повторяющихся курсов терапии. Лечение пораженных участков кожи проводится до полного исчезновения 
клинических проявлений атопического дерматита. Как правило, улучшение наблюдается в течение первой недели 
лечения. Если признаки улучшения не наблюдаются в течение 2 недель с момента начала использования мази, 
необходимо рассмотреть другие варианты дальнейшего лечения. Лечение следует возобновить при появлении 
первых признаков обострения атопического дерматита. Профилактика обострений: Для предупреждения 
обострений и увеличения длительности ремиссии у пациентов с частыми (более 4 раз в год) обострениями 
заболевания в анамнезе рекомендуется поддерживающая терапия мазью Протопик®. Целесообразность 
назначения поддерживающей терапии определяется эффективностью предшествующего лечения по стандартной 
схеме (2 раза в день) на протяжении не более чем 6 недель. При поддерживающей терапии мазь Протопик® следует 
наносить 2 раза в неделю (например, в понедельник и четверг) на участки кожи, обычно поражаемые при 
обострениях. Промежуток времени между нанесениями препарата должен составлять не менее 2-3 дней. У 
взрослых и подростков 16 лет и старше используется 0,1% мазь Протопик®, у детей (2 года и старше) – 0,03% мазь 
Протопик®. При проявлении признаков обострения следует перейти к обычному режиму терапии мазью 
Протопик® (см. раздел «Лечение обострений»). Через 12 месяцев поддерживающей терапии необходимо оценить 
клиническую динамику и решить вопрос о целесообразности продолжения профилактического использования 
мази Протопик®. У детей для оценки клинической динамики следует временно отменить препарат и затем 
рассмотреть вопрос о необходимости продолжения поддерживающей терапии. Побочное действие: Наиболее 
частыми нежелательными реакциями являются симптомы раздражения кожи (ощущение жжения и зуда, 
покраснение, боль, парестезии и сыпь) в месте нанесения. Как правило, они выражены умеренно или 

незначительно и проходят в течение первой недели после начала лечения. Часто встречается непереносимость 
алкоголя (покраснение лица или симптомы раздражения кожи после употребления спиртных напитков). У 
пациентов, применяющих мазь Протопик®, отмечается повышенный риск развития фолликулита, акне и 
герпетической инфекции. За весь период наблюдения препарата были зарегистрированы единичные случаи 
розацеа, малигнизации (кожные и другие виды лимфом, рак кожи). Особые указания: Мазь Протопик® нельзя 
использовать у больных с врожденными или приобретенными иммунодефицитами или у пациентов, которые 
принимают иммуносупрессивные препараты. Во время применения мази Протопик® необходимо минимизировать 
попадание на кожу солнечных лучей, посещение солярия, терапии УФ-лучами Б или А в комбинации с псораленом 
(PUVA-терапия). Мазь Протопик® не должна применяться для лечения участков поражения, которые 
рассматриваются как потенциально злокачественные или предзлокачественные. В течение 2 ч на участках кожи, на 
которые наносилась мазь Протопик®, нельзя использовать смягчающие средства. Эффективность и безопасность 
применения мази Протопик® в лечении инфицированного атопического дерматита не оценивалась. При наличии 
признаков инфицирования до назначения мази Протопик® необходимо проведение соответствующей терапии. 
Применение мази Протопик® может быть связано с повышенным риском развития герпетической инфекции. При 
наличии признаков герпетической инфекции следует индивидуально оценить соотношение пользы и риска 
применения Протопика. При наличии лимфаденопатии необходимо обследовать пациента до начала терапии и 
наблюдать за ним в период применения мази. При отсутствии очевидной причины лимфаденопатии или при 
наличии симптомов острого инфекционного мононуклеоза необходимо прекратить применение мази Протопик®. 
Необходимо избегать попадания мази в глаза и на слизистые оболочки (при случайном попадании мазь 
необходимо тщательно удалить и/или промыть глаза и слизистые водой). Не рекомендуется носить мазь Протопик® 
под окклюзионные повязки и носить плотную воздухонепроницаемую одежду. Так же как при использовании 
любого другого местного лекарственного средства, пациенты должны мыть руки после нанесения мази, кроме тех 
случаев, когда мазь наносится на область рук с лечебной целью. Противопоказания: Гиперчувствительность к 
такролимусу, к вспомогательным веществам, к макролидам. Беременность и грудное вскармливание. Не следует 
применять Протопик® у пациентов с генетическими дефектами эпидермального барьера, такими как синдром 
Нетертона, а также при генерализованной эритродермии в связи с риском прогрессирующего увеличения 
системной абсорбции такролимуса. Применение мази Протопик® в дозировке 0,1% противопоказано у детей и 
подростков младше 16 лет, в дозировке 0,03% – у детей младше 2 лет. Взаимодействие с другими лекарственными 
средствами: Такролимус не метаболизируется в коже, что исключает риск лекарственных взаимодействий в коже, 
которые могут повлиять на его метаболизм. Так как системная абсорбция такролимуса при использовании в форме 
мази минимальна, взаимодействие с ингибиторами CYP3A4 (эритромицин, итраконазол, кетоконазол, дилтиазем и 
др.) при одновременном применении с мазью Протопик® маловероятно, однако не может быть полностью 
исключено у пациентов с обширными участками поражения и/или эритродермией. Влияние мази Протопик® на 
эффективность вакцинации не изучалось. Однако из-за потенциального риска снижения эффективности 
вакцинацию необходимо провести до начала применения мази или спустя 14 дней после последнего 
использования мази Протопик®. В случае применения живой аттенуированной вакцины этот период должен быть 
увеличен до 28 дней, в противном случае следует рассмотреть возможность использования альтернативных 
вакцин. Возможность совместного применения мази Протопик® с другими наружными препаратами, системными 
глюкокортикостероидами и иммунодепрессантами не изучалась. Форма выпуска: Мазь для наружного 
применения 0,03% и 0,1% в тубах по 10, 30 г. Регистрационный номер: ЛСР-001885/10 от 12.03.2010 г. 
Представительство компании «Астеллас Фарма Юроп Б.В.» (Нидерланды) г.Москва: 109147 Москва,                      
ул. Марксистская, 16.

Новый подход к длительному контролю 
над атопическим дерматитом при 

применении 2 раза в неделю

Можно проводить лечение атопического дерматита только в период обострения, но при этом 
всегда сохраняется угроза развития повторных обострений. Применение препарата Протопик® 
2 раза в неделю в период ремиссии позволяет эффективно контролировать течение данного 
заболевания путем подавления субклинического воспаления. Назначение Протопика 2 раза 
в неделю предупреждает новые обострения и позволяет продлить ремиссию у взрослых 
и детей со среднетяжелым и тяжелым атопическим дерматитом.

Не ждите развития повторНого обостреНия, примеНяйте препарат протопик® 
2 раза в Неделю для долговремеННого коНтроля Над атопическим дерматитом.*

чтобы в течеНие длительНого срока держать течеНие атопического 
дерматита под коНтролем, Необходимо активНо воздействовать На 
субклиНическое воспалеНие, сохраНяющееся и в периоды ремиссии.

атопический дерматит всегда готов к атаке

даже когда кожа кажется спокойной,

(такролимус мазь 0,03%, 0,1%)
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Клинические исследования

Treatment of atopic dermatitis: advantages of using tacrolimus compared to topical glucocorticosteroids

A.V. Samtsov, A.V. Sukharev, A.V. Patrushev
Kirov Military Medical Academy, Saint-Petersburg

Contact person: Aleksandr Vladimirovich Patrushev, alexpat2@yandex.ru

Mode of action, indications for administration, and side effects of topical glucocorticosteroids (TG) as well as topical 
calcineurin inhibitor tacrolimus are discussed. Based on available publications it was shown that tacrolimus is 
comparable with moderate activity TG in terms of their anti-inflammatory strength, has no atrophogenic effect 
and may be used for a long-term maintenance therapy. We provide the results of personal study conducted on 
36 patients, aged 18–38 years, with moderate and severe atopic dermatitis (AD). Clinical efficacy and tolerability 
of tacrolimus 0.1% ointment as a part of a combination therapy upon treatment of AD were assessed. Annual 
incidence rate of relapses in patients responded to therapy was measured. Administration of tacrolimus ointment 
contributed both to high cumulative percentage of clinical recovery and significant improvement (88.9%) as well 
as rapid achievement of positive effect (on day 7). In addition, this drug was shown to have a high activity during 
a long-term maintenance therapy.

Key words: atopic dermatitis, topical glucocorticosteroids, tacrolimus, external therapy
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Дни нефрологии 
в Санкт-Петербурге 2014

6–10 июня 2014
В программе конференции – выступления выдающихся мировых нефрологов А. Мерье (Франция), Ф. Эмма 
(Италия) и Д. Даугирдас (США), Я. Ланге (Польша). Планируется обсуждение вопросов морфологической 
диагностики нефропатий и интерпретации данных нефробиопсии, патологии почек у пациентов с ожирением, 
патогенеза и диагностики фокально-сегментарного гломерулосклероза, современных аспектов 
иммуносупрессивной терапии в нефрологии; вопросов педиатрической нефрологии, нефропротекции, 
эпидемиологии ХБП, гемодиализа и перитонеального диализа, проблем почечного трансплантата и возврата 
основных заболеваний в трансплантате, а также многое другое.

Расписание конференции:

Контактная информация:
Председатель РДО А.М. Андрусев, тел.: (499) 1963122, e-mail: am_andrusev@mail.ru

Председатель Оргкомитета А.Ю. Земченков, тел.: (812) 275-73-36, e-mail: kletk@inbox.ru
Ответственный секретарь РДО А.В. Водорезова, тел.: (499) 1961011; (965) 1370352, 

e-mail: rosdialysis@mail.ru
Регистрация и предварительная программа конференции на сайте РДО www.nephro.ru 

в рубрике «Конференции»

7–10 июня 2014 г.
Санкт-Петербург, Петергоф, 
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стероидчувствительных 
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Введение
Глюкокортикостероиды (ГКС)  – 
стероидные гормоны коры над-
почечников  – обладают наиболее 
мощным противовоспалительным 
действием. Впервые системные ГКС 
были использованы для лечения 
ревматоидного артрита в  1949  г. 
[1]. В  начале 1950-х гг. появился 
первый топический ГКС  – гид-
рокортизон. Через несколько лет 
были синтезированы более силь-
ные фторированные препараты. 
В наступившей «эре глюкокорти-
костероидов» наружные средства, 
содержащие ГКС, заняли цент-
ральное место в  лечении многих 
дерматозов и  стали широко при-
меняться дерматовенерологами 
[2, 3]. ГКС эффективно подав-
ляют воспалительный процесс, 
обладают противоаллергическим, 
антипролиферативным и иммуно-
супрессивным действием, которое 
реализуется посредством подавле-
ния синтеза клетками провоспа-
лительных медиаторов (геномный 
механизм). Кроме того, топические 
ГКС вызывают вазоконстрикцию 
сосудов кожи, уменьшают экссу-

Крем Гистан-Н (мометазона фуроат) – современный 
сильнодействующий синтетический топический 
глюкокортикостероид, который характеризуется 
выраженным противовоспалительным, противоаллергическим, 
иммуносупрессивным, антипролиферативным действием 
и низкой частотой развития побочных эффектов. Целью нашего 
исследования стала оценка эффективности, безопасности 
и переносимости препарата Гистан-Н при лечении пациентов 
со стероидчувствительными дерматозами. Проведено лечение 
80 больных экземой, псориазом, атопическим, простым и аллергическим 
дерматитами, красным плоским лишаем. Все пациенты получали 
общую патогенетичскую и наружную терапию препаратом Гистан-Н. 
Эффективность терапии оценивали по динамике дерматологических 
индексов. На фоне проводимого лечения отмечалось снижение 
дерматологических индексов на 70–90% от исходных значений. 
Полученные клинические результаты применения Гистана-Н 
указывают на значительный клинический эффект препарата, 
отсутствие побочных явлений, хорошую переносимость и высокую 
безопасность.

Ключевые слова: мометазона фуроат, Гистан-Н, топические 
глюкокортикостероиды, стероидчувствительные дерматозы
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дацию жидкости, стабилизируют 
клеточные мембраны, мембраны 
лизосом, предотвращая выход 
лизосомальных ферментов и сни-
жая их концентрацию в месте вос-
паления (внегеномный механизм). 
В то же время неконтролируемое 
длительное применение наружных 
ГКС может вызывать ряд неже-
лательных эффектов − атрофию 
кожи, развитие телеангиэктазий, 
розацеаподобного дерматита, 
гипертрихоза, нарушение пигмен-
тации, активацию локальной бак-
териальной, грибковой или вирус-
ной инфекции, а при значительной 
резорбции подавление функции 
гипоталамо-гипофизарной сис-
темы [4, 5].
В отечественной и  зарубежной 
литературе часто используют 
термин «стероидчувствитель-
ные дерматозы», который объ-
единяет большую группу забо-
леваний кожи, чувствительных 
к  ГКС-терапии. Это атопический 
дерматит (АтД), экзема, псориаз, 
токсикодермия, красный плоский 
лишай, контактный аллергичес-
кий и  контактный ирритантный 
дерматиты, фотодерматиты, кож-
ные формы красной волчанки. 
Несмотря на существенные разли-
чия в механизмах развития и кли-
нической картине, эти болезни 
объединяет ряд общих симптомов: 
воспалительный генез дерматозов, 
неинфекционная природа, частое 
наличие аутоиммунного компо-
нента, отсутствие специфического 
лечения, высокая терапевтическая 
эффективность топических ГКС. 
Для большинства стероидчувстви-
тельных дерматозов характерны 
следующие патоморфологические 
признаки:
■■ присутствие в дерме смешанных 

клеточных инфильтратов, кото-
рые располагаются преимущес-
твенно вокруг поверхностной 
сосудистой сети и представлены 
иммунокомпетентными клет-
ками (дендритными клетками, 
лимфоцитами);

■■ непосредственное взаимодейс-
твие клеток инфильтрата с эпи-
дермисом;

■■ изменения эпидермиса (обус-
ловлены продукцией иммун-

ными клетками провоспали-
тельных цитокинов, хемокинов 
и факторов роста) [6, 7].

В настоящее время лечение 
воспалительных дерматозов 
трудно представить без приме-
нения наружных лекарственных 
средств, в состав которых входят 
ГКС. Современные требования, 
предъявляемые к  топическими 
препаратам:
■■ высокая противовоспалитель-

ная активность при максималь-
ной безопасности;

■■ быстрое облегчение субъектив-
ных симптомов заболевания;

■■ удобство применения.
Перечисленным требованиям 
отвечает современный синтети-
ческий нефторированный ГКС 
мометазона фуроат. Мометазона 
фуроат имеет низкие показатели 
системной абсорбции, наряду 
с этим обладает выраженным про-
тивовоспалительным свойством. 
Появление нефторированных ГКС 
ознаменовало начало преодоления 
стойкой стероидофобии среди вра-
чей и пациентов. Крем Гистан-Н, 
содержащий 0,1% мометазона 
фуроата, признан сегодня одним 
из наиболее эффективных и безо
пасных наружных средств, приме-
няемых для лечения неинфекцион-
ных воспалительных заболеваний 
кожи [8].
Целью нашего исследования стала 
оценка эффективности, безопас-
ности и  переносимости лекарст-
венного препарата Гистан-Н 
в  терапии больных стероидчувс-
твительными дерматозами.

Материал и методы исследования
Исследование проводилось 
в 11 медицинских центрах, главный 
исследовательский центр − клиника 
кожных и венерических болезней 
Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова. В исследовании 
приняли участие 80 пациентов со 
стероидчувствительными дерма-
тозами в  возрасте от 2  до 82  лет 
(средний возраст 34 ± 3,91  года): 
33  (41%) женщины (средний воз-
раст 32 ± 4,17  года) и  47  (59%) 
м у жчин (средний возрас т 
36 ± 3,86 года). Участники исследо-
вания имели следующие заболева-

ния: АтД – 19 больных (8 женщин, 
11 мужчин), экзему − 18 (7 женщин, 
11  мужчин), псориаз − 15  (6  жен-
щин, 9 мужчин), контактный аллер-
гический дерматит − 12  (6  жен-
щин, 6 мужчин), красный плоский 
лишай − 9 (2 женщины, 7 мужчин), 
контактный ирритантный дерма-
тит (эритематозно-везикулезная 
форма) − 7  больных (4  женщины, 
трое мужчин).
В соответствии со стандартами 
лечения всем больным проводили 
общую терапию: раствор кальция 
глюконата 10% − 10 мл внутримы-
шечно один раз в сутки в течение 
10 дней, раствор натрия тиосуль-
фата 30% − 10 мл внутривенно один 
раз в сутки 10 дней, эбастин 20 мг 
внутрь один раз в сутки 10 дней, 
гидроксизин (только больные АтД, 
экземой, псориазом) 12,5 мг внутрь 
два раза в сутки 21 день. 
Препарат Гистан-Н (0,1% момета-
зона фуроат) назначали в качестве 
основного наружного лекарст-
венного средства. Его наносили 
два раза в  сутки на пораженные 
участки кожи. Продолжительность 
лечения зависела от вида дерма-
тоза, его клинической формы 
и  эффективности проводимой 
терапии и  составила 10–21  день. 
Безопасность применения пре-
парата Гистан-Н оценивали на 
основании регистрации неже-
лательных явлениях, данных 
физикального обследования, 
мониторирования лаборатор-
ных показателей (с  интервалом 
7 дней) – общеклинических анали-
зов крови и мочи, биохимических 
анализов крови (общий билиру-
бин, аланинаминотрансфераза 
(АЛТ), аспартатаминотранфереза 
(АСТ), гамма-глутамилтранспеп-
тидаза (ГГТ), щелочная фосфо-
таза, триглицериды, холестерин, 
общий белок, глюкоза, мочевина, 
креатинин). 
Эффективность терапии оцени-
вали по динамике дерматологи-
ческих индексов. Тяжесть боль-
ных АтД оценивали с  помощью 
индекса SCORAD (SCORing Atopic 
Dermatitis  – комплексная оценка 
симптомов и  проявлений атопи-
ческого дерматита) по методике, 
рекомендованной Европейской 
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группой по изучению атопического 
дерматита [9]. Для оценки тяжести 
экземы использовали индекс EASI 
(Eczema Area and Severity Index), 
псориаза − индекс PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index) [10, 11]. 
Интенсивность зуда больные опре-
деляли по визуально-аналоговой 
10-балльной шкале (VAS  – visual 
analog scale) [10].

Результаты и их обсуждение
Изменение показателей дерма-
тологических индексов у  боль-
ных стероидчувствительными 
дерматозами на фоне проводимой 
терапии представлены в таблице. 
Клинические проявления АтД, 

оцененные по индексу SCORAD, 
уменьшились к  10-му дню на 
44,7% (p < 0,05), к 21-му дню – на 
69,8% (p < 0,05). Уже на 2–3-й день 
лечения больные АтД отмечали 
заметное снижение зуда в области 
высыпаний. Объективным кри-
терием этого было отсутствие 
новых экскориаций. К 10-му дню 
показатель интенсивности зуда 
по шкале VAS уменьшился более 
чем в два раза, к 21-му дню – в три 
раза по сравнению с  исходными 
значениями (p < 0,05 при каждом 
сравнении). При лечении экземы 
стихание островоспалительных 
явлений на коже, прекращение 
мокнутия наблюдалось на 2–4-е 

сутки, интенсивность гиперемии 
высыпаний значительно уменьши-
лась на 10–14-й день (рис. 1 и 2). 
Отмечено снижение индекса EASI 
на 34,1% через 10  дней, на 70,1% 
через 21  день после начала тера-
пии (p < 0,05 при каждом сравне-
нии). При псориазе к  концу пер-
вой недели лечения отмечалось 
уменьшение шелушения, гипере-
мии папул и бляшек, прекращение 
их периферического роста. Через 
две недели терапии наблюдалось 
значительное разрешение инфиль-
трата в  основании элементов, 
дробление бляшек на отдельные 
папулы, появление псевдоатрофи-
ческого ободка Воронова (рис.  3 
и 4). Индекс PASI снижался к 10-му 
дню на 29,2%, к  21-му − на 64,9% 
(p < 0,05). Клинические проявления 
контактного аллергического дер-
матита существенно уменьшились 
уже к  2–3-м суткам. На 12–15-й 
день у  всех больных наступило 
выздоровление. Высыпания на 
коже при контактном ирритантном 
дерматите, представленные гипере-
мическими пятнами и везикулами, 
полностью разрешились к 7–10-м 
суткам. Пациенты с красным плос-
ким лишаем отмечали двукратное 
снижение интенсивности зуда 
к  10-му дню. Через 8–10  дней от 
начала терапии наблюдалось изме-
нение окраски папул с красно-фио-
летовой на розовую, уплощение 
элементов. К 14–16-му дню у всех 
пациентов значительная часть 
высыпаний на коже (> 80%) разре-
шилась с образованием слабо пиг-
ментированных вторичных пятен.
Нежелательных реакций, требую-
щих отмены препарата, за отчет-

Таблица. Динамика величин дерматологических индексов у больных стероидчувствительными дерматозами в процессе терапии

Дерматоз Экзема
Красный 
плоский  
лишай

Атопический дерматит
Контактный 

ирритантный  
дерматит

Контактный 
аллергичес-

кий дерматит
Псориаз

Дерматологи-
ческий индекс EASI VAS VAS SCORAD VAS VAS VAS PASI

Х (x0,25–x0,75)
0-й день 21,4 ± 7,2 8,7 ± 3,2 9,2 ± 3,3 31,1 ± 11,4 8,3 ± 3,0 6,1 ± 2,4 7,7 ± 3,5 9,6 ± 2,6
10-й день 14,11 ± 5,7 4,21 ± 2,1 4,91 ± 2,7 17,21 ± 7,3 4,71 ± 2,1 0,31 ± 0,1 2,11 ± 1,1 6,8 ± 2,1
21-й день 6,42 ± 2,8 2,91 ± 1,1 1,71, 2 ± 1,6 9,41, 2 ± 3,4 2,61, 2 ± 0,9 01 01, 2 3,41, 2 ± 1,7

1 Статистически значимые различия при сравнении с 0-м днем лечения, p < 0,05.
2 Статистически значимые различия при сравнении с 10-м днем лечения, p < 0,05.
Примечание. X – медиана, x0,25 – нижний квартиль, x0,75 – верхний квартиль.

Рис. 1. Экзема: до лечения Рис. 2. Экзема: через 10 дней терапии

Рис. 3. Больной псориазом до лечения Рис. 4. Больной через 10 дней терапии
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Clinical experience with the 0.1% cream mometasone furoate in the topical treatment 
of steroid-responsive dermatoses

V.V. Barbinov, I.E. Belousova, A.A. Statsenko, V.R. Khayrutdinov
Kirov Military Medical Academy, Saint-Petersburg

Contact person: Vladislav Rinatovich Khayrutdinov, haric03@list.ru

Cream Gistan-H (mometasone furoate) – a modern synthetic potent topical glucocorticosteroid, which has 
a pronounced anti-inflammatory, antiallergic, immunosuppressive, antiproliferative activity and low incidence 
of side effects. The goal of our study was to evaluate the efficacy, safety and tolerability Gistan-H, in the treatment 
of patients with steroid-responsive dermatoses. The treatment of 80 patients with eczema, psoriasis, atopic 
dermatitis, allergic dermatitis and simple, lichen planus. All patients received general and topical therapy with 
Gistan-H. Effectiveness of therapy was evaluated by dermatological indexes. The therapy showed a decrease 
dermatological indices by 70–90% from baseline. Obtained clinical results of Gistan-H indicate significant clinical 
effect of the drug, no side effects, tolerability and safety of a drug high.

Key words: mometasone furoate, Gistan-H, topical glucocorticosteroids, steroid-sensitive dermatoses
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ный период не выявлено. Все 
больные отмечали хорошую пере-
носимость препарата Гистан-Н. Ни 
один пациент не сообщал о каких-
либо побочных эффектах во время 
проведения терапии. При анализе 
биохимических показателей крови 
у  5  (6,4%) пациентов (1  больной 
АтД, 2 больных экземой и 2 боль-
ных псориазом) на 7–14-е сутки 
терапии было выявлено транзи-
торное повышение уровней АЛТ 
и ГГТ на 12–38% выше допустимых 
величин. Степень взаимосвязи 

между выявленными нежелатель-
ными явлениями и  применением 
топического препарата сомнитель-
ная. Специальная коррекция дан-
ных изменений не проводилась. 
В общеклиническом анализе крови 
и мочи отклонений не выявлено.

Заключение
Приведенные данные убедительно 
свидетельствуют о  выраженном 
клиническом эффекте препарата 
Гистан-Н (0,1%-ный крем момета-
зона фуроата) в лечении больных 

стероидчувствительными дерма-
тозами. Крем Гистан-Н проде-
монстрировал хорошую перено-
симость, высокую безопасность. 
При использовании препарата 
симптомы заболеваний быстро 
исчезали, побочные эффекты 
отсутствовали.
Обобщение нашего клинического 
опыта применения крема Гистан-Н 
позволяет рекомендовать включе-
ние этого препарата в комплексную 
терапию больных стероидчувстви-
тельными дерматозами.  
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В исследовании эффективности антидепрессанта тразодона 
(Триттико) для коррекции психосоматических расстройств 
в комплексной терапии больных хроническими воспалительными 
дерматозами участвовали 72 пациента обоего пола в возрасте 
от 20 до 52 лет с установленными диагнозами атопического дерматита, 
истинной экземы и вульгарного псориаза. Больные каждой нозологии были 
рандомизированы в две группы (соотношение 1:1) – группу комплексного 
лечения с применением антидепрессанта тразодона (Триттико) и группу 
стандартной терапии. Тразодон назначался в дозе 150 мг один раз в день 
(на ночь). Как показали результаты исследования, комплексная терапия 
больных атопическим дерматитом, экземой, псориазом позволяет 
сократить сроки лечения в среднем на семь дней, а сроки нормализации 
психологического состояния и вегетативного дисбаланса – на 14 дней 
(p < 0,05), что в свою очередь снижает частоту рецидивов данных 
дерматозов, ассоциированных со стрессом.

Ключевые слова: атопический дерматит, экзема, псориаз, 
психосоматические расстройства, Триттико, тразодон

Психотропные препараты 
применяются в дерматоло-
гии практически при всех 

заболеваниях [1], однако наиболее 
часто их назначают при психосо-

матических дерматозах. Это рас-
пространенные хронические кож-
ные заболевания (атопический 
дерматит (АтД), псориаз, экзема, 
розацеа, вульгарные угри, красный 

плоский лишай, рецидивирующий 
герпес, хроническая крапивница, 
очаговая алопеция, витилиго), 
в  манифестации которых оче-
видна роль психогенных факто-
ров [2]. Психогенные воздействия 
при псориазе приводят к  разви-
тию и/или обострению заболева-
ния у 25–60% пациентов [3], а при 
АтД и истинной экземе – у 40–80% 
и 50–70% соответственно [4]. 
В  разделе «Психосоматика» сов-
ременной медицины представ-
лены исследования, подчеркива-
ющие роль стресса в  патогенезе 
соматических заболеваний, связь 
патохарактерологических и пове-
денческих особенностей с  чув-
ствительностью или устойчивос-
тью к определенным соматическим 
заболеваниям, зависимость реак-
ции на стресс от типа личностного 
склада и демонстрирующие влия-
ние некоторых методов лечения 
на психическое состояние [5].
Частота психических расстройств, 
коморбидных кожным заболева-
ниям, может колебаться в преде-
лах 15–30% [6]. Наиболее высока 
доля коморбидности кожной пато-
логии с нарушениями депрессив-
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ного характера (59–77%) и тревож-
ными расстройствами (6–30%). 
Расстройства личности наблюда-
ются у 57% пациентов с кожными 
заболеваниями [2]. 
Исходя из  нашего опыта около 
92% больных такими хроничес-
кими дерматозами, как псориаз, 
экзема и АтД, имеют психосома-
тические расстройства, представ-
ленные психологическими реак-
циями тревожности, депрессии, 
астеническим синдромом, вегета-
тивными нарушениями. Степень 
выраженности психосоматичес-
ких расстройств положительно 
коррелирует с  тяжестью и  дли-
тельностью течения дерматоза.
Как правило, психосоматичес-
кие расстройства формируются 
при взаимодействии таких фак-
торов, как наследственная пред-
расположенность, стрессорное 
воздействие окружающей среды, 
длительное отрицательное влия-
ние дерматоза на  психоэмоцио-
нальную сферу пациента, и служат 
мишенью для психотерапевтичес-
кого воздействия.
Большинство кожных заболева-
ний (псориаз, АтД, экзема, крас-
ный плоский лишай), которые 
традиционно относят к  психо-
соматическим, в  своем разви-
тии имеют прежде всего генети-
ческую и  иммунологическую 
основу. Психогенные воздействия 
являются звеном в  цепи после-
довательных иммунологических 
событий и  приводят к  обостре-
нию дерматоза лишь в  тесной 
связи с  основными факторами 
патогенеза [2].
Появление на фармацевтическом 
рынке антидепрессантов, сочета-
ющих в себе антагонизм к рецеп-
торам серотонина 5НТ2 и  инги-
бирование обратного захвата 
серотонина (АИОЗС), открыло 
новые возможности в  лечении 
депрессивных и тревожных состо-
яний. Эти препараты можно 
применять при хронических 
дерматозах для коррекции психо-
соматических нарушений.
Целью нашего исследования стала 
оценка эффективности примене-
ния антидепрессанта из  группы 
АИОЗС тразодона (Триттико) 

в комплексном лечении для кор-
рекции психосоматических рас-
стройств у больных хроническими 
дерматозами.

Выбор препарата
Триттико (тразодон)  – единст-
венный на  российском рынке 
представитель антидепрессан-
тов группы АИОЗС (антагонист/
ингибитор обратного захвата 
серотонина). Блокирование пост-
синаптических 5НТ2-рецепторов 
при использовании тразодона 
позволяет избегать побочных 
эффектов селективных ингиби-
торов обратного захвата серо-
тонина  – нарушения сна, эрек-
тильной функции. Более того, 
Триттико широко применяется 
для лечения нарушений сна, эрек-
тильной дисфункции, в частности 
на  фоне депрессии. Тразодон 
не оказывает холинолитического 
действия, не ухудшает когнитив-
ную функцию и  может исполь-
зоваться у  больных с  когнитив-
ными нарушениями различной 
степени тяжести. Благодаря хоро-
шей переносимости тразодон 
широко используется при лече-
нии больных пожилого возраста 
с органическими заболеваниями 
центральной нервной системы, 
а  также в  комплексном лечении 
пациентов с соматическими рас-
стройствами. В  отличие от  дру-
гих антидепрессантов тразодон 
не вызывает побочных эффектов, 
связанных с  влиянием на  веге-
тативну ю нервну ю систему, 
таких как тахикардия, запоры, 
задержка мочеиспускания, пот-
ливость. Побочные явления, 
возникающие на  фоне терапии 
Триттико, – сонливость, голово-
кружение, снижение артериаль-
ного давления встречаются редко 
и проходят при уменьшении дозы. 
При использовании малых тера-
певтических доз эти эффекты 
не наблюдаются [7–9].

Материал 
и методы исследования
Эффективность применения 
Триттико оценивали на  основа-
нии динамики значений дерма-
тологических индексов, психоло-

гических показателей, состояния 
вегетативной нервной системы. 
Учитывалось также мнение паци-
ентов об  эффективности препа-
рата и удобстве его применения.
Триттико применяли один раз 
в день вечером перед сном в дозе 
150 мг на  протяжении восьми 
недель. 
В  исследовании участвовали 
72  пациента в  возрасте от  20 
до 52 лет (средний возраст 33,6 ± 
4,8 года) с  хроническими дерма-
тозами (24 пациента с  АтД, 24  – 
с истинной экземой, 24 – с вуль-
гарным псориазом). Группу 
контроля, сходную по половозрас-
тным характеристикам, составили 
15 здоровых добровольцев (сред-
ний возраст 31,8 ± 7,6 года). 
Для оценки тяжести АтД исполь-
зовали индекс SCORAD (SCORing 
Atopic Dermatitis  – комплексная 
оценка симптомов и  проявле-
ний атопического дерматита), 
псориаза – индекс PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index  – индекс 
площади псориатических пора-
жений и  тяжести процесса), 
экземы  – ДИШС (дерматологи-
ческий индекс шкалы симптомов). 
Промежуточные значения индек-
сов оценивали еженедельно, конт-
рольные – на нулевой, второй, чет-
вертой, шестой, восьмой неделе 
терапии. Показатели психологи-
ческого состояния определяли 
с  помощью автоматизированной 
психодерматологической диагнос-
тической системы, включающей 
следующие методики [10]:

✓✓ оценку индивидуально-личнос-
тных психологических особен-
ностей человека;

✓✓ шкалу самооценки Спилберге-
ра – Ханина;

В отличие от других антидепрессантов 
тразодон не вызывает побочных 
эффектов, связанных с влиянием 
на вегетативную нервную систему, 
таких как тахикардия, запоры, задержка 
мочеиспускания, потливость
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✓✓ анкету самооценки состояния;
✓✓ индекс жизненных стилей; 
✓✓ Торонтскую алекситимическую 
шкалу; 

✓✓ шкалу депрессии Зунге; 
✓✓ дерматологический индекс ка-
чества жизни.

Состояние вегетативной нервной 
системы оценивали с  помощью 
прибора «ВНС-спектр» и  про-
грамм «ВКВП», «Полиспектр-3» 
(фирма «Нейрософт», г. Иваново) 
по  модифицированной мето-
дике W. Knezevic и S. Bajada [11], 
а также аппаратно-программного 
комплекса «ОМЕГА-М» (фирма 
«Динамика», г. Санкт-Петербург) 
[12, 13]. Выполнялись следующие 
исследования:
■■ вызванный кожный вегетатив-

ный потенциал; 
■■ анализ вариабельности сердеч-

ного ритма; 
■■ вариационная пульсометрия; 
■■ спектральный анализ ритма 

сердца с ортостатической и кли-
ностатической пробами.

Оценка промежуточных значе-
ний психологических показателей 
и  состояния вегетативной нерв-
ной системы проводилась один 
раз в  две недели, контрольных 
значений – до лечения, на четвер-
той неделе терапии и после лече-
ния. Результаты исследования 
обрабатывали с использованием 
пакета анализа данных Microsoft 
Office Excel 7.0. Определяли сред-
ние значения и  средние квадра-
тичные ошибки оцениваемых 
показателей (M ± m). Оценивали 
значимость различий количес-

твенных переменных в  связан-
ных выборках по  t-критерию 
Стьюдента.
Таким образом, нами проведена 
сравнительная оценка эффектив-
ности лечения больных хроничес-
кими дерматозами по стандартной 
схеме (антигистаминные, десенси-
билизирующие, стабилизаторы 
мембран тучных клеток, витами-
нотерапия, наружные средства 
в зависимости от стадии процесса) 
[2, 14, 15] и  с помощью комп-
лексной терапии, включавшей 
Триттико.

Результаты и их обсуждение
На  основании клинического, 
психодиагностического, функ-
ционального обследования были 
сформированы группы больных 
АтД, истинной экземой и вульгар-
ным псориазом с психосоматичес-
кими расстройствами:
■■ первая группа  – больные АтД, 

получавшие комплексную тера-
пию с  применением препарата 
Триттико (n = 12);

■■ вторая группа  – больные АтД, 
получавшие стандартную тера-
пию (n = 12);

■■ третья группа – больные экземой, 
получавшие Триттико (n = 12);

■■ четвертая группа  – больные 
экземой, получавшие стандарт-
ную терапию (n = 12);

■■ пятая группа – больные псориа-
зом, терапия которых включала 
Триттико (n = 12);

■■ шестая группа – больные псори-
азом, получавшие стандартную 
терапию (n = 12);

■■ седьмая группа (группа контро-
ля) – здоровые лица (n = 15). 

У больных АтД, получавших комп-
лексное лечение, по  сравнению 
с  пациентами группы стандарт-
ной терапии отмечено более быс-
трое снижение индекса SCORAD. 
Достоверное различие снижения 
индекса SCORAD в группах комп-
лексного и стандартного лечения 
отмечено уже на  второй неделе 
терапии (p < 0,05). Различия 
в динамике показателей дермато-
логических индексов сохранялись 
на  четвертой и  шестой неделе 
терапии (p < 0,01). Кроме того, 
при еженедельной оценке индекса 
SCORAD в группе больных комп-
лексного лечения на одну неделю 
раньше, чем в  группе стандарт-
ного лечения, происходило сни-
жение индекса SCORAD на 80,0%, 
что соответствовало клинической 
оценке «значительное улучшение» 
(табл. 1).
У больных экземой, получавших 
комплексное лечение, по сравне-
нию с  больными группы стан-
дартной терапии наблюдалось 
более быстрое снижение ДИШС. 
Достоверное различие снижения 
ДИШС в  группах комплексного 
и  стандартного лечения отме-
чено на  второй неделе терапии 
(p < 0,05). Различия в динамике 
разрешения кожного процесса 
сохранялись на четвертой, шес-
той, восьмой неделе терапии (p < 
0,05 и p < 0,01). Кроме того, при 
еженедельной оценке индексов 
у  пациентов группы комплекс-
ного лечения на  одну неделю 

Таблица 1. Динамика индексов SCORAD у больных атопическим дерматитом,  ДИШС у больных экземой,  
PASI у больных псориазом в процессе лечения

Индекс Группа До лечения Вторая неделя 
лечения

Четвертая 
неделя лечения

Шестая неделя 
лечения

Восьмая 
неделя лечения

SCORAD Первая 42,7 ± 2,3 31,2 ± 2,4* 18,9 ± 2,2** 6,6 ± 2,3** 5,2 ± 2,1

Вторая 42,5 ± 2,3 40,2 ± 2,4 33,7 ± 2,3 18,5 ± 2,2 7,9 ± 2,3

ДИШС Третья 22,8 ± 0,8 14,2 ± 2,2* 9,6 ± 2,4* 5,4 ± 1,3** 2,2 ± 1,1*

Четвертая 21,9 ± 0,7 19,1 ± 2,2 12,8 ± 2,4 9,7 ± 2,3 6,1 ± 2,1

PASI Пятая 30,1 ± 8,0 26,6 ± 7,7 13,1 ± 7,2* 5,9 ± 4,3** 3,1 ± 1,1*

Шестая 30,3 ± 8,0 20,9 ± 7,4 24,2 ± 7,0 15,8 ± 6,2 8,9 ± 3,2

  * p < 0,05.
** p < 0,01.
Примечание. Различие между группами статистически значимо.
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раньше, чем у  больных группы 
стандартного лечения, происхо-
дило снижение ДИШС на 80,0%, 
что соответствовало клиничес-
кой оценке «значительное улуч-
шение» (табл. 1).
У больных псориазом, получавших 
комплексное лечение, по сравне-
нию с пациентами, получавшими 
стандартную терапию, отмечалось 
более быстрое снижение индекса 
PASI. Достоверное различие сни-
жения индекса PASI в  группах 
комплексного и  стандартного 
лечения наблюдалось на  четвер-
той неделе терапии (p <  0,05). 
Различия в динамике разрешения 
кожного процесса сохранялись 
на шестой и восьмой неделе тера-
пии (p < 0,01 и p < 0,05).
Кроме того, при еженедельной 
оценке индекса PASI у  боль-
ных группы комплексного лече-
ния на  одну неделю раньше, чем 
у пациентов группы стандартной 
терапии, происходило снижение 
показателя на 80,0%, что соответс-
твовало клинической оценке «зна-
чительное улучшение» (p < 0,05) 
(табл. 1).
В  процессе лечения у  больных 
х роническими дерматоза ми 
из  группы комплексного лече-
ния наблюдалась более выражен-
ная положительная динамика 
психологического состояния. 
На  четвертой неделе терапии 
достоверно снижались ситуа-
ционная тревожность, коли-
чество соматических жалоб, 
повышался уровень вниматель-
ности и настроения. После курса 
лечения достоверно снижались 
уровень депрессии, количество 
соматических жалоб, повышался 
уровень бодрости и позитивного 
настроения. При этом нормали-
зация психологического состо-
яния больных в  группах комп-
лексного лечения происходила 
на  две недели раньше. В  группе 
больных, получавших стандарт-
ную терапию, даже после лечения 
сохранялся повышенный уровень 
депрессии, личностной тревож-
ности, более низкий уровень бод-
рости по  сравнению с  группой 
здоровых добровольцев (p < 0,05) 
(см. рисунок). 

Положительная динамика состо-
яния вегетативной нервной сис-
темы отмечена у  больных хро-
ническими дерматозами в обеих 
группах, но  более выраженной 
она была в  группах комплекс-
ного лечения. Через четыре 
недели и  по окончании терапии 
достоверно изменились пока-
затели вариационной пульсо-
метрии, спектрального анализа 
ритма сердца, вызванного кож-
ного вегетативного потенциала 
(p < 0,05 для каждого сравнения). 
Изменения состояния вегетатив-
ной нервной системы у больных 
в  группах комплексного лече-
ния происходили на  две недели 
раньше. Характер изменений сви-
детельствовал о  нормализации 

состояния вегетативной нерв-
ной системы, то есть о снижении 
повышенных центральных эрго-
тропных и гуморальных влияний 
и парасимпатической активности 
(табл. 2 и 3).

Выводы
Анализ динамики показателей 
индексов SCORAD, PASI, ДИШС, 
психологического состояния, 
состояния вегетативной нервной 
системы больных АтД, экземой, 
псориазом в  процессе лечения 
продемонстрировал статисти-
чески значимое преимущество 
эффективности комплексного 
лечения с  применением препа-
рата Триттико (p < 0,05). В резуль-
тате комплексного лечения боль-
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Рисунок. Динамика психологического состояния больных хроническими 
дерматозами в процессе лечения (А – первая, третья и пятая группы 
комплексного лечения, Б – вторая, четвертая и шестая группы 
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Таблица 2. Динамика показателей состояния вегетативной нервной системы больных 
в процессе комплексного лечения, M ± m

Показатель Единицы 
измерения

Пациенты первой, третьей и пятой групп (n = 36) Здоровые добровольцы  
(n = 15)до лечения четвертая неделя лечения после лечения 

SDNN мс 46,3 ± 3,2* 51,3 ± 3,1 55,6 ± 3,0 58,8 ± 5,3

АМо % 31,9 ± 4,2** 36,9 ± 4,0* 40,7 ± 4,13* 45,0 ± 4,0

ИВР у.е. 82,5 ± 6,9*** 106,4 ± 6,6* 128,2 ± 6,8* 144,1 ± 29,1

ИН у.е. 54,0 ± 4,7*** 95,4 ± 4,1** 113,8 ± 4,1* 131,0 ± 10,0

НF н.е. 49,4 ± 3,3** 42,9 ± 3,7* 31,3 ± 3,7 29,0 ± 3,0

ЧССо уд/м 96,6 ± 2,6*** 90,5 ± 2,4** 85,5 ± 2,4* 75,2 ± 2,5

САДо Hg 106,4 ± 2,5** 101,2 ± 2,4* 100,2 ± 2,3 97,8 ± 1,6

ТРо мс 1334,2 ± 188,3* 1459,3 ± 177,2* 1697,3 ± 169,7 1887,2 ± 167,3

ТРк мс 3344,3 ± 494,6* 2996,7 ± 462,7 2697,7 ± 451,5 2304,1 ± 371,4

VLFо % 50,3 ± 1,4*** 47,5 ± 1,3** 42,7 ± 1,7 39,6 ± 1,5

LFо % 43,3 ± 3,4* 44,8 ± 3,2* 48,5 ± 3,3 52,4 ± 3,2

ЛПп с 1,84 ± 0,06* 1,79 ± 0,06* 1,79 ± 0,06 1,70 ± 0,05

S1п с 0,94 ± 0,07** 0,80 ± 0,07* 0,64 ± 0,07 0,60 ± 0,06

А2п мВ 1,81 ± 0,18*** 1,87 ± 0,15** 2,42 ± 0,15* 3,16 ± 0,24

Таблица 3. Динамика показателей состояния вегетативной нервной системы  
в процессе стандартного лечения, M ± m

Показатель Единицы 
измерения

Пациенты второй, четвертой и шестой групп (n = 36) Здоровые добровольцы  
(n = 15)до лечения четвертая неделя лечения после лечения 

SDNN мс 46,2 ± 3,2* 46,9 ± 3,1* 49,8 ± 3,3* 59,8 ± 5,3

АМо % 31,4 ± 4,2** 32,2 ± 4,4** 36,9 ± 4,3* 46,0 ± 4,0

ИВР у.е. 82,7 ± 6,9*** 84,9 ± 6,9*** 133,6 ± 6,8* 148,2 ± 29,1

ИН у.е. 54,1 ± 4,7*** 56,3 ± 4,6*** 96,1 ± 4,3** 131,0 ± 10,0

НF н.е. 49,5 ± 3,3** 48,4 ± 3,1** 39,8 ± 3,4* 29,0 ± 3,0

ЧССо уд/м 96,7 ± 2,6*** 93,3 ± 2,7*** 89,2 ± 2,5** 75,2 ± 2,5

САДо Hg 106,2 ± 2,5** 104,2 ± 2,1** 103,7 ± 2,3* 97,8 ± 1,6

ТРо мс 1344,8 ± 188,3* 1381,6 ± 181,3* 1537,6 ± 174,9* 1897,2 ± 167,3

ТРк мс 3342,3 ± 494,6* 3301,9 ± 482,5* 3009,7 ± 472,6* 2304,1 ± 371,4

VLFо % 50,6 ± 1,4*** 49,9 ± 1,4*** 47,3 ± 1,4* 40,9 ± 1,5

LFо % 43,6 ± 3,4* 44,8 ± 3,3* 43,3 ± 3,3* 50,5 ± 3,2

ЛПп с 1,83 ± 0,06* 1,80 ± 0,06* 1,79 ± 0,06* 1,69 ± 0,05

S1п с 0,95 ± 0,07** 0,93 ± 0,07** 0,82 ± 0,07* 0,63 ± 0,06

А2п мВ 1,80 ± 0,18*** 1,81 ± 0,17*** 1,88 ± 0,15** 3,16 ± 0,24
	 *	 Различия между группами достоверны, p < 0,05.
	 **	 Различия между группами достоверны, p < 0,01.
	***	 Различия между группами достоверны, p < 0,001.
Примечание. SDNN – стандартное отклонение величин интервалов N-N (R-R), АМо – амплитуда моды, ИВР – индекс вегетативного 
равновесия, ИН – индекс напряженности, НF – мощность спектра в диапазоне высоких частот, ЧССо – частота сердечных 
сокращений при ортостатической пробе, САДо – систолическое артериальное давление при ортостатической пробе, ТРо – общая 
мощность спектра при ортостатической пробе, ТРк – общая мощность спектра при клиностатической пробе, VLFо – мощность 
спектра в диапазоне очень низких частот при ортостатической пробе, LFо – мощность спектра в диапазоне низких частот при 
ортостатической пробе, ЛПп – латентный период вызванного кожного вегетативного потенциала (ВКВП) с правой кисти, 
S1п – продолжительность первой фазы ВКВП с правой кисти, А2п – амплитуда первой фазы ВКВП с правой кисти. 
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Opportunites of applying new generation antidepressants for correction of psychosomatic disorders 
upon chronic dermatoses

A.V. Sukharev1, A.V. Patrushev1, R.N. Nazarov1, V.O. Gutka2

1 Kirov Military Medical Academy, Saint-Petersburg
2 Dermatovenerologic Dispensary № 10 – Clinic of Dermatology and Venereology, Saint-Petersburg

Contact person: Aleksandr Vladimirovich Patrushev, alexpat2@yandex.ru

In the study on efficacy of antidepressant trazodone (Trittico) for correction of psychosomatic disorders as a part 
of a combination of chronic inflammatory dermatosis therapy were totally enrolled 72 men and women (age 
20–52 years) with confirmed atopic dermatitis, true eczema and psoriasis vulgaris. Patients with each nosology 
were randomized into two groups (1:1 ratio): group of a combination treatment added with trazodone (Trittico) 
and group of standard therapy. Trazodone was administered at dose of 150 mg once a day (overnight). Results 
of the study showed that a combination therapy of patients with atopic dermatitis, eczema, and psoriasis on 
average allow to shorten treatment time by 7 days, whereas psychological state and vegetative imbalance were 
normalized faster by 14 days (p < 0.05), that, in turn, allow to reduce frequency of relapses for these stress-
associated diseases.

Key words: atopic dermatitis, eczema, psoriasis, psychosomatic disorders, Trittico, trazodone

ных АтД, экземой, псориазом 
сроки лечения сократились 
в среднем на семь дней, а сроки 
нормализации психологичес-
кого состояния и вегетативного 
дисбаланса – на 14 дней (p < 0,05), 
что позволило снизить частоту 
рецидивов данных хронических 
дерматозов.
Кроме того, 32 (89%) пациента 
с  хроническими воспалитель-
ными дерматозами при собеседо-

вании отметили положительный 
эффект комплексного лечения 
с  применением Триттико, улуч-
шение качества жизни, удобство 
применения препарата и его хоро-
шую переносимость. Из побочных 
эффектов у 3 (8%) пациентов отме-
чены затруднение утреннего про-
буждения, сонливость, связанные 
с седативным действием препарата 
и  корректируемые при уменьше-
нии дозы до 100 мг.

При лечении больных АтД, истин-
ной экземой и вульгарным псори-
азом для коррекции психосомати-
ческих расстройств целесообразно 
применять восьминедельный 
курс приема препарата Триттико 
(150 мг на ночь). Данная методика 
комплексного лечения хроничес-
ких дерматозов может быть реко-
мендована для лечения пациентов 
как в стационаре, так и в амбула-
торных условиях.  
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Среди хронических дерма-
тозов, сопровождающихся 
выраженным снижением 

качества жизни больных и  при-
водящих к  формированию нозо-
генных психоэмоциональных рас-
стройств, атопический дерматит 
(АтД) занимает лидирующие пози-
ции. Это обусловлено длительным, 
как правило с  детского возраста, 
торпидным течением заболевания 
и  преобладанием в  клинической 
картине выраженной сухости кожи 
и зуда, зачастую нестерпимого. 
Среди провоцирующих факторов 
АтД следует выделить:
■■ чрезмерное мытье с  использо-

ванием щелочного мыла и  геля 
без последующего применения 
смягчающих средств;

■■ ношение шерстяной и синтети-
ческой одежды;

■■ контакт с  производными эпи-
дермиса животных (чешуйками, 
шерстью, перьями). 

Наряду с  диетой, режимом, сис-
темной и  местной медикамен-
тозной терапией особое значе-
ние отводится водному режиму 
и лечебному уходу за сухой, ато-
пичной, гиперреактивной кожей 
с применением средств лечебной 
косметики (ЛК). Лучше использо-
вать дехлорированную воду, тем-
пература которой не превышает 
36ºС. Не рекомендуется исполь-
зовать мочалки, щелочное мыло 
и  гель. После водных процедур 
остатки воды удаляются с повер-
хности кожи промокательными 
движениями. Кроме того, на 
влажную кожу необходимо нано-
сить смягчающий и увлажняющий 
крем из серии средств ЛК. 

Применявшиеся ранее смягчаю-
щие средства для больных АтД 
обладали рядом недостатков. 
Средства, созданные на основе 
ланолина или растительных 
масел, формировали окклюзион-
ную пленку, тем самым нарушали 
дыхательную, терморегуляцион-
ную и  выделительную функции 
кожи, вызывали аллергические 
реакции, имели запах, оставляли 
следы на белье и одежде [1, 2]. 
К  средствам ЛК предъявляются 
определенные требования. В част-
ности, такие средства должны 
обладать детергентными свойст-
вами, восстанавливать нормаль-
ный уровень увлажнения кожи 
и  защитной водно-липидной 
пленки, уменьшать явления вос-
паления и зуда.
Из обширного арсенала средств 
ЛК для ухода за сухой и  ато-
пичной кожей, появившихся 
в последнее время на отечествен-
ном фармацевтическом рынке, 
стоит отметить препараты линии 
ТOPICREM.
В рамках программы для очище-
ния конституционально сухой 
гиперреактивной кожи разработан 
гель для душа «Успокаивающий 
очищающий гель для тела», кото-
рый благодаря входящему в  его 
состав глицерину (10%) и алланто-
ину (0,2%) позволяет компенсиро-

Как показывают наблюдения последних лет, добавление комплекса 
средств лечебной косметики TOPICREM к терапии больных острыми 
и хроническими воспалительными дерматозами позволяет достичь 
выраженного регресса основных симптомов заболевания, уменьшить 
длительность медикаментозной терапии, улучшить ее переносимость, 
добиться значительного улучшения состояния кожи в межрецидивный 
период и повысить качество жизни больных.

Ключевые слова: атопический дерматит, косметические средства
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вать проявления сухости и повы-
шенную чувствительность кожи 
к внешним факторам.
В качестве базисного средства для 
ухода за конституционально сухой 
кожей, в  периоды ремиссии АтД, 
а  также в  комплексе с  наружной 
медикаментозной терапией при 
обострениях АтД разработано 
средство «TOPICREM АД Бальзам 
липидовосстанавливающий». 
Благодаря аллантоину (0,2%), 
получаемому из корней окопника 
лекарственного, средство оказы-
вает заживляющее (ускоряет кле-
точное обновление), успокаиваю-
щее и увлажняющее (способствует 
восстановлению эпидермального 
барьера, снижает трансэпидер-
мальную потерю воды  – ТЭПВ) 
действие. За счет глицерина (10%) 
и масла Карите (3%) средство, насы-
щенное незаменимыми омега-3 
и  омега-6 жирными кислотами 
(альфа- и  гамма-линоленовой, 
линолевой, арахидоновой) и содер-
жащее фитостеролы (альфа-спина-
стерол, дельта-7-стигмастерол, пар-

кеол), удерживает воду в роговом 
слое, улучшает качество межкле-
точных липидов, нормализует про-
цессы дифференцировки керати-
ноцитов и выступает как мощный 
антиоксидант. Последнее свойство 
особенно ценно, поскольку в насто-
ящее время особое внимание уде-
ляется изучению перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) при 
АтД. ПОЛ – неспецифический про-
цесс, связанный с ответом клетки 
на любой стресс при воздействии 
внешних факторов. Общими при-
знаками мембранной патологии, 
вызванной активацией ПОЛ, явля-
ются увеличение гидрофильности 
мембран и, как следствие, усиление 
их проницаемости для ионов каль-
ция других ионов, разобщение тка-
невого дыхания и окислительного 
фосфорилирования, нарушение 
ферментных функций, ослабление 
связи фосфолипидов со структур-
ными и  рецепторными белками 
мембран, инактивация тиоловых 
энзимов SH-групп аминокислот 
и белков, повреждение ДНК, набу-

хание и лизис мембран, в частности 
фосфолипидов, и гидролиз с после-
дующим аутолизом клетки [3].
Льняное масло (2%), входящее 
в состав средства, оказывает успо-
каивающее действие, уменьшая 
зуд и стимулируя синтез липидов 
кератиноцитами. Пчелиный воск 
(1,5%) устраняет сухость кожи, 
восстанавливая целостность 
защитной водно-липидной ман-
тии Маркионини на поверхности 
кожи, уменьшает ТЭПВ, смяг-
чает кожу и  ускоряет процессы 
эпителизации.
Выраженное противовоспа-
лительное действие средства 
«TOPICREM АД Бальзам» было 
продемонстрировано в  клини-
ческом исследовании с  участием 
32 детей, больных АтД, в возрасте 
от восьми месяцев до семи лет. 
К концу четвертой недели сниже-
ние индекса SCORAD (SCORing 
Atopic Dermatits  – комплексная 
оценка симптомов и проявлений 
атопического дерматита) в  сред-
нем по группе составило 64%, зуд 
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уменьшился на 88%. Поскольку 
уровень гидратации эпидермиса 
сохраняется выше порогового 
значения на протяжении 24 часов, 
средство наносится на кожу один 
раз в сутки.
Несмотря на то что наиболее рас-
пространенными наружными 
медикаментозными препаратами 
в  терапии АтД являются наруж-
ные глюкокортикос тероиды 
(НГКС), на практике часто при-
ходиться сталкиваться с  ошиб-
ками, допускаемыми в  процессе 
их использования:
■■ применение НГКС в  течение 

длительного периода без необ-
ходимых показаний;

■■ назначение НГКС в чистом виде 
при АтД, сопровождающем-
ся инфекционным процессом 
(гнойничковой, вирусной, гриб-
ковой инфекцией), что приво-
дит к  прогрессированию забо-
левания;

■■ неправильный выбор лекарст-
венной формы (например, на-
несение мази на участок кожи 
с явлениями мокнутия);

■■ применение сильных (галогени-
зированных) НГКС у  детей до 
шести месяцев;

■■ нанесение галогенизированных 
НГКС на область лица, шеи, 
в складках, а также применение 
у детей до одного года;

■■ резкое прекращение лечения, 
особенно при продолжитель-
ном применении НГКС, что 
часто приводит к  рецидиву за-
болевания.

Чтобы повысить эффективность 
терапии НГКС и  снизить риск 
нежелательных явлений (как мес-
тных, так и  системных), необхо-
димо чередовать эти препараты 
со средствами ЛК. Соблюдая дан-
ное правило, можно избежать 
развития синдрома привыкания 
и  отмены, часто возникающего 
из-за длительного применения 
высоко- и среднеактивных НГКС, 
особенно в области лица, крупных 
складок и гениталий.
Применение средств ЛК в качестве 
монотерапии оправданно у  боль-
ных с  умеренно выраженными 
проявлениями АтД. У  пациентов 
с тяжелым течением процесса эти 

средства необходимо назначать 
после стихания явлений обостре-
ния на фоне постепенной отмены 
НГКС по следующей методике. 
В течение первой недели один раз 
в день применяются НГКС (утром) 
и  средство «TOPICREM АД 
Бальзам» вечером. В течение вто-
рой недели эти средства использу-
ются через день. Затем интервалы 
между нанесением НГКС увеличи-
ваются до двух-трех дней, в течение 
которых два раза в сутки применя-
ется «TOPICREM АД Бальзам».
Под нашим наблюдением нахо-
дилось 27  пациентов (19  муж-
чин и  8  женщин) с  АтД в  воз-
расте 18–30 лет. Тяжесть кожных 
проявлений и  эффективность 
терапии оценивали по шкале 
SCORAD. Выраженность явлений 
зуда определяли по десятибалль-
ной шкале субъективной оценки 
пациента. Динамику оценки 
пациентом качества жизни оце-
нивали с помощью дерматологи-
ческого индекса качества жизни 
(ДИКЖ).
Группа больных (n = 16) в стадии 
обострения АтД получала после-
довательную комбинированную 
наружную терапию по изложен-
ной выше методике. Больным 
с  нетяжелым течением процесса 
(n = 11) средство «TOPICREM АД 
Бальзам» назначали в  моноре-
жиме утром и вечером. Больным 
обеих групп было рекомендовано 
в качестве очищающего средства 
использовать гель для душа 
«Успокаивающий очищающий 
гель для тела».
Средние по группам показатели 
SCORAD до лечения и  спустя 
28 дней после лечения составили 
62,7 ± 4,6 и  16,4 ± 2,1, 22,8 ± 1,7 
и  7,7 ± 1,5 соотве тственно. 
Выраженность зуда до лечения 
и  спустя 28  дней терапии соста-
вила 7,6 и 0,9, 4,1 и 1,1 балла соот-
ветственно. ДИКЖ регрессировал 
с  28,3 до 5,7, с  19,1 до 6,1  балла 
соответственно.
Особого внимания заслуживает 
линия средств для дерматозов, 
проявляющихся выраженным 
гиперкератозом (диффузными 
и  ограниченными кератодерми-
ями, стационарной и регрессиру-

ющей фазой псориаза, ихтиозом). 
Средство «TOPICREM SOS крем 
для тела восстанавливающий» 
благодаря входящей в его состав 
мочевине (10%) оказывает мягкое 
кератолитическое, увлажняющее, 
противозудное, антибактериаль-
ное и антиоксидантное действие. 
Пчелиный воск (5%) устраняет 
сухость кожи, восстанавливает 
защитную гидролипидную ман-
тию на поверхности кожи, сни-
жает ТЭПВ, смягчает кожу 
и  ускоряет процессы эпителиза-
ции. Гидратация эпидермиса под-
держивается на базовом уровне 
в течение суток после нанесения 
средства, а к 14-му дню редукция 
гиперкератоза отмечается на 60%.
Под нашим наблюдением нахо-
дилось 18  больных (12  мужчин 
и 6 женщин) в возрасте 27–46 лет 
с ограниченным бляшечным псо-
риазом в  стационарной или рег-
рессирующей стадии. Средство 
«TOPICREM SOS крем для тела» 
назначали в  монорежиме утром 
и  вечером. Целью наблюдения 
стала оценка кератолического 
и противовоспалительного дейст-
вия средства. Шелушение в сред-
нем по группе исчезало к  12-му 
дню (12 ± 1,3 дня), а к 14-му дню 
наблюдения эритема и инфильтра-
ция регрессировали на 47 и  32% 
соответственно.
Для дерматозов, в  клинической 
картине которых ведущим явля-
ется симптом гиперчувствитель-
ной кожи (простой и  аллерги-
ческий контактные дерматиты, 
себорейный дерматит, розацеа), 
а  также для состояний после 
агрессивных косметологичес-
ких процедур (пилинга, лазера, 
дермабразии) разработана серия 
средств для успокаивающего 
ухода в виде «TOPICREM успока-
ивающий флюид» (для жирной 
кожи), «TOPICREM легкий успо-
каивающий крем» (для нормаль-
ной кожи) и  «TOPICREM насы-
щенный успокаивающий крем» 
(для сухой кожи). Благодаря 
аллантоину (0,2%) средство ока-
зывает заживляющее, успокаи-
вающее и  увлажняющее дейст-
вие. Масло семян подсолнечника 
(2%), содержащее витамин Е (до 
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Observation of the last years reveals that addition of curative cosmetic complex TOPICREM to therapy of patients 
with acute and chronic inflammatory dermatosis allows to reach a clear-cut regression of the main manifestations, 
shorten duration of therapeutic course and improve its tolerability, get substantially improved condition of the skin 
during interrecurrent period, and as a consequence, to increase patients’ quality of life.
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60  мг%), каротиноиды и  фито
стерины, активирует пероксисом-
ные рецепторы кератиноцитов, 
оказывает мощное противовос-
палительное (снижает высвобож-
дение интерлейкинов 1-бета и 8, 
фактора некроза опухоли альфа) 
действие и укрепляет эпидермаль-
ный барьер (актививация синтеза 
церамидов 1-го и 2-го типа).
В комплексном лечении дермато-
зов, сопровождающихся резким 
снижением барьерных функций 
эпидермиса (экзема, хейлиты), 
а  также при экскориациях, эро-
зивно-язвенных дефектах, после 
процедур крио- и лазеродеструк-
ции, пиллинга используется 
восстанавливающий заживля-
ющий крем «TOPICREM Цика». 
Мгновенное противовоспали-
тельное и  противозудное дейст-
вие достигается за счет бисабо-
лола (0,5%), получаемого из коры 
бразильского дерева кандеи. 
Бисаболол ингибирует выра-
ботку провоспалительных меди-
аторов (NO), снижает экспрессию 
генов, кодирующих NO-синтетазу 
и  циклооксигеназу II типа. 
Благодаря глицерину (5%) и пче-
линому воску (2,5%) обеспечива-
ется гидратация и защита эпидер-
миса. Мощное эпителизирующее 
(пролиферация и миграция кера-
тиноцитов) и антибактериальное 
действие реализуется за счет глю-

коната цинка, меди и  марганца, 
а  также гиалуроновой кислоты 
с  низким молекулярным весом 
(100–300  кДа), обеспечивающей 
защиту кожи от грамотрицатель-
ных бактерий благодаря повы-
шению синтеза бета-дефензина 
II типа. Средство рекомендуется 
наносить 1–2 раза в день на чис-
тую сухую кожу и не наносить на 
открытые раны.
Как показано в  работах послед-
них лет, острота воспалительной 
реакции при АтД ассоциирована 
с  активацией Th₂-лимфоцитов, 
что увеличивает вероятность 
присоединения вирусной, бакте-
риальной и грибковой инфекции. 
Экзотоксины золотистого стафи-
лококка инициируют и поддержи-
вают аллергическое воспаление 
в коже. Стафилококковые супер-
антигены проникают через экс-
кориированный эпителий, акти-
вируют макрофаги и  моноциты, 
секретирующие гранулоцитарно-
макрофагальный колониестиму-
лирующий фактор, что способст-
вует дальнейшей инфильтрации 
кожи Th₂-клетками и подавлению 
функций Th₁-лимфоцитов. При 
этом значительно усиливается 
воспаление кожи и ее обсеменен-
ность стафилококками, а сформи-
рованный ранее иммунный ответ 
по Th₂-типу подавляет функцию 
и активацию Th₁-клеток [1]. Крем 

«TOPICREM Цика» нормализует 
биоциноз кожи, тем самым пре-
рывая патогенетический круг 
иммунного воспаления, индуци-
рованного антигенами патоген-
ных микроорганизмов. Быстрое 
и  выраженное противовоспали-
тельное действие средства под-
тверждается аппликационным 
тестом, в котором эритема регрес-
сирует на 93% в течение 15 минут. 
Отчетливое улучшение струк-
туры кожи и  значительное уве-
личение длины растущей ткани 
(на 23%) регистрируются на тре-
тий день применения средства, 
а к шестому дню отмечается улуч-
шение адгезии растущей ткани, 
укрепление дермоэпидермальной 
сцепленности, формирование 
нового эпидермиса и начало диф-
ференцировки кератиноцитов.
Таким образом, включение ком-
плекса средств лечебной косме-
тики TOPICREM в  программу 
лечения больных острыми и хро-
ническими воспалительными 
дерматозами позволяет достичь 
выраженного регресса основ-
ных проявлений заболевания, 
уменьшить длительность меди-
каментозного лечения, улучшить 
переносимость терапии, добиться 
существенного улучшения состо-
яния кожи в  межрецидивный 
период и, как следствие, повысить 
качество жизни больных.  

Клиническая эффективность

27



Эффективная фармакотерапия. 36/2014

В помощь практикующему врачу

Казанская 
государственная 

медицинская 
академия

Алгоритм применения 
УФ-B-излучения с длиной 
волны 311 нм при витилиго

Л.А. Юсупова, Е.И. Юнусова
Адрес для переписки: Луиза Афгатовна Юсупова, yuluizadoc@hotmail.com

Введение
В последнее время отмечается рост 
заболеваемости витилиго. Частота 
его распространенности среди 
населения земного шара состав-
ляет 0,14–8,8%. Иными словами, 
этим заболеванием страдают около 
40 млн человек. Витилиго возни-
кает в любом возрасте, встречается 
как у  мужчин, так и  у  женщин, 
обычно проявляется в  возраст-
ной группе от 10 до 30 лет у людей 
с темной кожей. Имеются данные 
об увеличении заболеваемости 
витилиго среди детей. При этом 
в 25% случаев дерматоз начинается 
в первые 12 лет жизни, в 50% – до 
20 лет [1, 2].
Восстановление пигмента и замед-
ление темпов его потери – основ-
ные терапевтические задачи 

в лечении витилиго. При средне-
волновом ультрафиолетовом излу-
чении (УФИ) спектра В  и  длин-
новолновом ультрафиолетовом 
облучении (УФО) спектра А  на 
коже появляются эритема и гипер-
пигментация. Более длительное 
и  избыточное воздействие УФИ 
вызывает старение и  способст-
вует развитию на коже новооб-
разований [3]. Восстановление 
естественного окрашивания кожи 
невозможно без функционально 
активных меланоцитов, что тре-
бует поиска источников образова-
ния новых пигментных клеток при 
витилиго. Такими источниками 
являются волосяные фолликулы, 
границы участка депигментации 
и  единичные стволовые клетки 
в очаге витилиго. Наиболее важ-

ным источником пигментных кле-
ток признаны стволовые клетки 
меланоцитов из ниши волосяного 
фолликула. Известны не только 
случаи репигментации за счет 
волосяных фолликулов, но и слу-
чаи репигментации ладоней [4]. 
Особый интерес представляют 
исследования, авторы которых 
указывают на возможность восста-
новления пигмента при различных 
заболеваниях кожи за счет мигра-
ции меланоцитов [5].
Если по каким-либо причинам 
использовать местные или сис-
темные средства не представ-
ляется возможным, а  также 
если они недостаточно эффек-
тивны или высок риск развития 
побочных эффектов, в  качестве 
метода лечения целесообразно 
рас с мо т ре т ь ф о то тера п и ю. 
На сегодняшний день в  спек-
тре УФИ используется широ-
кополосное УФ-B (290–320  нм), 
узкополосное УФ-B-облучение 
(311–313  нм), эксимерный лазер 
308  нм, УФ-A-1 (340–400  нм), 
УФ-A совместно с  фотосенсиби-
лизаторами псораленом (PUVA – 
Psoralen + UltraViolet A) и келлином 
(KUVA  – Khellinum + UltraViolet 
A). Механизм действия разных 
видов излучения зависит от глу-
бины проникновения лучей. 
УФ-A-лучи, проникая наиболее 

В статье представлены современные данные о роли ультрафиолетового 
(УФ) облучения в восстановлении пигментации при витилиго и влиянии 
фототерапии на биохимические процессы в меланоцитах. Приведен обзор 
отечественных и зарубежных методик использования средневолнового 
узкополосного УФ-облучения в сочетании с местными средствами.  
Целью работы стала разработка алгоритма использования УФ-терапии 
при витилиго на основании собственного клинического опыта.

Ключевые слова: узкополосное УФ-B, 311 нм, витилиго, алгоритм 
фототерапии
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глубоко в дерму, способны уско-
рять процессы фотостарения 
кожи за счет распада коллагено-
вых волокон и  стимулирования 
процессов апоптоза, саморазру-
шения клеток. УФ-B-лучи ока-
зывают воздействие на уровне 
эпидермиса, обладают иммуномо-
дулирующим, чаще супрессивным 
эффектом, что особенно важно 
при терапии иммунозависимых 
дерматозов. На молекулярном 
уровне эффекты УФИ полностью 
не раскрыты, но многочисленные 
работы говорят об эффективности 
этих видов фототерапии при псо-
риазе, атопическом дерматите 
и витилиго [6].

Материал и методы 
исследования
В простом слепом сравнительном 
исследовании участвовали случай-
ным образом отобранные 20 боль-
ных витилиго с наличием симмет-
ричных участков поражения. На 
участки витилиго с одной стороны 
наносили местное средство, содер-
жащее супероксиддисмутазу высо-
кой концентарции (50  000  ЕД/г), 
на аналогичные участки с проти-
воположной стороны – нейтраль-
ный гель. Местное средство при-
меняли два раза в день в течение 
десяти недель. Каждому пациенту 
на две указанные стороны три раза 
в  неделю на протяжении десяти 
недель проводили УФО с длиной 
волны 311  нм с  использованием 
стационарного переносного источ-
ника УФО.

Механизм действия
Фотоиммунологический эффект 
УФ-лучей обусловлен глубиной 
проникновения. Средневолновые 
УФ-лучи (УФ-B) в основном воз-
действуют на эпидермальные кера-
тиноциты и  клетки Лангерганса, 
в  то время как длинноволновые 
УФ-лучи (УФ-A) проникают в более 
глубокие слои кожи, воздействуя 
на дермальные фибробласты, 
дендритические клетки, эндоте-
лиоциты и  клетки воспалитель-
ного инфильтрата (Т-лимфоциты, 
тучные клетки, гранулоциты). 
Фотоиммунологическое воздейст-
вие обусловлено влиянием на про-

дукцию медиаторов воспаления 
(цитокинов), обладающих проти-
вовоспалительным и иммуносуп-
рессивным действием, экспрессию 
молекул на поверхности клеток, 
индукцию апоптоза клеток, вовле-
ченных в патогенез заболевания.
Механизм действия УФИ заклю-
чается в  поглощении ультрафио-
летовых лучей внутриклеточной 
ДНК. Абсорбция ультрафиолета 
нуклеотидами приводит к  обра-
зованию фотопродуктов ДНК, 
в основном пиримидиновых диме-
ров. Терапевтический эффект 
УФИ можно объяснить такими 
факторами, как иммуносупрессия, 
изменение экспрессии цитокинов 
и клеточного цикла.
Благодаря новым технологиям 
стало возможным использова-
ние действительно селективного 
электромагнитного излучения  – 
с максимумом эмиссии при опре-
деленной длине волны, например 
узковолновой УФ-B-терапии с дли-
ной волны 311  нм. Узкополосная 
УФ-B-терапия 311 нм в настоящее 
время наиболее предпочтительна, 
поскольку может применяться 
и на ограниченных участках кожи, 
и при обширных нарушениях пиг-
ментации. Эффективность и безо-
пасность фототерапии зависит от 
фототипа кожи (ее реакции на сол-
нечное излучение), интенсивности 
излучения УФ-ламп, дозы облуче-
ния и методики лечения.
Средневолновое УФИ широ-
кого спектра осуществляется 
с помощью аппаратов, в которых 
используются УФ-лампы с  дли-
ной волны 285–350  нм, а  также 
УФ-лампы с  длиной волны 360–
370 нм. При дозировке УФИ сле-
дует ориентироваться на изме-
рение УФ-B-лучей, поскольку 
их активность превосходит 
в  500–1000  раз таковую УФ-A-
лучей. Чувствительность кожи 
к УФ-лучам у пациентов неодина-
кова: у одних сначала появляется 
краснота, затем загар, у других – 
сразу загар. Имеют также значение 
цвет волос, глаз, наличие весну-
шек. Эти признаки легли в основу 
классификация типов кожи. УФИ 
в  современных приборах строго 
контролируется и  измеряется 

в мВт/см². Для этого существуют 
приборы (УФ-метры), измеряю-
щие интенсивность излучения 
ламп в  различных диапазонах 
УФИ [7]. 

Критерии исключения пациентов
Критериями исключения стали 
противопоказания для фототера-
пии, принятые в России:
■■ глаукома;
■■ катаракта;
■■ гипертоническая болезнь II 

и III стадии;
■■ эндокринопатии;
■■ диагностированные доброка-

чественные или злокачествен-
ные опухоли [3].

Кроме того, несмотря на имею-
щиеся данные о безопасном при-
менении узкополосной терапии 
УФ-Б у  детей старше пяти лет 
с  диагнозом генерализованного 
витилиго в  течение 12  месяцев 
три раза в  неделю (в сумме не 
более 162 сеансов) [8], к участию 
в  исследовании были допущены 
только пациенты старше 18  лет. 
Беременные не участвовали 
в исследовании, поскольку сущест-
вуют данные только о  лечении 
псориаза во время беременности 
УФ-B-терапией широкого спек-
тра. Данных о  применении узко-
полосного УФ-B 311 нм в терапии 
витилиго во время беременности 
в  современной литературе найти 
не удалось.
 
Методика проведения фототерапии
Отсутствие контроля за интенсив-
ностью излучения чревато неэф-
фективностью проводимой тера-
пии и возникновением побочных 
эффектов. В  ряд аппаратов для 
фототерапии встроены датчики, 
фиксирующие интенсивность 
излучения и  автоматически рас-
считывающие дозу облучения. Для 
учета отпускаемых процедур вве-
дена специальная единица – доза 
облучения в Дж/см². Она зависит 
от интенсивности излучения и вре-
мени облучения. Существуют две 
методики установления режима 
дозирования УФ-B:
1) с  определением минимальной 
эритемной дозы (МЭД); 
2) без определения МЭД.
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В первом случае в  качестве кри-
терия начальной дозы облуче-
ния используется МЭД, то есть 
доза УФ-B-лучей, вызывающая 
на следующий день минимальное 
покраснение или гиперпигмен-
тацию кожи. Для определения 
МЭД испытательные поля облу-
чают возрастающими дозами 
УФ-B-лучей.
Определив МЭД, лечение начи-
нают с дозы на 50% меньше МЭД, 
и  каждую последующую про-
цедуру увеличивают на 25–50% 
МЭД (в зависимости от реакции 
кожи и переносимости лечения). 
Согласно второй методике при  
1-м фототипе кожи лечение начи-
нается с  дозы 0,05  Дж/см², при  
2-м и 3-м фототипах – с дозы 0,05–
0,1 Дж/см² [7]. 
Максимальная длительность курса 
фототерапии узкополосным УФ-B, 
представленная в  Европейских 
рекомендациях по лечению вити-
лиго, не превышает одного года 
(200 процедур).

При работе с любыми источниками 
УФИ необходимо помнить, что 
передозировка способна привести 
к  ожогам кожи, конъюнктивиту 
и  кератиту. Во время процедуры 
оператор облучения и  пациент 
должны использовать специаль-
ные УФ-защитные очки, поскольку 
кожа век не предохраняет сетчатку 
глаза от проникновения УФ-лучей. 
Руки желательно защищать пер-
чатками, кожу лица, не предназна-
ченную для облучения, закрывать 
элементами одежды. 

Собственный алгоритм проведения 
УФ-терапии 
Чтобы оценить эффективность 
терапии витилиго, перед началом 
работы фотографировали выбран-
ный участок кожи вместе со стан-
дартной меткой (монетой, линей-
кой определенного цвета). 
Учитывая практическую слож-
ность расчета эритемных доз 
в Дж/см², мы использовали мето-
дику определения МЭД по вре-
мени облучения в  секундах. Для 
определения МЭД испытательные 
поля облучали 30  секунд на пер-
вом сеансе. На облученном участке 
оценивали появление гиперемии/
покраснения или гиперпигмента-
ции кожи сразу после облучения, 
спустя 2–3 часа или на следующий 
день (до 24 часов). Обычно спустя 
2–3  часа эти явления исчезали. 
Если после сеанса кожа оставалась 
без изменений, на следующий день 
длительность сеанса увеличивали 
на 50% – 45, 60 и 90 секунд соот-
ветственно. Если изменения появ-
лялись, зафиксированное время 
считалось индивидуальной МЭД, 
рассчитанной в  секундах. МЭД 
определяли каждый день (в дан-
ной схеме три дня). Если реакция 
кожи была более длительной, под-
бор дозы продолжали после исчез-
новения реакции. Отсроченный 
эффект УФО может возник-
нуть максимум в  течение суток. 
Подобные реакции по проявле-
ниям и  механизмам аналогичны 
реакциям гиперчувствительности 
замедленного типа и  идентичны 
МЭД. Если после третьего сеанса 
(90  секунд) эритемных реакций 
не возникало, процедуры фототе-

рапии проводили по расписанию, 
представленному в таблице.
Определив МЭД, лечение начи-
нали с дозы на 50% меньше МЭД, 
и  каждую последующую проце-
дуру увеличивали относительно 
предыдущей на 15–20  секунд. 
Фототерапия средневолновым 
излучением широкого спектра, 
как правило, проводится три раза 
в неделю. 

Результаты
При проведении терапии на эри-
темных дозах на фоне депигмен-
тированных участков отмечались 
эритема и появление очагов пиг-
ментации. Из 20 пациентов у двоих 
были достигнуты эритемные дозы.
18 из 20  пациентов не достигли 
эритемной дозы и  получали 
УФ-терапию в  субэритемных 
дозах, то есть время облучения 
никогда не превышало время появ-
ления эритемы на протяжении 
всех десяти недель исследования. 
По окончании назначенного тера-
певтического курса фотографи-
ровали выбранный очаг с меткой 
стандартного размера и цвета. 
Результаты исследования под-
твердили возможность появления 
репигментации при витилиго на 
фоне монотерапии УФО 311  нм 
более чем у 50% пациентов на 15-м 
сеансе, к концу пятой недели. При 
этом участки гипопигментации 
на тыльной поверхности кистей 
и стоп были менее чувствительны 
к терапии, чем участки витилиго 
на туловище или других участках 
рук и  ног, что соответствовало 
опубликованным данным [9].
Данные литературы говорят о воз-
можности получения более быс-
трого и  клинически значимого 
результата при комбинации узкопо-
лосного УФ-B-излучения с наруж-
ными средствами. В качестве этих 
средств рекомендованы местные 
средства лечения, декоративный 
камуфляж или защита от солнца 
SPF (Sun Protection Factor – фактор 
защиты от солнца) 50+ [10].
В комбинированной терапии 
Европейские рекомендации допус-
кают использование УФ-B-терапии 
совместно с  такими активными 
веществами, как псевдокаталаза, 

Таблица. Длительность сеанса при применении 
узкополосного УФ-Б 311 нм у больных витилиго

Неделя Сеанс 
Длительность (мин:с)

тип 1 тип 2 тип 3 тип 4

1
1 0:30 1:00 1:00 1:40
2 0:45 1:15 1:20 2:00
3 1:00 1:30 1:40 2:20

2
4 1:15 1:45 2:00 2:40
5 1:30 2:00 2:20 3:00
6 1:45 2:15 2:40 3:20

3
7 2:00 2:30 3:00 3:40
8 2:15 2:45 3:20 4:00
9 2:30 3:00 3:40 4:20

4
10 2:45 3:15 4:00 4:40
11 3:00 3:30 4:20 5:00
12 3:15 3:45 4:40 5:20

5
13 3:30 4:00 5:00 5:40
14 3:45 4:15 5:20 6:00
15 4:00 4:30 5:40 6:20

6
16 4:15 4:45 6:00 6:40
17 4:30 5:00 6:20 7:00
18 4:45 5:15 6:40 7:20

7 19 5:00* 5:30* 7:00* 7:40*

* Сохранить данное время процедуры до конца терапии.
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витамин E, витамин C, убихи-
нон, липоевая кислота, каталаза/
супероксиддисмутаза, два расти-
тельных экстракта гингко билоба 
и  флебодиум золотистый. Это 
список компонентов, официально 
признанных эффективными анти-
оксидантами. По поводу приме-
нения псевдокаталазы совместно 
с  УФ-B существует одно описа-
тельное исследование, показавшее 
полную репигментацию на спине 
и лице у 90% пациентов с витилиго. 
Два других аналогичных иссле-
дования не продемонстрировали 
положительного результата [11]. 
В комплексном лечении витилиго 
в комбинации с УФ-B 311 нм три 
раза в  неделю пациенты полу-

чали доступную в  России форму 
супероксиддисмутазы в  концен-
трации 50  000  ЕД/г (Витискин) 
в  течение десяти недель. Чтобы 
исключить взаимодействие актив-
ного вещества и  УФИ на повер-
хности кожи, пациентам прово-
дили фототерапию не ранее чем 
через четыре часа после нанесения 
местного средства. В  результате 
терапии активность заболевания 
существенно снизилась. У больных 
витилиго регистрировалось более 
раннее начало репигментации 
кожи в очагах витилиго на стороне 
с  нанесением активного дейст-
вующего вещества. Контрольная 
сторона с  нанесением нейтраль-
ного геля (в качестве сравнения) 

не показала ярких положительных 
изменений [12]. Облучение век при 
витилиго не проводилось, что не 
исключало применения препара-
тов супероксиддисмутазы на коже 
век при тщательном избегании 
контакта со слизистыми глаз.

Заключение
Апробированный в течение десяти 
недель алгоритм применения 
супероксиддисмутазы в концент-
рации 50 000 ЕД/г и узкополосной 
УФ-B-терапии при генерализован-
ном витилиго продемонстрировал 
высокую эффективность. Этот 
способ можно применять более 
продолжительно у больных разных 
возрастных групп. 
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Modern data about opportunities of ultraviolet radiation (UV) to restore pigmentation under vitiligo as well 
as effects of phototherapy on biochemical processes in melanocytes are presented. National and international 
techniques of using middle-wave low-band UV combined with topical drugs are reviewed. Aim of the study was to 
develop an algorithm for using UV-therapy under vitiligo based on personal clinical experience.
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Розацеа  – распространен-
ное неинфекционное хро-
ническое воспалительное 

заболевание кожи лица, характе-
ризующееся развитием эритемы, 
телеангиэктазий, папул, пустул, 
поражением глаз и век, формиро-
ванием ринофимы [1]. Показатели 
заболеваемости розацеа варьи-
руют в  широких пределах из-за 
отсутствия четких диагности-
ческих критериев. Исследователи 
приводят различные данные 
о встречаемости данного заболева-
ния в Европе и США – от 1 до 20%. 
Наиболее высокая заболевае-
мость розацеа наблюдается у свет-
локожих европейцев Швеции, 
Финляндии, Дании. На частоту 
заболевания влияют и гендерные 
различия: соотношение женщин 
и мужчин, больных розацеа, 1,5–
2,0:1,0. Гранулематозная розацеа 
чаще наблюдается у  пациентов 
монголоидной и негроидной расы. 
Имеет место определенная гене-
тическая предрасположенность 
к  заболеванию, гены-кандидаты 

частично отличаются при разных 
субтипах болезни [2, 3].
Розацеа поражает преимущест-
венно центральную часть лица. 
Вероятно, это связано с  тем, что 
значимую роль в развитии заболе-
вания играют высокая плотность 
сальных желез, физиология нерв-
ных волокон или анатомические 
особенности сосудов этой зоны 
лица [1].
В последние годы активно изуча-
ется влияние микроорганизмов на 
развитие розацеа. В ряде научных 
публикаций подтверждена роль 
сапрофага Demodex folliculorum 
в  патогенезе данного заболева-
ния. Клещ D.  folliculorum, оби-
тающий на коже лица в  области 
щек и  лба, чаще встречается 
при папуло-пустулезной форме 
розацеа. В  дермальных инфиль-
тратах в  области поражений 
обнаруживаются Т-лимфоциты, 
сенсибилизированные к  антиге-
нам D. folliculorum. Многие авторы 
отмечают положительный эффект 
от применения топического метро-

нидазола [4–6]. У больных розацеа 
из клещей D.  folliculorum, извле-
ченных из кожи лица, выделены 
бактерии Bacillus oleronius. С при-
сутствием этих микроорганизмов 
ассоциировано развитие розацеа 
[5]. Антигены B.  oleronius стиму-
лируют пролиферацию мононук-
леаров периферической крови 
у  больных розацеа чаще (73%), 
чем у  здоровых людей (29%) [7]. 
Обсуждается также роль бактерий 
Helicobacter pylori, Staphylococcus 
epidermidis, Chlamydia pneumoniae 
в развитии розацеа [8]. 
Установлены следующие триггер-
ные факторы розацеа [9]:
■■ ультрафиолетовое облучение 

(УФО);
■■ длительное пребывание в  усло-

виях высокой или низкой темпе-
ратуры (суровые климатические 
условия);

■■ острая и горячая пища;
■■ злоупотребление алкоголем;
■■ частые эмоциональные стрессы;
■■ физическое перенапряжение; 
■■ ряд средств ухода за кожей, со-

держащих циннамальдегид.
Ключевую роль в  патогенезе 
розацеа играет кожный воспа-
лительный процесс. Воспаление 
инициируется при участии TLR2 
(Toll-like receptor, Толл-подобные 
рецепторы) кератиноцитов. Эти 
трансмембранные структуры 
могут активироваться физичес-
кими факторами (УФО, высокими 
и низкими температурами), рядом 
антигенов (хитиновой оболочкой 
D.  folliculorum, гликопротеидами 
B. oleronius), нейропептидами при 

В статье приведены актуальные данные о патофизиологии 
розацеа, ее классификация, особенности клинической картины. 
Проанализирована роль антимикробного пептида кателицидина LL-37 
в развитии заболевания. Систематизированы данные о топическом 
лечении розацеа. Рассмотрены терапевтические эффекты азелаиновой 
кислоты.

Ключевые слова: розацеа, кателицидин LL-37, азелаиновая кислота, 
гель Азелик
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стрессе (нейроиммунными меха-
низмами) или формировании вис-
церо-кутанных рефлексов [10]. 
Дальнейшее развитие воспаления 
обусловлено секрецией кератино-
цитами воспалительных протеаз 
(матричные металлопротеиназы, 
калликреинкиназы) и  антимик-
робных пептидов (альфа-, бета-
дефензины и кателицидин LL-37). 
В  настоящее время именно кате-
лицидину LL-37 отводится зна-
чимая роль в  развитии розацеа. 
Этот антимикробный полипептид, 
состоящий из 37  аминокислот, 
относится к  семейству каллик-
реин-кинина. Его уровень в пора-
женной коже значительно повы-
шен при всех субтипах розацеа. 
Продукция LL-37 усиливается под 
влиянием УФО (за счет синтеза 
витамина  D), высоких и  низких 
температур, инфекционных аген-
тов. Внутрикожные инъекции 
LL-37 вызывают у эксперименталь-
ных животных развитие дерматита, 
клинически схожего с розацеа [11]. 
Патофизиологические эффекты 
кателицидина LL-37 сводятся 
к повышению продукции хемоки-
нов клетками дермы (лейкоцитами, 
гистиоцитами, тучными клет-
ками), хемотаксису иммунных кле-
ток в  очаг воспаления, усилению 
пролиферации эндотелия сосудов 
и ангиогенеза (за счет увеличения 
секреции фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF – vascular endothelial 
growth factor)) [10]. В  результате 
нарушаются архитектура межкле-
точного матрикса, неоангиогенез 
и регуляция нейрососудистых свя-
зей в коже. Формируются стойкая 
эритема и телеангиэктазии – основ-
ные признаки розацеа [10, 12].

Субтипы розацеа
Диагностическими критериями 
розацеа являются:
■■ транзиторная/постоянная эри-

тема на протяжении более трех 
месяцев;

■■ поражение центральной части 
лица (Т-зоны);

■■ телеангиэктазии, папулы, пусту-
лы – дополнительные признаки;

■■ эдема (отек), поражения глаз, 
фиматозные разрастания  – вто-
ричные изменения.

Комбинация признаков позво-
ляет определить субтип розацеа 
и  подобрать наиболее рацио-
нальную терапию. В  настоящее 
время используется классифика-
ция розацеа 2002 г., включающая 
четыре субтипа и 1 вариант забо-
левания [12]:
■■ I субтип  – эритемато-телеанги-

эктатическая розацеа;
■■ II субтип  – папуло-пустулезная 

розацеа;
■■ III субтип – фиматозная розацеа;
■■ IV субтип – офтальмическая ро-

зацеа;
■■ 1 вариант – гранулематозная ро-

зацеа.
Эритемато-телеангиэктатическая 
розацеа характеризуется разви-
тием персистирующей эритемы 
в  центральной зоне лица и  мно-
гочисленных телеангиэктазий 
(рис. 1). Обычно периорбитальные 
области остаются свободными от 
высыпаний. Больные предъяв-
ляют жалобы на периодическое 
чувство жара, жжения, зуд, кото-
рые развиваются или усилива-
ются после употребления горячей 
и  острой пищи, алкоголя, физи-
ческой нагрузки, горячей ванны. 
При папуло-пустулезном субтипе 
розацеа периодически развива-
ются мелкие папулы красного 
цвета, пустулы и папуло-пустулы 
на фоне гиперемии в области лба 
и щек (рис. 2). Эта форма заболе-
вания может развиваться само-
стоятельно, после I  субтипа или 
одновременно с ним. Фиматозная 
розацеа (рис.  3) характеризуется 
увеличением толщины эпидер-
миса, шишкообразными разрас-
таниями мягких тканей носа, лба, 
подбородка, ушей, щек [13]. При 
офтальмической розацеа разви-
ваются симптомы воспаления 
глазного яблока и  век (рис.  4). 
При поражении глаз отмечаются 
сухость, чувство инородного тела, 
зуд, жжение, светобоязнь, отек, 
гиперемия и  телеангиэктазии 
конъюнктивы, нечеткое зрение, 
кератит. Поражение век (блефа-
рит) характеризуется гипереми-
ческими пятнами и периорбиталь-
ной эритемой, отеком, сухостью, 
шелушением кожи век, воспале-
нием мейбомиевых желез, форми-

рованием халазионов и телеанги-
эктазий края век. Перечисленные 
симптомы офтальмического суб-
типа розацеа выявляются сов-
местно с  офтальмологами. При 
этом проводят осмотр больного 
в щелевой лампе [14].
При гранулематозном варианте 
розацеа в дерме формируются эпи-
телиоидно-клеточные гранулемы. 
Клинические проявления этого 
варианта заболевания (рис.  5) 
сопровождаются развитием мел-
ких плотных папул, иногда еди-
ничных узлов, которые имеют 
серо-желтый оттенок при диаско-
пии [15].
Дифференциальный диагноз роза-
цеа необходимо проводить с вуль-

Рис. 2. Папуло-пустулезный субтип

Рис. 3. Фиматозный субтип

Рис. 1. Эритемато-
телеангиэктатический субтип 
розацеа
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гарными акне, розацеаподобным 
дерматитом, мелкоузелковым сар-
коидозом кожи, себорейным дерма-
титом, надбровной ульэритемой. 

Терапия
Лечение розацеа направлено на 
подавление воспалительного про-
цесса, разрешение высыпаний, 
предотвращение развития реци-
дивов и  осложнений заболева-
ния. Принципы лечения больных 
розацеа основываются на этио
патогенезе и  клинических осо-
бенностях течения заболевания. 
Терапевтические мероприятия 
необходимо начинать с  выявле-
ния и устранения сопутствующих 
заболеваний совместно с  тера-
певтом, эндокринологом, гаст-
роэнтерологом, офтальмологом 
(офтальморозацеа), неврологом, 
гинекологом и  другими специа-
листами. Лечение должно быть 
комплексным и индивидуальным. 
Согласно данным литературы 
эффективность терапии розацеа 
зависит от давности заболева-
ния, тяжести клинической формы 
и  наличия сопутствующей пато-
логии (инфекционной, соматичес-
кой, эндокринной) [16]. Системная 
терапия розацеа включает назна-
чение антибактериальных пре-
паратов и  ретиноидов. Из анти-
бактериальных лекарственных 
средств используются в  основ-
ном доксициклин и  метронида-
зол. Доксициклин назначается 
в дозе 40–100 мг в сутки в течение 
8–16 недель. При такой дозе концен-
трации препарата в тканях недоста-
точно для достижения бактерицид-
ного действия. Терапевтический 
эффект доксициклина обусловлен 
подавлением воспалительного про-

цесса путем ингибирования про-
теаз. Метронидазол принимают по 
1,0–1,5 г в сутки, курс – 4–8 недель. 
Эффективность препарата связана 
с  его антимикробной активнос-
тью, направленной на подавление 
жизнедеятельности D. folliculorum. 
Системные ретиноиды снижают 
экспрессию патоген-ассоции-
рованных рецепторов  – TLRs. 
Изотретиноин назначают в малых 
дозах 0,2–0,4 мг/кг в сутки в тече-
ние 4–6 месяцев [17, 18]. 
К дополнительным систем-
ным средствам лечения роза-
цеа относятся ангиопротекторы. 
Никотиновую кислоту в дозе 0,05–
0,1 г три раза в сутки применяют 
в комбинации с кальция добези-
латом 0,5 г два раза в сутки, курс – 
1,0–1,5  месяца. Одновременное 
назначение этих препаратов спо-
собствует нормализации тонуса 
сосудов кожи лица, разрешению 
эритемы.
Терапия гранулематозной розацеа 
достаточно сложна в силу ее тор-
пидного течения. Наиболее эффек-
тивен фтивазид 1,0–1,5 г в сутки до 
достижения курсовой дозы 160 г 
и/или изотретиноин 0,2–0,4 мг/кг 
в сутки в течение 4–6 месяцев.
При лечении офтальмической 
розацеа назначают системные 
препараты: доксициклин 100–
200 мг в сутки, курс – 6–12 недель 
и омега-3 ненасыщенные жирные 
кислоты, улучшающие секре-
цию мейбомиевых желез. Местно 
применяют увлажняющие глаз-
ные капли (Искусственная слеза, 
Визин, Опти Фри), глазные капли, 
содержащие циклоспорин 0,05%, 
дексаметазон 0,1%, мази с  анти-
биотиками (эритромицин, тетра-
циклин, Декса-гентамицин) [14].

Местное лечение розацеа предпо-
лагает применение антибактери-
альных средств:
■■ 1%-ного геля клиндамицина, 

действие которого направлено 
на угнетение роста бактерий на 
поверхности кожи;

■■ 0,75–1%-ного крема/геля мет-
ронидазола, оказывающего 
антимикробное действие на 
анаэробные бактерии и  подав-
ляющего жизнедеятельность 
D. folliculorum [17, 18].

Хорошо зарекомендовали себя 
и  показали высокую эффектив-
ность препараты азелаиновой 
кислоты [19–21]. Азелаиновая кис-
лота представляет насыщенную 
C₉-дикарбоновую кислоту природ-
ного происхождения (содержится 
в злаковых, мясе, может в незна-
чительных количествах синтези-
роваться эндогенно). Основные 
механизмы действия азелаиновой 
кислоты [22]:
1) нормализация процессов кера-
тинизации в  сально-волосяном 
фолликуле с  торможением био-
синтеза белка клеточных мембран;
2)  а н т и м и к р о бно е  де йс т-
вие с  воздействием на P.  acnes 
и S. epidermidis;
3)  п ротивовоспа лительный 
эффект с  уменьшением метабо-
лизма нейтрофилов и снижением 
выработки ими свободноради-
кальных форм кислорода. 
Кроме того, фармакологические 
свойства азелаиновой кислоты 
способствуют уменьшению пиг-
ментации кожи за счет воздействия 
на ферментные системы активиро-
ванных меланоцитов. В литературе 
последних лет приводятся данные 
о противогрибковом действии азе-
лаиновой кислоты в  концентра-
ции 1%. Показано, что in vitro азе-
лаиновая кислота подавляет рост 
Pityrosporum ovale, Candida albicans, 
штаммов S.  аureus, резистентных 
к  антибиотикам. В  то же время 
к самой азелаиновой кислоте резис-
тентность у  микроорганизмов не 
формируется даже при длительном 
сублетальном воздействии [23].

Гель Азелик
Гель Азелик, содержащий 15%-ную 
азелаиновую кислоту, воздействует 

Рис. 4. Офтальмический субтип Рис. 5. Гранулематозный вариант
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на несколько ключевых патогене-
тических механизмов развития 
розацеа. Во-первых, он влияет 
на ранние триггеры воспаления 
и имеет несколько молекулярных 
мишеней. Азелаиновая кислота 
подавляет активность провоспа-
лительных медиаторов, таких как 
калликреин-5, снижает синтез 
и секрецию основных провоспали-
тельных цитокинов (интерлейки-
нов 1 и 8, фактора некроза опухоли 
альфа) и  антимикробных пепти-
дов, блокируя активность ядер-
ного фактора каппа B (nuclear factor 
kappa B, NF-kappa B). Подавление 
воспалительного процесса в коже 
происходит посредством угне-
тения образования свободных 
радикалов нейтрофильными лей-
коцитами и связывания активных 
форм кислорода. Во-вторых, азела-
иновая кислота стимулирует экс-
прессию противовоспалительной 
сигнальной молекулы PPAR-гамма 
(peroxisome proliferator-activated 
receptors – рецептор, активирую-
щий пролиферацию пероксисом), 
которая уменьшает высвобожде-
ние цитокинов и подавляет воспа-
ление [24]. В-третьих, азелаиновая 
кислота обладает антибактери-
альным действием. В зависимости 
от ее концентрации на поверх-
ности кожи препарат оказывает 
бактериостатическое или бакте-
рицидное действие. Азелаиновая 
кислота активно и  неселективно 

переносится в  клетки бактерий 
транспортными ионами и  нару-
шает внутриклеточный pH-
баланс, синтез белка, РНК и ДНК 
[23]. Депигментирующее действие 
геля Азелик обусловлено инги-
бированием тирозиназы  – клю-
чевого фермента меланогенеза, 
нейтрализацией активных форм 
кислорода, секретируемых ней-
трофилами, угнетением актив-
ности меланоцитов (ингибирует 
НАДФ-Д (никотинамидаденинди-
нуклеотидфосфафт-диафоразу)). 
По эффективности депигментации 
азелаиновая кислота не уступает 
4%-ному гидрохиноновому крему 
[25].
Входящий в  состав геля Азелик 
сквалан восстанавливает барь-
ерные функции кожи и  улуч-
шает переносимость препарата. 
Сквалан является высококачест-
венным эмолентом, не обладаю-
щим комедогенными свойствами. 
Микрокапли сквалана заполняют 
пространства между чешуйками 
рогового слоя эпидермиса, смяг-
чают и устраняют чувство стяну-
тости, глубоко увлажняют кожу.
Таким образом, 15%-ный гель 
азелаиновой кислоты Азелик 
может быть базовым препаратом 
наружной терапии розацеа. Его 
целесообразно применять как 
в виде монотерапии, так и в комп-
лексе с другими лекарственными 
средствами. 

Данные зарубежных исследова-
телей и  наш клинический опыт 
применения геля Азелик в терапии 
больных розацеа (рис. 6) позволили 
сформулировать рекомендации 
для врачей и пациентов по режиму 
применения препарата [26, 27]:
■■ необходимо тщательно очищать 

пораженную кожу перед нане-
сением препарата специальным 
нейтральным средством и/или 
тоником;

■■ нежно высушивать кожу мягким 
полотенцем;

■■ легко наносить и  втирать гель 
на пораженные участки, на об-
ширных участках использовать 
специальные косметические 
спонжи;

■■ можно применять декоративную 
косметику через 30–40  минут 
после высыхания геля;

■■ избегать нанесения средства на 
веки и попадания геля в глаза;

■■ во время курса лечения гелем 
Азелик желательно избегать 
применения спиртовых раство-
ров, раздражающих и  абразив-
ных средств на кожу лица;

■■ избегать окклюзивных покры-
тий пораженных участков кожи.

Благодаря содержанию эмолента 
препарат не оказывает раздра-
жающего действия и может при-
меняться длительно в  течение 
нескольких месяцев в качестве как 
основной, так и поддерживающей 
терапии.
Профилактика рецидивов роза-
цеа должна включать назначе-
ние фотопротекторных средств 
с  UVA/UVB-защитой SPF (Sun 
Protection Factor, солнцезащит-
ный фактор) > 30 (диоксид титана, 
оксид цинка, защитные сили-
коны: диметикон, циклометикон). 
Использование фотопротекторов 
снижает синтез витамина D, сек-
рецию антимикробных пептидов, 
в  первую очередь кателицидина 
LL-37, и предотвращает развитие 
воспаления в коже.  
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Отношение врачей и  паци-
ентов в  нашей стране 
к  наружным препаратам, 

содержащим глюкокортикостеро-
иды (ГКС), нельзя назвать одно-
значным. Особенностью россий-
ского фармацевтического рынка 
является безрецептурный отпуск 
ГКС. Топические ГКС рекламируют 
в средствах массовой информации, 
фармацевты в  аптеках рекомен-
дуют их приобретать. Следствием 
повсеместного свободного приме-
нения ГКС без консультации врача-
дерматовенеролога становится 
частое развитие побочных эффек-
тов. Еще одно явление, широко 
распространенное среди насе-
ления,  – формирование стойкой 
стероидофобии  – боязни приме-
нения гормональных препаратов. 
Стероидофобия приводит к  сни-
жению приверженности больных 
терапии и самостоятельной отмене 

препаратов, содержащих ГКС. 
Преодолеть эти трудности можно, 
только изменив стереотипы ока-
зания медицинской помощи. 
Необходимо знать причины раз-
вития побочных эффектов ГКС-
терапии и применять негалогени-
зированные ГКС [1, 2].
В настоящее время лечение воспа-
лительных дерматозов невозможно 
без наружных лекарственных 
средств, в  состав которых входят 
ГКС. Среди всего многообразия 
препаратов для наружной терапии 
заболеваний кожи ГКС наибо-
лее востребованы в силу высокой 
эффективности. К  ГКС чувстви-
тельны пациенты, страдающие кон-
тактным аллергическим и  ирри-
тантным дерматитом, атопическим 
дерматитом, экземой, псориазом, 
токсикодермией, красным плоским 
лишаем, кожными формами крас-
ной волчанки, фотодерматитами 

[2]. При назначении наружных ГКС 
не следует забывать о возможном 
развитии системных и локальных 
побочных эффектов. Системные 
побочные эффекты, такие как 
подавление эндокринной функ-
ции надпочечников, формирова-
ние синдрома Иценко – Кушинга, 
задержка роста, крайне редки [3]. 
Из местных побочных эффектов 
наиболее распространенным счи-
тается развитие бактериальной, 
вирусной и микотической инфек-
ции, стероидзависимого розацеапо-
добного дерматита, телеангиэкта-
зий, атрофии кожи, гипертрихоза, 
депигментации [4]. Топические ГКС 
вызывают локальную иммуносуп-
рессию за счет угнетения фагоци-
тоза, торможения синтеза интер-
лейкинов 1 и  6, фактора некроза 
опухоли альфа и  ряда провоспа-
лительных цитокинов, угнетения 
миграции лейкоцитов и пролифе-
рации Т-лимфоцитов. Длительное 
(более 3–4 недель) применение 
ГКС может вызвать активацию 
местной инфекции. Присутствие 
атома фтора в молекуле ГКС сти-
мулирует деградацию коллагено-
вых волокон, уменьшает биосинтез 
коллагена и других макромолекул 
межклеточного матрикса, угне-
тает пролиферацию кератиноци-
тов и фибробластов, что вызывает 
атрофию кожи и  формирование 
телеангиэктазий. Фторированные 
ГКС укорачивают жизненный 

В статье представлен обзор сведений о механизмах действия наружных 
глюкокортикостероидов, возможном развитии побочных эффектов, 
тактике выбора и требованиях к современному топическому препарату. 
Дана фармакологическая характеристика гидрокортизона 17-бутирата 
(Локоида), описаны лекарственные формы препарата – Локоид липокрем 
и Локоид крело, показания и преимущества их применения.

Ключевые слова: гидрокортизона 17-бутират, Локоид крело, 
Локоид липокрем, топические глюкокортикостероиды
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цикл кератиноцитов и  нарушают 
их терминальную дифференци-
ровку. В  значительной степени 
уменьшается толщина рогового 
слоя эпидермиса, увеличивается 
трансэпидермальная потеря влаги, 
нарушается барьерная функция 
кожи. При атрофии, индуцирован-
ной ГКС, кожа становится тонкой, 
блестящей, прозрачной, хрупкой, 
имеет вид папиросной бумаги, 
легко возникают подкожные кро-
воизлияния [5–9].
Конкретный лекарственный препа-
рат врач должен выбирать исходя из 
оценки терапевтического индекса – 
соотношения показателей «польза/
риск». Увеличению значения этого 
соотношения способствует выбор 
ГКС, относящихся к классу высокой 
активности, что объясняется быст-
рым достижением противовоспа-
лительного эффекта. Для снижения 
риска развития побочных эффек-
тов необходимо отдавать предпоч-
тение негалогенизированным ГКС. 
В то же время в результате удале-
ния из молекулы кортикостероида 
атомов галогенов (фтора, хлора) 
может снизиться активность ГКС. 
Проблема была решена благодаря 
синтезу молекулы Локоида (гидро-
кортизона 17-бутирата) – уникаль-
ного топического ГКС, в молекуле 
которого отсутствуют галогены, 
а  этерификация атома углерода 
в положении С17 остатком масляной 
кислоты позволила значительно 
увеличить силу его терапевтичес-
кого действия. 
Локоид является высокоэффек-
тивным топическим ГКС третьего 
класса (ГКС высокой активности), 
относящимся к  негалогенизиро-
ванным препаратам. Отсутствие 
атомов хлора и фтора в его струк-
туре обусловливает минимальную 
вероятность развития местных 
и системных нежелательных реак-
ций и  проявляется отсутствием 
влияния на уровень кортизола 
крови или показатели гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой 
системы регуляции, приближаясь 
по этому параметру к природному 
ГКС – гидрокортизону [10–11].
Локоид впервые появился на фар-
мацевтическом рынке Бельгии 
более 35 лет назад [12]. За про-

шедшее время благодаря удачному 
сочетанию высокой терапевтичес-
кой эффективности сильного ГКС 
и  минимального риска развития 
побочных эффектов Локоид стал 
препаратом выбора в терапии мно-
гих хронических дерматозов [11, 
13]. Локоид обладает выраженным 
противовоспалительным, проти-
возудным, вазоконстрикторным, 
противоотечным и  противоал-
лергическим действием. Препарат 
оказывает иммуносупрессивные 
эффекты в  коже, замедляет про-
цессы избыточной пролиферации 
кератиноцитов. Локоид относится 
к немногочисленным препаратам, 
прошедшим контролируемые кли-
нические испытания в  педиатри-
ческой практике. Этот наружный 
ГКС отнесен к  средствам повы-
шенной безопасности и разрешен 
к применению у детей с шестиме-
сячного возраста [14–16].
Особое значение при проведении 
наружной терапии имеет оптималь-
ный выбор наружной лекарствен-
ной формы. Физические свойства 
формообразующей основы при 
правильном назначении способны 
дополнять фармакологические 
эффекты действующего вещества. 
И наоборот, неадекватное примене-
ние существующих лекарственных 
форм не позволит реализовать про-
тивовоспалительное действие ГКС. 
Так, при остром воспалении, сопро-
вождающемся выраженной экссу-
дацией, применение ГКС в форме 
мази может усугубить процесс 
за счет окклюзионного эффекта 
жировой основы [17].
Фармацевтическое преимущество 
препарата Локоид заключается 
в наличии четырех лекарственных 
форм  – мази, крема, липокрема, 
крело. Особые запатентованные 
лекарственные формы представ-
ляют липокрем и  крело, которые 
принципиально расширяют спектр 
показаний к применению Локоида 
при различных стадиях заболева-
ний. Выбор лекарственных форм 
определяется не этиологией дерма-
тоза, а  степенью остроты воспа-
ления, локализацией поражения 
и его распространенностью. Сама 
по себе лекарственная форма без 
добавления фармакологических 

средств способна оказывать тера-
певтическое воздействие на течение 
воспалительного процесса в коже. 
Локоид липокрем представляет 
эмульгированный крем по типу 
«жир в воде», в котором доля липи-
дов составляет 70%, воды – 30%. Эта 
форма обладает свойствами охлаж-
дающего крема благодаря входя-
щей в ее состав воде. Постепенное 
испарение жидкости с поверхности 
кожи сопровождается охлаждением 
и вазоконстрикцией в очаге воспа-
ления. Свойства мази липокрему 
придают липиды, способствующие 
проникновению ГКС через рого-
вой слой эпидермиса. Кроме того, 
липиды восстанавливают нару-
шенные барьерные свойства кожи, 
уменьшают проникновение аллер-
генов и микроорганизмов, снижают 
трансэпидермальную потерю воды, 
препятствуют развитию ксероза. 
Локоид липокрем применяется при 
подострых и хронических воспали-
тельных дерматозах, сопровождаю-
щихся развитием лихенификации, 
инфильтрации и  сухости. Локоид 
липокрем можно использовать на 
открытых участках кожи (кисти, 
груди, шее)  – он практически не 
заметен на коже, не оставляет пятен 
и не обладает неприятным запахом.
Лекарственная форма Локоид крело, 
или кремовый лосьон,  – неповто-
римое сочетание крема и лосьона, 
эмульсия по типу «жир в  воде», 
содержащая 85% воды и 15% липи-
дов. В  классических руководствах 
по дерматовенерологии отсутс-
твует подобная лекарственная 
форма. Крело обладает мощным, 
быстро наступающим противовос-
палительным, противоотечным 
и  противозудным действием. 
Гидрофильная основа препарата 
эффективно подавляет процесс 
экссудации в  очаге воспаления, 
входящие в состав липиды увлаж-
няют кожу и защищают ее от вне-
шнего раздражения. Локоид крело 
предпочтительно использовать при 
остром воспалительном процессе, 
сопровождающемся экссудацией 
и мокнутием, с обширными эрозив-
ными поражениями кожи. Данная 
лекарственная форма оптимальна 
для нанесения на участки с обиль-
ным волосяным покровом. 
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Разнообразие лекарственных форм 
Локоида позволяет избегать такой 
частой ошибки в практике дерма-
товенеролога, как разведение офи-
циальных средств различными 
индифферентными основами (кре-
мом, вазелином и др.) с целью при-
дания им дополнительных свойств. 
Нарушение сбалансированного 
соотношения компонентов обычно 
приводит к  снижению эффектив-

ности препарата, нарушению ста-
бильности формы, увеличению сис-
темной абсорбции и более частому 
развитию побочных эффектов [18].
Локоид – эффективный топический 
сильнодействующий ГКС, который 
в максимальной степени отвечает 
современным требованиям, предъ-
являемым к наружным средствам 
для лечения острых и  хроничес-
ких воспалительных дерматозов. 

Препарат обладает высоким тера-
певтическим индексом и  значи-
тельным профилем безопасности 
благодаря отсутствию галогенов 
и минимальной системной абсорб-
ции. У Локоида много лекарствен-
ных форм – мазь, липокрем, крем, 
крело, что значительно расширяет 
спектр показаний к его примене-
нию по сравнению с другими мест
ными ГКС.  

Rational use of modern glucocorticoid topical drugs in practice dermatovenereology

V.V. Barbinov, I.E. Belousova, M.V. Sokolova, V.R. Khayrutdinov
Kirov Military Medical Academy, Saint-Petersburg

Contact person: Vladislav Rinatovich Khayrutdinov, haric03@list.ru

The article presents an overview of the information on the mechanisms of action of external glucocorticosteroids, 
the probable development of side effects, tactics choice and requirements to the modern топическому drug. Given 
the pharmacological characteristics of hydrocortisone 17-butirata (Lokoid), describes the medicinal form of the 
preparation – lipocream Lokoid and Lokoid crelo, indications and advantages of their use.

Key words: hydrocortisone 17-butirat, Lokoid crelo, Lokoid lipocream, topical corticosteroids

Литература

1.	 Кочергин Н.Г., Новоселов В.С. Наружная терапия сте-
роидочувствительных дерматозов: врачебный выбор // 
Врач. 2006. № 2. С. 42–46.

2.	 Белоусова Т.А., Горячкина М.В. Наружные глюкокорти-
костероидные препараты: критерии выбора с позиции 
эффективности и безопасности // Вестник дерматоло-
гии и венерологии. 2010. № 6. C. 93–100. 

3.	 Короткий Н.Г., Гамаюнов Б.Н., Тихомиров А.А. Практика 
применения новых наружных средств в лечении атопи-
ческого дерматита у детей // Клиническая дерматоло-
гия и венерология. 2010. № 1. C. 61–66. 

4.	 Sterry W., Asadullah K. Topical glucocorticoid therapy in 
dermatology // Ernst Schering Res. Found. Workshop. 2002. 
Vol. 40. P. 39–54.

5.	 Morman M.R. Possible side effects of topical steroids // Am. 
Fam. Physician. 1981. Vol. 23. № 2. P. 171–174.

6.	 Pariser D.M. Topical steroids: a guide for use in the elderly 
patient // Geriatrics. 1991. Vol. 46. № 10. P. 51–54, 57–60, 63.

7.	 Sheu H.M., Chang C.H. Alterations in water content of 
the stratum corneum following long-term topical corti-
costeroids // J. Formos. Med. Assoc. 1991: Vol. 90. № 7. 
P. 664–669.

8.	 Schoepe S., Schacke H., May E. et al. Glucocorticoid therapy-
induced skin atrophy // Exp. Dermatol. 2006. Vol. 15. № 6. 
P. 406–420. 

9.	 Barnes L., Ino F., Jaunin F. et al. Inhibition of putative hy-
alurosome platform in keratinocytes as a mechanism for cor-
ticosteroid-induced epidermal atrophy // J. Invest. Dermatol. 
2013. Vol. 133. № 4. P. 1017–1026.

10.	 Fowler J.F.Jr., Fransway A.F., Jackson J.M., Rohowsky N. 
Hydrocortisone butyrate 0.1% cream in the treatment of 
chronic dermatitis // Cutis. 2005. Vol. 75. № 2. P. 125–131.

11.	 Pierard G.E. Hydrocortisone 17-butyrate (Locoid), a thir-
ty-year ongoing innovative drug // Rev. Med. Liege. 2006. 
Vol. 61. № 2. P. 128–130.

12.	 Brogden R.N., Pinder R.M., Sawyer P.R. et al. Hydrocortisone 
17-butyrate: a new topical corticosteroid preliminary report //  
Drugs. 1976. Vol. 12. № 4. P. 249–257.

13.	 Wilson R., Camacho F., Clark A. et al. Adherence to topi-
cal hydrocortisone 17-butyrate 0.1% in different vehicles in 
adults with atopic dermatitis // J. Am. Acad. Dermatol. 2009. 
Vol. 60. № 1. P. 166–168.

14.	 Зайцева О.В. Наружная терапия атопического дермати-
та: взгляд на проблему с позиции педиатра // Лечащий 
врач. 2005. № 3. С. 47–49. 

15.	 Eichenfield L., Ellis C.N., Fivenson D. et al. Evaluation of adre-
nal suppression of a lipid enhanced, topical emollient cream 
formulation of hydrocortisone butyrate 0.1% in treating 
children with atopic dermatitis // Pediatr. Dermatol. 2007. 
Vol. 24. № 1. P. 81–84.

16.	 Matheson R., Kempers S., Breneman D. et al. Hydrocortisone 
butyrate 0.1% lotion in the treatment of atopic dermatitis in 
pediatric subjects // J. Drugs Dermatol. 2008. Vol. 7. № 3. 
P. 266–271.

17.	 Белоусова Т.А. Рациональное применение наружных глю-
кокортикостероидов в общей клинической практике // 
Русский медицинский журнал. 2006. № 29. С. 2090–2094.

18.	 Игнатьев Д.В., Кочергин Н.Г. Местные кортикостероиды 
в практике врача-дерматолога. Особенности гидрокор-
тизона бутирата (Локоида) // Consilium medicum. 2007. 
№ 1. С. 51–58.

Лекции для врачей

40



МОДУЛЬ

Реклама





   VII Междисциплинарная научно-практическая

КОНФЕРЕНЦИЯ

УРОГЕНИТАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ И РЕПРОДУКТИВНОЕ 

ЗДОРОВЬЕ: КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ 

ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПИЯ 

с симпозиумами: «Мужское здоровье» 

и «Заболевания шейки матки»

  МАСТЕР-КЛАССЫ

Место проведения: Санкт-Петербург, ПетроКонгресс

(ст. м. «Чкаловская», Лодейнопольская ул., д. 5)

«Кольпоскопия и патология шейки матки» 
с демонстрацией деструктивных методов лечения 

на муляжах и разбором клинических ситуаций 
и «Лазерное омоложение влагалища: 

косметологическая процедура или лечение?» 
с демонстрацией клинических случаев 

Тезисы направляются  в Оргкомитет конференции по 

электронной почте urgyn@yandex.ru вложенными 

файлами (название файла должно соответствовать 

названию статьи или тезисов).

Требования к оформлению тезисов: редактор MS 

Word, шрифт Times New Roman, размер 12, интервал 

1,5. Обязательно указать название работы, инициалы и 

фамилию автора(ов), город, учреждение, контактный 

телефон. Объем тезисов не должен превышать 

2 страниц. Редакционная коллегия оставляет за собой 

право корректировать и рецензировать тезисы и 

статьи. Публикация тезисов осуществляется бесплатно.

Тезисы и заявки на доклады 
принимаются до 18 апреля 2014 г.

 Оргкомитет конференции:

ООО «ДискавериМед», 

Издательский Д
ом «Терра Медика»         

тел./ф.  (812) 274-0
8-62, 327-76-

22

e-mail: expo@terramedica.spb.ru   

http://www.discoverymed.ru 

VII Междисциплинарная научно-практическая

28–29 мая 2014 г.   с 9.30 до 17.30

! ! !



Реклама


