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Актуальное интервью

Профессор И.В. КУЗНЕЦОВА: «Давайте сегодня 
не будем ставить перед собой заманчивую, 
но неосуществимую цель – замедлить старение, 
ограничимся посильной, хотя и сложной задачей – 
сделать старение безболезненным, 
таким, каким его задумала природа»

О причинах снижения репродуктивного 
здоровья, признаках старения 
репродуктивной системы женщин 
и его влиянии на другие органы и системы, 
о способах поддержания здоровья женщин 
в периодах менопаузы и постменопаузы 
и многом другом рассказывает ведущий 
отечественный гинекологэндокринолог, 
главный научный сотрудник 
научноисследовательского отдела женского 
здоровья Научноисследовательского центра 
Первого Московского государственного 
медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, д.м.н., профессор 
Ирина Всеволодовна КУЗНЕЦОВА

– Снижение репродуктивно-
го здоровья населения с  пол-
ным правом можно считать 
актуальной проблемой. Ирина 
Всеволодовна, каковы его глав-
ные причины? 
– Репрод у ктивное здоровье 
нельзя рассматривать отдельно 
от  общего здоровья, которое 
в  широком понимании пред-
ставляет собой физическое, 
пс и х и чес кое и  соц иа л ьное 
благополучие. 
Да, достижения медицины позво-
лили увеличить продолжитель-
ность жизни человека. Однако 
они не сделали и не могут сделать 
его здоровым именно потому, 
что здоровье – понятие не только 
медицинское, но  и социальное. 
Снижение репродуктивного здо-
ровья в этом контексте – законо-
мерный процесс.
Репродукция направлена на  со-
хранение вида, а не  отдельного 
организма. Поэтому в  неблаго-
приятных условиях, например 
при психологическом диском-
форте, центральная нервная сис-
тема притормаживает репродук-
тивную функцию для сохранения 
жизнедеятельности индивиду-
ума. Длительный стресс приво-
дит к  соматизации и  развитию 
болезни. 
И это только одна из социальных 
причин снижения репродуктив-
ного здоровья. 
Даже урогенитальные инфек-
ции имеют социальные корни. 
Их  распространение поддержи-
вается скрытой пропагандой сек-

суальной активности как легкого 
и  доступного способа развлече-
ний и  разрушением института 
семьи. 
Так что искать причины сниже-
ния репродуктивного здоровья 
следует прежде всего в болезнях 
общества. 

– Как правило, репродуктивным 
здоровьем занимаются женщи-
ны. На  что следует ориентиро-
ваться врачу-гинекологу и  па-
циенткам, когда речь идет о его 
сохранении?
– Надо признать, что мы очень 
мало знаем об  организации де-
ятельности женской репро-
дуктивной системы. Попытки 
«подогнать» ее под среднестатис-
тические представления об идеа-
ле, нами же придуманные, всегда 
терпят фиаско. В лучшем случае 
они не наносят вреда здоровью. 
Гинекологи должны понимать, 
что женщина имеет право на ин-
дивидуальность, и  исходя из  ее 
особенностей разрабатывать кон-
цепцию сохранения репродук-
тивного здоровья. 
Женщины должны научиться 
слышать и распознавать сигналы 
организма и вовремя на них реа-
гировать, в том числе обращаться 
к врачу. 

– Когда начинается старение 
женской репродуктивной сис-
темы? Каковы его основные 
признаки? 
– Прежде всего необходимо от-
метить, что старение не  зло, 
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не  болезнь, а естественный 
процесс, который начинается 
исподволь под контролем не-
известных нам факторов. Для 
большинства функциональных 
систем организма точку от-
счета установить практически 
невозможно. Однако женская 
репродуктивная система более 
открыта для изучения, поэто-
му можно говорить о видимых 
маркерах ее старения. Первый 
из них – вариабельность менст-
руального цикла. В дальнейшем 
цикл утрачивает ритмичность. 
Последняя точка – менопауза. 
Периодиза ци я к лима ктери я 
(женского репродуктивного ста-
рения) основана как раз на этих 
к л ю ч е в ы х  к л и н и ч е с к и х 
событиях.

– Является ли в этот период по-
водом для беспокойства сниже-
ние уровня половых гомонов? 
– Снижение овариальной фун-
кции, как и  старение, не  бо-
лезнь, и  исправлять «ошибки» 
природы, предусмотревшей вы-
ключение детородной функции 
у  50-летних женщин, все-таки 
не стоит. 
Однако гормоны, вырабатыва-
емые яичниками, задействова-
ны не  только в  репродукции, 
но и в других процессах. 
В периодах менопаузы и постме-
нопаузы на  фоне резких колеба-
ний, а затем неуклонного сниже-
ния уровней стероидов возникает 
гормональная депривация цент-
ральной нервной системы и дру-
гих систем и органов. 
Не  стоит забывать, что гормо-
нальная перестройка и  старе-
ние всех функциональных сис-
тем организма взаимосвязаны. 
Чу вствительность фу нкцио-
нальных систем к гормонам ме-
няется, и если есть слабое звено, 
оно непременно даст о себе знать 
«просьбой» вернуть привыч-
ный гормональный гомеостаз. 
Самыми характерными и  час-
тыми сигналами-«просьбами» 
с ч и т а ю тс я п ри л и вы ж ара . 
Однако любые изменения само-

чувствия, снижающие качество 
жизни, следует рассматривать 
как возможные признаки реак-
ции организма на гормональную 
перестройку, и  во многих слу-
чаях «петиции» органов о гор-
мональной поддержке следует 
удовлетворять. 
 
– Можно ли управлять процес-
сом старения?
– Сегодня мы еще не можем уп-
равлять процессом старения. 
Наши действия заключаются 
в  том, чтобы обнаружить сдвиг 
отдельной константы и  попы-
таться привести ее к  прежнему 
уровню. При этом мы абсолютно 
не задумываемся о последствиях. 
Может быть, когда-нибудь мы 
научимся управлять старением – 
когда будут понятны фундамен-
тальные основы развития живого 
организма. Однако до этого еще 
далеко. Поэтому давайте не  ста-
вить перед собой заманчивую, 
но  неосуществимую цель – за-
медлить старение, ограничимся 
посильной, хотя и сложной зада-
чей – сделать старение безболез-
ненным, таким, каким его заду-
мала природа. 

– Насколько эффективно решает 
данную задачу заместительная 
гормональная терапия? 
– Гормональная терапия являет-
ся одним из способов сохранения 
здоровья стареющей женщины. 
Заместительной такая терапия 
уже не  называется, поскольку 
замещения уровня гормонов 
не  происходит, за  исключени-
ем тех случаев, когда у  женщи-
ны удалены яичники или в силу 
разных причин функция яич-
ников была утрачена в молодом 
возрасте. 

– Что является показанием 
к  назначению гормональной 
терапии?
– Показания к  назначению 
менопауза льной гормона ль-
ной терапии четко прописаны 
в  клинических рекомендациях 
международных сообществ, зани-

мающихся вопросами менопаузы. 
Положения этих документов бук-
вально выстраданы (все, кто знает 
историю гормональной терапии, 
со мной согласятся), и ими, безу-
словно, можно и нужно руководс-
твоваться в принятии клиничес-
ких решений. 
Менопаузальная гормональная 
терапия показана прежде всего 
при вазомоторных симптомах 
климактерического синдрома 
(приливы жара и  ночная пот-
ливость). Разнообразные пси-
хосоматические симптомы в от-
сутствие приливов жара тоже 
могут стать основанием для ее 
назначения, если их связь с де-
фицитом эстрогенов доказа-
на на  основании клинических 
и лабораторных данных, а связь 
с соматическими или психичес-
кими заболеваниями исключе-
на. Изменение состояния кожи 
не  является показанием к  про-
ведению менопаузальной гормо-
нальной терапии. Однако кожа 
положительно реагирует на гор-
мональную поддержку, и  это 
может мотивировать пациентку 
начать прием гормонов.
Профи ла ктика остеопороза 
у женщин с остеопенией и высо-
ким риском остеопоротических 
переломов – еще один повод пред-
ложить пациентке гормональные 
препараты. 
При наличии генитоуринарного 
синдрома рекомендуется особый 
вид эстрогенной терапии – препа-
раты эстриола, обладающие изби-
рательным действием на мочепо-
ловую систему. 
Наконец, прекращение менстру-
аций по  причине удаления яич-
ников или их преждевременной 
функциональной недостаточнос-
ти в возрасте до 40 лет – незави-
симое показание для назначения 
менопаузальной гормональной 
терапии.

– Кто, кроме гинеколога, может 
принимать решение о назначе-
нии гормональной терапии? 
– Юридически принять реше-
ние о назначении гормональной 
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терапии может любой специа-
лист, имеющий право выписы-
вать лекарственные препараты. 
Однако на практике все обстоит 
иначе. 
В нашей стране, в отличие от стран 
Запада, назначают менопаузаль-
ную гормональную терапию пре-
имущественно гинекологи. 
Можно спорить о том, хорошо это 
или плохо, но реальность такова, 
что, даже если гинекологи деле-
гируют свои права врачам дру-
гих специальностей, они, скорее 
всего, откажутся от этого. Среди 
причин можно назвать и  недо-
статок информации, и отсутствие 
должного образования, и  загру-
женность врачей. 
Рекомендовать менопаузальную 
гормональную терапию могли бы 
врачи общей практики, и  такое 
расширение было бы уместным, 
но пока мы до него не доросли.

– Какими принципами следует 
руководствоваться практикую-
щему врачу при выборе гормо-
нальной терапии? 
– Принципы подбора гормо-
нальной терапии изложены в со-
ответствующих руководствах. 
Единственное, что можно посо-
ветовать практикующему врачу, – 
это тщательное изучение анам-
неза. Оно нужно не  только для 
уточнения показаний и  проти-
вопоказаний к терапии, но и для 
выбора максимально подходяще-
го для пациентки вида и режима 
таковой.

– Насколько безопасна длитель-
ная гормональная терапия? 
– Сегодня планка, ограничива-
ющая длительность применения 
гормонов женщинами в  пост-
менопаузе, снята. Условие лишь 
одно – ежегодное обследование 

таких пациенток для оценки 
пользы и риска в случае продол-
жения лечения. 

– Каким требованиям должен 
отвечать идеальный препарат? 
– Идеальный препарат должен 
быть эффективным, безопасным, 
удобным в применении и доступ-
ным по  цене. Такого препарата 
пока не существует. 
Лекарственные средства, пред-
ставленные на  фармацевтичес-
ком рынке сегодня, различаются 
по  составу компонентов, дозам, 
режимам и способу применения 
столь же значительно или не-
значительно, сколь значительно 
или незначительно различаются 
между собой пациентки. Это поз-
воляет врачу выбрать препарат, 
который в большей степени будет 
отвечать требованиям каждой 
женщины.  

Актуальное интервью
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Слизистая оболочка вла-
галища женщин репро-
дуктивного возраста ха-

рактеризуется формированием 
устойчивой и сбалансированной 
экосистемы, функционирование 
которой зависит от правильного 
взаимодействия макро- и  мик-
роорганизмов [1]. Адекватное 
возрасту и  эстрогенной насы-
щенности содержание гликоге-
на в клетках вагинального эпи-
телия позволяет поддерживать 
жизнедеятельность кислото-

устойчивых микроорганизмов 
и угнетать патогенные и услов-
но патогенные микроорганиз-
мы, опосредованно влияет на 
состояние местного иммунитета 
и  ограничивает агрессивность 
ассоциации микроорганизмов 
в конкретном биотопе [2, 3].
Изменения качественного и ко-
личественного состава ваги-
нального микроценоза вследс-
твие различных патологических 
состояний, как правило, сопро-
вождаются смещением рН в ще-
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средств, содержащих молочную 
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терапии бактериального 
вагиноза у девочек-подростков
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лочную сторону, что нарушает 
сбалансированную работу эко-
системы и проявляется класси-
ческими симптомами бактери-
ального вагиноза. Это состояние 
вызывает специфические непри-
ятные ощущения, существенно 
ухудшающие качество жизни 
женщин репродуктивного воз-
раста. 
В большинстве случаев таким 
пациенткам назначают анти-
бактериальные препараты [4]. 
Однако их применение не гаран-
тирует достижения клиничес-
кого эффекта, а  многократные 
курсы терапии приводят к  по-
вышению устойчивости патоге-
нов к антибиотикам и снижению 
результативности лечения. 
Сказанное выше побуждает ис-
кать лекарственные средства, 
позволяющие не только напол-
нить поврежденный биотоп не-
обходимыми микроорганизма-
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ми, но и создать благоприятные 
условия для их жизнедеятель-
ности. Для влагалищного биото-
па таковым является умеренно 
кислая среда, поддерживаемая 
молочной кислотой, которая вы-
деляется лактобактериями. 
При недостатке лактобакте-
рий решением проблемы может 
быть введение в  вагинальную 
среду не только лактобактерий, 
но и молочной кислоты. 
В настоящее время на фарма-
цевтическом рынке представлен 
широкий спектр препаратов для 
интравагинального введения, 
содержащих кислые компонен-
ты. Однако у  менструирующих 
подростков целесообразность 
использования таких средств 
практически не изучалась, так 
как к  этой когорте пациенток 
применялись методы лечения 
взрослых. 

Цель исследования
Целью настоящей работы ста-
ло определение значимости ис-
пользования интимного жид-
кого мыла и  геля (Вагилак), 
содержащих молочную кислоту, 
у подростков после комплексно-
го лечения бактериального ва-
гиноза с  использованием стан-
дартных схем.

Материал и методы
Для достижения поставленной 
цели проведено проспективное 
когортное исследование. В  нем 
приняли участие 30 менструи-
рующих девушек в  возрасте от 
11 до 17 лет (средний возраст – 
14 ± 4 года) с клиническими и ла-
бораторными признаками бак-
териального вагиноза. 
Облигатные критерии включе-
ния в исследование:

 ✓ неприменение антибактери-
альной, гормональной и  про-
биотической терапии в  тече-
ние месяца и более;

 ✓ отсутствие кровянистых выде-
лений из половых путей на мо-
мент обследования и лечения.

Все пациентки прошли обследо-
вание только после получения 
их добровольного информи-
рованного согласия или их за-

конных представителей и разъ-
яснения последовательности 
выполняемых процедур.
Перед обследованием уточня-
лись тип и  кратность исполь-
зования косметических средств 
для интимной гигиены. 
Алгоритм обследования вклю-
чал общеклинический, гине-
кологический осмотр и  оцен-
ку данных мазков-соскобов со 
стенки влагалища, в  том числе 
с  использованием метода по-
лимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в режиме реального вре-
мени.
После осмотра наружных по-
ловых органов осуществлялся 
контроль pH влагалища. Цвет 
лакмусовой полоски сравнива-
ли с  прилагаемой шкалой pH, 
результат фиксировали в карте 
пациентки. 
Полу чение мазка со стенки 
влагалища с  последующим по-
мещением содерж имого на 
стандартные стекла для мик-
роскопического исследования 
или пробирку с буферным рас-
твором для ПЦР-исследования 
производили с  помощью одно-
разового универсального зонда 
(ЗГУ-ЦМ, Россия) непосредст-
венно через естественное отвер-
стие девственной плевы. 
При микроскопическом иссле-
довании оценивали количество 
в  поле зрения и  тип вагиналь-
ного эпителия (поверхностные, 
промежуточные или параба-
зальные клетки), обильность 
слизи, количество лейкоцитов 
в  поле зрения, общую микро-
бную обсемененность, морфо-
логический состав микрофлоры 
и количественное соотношение 
микробных морфотипов, в том 
числе наличие дрожжеподоб-
ных грибов. 
Лабораторное заключение по 
результатам ПЦР-исследования 
в  режиме реального време-
ни с  помощью тест-системы 
«Фемофлор-16» предполагало 
оценку достаточности исследуе-
мого материала (контроль взятия 
материала (КВМ)). Адекватными 
считались результаты КВМ бо-
лее 104 ГЭ/образец. Основное 

место в  заключении занимало 
описание общей бактериальной 
массы и процентной доли следу-
ющих групп микроорганизмов: 
Lactobacillus spp., Enterobacterium, 
Streptococcus spp., Enterococcus, 
Staphylococcus spp., Prevotella 
bivia/Porphyromonas, Gardnerella 
vaginalis , Eubacterium, Snea
thia spp./Leptotrihia spp./Fuso
bacterium spp., Megasphaera spp./
Veilonella  spp./Dialister  spp., 
Lachnobacterium  spp./Clostri
dium spp., Mobiluncus spp./Coryne
bacterium spp., Peptostreptococ
cus spp. , Atopobium vaginae, 
Candida spp., Mycoplasma ho
m i n i s /My c o p l a s m a  g e n i t a l 
ium , Ureaplasma urealyticum/
Ureaplasma parvum, Chlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, 
Trichomonas vaginalis, HSV, CMV, 
HPV. 
Необходимо отметить, что все 
образцы, полученные в ходе ис-
следования, были валидны по 
изучаемым параметрам и у всех 
участниц был верифицирован 
бактериальный вагиноз.
В соответствии с современными 
клиническими рекомендация-
ми всем пациенткам проведено 
стандартное лечение бактери-
ального вагиноза. 
По окончании курса терапии 
больные были разделены на 
две гру ппы. Перва я гру ппа 
полу чала пероральный про-
биотик Вагилак по две капсу-
лы в  сутки в  течение 15 дней. 
Вторая – помимо аналогичного 

Изменения качественного 
и количественного состава вагинального 
микроценоза в результате различных 
патологических состояний, как правило, 
сопровождаются смещением рН 
в щелочную сторону, что нарушает 
сбалансированную работу экосистемы 
и проявляется классическими 
симптомами бактериального вагиноза
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пробиотического перорально-
го препарата с  целью гигиены 
половых органов использовала 
интимное жидкое мыло Вагилак 
с  последу ющим нанесением 
на промежность и  вульву геля 
Вагилак. Гель наносили тонким 
слоем один раз в сутки в течение 
14 дней для поддержания кис-
лотной мантии.
Повторное обследование паци-
енток осуществляли через один 
и три месяца после завершения 
курса комплексной терапии. 
Ст ат ис т и че с к а я  о бр аб о т к а 
данных проводилась на персо-
нальном компьютере при по-
мощи программного пакета 
SPSS Statistics 17.0 for Windows, 
Biostat v5.
Значения считались достовер-
ными при p < 0,05, недостовер-
ными при p > 0,05.

Результаты
Анализ жалоб, предъявляемых 
при первом обследовании, по-
казал, что 9 (30,0%) пациенток 
периодически ощущали зуд ко-
жи промежности, 8 (26,6%) ис-
пытывали дискомфорт различ-
ной степени выраженности при 
ношении белья и  ежедневных 
прокладок, 4 (13,3%) ощущали 
инородное тело во влагалище, 

4 (13,3%) пациентки периоди-
чески испытыва ли ж жение 
и боль в области половых орга-
нов. 
Результаты опроса на предмет 
выполнения правил личной 
гигиены показали, что интим-
ный уход с использованием ка-
кого-либо моющего средства 
как вне, так и  во время менс-
труальных кровотечений осу-
ществляли все пациентки. При 
этом твердое мыло применяли 
23 (76,6%) респондентки, косме-
тический гель для душа без уче-
та его pH  – 8 (26,6%). Средняя 
оценка комфортности исполь-
зуемого средства вне менстру-
ации составила 3,5 балла из 
пяти возможных. Однако в дни 
менструаций 22 (73,3%) пациен-
тки оценили его комфортность 
в  2,9 балла, 8 (26,6%)  – отказа-
лись от использования любого 
косметического средства из-за 
зуда или жжения после приме-
нения. 
Через месяц по окончании те-
рапии проведен контрольный 
осмотр. Оценка самочувствия, 
г и неколог и че с к и й о с мо т р, 
а  также рН-метрия не выяви-
ли отклонений от возрастных 
норм. Контроль заселения сли-
зистой оболочки влагалища 

Lactobacillus spp. в  структуре 
общей бактериальной массы по 
результатам ПЦР-исследования 
у пациенток первой группы со-
ставил 47,5%, второй группы  – 
74,1% (p < 0,05).
На финальный осмотр через 
три месяца после отмены про-
биотиков пришли 27 (90,0%) 
пациенток. Предложенное для 
интимной гигиены жидкое мы-
ло продолжали использовать 
по рекомендованной схеме 10 
(70,3%) из 15 у частниц вто-
рой группы. 4 (29,6%) пациент-
ки указали на невозможность 
приобретения средства в своем 
регионе. Контроль заселения 
слизистой оболочки влагалища 
Lactobacillus spp. в  структуре 
общей бактериальной массы по 
результатам ПЦР-исследования 
у пациенток первой группы со-
ставил 42%, второй группы  – 
70,8% (p < 0,05).

Вывод
Терапия бактериального ва-
гиноза у  девочек-подростков 
требует комплексного подхо-
да, предполагающего не только 
стандартную антибактериаль-
ную и  последующую пробио-
тическую, но и  гигиеническую 
коррекцию.  

Clinical Effi  cacy of Lactic Acid-Containing Feminine Hygiene Products in a Complex Therapy 
of Adolescent Girls with Bacterial Vaginosis 

Z.K. Batyrova, Ye.V. Uvarova, N.Kh. Latypova
Research Center of Obstetrics, Gynecology and Perinatology named after V.I. Kulakov 

Contact person: Zalina Kimovna Batyrova, linadoctor@mail.ru  

Here, we present the results of study assessing effi  cacy of hygiene products containing lactic acid in a form of gel 
and soap for maintaining microcenosis of vaginal mucosae in adolescent girls. 
Key words: adolescent girls, bacterial vaginosis, hygiene, lactic acid, probiotics
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Менопауза – ключевой момент в процессе старения женского организма. 
Прекращение менструальной функции связано с изменением ряда 
биологических и физиологических характеристик. Среди этих изменений – 
старение кожи, представленное изначально функциональными нарушениями, 
инициирующими тканевую атрофию, увядание и потерю упругости. 
Повреждение касается каждой структурной части кожи, включая эпидермис, 
дерму, гиподерму и волосяные фолликулы. 
Менопаузальная гормональная терапия может рассматриваться 
как специфическое лечение этих повреждений у женщин в перименопаузе 
и постменопаузе. Результаты проведенных исследований демонстрируют, 
что хронологическое старение, эстрогенный дефицит и адекватная гормональная 
терапия оказывают существенное влияние на разные структуры кожи. 

Ключевые слова: старение кожи, эстрогены, менопауза, менопаузальная 
гормональная терапия, тиболон

Старение является гетеро-
генным процессом, про-
тека ющим по-разном у 

у  животных и  людей, мужчин 
и женщин, в тех или иных органах 
и тканях. У женщин влияние ста-
рения на ткани и органы особенно 
очевидно. Среди страдающих от 
возрастных изменений функцио-
нальных систем и органов прежде 
всего необходимо выделить сер-
дечно-сосудистую, мозг, кишеч-
ник, кости, суставы и кожу [1, 2]. 
Ряд изменений начинается и про-
грессивно развивается с наступ-
лением менопаузы. Вазомоторная 
нестабильность, урогенитальная 
атрофия, сердцебиение, головная 
боль, мышечные и  суставные 
боли, астения, расстройства сна, 
усталость, увядание кожи  – эти 

признаки климактерического 
синдрома становятся частыми 
спутниками женщины [3].
Естественная менопауза в  сред-
нем отмечается в  50–52 года. 
Она означает утрату цикличес-
кой овариальной активности. Во 
время менопаузального перехода 
и ранней постменопаузы в орга-
низме происходят изменения, 
отра жа ющие прогрессивное 
снижение стероидогенеза в яич-
никах [4] и метаболическую пере-
стройку. Основными нарушени-
ями вследствие репродуктивного 
и  общего старения признаются 
сердечно-сосудистые заболева-
ния и  остеопороз. Указанные 
состояния представляют веду-
щие причины смерти женщин во 
всем мире. 

На этом фоне неизбежное ста-
рение кожи не воспринимается 
как серьезная проблема. Однако 
законы старения кожи анало-
гичны законам старения любой 
другой гормонозависимой ткани, 
следовательно, увядающую кожу 
можно рассматривать не только 
в качестве неприятного космети-
ческого дефекта, но и в качестве 
индикатора состояния организма, 
его здоровья или нездоровья. 
Кроме того, кожа женщин в пост-
менопаузе, подобно надпочечни-
кам и жировой ткани, частично 
берет на себя синтез половых 
гормонов. Большинство цир-
кулирующих эстрогенов после 
п р ек р а щен и я ов ариа л ьной 
функции образуются в  резуль-
тате конверсии андростендиона 
в эстрон, и этот биосинтез с воз-
растом постепенно нарастает. 
Ароматазная активность у жен-
щин в постменопаузе постоянно 
присутствует в  фибробластах, 
адипоцитах и себоцитах. Таким 
образом, сохранение здоровья 
кожи важно и с позиций гормо-
нального гомеостаза.
Процесс старения любой орган-
ной системы часто кажется 
линейной чередой событий, 
связанных со снижением функ-
циональной активности и утра-
той резервных возможностей. 
Репродуктивное старение жен-
щины представляет собой про-
цесс с  поворотными точками, 
одна из которых – менопауза. 
Старение кожи зависит не только 
от возраста, но и от текущего гор-
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монального статуса женщины. Ее 
климактерическое старение сле-
дует считать частью глобального 
эндокринного старения. 
В последние годы достигнут 
значительный прогресс в  пони-
мании вовлеченности гормонов 
в  общие возрастные изменения 
организма [5, 6] и  гендерной 
специфичности этих процессов, 
в  том числе в  отношении кожи 
[6], хотя до окончательных выво-
дов еще очень далеко.
Установлено, что оптимальное 
физическое состояние, так же 
как структурная интеграция 
и  фу нкциональные возмож-
ности кожных покровов, опре-
деляется балансом между боль-
шим количеством эндокринных 
сигналов [5, 7]. Эстрогены, анд-
рогены и прогестагены воздейс-
твуют на композицию и  струк-
туру кожи [1, 6]. Предполагают, 
что эстрогены влияют на общий 
размер корнеоцитов [8]. У боль-
шинства млекопитающих они 
ингибируют рост волос, однако 
у  человека их влияние на цикл 
роста волос гораздо сложнее [9]. 
Эстрадиол пролонгирует фазу 
анагена в волосяном фолликуле 
и сокращает частоту фазы тело-
гена. В  клинике действие эст-
рогенов на волосы доказано от 
обратного. Так, при применении 
ингибиторов ароматазы волосы 
становятся тоньше, а  между 
потерей волос на голове и поли-
морфизмом гена, кодирующего 
ароматазу, существует прямая 
связь [10].
Наибольшее значение придается 
эстрогенам, которые реализуют 
геномные и негеномные эффекты 
в результате связывания со сво-
ими рецепторами. Плотность 
эстрогеновых рецепторов (ЭР) 
в  кожных покровах женщин 
намного выше, чем в  кожных 
покровах мужчин, особенно это 
касается кожи половых органов, 
лица и  ног. В  этих областях ЭР 
идентифицированы в  эпидер-
мисе, волосяных фолликулах, 
сальных железах и потовых про-
токах. Экспрессия ЭР гораздо 
ниже в дерме и потовых железах. 
В коже определяются два типа 

ЭР – альфа и бета, их соотноше-
ние детерминирует клеточный 
ответ [11]. Ряд патологических 
состояний кожи и ее придатков 
напрямую зависят от функций 
ЭР. Например, потеря волос на 
голове по женскому типу связана 
с полиморфизмами гена ЭР-бета 
[12]. Плотность рецепторов поло-
вых гормонов зависит от уровня 
стероидов, в постменопаузе они 
постепенно сокращаются [13].
Процесс старения кожи также 
обусловлен снижением уровня 
гормона роста и  соматомеди-
нов (инсулиноподобных факто-
ров роста) [5], которое в  эндо-
кринологии определяется как 
соматопауза. 
Разделить сферы влияния поло-
вых стероидов и гормона роста 
сложно, однако это не имеет 
большого смысла, поскольку 
связь между гормонами реп-
родуктивной системы и  осью 
«гормон роста – соматомедины» 
очень тесная и прослеживается 
на протяжении всей жизни. 
Особенность процессов старе-
ния кожи заключается в  боль-
шей зависимости от внешних 
факторов. Это неудивительно, 
поскольк у кожа  – гла вный 
барь е р ме ж д у вн у т р ен ней 
и  внешней средой организма, 
выполняющий и  буферн у ю, 
и  коммуникативную функции 
и  постоянно подвергающийся 
воздействию не только благо-
приятных, но и  неблагоприят-
ных факторов [7]. 
От негативных факторов прежде 
всего страдает эпителиальный 
слой кожи. Именно в эпидермисе 
реализуется стресс-индуцируе-
мое преждевременное старение 
вследствие различных субле-
тальных повреждений, включая 
эффекты свободных радикалов 
и химических субстанций в усло-
виях возрастных изменений 
активности ферментов, дисрегу-
ляции клеточного цикла, нару-
шения экспрессии генов и укоро-
чения теломеры. 
Важнейшим стрессовым факто-
ром для кожи признано ультра-
фиолетовое облучение. Прежде-
временное старение кожи или 

ф о т о с т а р е н и е  и н д у ц и р у е т 
персистиру ющее на низком 
уровне хроническое воспале-
ние с  повышением экспрессии 
провоспалительных цитокинов 
и  матриксных металлопроте-
иназ, приводящее к  неблаго-
приятным последствиям [14]. 
В  здоровой коже посредством 
клеточного митохондриального 
метаболизма продуцируются 
реактивные радикалы кисло-
рода. Антиоксидантные фер-
менты  – супероксиддисмутаза 
и  глутатионпероксидаза конт-
ролируют уровень свободных 
радикалов и  минимизиру ют 
степень клеточного стресса. 
Ультрафиолетовое облучение, 
повышенный уровень свобод-
ных радикалов и окислительный 
стресс приводят к  поврежде-
нию ДНК, протеинов и липидов 
и, как следствие, преждевремен-
ному старению [15]. 
Ключевую роль в регуляции хро-
нологического старения кожи 
и фотостарения играет повреж-
дение ДНК [16], снижение уровня 
эстрогенов  – мощного фактора 
эпигенетической рег уляции, 
вероятно, усугубляет и  акти-
вирует стресс-индуцированное 
преждевременное старение [17]. 
На состоянии кожи отражается 
ухудшение кровотока в  мелких 
сосудах (артериолах, капиллярах 
и  венулах) [18], которое также 
зависит от уровня эстрогенов, 

Особенность процессов старения кожи 
заключается в большей зависимости  
от внешних факторов. Это неудивительно, 
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организма, выполняющий и буферную, 
и коммуникативную функции и постоянно 
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продуцируемых под их воздейст-
вием ангиогенных факторов 
и  оксида азота. Это приводит 
к  дефициту кислорода и  мик-
ронутриентов в  базальном слое 
эпидермиса, замедлению регене-
рации кожи и ее истончению.
Дефицит эстрогенов в  совокуп-
ности со стрессовыми факторами 
оказывает влияние и на глубокие 
слои кожи. Результаты последних 
исследований свидетельствуют, 
что эстрогены могут защищать от 
окислительного стресса фиброб-
ласты дермы. Механизм этого 
феномена неясен, поскольку 
в  нем не задействованы внут-
риклеточные ЭР-альфа и  -бета 
[19]. Защита от ультрафиоле-
тового излучения первичных 
кератиноцитов и  фибробластов 
дермы осуществляется посред-
ством ЭР-бета. Установлено, что 
селективные агонисты ЭР-бета 
существенно снижают уровень 
воспалительных маркеров и мат-
риксных мета ллопротеиназ, 
тогда как агонисты ЭР-альфа не 
оказывают заметного действия 
[20]. Следствием дефицита эстро-
генов является снижение синтеза 
и регенерации коллагена и элас-
тина, а стрессовой нагрузки, осо-
бенно ультрафиолетового облу-
чения,  – изнашивание волокон 
коллагена. Интерстициальный 
внеклеточный матрикс, находя-
щийся между волокнами кол-
лагена, содержит смесь гиалу-
роновой кислоты, версикана 
и  других гликозаминогликанов 
[21]. Эти компоненты кожи свя-

зывают и  удерживают в  ней 
воду. Подобные молекулярные 
ассоциации частично предохра-
няют кожу от избыточной тка-
невой компрессии, атрофичес-
кого сморщивания и  вялости. 
Предполагают, что эстрогены 
поддерживают влажность кожи, 
повышая синтез гиалуроновой 
кислоты и, возможно, внутри-
клеточного версикана [21]. Таким 
образом, дефицит эстрогенов 
приводит к потере влаги, появле-
нию морщин и сухости. 
Старение кожи ассоциируется 
с  ухудшением заживления ран 
и, как следствие, хроническими 
повреждениями кожи. Получены 
данные, что эстрогены участвуют 
во всех фазах заживления ран, 
модифицируя воспалительный 
ответ, повышая реэпителизацию, 
стимулируя образование грану-
ляций и регулируя протеолиз [22]. 
Фибробласт дермы  – ключевая 
мезенхимальная клетка, участву-
ющая в заживлении раны, содер-
жит оба типа ЭР [23]. Эстрогены 
стимулируют миграцию куль-
туры фибробластов дермы чело-
века, происходящих из скальпа 
[23], молочной железы [24], кожи 
передней брюшной стенки [25]. 
Интересно, что миграция проис-
ходит только в ответ на связыва-
ние 17-бета-эстрадиола или его 
агонистов с  ЭР-альфа (связыва-
ние с ЭР-бета не имеет подобного 
эффекта), при этом агонисты 
проявляют большую активность, 
чем 17-бета-эстрадиол [25].
Обусловленные возрастом и гор-
мональным дефицитом измене-
ния кожи прогрессивно нарас-
тают во время первой декады 
постменопаузы: кожа становится 
тоньше, теряет эластичность, 
в ней снижается содержание кол-
лагена, увеличиваются морщи-
нистость и сухость [26]. 
Женщины в постменопаузе часто 
жалуются на сухость кожи, ее 
увядание, образование мелких 
петехиальных кровоизлияний, 
морщин [5]. Эти изменения не 
всегда обнаруживаются при 
внешнем осмотре [27, 28], поэтому 
целесообразно использовать 
неинвазивные биометрические 

методики [28]. Однако их при-
менение ограничивается облас-
тью косметологии. В  терапии, 
эндокринологии и  гинекологии 
тщательная оценка кожных изме-
нений не важна, так как не спо-
собствует выбору индивидуаль-
ной системной терапии. К  тому 
же старение кожи в  постмено-
паузе неизбежно, следовательно, 
неизбежно снижение ее защит-
ных, коммуникативных и синте-
тических функций. Такая кожа 
нуждается в поддержке, причем 
именно в системной поддержке, 
которую в постменопаузе может 
оказать гормональная терапия. 
Менопаузальна я гормональ-
ная терапия (МГТ), целью кото-
рой является улучшение качес-
тва жизни женщин в  периодах 
менопаузы и  постменопаузы, 
бесспорно, имеет дополнитель-
ные преимущества в отношении 
сохранения когнитивных фун-
кций, кардиоваскулярного здо-
ровья и минеральной плотности 
костной ткани [29–32]. Получены 
также доказательства благо-
приятного воздействия МГТ на 
кожу, в  частности на толщину, 
плотность дермы, эластичность, 
содержание и  качество колла-
гена, васкуляризацию и гидрата-
цию эпидермиса и механическую 
реактивность на стресс [33, 34]. 
Применение гормонов позволяет 
задержать развитие атрофии 
и сухости кожи в постменопаузе 
[4, 7]. 
Споры о  соотношении «риск/
польза» МГТ для различных орга-
нов не прекращаются. Однако 
кожа относится к  тем органам, 
польза для которого от МГТ 
несомненна [27, 33]. 
Интерес к влиянию МГТ на кожу 
сохраняется на протяжении мно-
гих лет [27, 35], однако серьез-
ные доказательные исследования 
в этой области немногочисленны 
и  их результаты противоречивы 
[36]. Расхождения касаются влия-
ния МГТ на синтез и регенерацию 
коллагена кожи [34, 36] и других 
частных вопросов. Некоторые 
исследователи предполагают, 
что неоднозначность резуль-
татов клинических испытаний 
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связана с  разницей в  индивиду-
альных ответах кожи на гормоны 
[37]. К плохо отвечающей на МГТ 
относится кожа курильщиц или 
женщин, недавно вступивших 
в климактерический период и еще 
не имеющих признаков потери 
коллагена и  других признаков 
старения. В то же время повышен-
ная растяжимость кожи и  нару-
шение эластичности отмечаются 
уже в перименопаузе, и развитие 
вялости кожи как следствие этих 
изменений можно предотвратить 
с  помощью МГТ [28]. Указанные 
функциональные признаки старе-
ния кожи приводят к углублению 
морщин. МГТ, улучшая функции 
кожи в перименопаузе и сохраняя 
коллаген в постменопаузе, служит 
средством профилактики образо-
вания морщин, но не уменьшает 
число и глубину уже имеющихся 
[26]. По другим данным, приме-
нение эстрогенов или эстрогено-
подобных субстанций повышает 
продукцию проколлагена 1 типа 
и  редуцирует глубину морщин 
[39]. Обнаружено также защитное 
действие агонистов эстрогенов 
в  отношении фотостарения пос-
редством up-регуляции внутрик-
леточной активности суперок-
сиддисмутазы; в  этом процессе 
участвуют ЭР-бета [40, 41].
Необходимо отметить, что крат-
ковременное применение гор-
монов не позволяет добиться 
ощутимого результата по улуч-
шению структуры кожи [36]. 
Инициирование МГТ в  период 
перименопаузы или ранней пос-
тменопаузы [37] и продолжение 
ее не менее пяти лет в  отноше-
нии преду преждения старе-
ния кожи максимально эффек-
тивны. Такой режим согласуется 
с  общими принципами назна-
чения гормональной терапии 
с  целью профилактики метабо-
лических и сердечно-сосудистых 
заболеваний.
Положительное влияние МГТ 
на кожу свойственно не только 
препаратам, содержащим ана-
лог натурального эстрадиола, но 
и препаратам, содержащим эст-
рогены, их метаболиты и эстро-
геноподобные вещества, которые 

способны связываться с ЭР и ока-
зывать агонистическое действие 
[42, 43]. 
Одним из таких препаратов явля-
ется тканеселективный регуля-
тор эстрогеновых рецепторов  – 
синтетический стероид тиболон 
(Ледибон®). Препарат метабо-
лизируется в  печени и  тонком 
кишечнике с образованием био-
логически активных субстан-
ций, обладающих эстрогенными, 
гестагенными и  андрогенными 
свойствами. 
Тиболон купирует симптомы 
климактерического синдрома 
так же эффективно, как ана-
логи эстрадиола: 2,5 мг тиболона 
эквивалентно по действию 1,5 мг 
17-бета-эстрадиола [44, 45]. 
Влияние тиболона на костную 
ткань и  кожу сходно с  таковым 
препаратов, содержащих 17-бета-
эстрадиол [46]. Преимуществом 
тиболона в отношении воздейс-
твия на стресс-индуцируемое 
старение кожи считается про-
тивовоспалительный эффект. 
Так, в экспериментальном иссле-
довании на самках крыс после 
овариоэктомии показано, что 
после 35 дней применения тибо-
лона снижается уровень фак-
тора некроза опухоли альфа [47]. 
Слабая андрогенная активность 
тиболона, обусловленная вытес-
нением эндогенного тестосте-
рона из связи с глобулином, свя-
зывающим половые гормоны, 
и  снижение уровня этого белка 
[48] обеспечивают физиологичес-
кое, безопасное восстановление 
уровня андрогенов, что является 
положительным в  отношении 
влияния терапии на эмоциональ-
ный статус и либидо [44], а также 
может рассматриваться в качес-
тве дополнительного преимущес-
тва анаболического влияния на 
кожу и костную ткань.
Тиболон обла дает хорошим 
профилем безопасности: его 
метаболиты, проявляя эстро-
генную, гестагенную и  андро-
генную активность, действуют 
протективно (без стимуляции) 
и на эндометрий, и на молочные 
железы. Тиболон эффективно 
защищает эндометрий от гипер-

пластических процессов, хорошо 
контролирует маточные крово-
течения (их частота при исполь-
зовании тиболона в  три раза 
ниже, чем при непрерывной эст-
роген-прогестагенной терапии) 
и не повышает риск роста миомы 
матки [45, 49]. Применение тибо-
лона в  качестве монотерапии 
климактерических расстройств 
в постменопаузе не увеличивает 
риск развития рака молочной 
железы [46, 50]. Его влияние на 
жировой обмен нейтрально. 
Однако отмечается уменьшение 
эндогенной продукции глюкозы 
у  женщин, страдающих ожи-
рением, что свидетельствует 
о  потенциальной способности 
тиболона предотвращать разви-
тие менопаузального метаболи-
ческого синдрома и  сахарного 
диабета 2 типа у  пациенток, 
использующих его для коррек-
ции климактерических рас-
стройств в  период постменопа-
узы [48, 51].
Менопаузальная гормональная 
терапия улучшает самочувствие 
женщин и  предотвращает раз-
витие некоторых соматических 
заболеваний. В  условиях хроно-
логического старения, возрас-
тающего дефицита стероидных 
гормонов МГТ способна также 
восстановить физиологическое 
функционирование кожи. В этой 
связи эффекты тиболона рассмат-
риваются как благоприятные 
в подавляющем большинстве слу-
чаев, поскольку препарат влияет 
на все компоненты гормональ-
ного баланса, восстанавливая 
утраченные эстрогенные воздейс-
твия и  поддерживая их с  помо-
щью регуляции уровня эндоген-
ного свободного тестостерона. 
Хороший профиль эффектив-
ности и  безопасности тиболона 
обусловливает возможность 
его длительного применения, 
без ограничения максимальной 
продолжительности по возрасту 
(при условии проведения ежегод-
ного врачебного контроля). 
Именно такой режим МГТ поз-
волит сохранить не только вне-
шнюю привлекательность, но 
и здоровье пациенток.  
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ПРОВЕРЕННЫЙ ВРЕМЕНЕМ 
ПРЕПАРАТ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ СИМПТОМОВ

 В ПОСТМЕНОПАУЗЕ1,2

Эффективно купирует 
климактерические симптомы3

Более низкий риск развития 
первичного рака молочной 
железы в сравнении 
с комбинированной МГТ1

Увеличивает МПК и тормозит 
костную резорбцию1, 3

Положительно влияет 
на настроение и либидо4

ИНСТРУКЦИЯ ПО ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА ЛЕДИБОН® 
Регистрационный номер: ЛСР-005344/09. Международное непатентованное название: тиболон. Лекарственная форма: таблетки. Состав: каждая таблетка содержитактивное вещество: тиболон 2,5 мг. 
Фармакотерапевтическая группа: эстроген. Код АТХ: G03СХ01. Фармакологические свойства: препарат Ледибон® восполняет дефицит эстрогенов у женщин в постменопаузе, облегчая связанные с их недостатком 
симптомы, такие как вазомоторные расстройства («приливы», повышенное потоотделение ночью), раздражительность, сухость и дискомфорт во влагалище, снижение настроения и либидо и пр.). Ледибон® предотвращает 
потерю костной массы после наступления менопаузы или удаления яичников. После перорального приёма тиболон быстро всасывается. Показания к применению: лечение симптомов эстрогенной недостаточности 
у женщин в постменопаузе; профилактика остеопороза у женщин в постменопаузе, имеющих высокий риск возникновения переломов и при непереносимости других групп препаратов, применяемых для профилактики 
остеопороза. Противопоказания: беременность и период грудного вскармливания; период менее года после последней менструации; диагностированный рак молочной железы или подозрение на него; злокачествен-
ные эстрогенозависимые опухоли; кровотечение из влагалища неясной этиологии; нелеченная гиперплазия эндометрия; тромбозы и тромбоэмболии;диагностированные тромбофилические состояния; состояния, 
предшествующие тромбозу; факторы риска развития венозного или артериального тромбоза; сердечно-сосудистая недостаточность в стадии декомпенсации; острое заболевание печени или заболевание печени 
в анамнезе; печеночная недостаточность; злокачественные или доброкачественные опухоли печени в настоящее время или в анамнезе; порфирия; отосклероз; установленная гиперчувствительность; редкие 
наследственные заболевания: непереносимость галактозы, недостаточность лактазы; синдром Лаппа или глюкозо-галактозная мальабсорбция. Способ применения и дозы: следует принимать по истечении 12 
месяцев после последней естественной менструации. Перед началом приема препарата Ледибон® следует исключить злокачественные новообразования органов репродуктивной системы. Доза препарата – одна 
таблетка в сутки. Таблетки необходимо проглатывать, запивая водой, предпочтительно в одно и то же время суток. Побочное действие: часто (1-10%): нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта (боль внизу 
живота); нарушения со стороны кожи и подкожных тканей (усиление роста волос); нарушения со стороны репродуктивной системы и молочных желез (выделения из влагалища, утолщение эндометрия, кровянистые 
выделения или кровотечение из влагалища, боль в молочных железах); лабораторные и инструментальные данные (увеличение массы тела, отклонения результатов мазка из шейки матки). Взаимодействие с другими 
лекарственными средствами: тиболон усиливает фибринолитическую активность крови, что может привести к усилению противосвертывающего действия антикоагулянтов. Барбитураты, карбамазепин, гидантоины 
и рифампицин, могут повысить метаболизм тиболона и таким образом повлиять на его терапевтический эффект. Особые указания: терапия тиболоном увеличивает риск возникновения ишемического инсульта, 
начиная с первого года применения. У женщин старше 60 лет следует принять во внимание повышение риска развития инсультов. Необходимо не менее одного раза в год проводить тщательную оценку риска и пользы 
терапии и следует продолжать терапию препаратом Ледибон® лишь в тот период времени, когда польза от терапии превышает риск. Необходимо тщательно оценить риск развития инсульта, риск развития рака молочной 
железы и рака эндометрия у каждой женщины с интактной маткой. Терапию следует прекратить в случае выявления противопоказания и/или при следующих заболеваниях: желтуха или ухудшение функции печени; 
внезапное повышение артериального давления, отличающееся от обычных показателей артериального давления, характерных для пациентки; возникновение головной боли типа мигрени. В отношении женщин, которые 
уже получают лечение антикоагулянтами, требуется тщательное рассмотрение соотношения польза/риск применения ЗГТ или тиболона. Форма выпуска: таблетки 2,5 мг. По 28 таблеток в блистере из ПВХ/ПВДХ/Аl. По 1 
или 3 блистера помещены в картонную пачку вместе с инструкцией по медицинскому применению. Информация для работников здравоохранения.

1. Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Ледибон®, 16.05.14. 2. Чеботникова Т.В., Андреева Е.Н. Дефицит андрогенов у женщин – новые возможности тканеселективных модуляторов. Трудный 
пациент. 2006  (9). 3. Подзолкова Н.М., Подзолков А.В. Ренессанс тиболона. Значение доказательной медицины в оценке эффективности, безопасности и приемлемости заместительной гормональной терапии. Проблемы 
репродукции. 2009 (6).  4. Susan R. Davis. The North American Menopause Society. 2002; 9 (3): 162–170.  SARU.GTIBZ.16.07.1078
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Menopause is a key moment in aging of women. Cessation of menstrual function is connected to changes 
of several biological and physiological characteristics. Among them is skin aging initially exhibited by functional 
disorders triggering tissue atrophy, withering and loss of elasticity. Each structural part of the skin including 
epidermis, derma, adipose tissue and hair follicles undergo this process. 
Menopausal hormone therapy may be considered as a targeted therapy for such injuries 
in peri and postmenopausal women. Th e results of the conducted studies demonstrate that chronological 
aging, estrogen defi ciency and adequate hormone therapy signifi cantly impact on various skin structures. 
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Введение
Кожа считается самым большим 
органом человека. Наряду с  пок-
ровной и защитной функциями она 
участвует в  обмене питательных 
и биологически активных веществ, 
витаминов. 
Кожа и  подкожно-жировая клет-
чатка – это гормонопродуцирующая 
ткань, экспрессирующая ферменты, 
цитохром P450scc. Последний осу-
ществляет первую ступень стерои-
догенеза: преобразование холесте-
рина в прегнолон. Цитохром P450scc 
и его стероидные предшественники 
превращаются в кортикостероиды 
или половые гормоны [1]. В  этих 
структурах происходит локальный 
синтез всех элементов гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси. 
В то же время кожа является орга-
ном-мишенью для многих гормо-
нов, включая половые стероиды – их 
рецепторы представлены во всех 
структурах дермы [2].
Четкое и  сбалансированное фун-
кционирование структур дермы, 
зависящее от состояния организма, 
и  в первую очередь от состояния 
эндокринной системы, определяет 
ее внешний вид и здоровье.

Изменение состояния дермы 
при нарушении функции 
желез внутренней секреции 
Влияние щитовидной железы на 
состояние кожи обусловлено уров-

нем вырабатываемых ею гормонов. 
При повышении их уровня кожа 
становится нежной, чувствитель-
ной к  прикосновениям, влажной, 
поскольку повышено потоотделе-
ние, отмечаются участки пигмен-
тации. При снижении выработки 
гормонов  – сухой, шероховатой, 
бледной с  желтоватым оттенком, 
что обусловлено недостаточностью 
кровоснабжения. Характерными 
изменениями придатков кожи (ног-
тей и волос) при этом являются лом-
кость, сухость, истончение [3]. 
M.K. Ahsan и  соавт. (1998) обна-
ружили в  клетках сальных желез 
ядерные рецепторы гормонов щито-
видной железы. Повышенная их 
стимуляция ассоциировалась с уве-
личением жирности кожи и  раз-
витием акне [4], пониженная – с ее 
сухостью. 
В плане косметического эффекта 
не менее важны кортикостероиды, 
производные коры надпочечни-
ков. При их повышенной секреции 
у женщин отмечается избыточный 
рост волос на лице, конечностях, 
животе, других участках тела, угре-
вая сыпь. Андрогены играют важ-
ную роль в  увеличении размера 
сальных желез, они, как и гормоны 
щитовидной железы, стимулируют 
выделение кожного жира в  про-
токи сальных желез, а  также про-
лиферацию кератиноцитов [5–8]. 
Именно поэтому в период полового 
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созревания, когда в надпочечниках 
начинает активно синтезироваться 
дегидроэпиандростерона сульфат – 
предшественник тестостерона, 
у подростков значительно повыша-
ется жирность кожи [9]. Как следс-
твие, создаются благоприятные 
условия для активного роста мик-
робных патогенов, развития вос-
палительной реакции и появления 
угревой сыпи [10]. 
Наиболее тяжелые поражения кожи, 
связанные с дисбалансом андроге-
нов и характеризующиеся развитием 
акне, наблюдаются при врожденных, 
как правило, генетически детерми-
нированных, обусловленных мута-
циями генов, кодирующих транс-
портеры рецепторов или рецепторы 
гормонов, заболеваниях [11]:
1) при синдроме поликистозных 
яичников; 
2) сидроме Иценко – Кушинга;
3) врожденной гиперплазии коры 
надпочечников (CAH-синдром);
4) сочетании гиперандрогении, 
инсулинорезистентности и черного 
акантоза (HAIR-AN-синдром);
5) конституциональном гирсутизме 
адреналового генеза (основные 
проявления  – себорея, глубокие 
гнойные угри, гирсутизм, алопе-
ция) (SAHA-синдром); 
6) акромегалии;
7) одном из вариантов течения псо-
риатического артрита (синовит, 
глубокие гнойные угри, пустулез 
ладоней и  подошв, кератодермия, 
остеит различной локализации) 
(SAPHO-синдром);
8) врожденном дистрофическом 
буллезном эпидермолизе, харак-
теризующемся поражением кожи 
в  виде гангренозной пиодер-
мии, акне и  гнойным артритом 
(PAPA-синдром); 
9) акроцефалосиндактилии первого 
типа, характеризующейся мальфор-
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мацией костного скелета, костными 
сращениями лица и черепа, мемб-
ранозными сращениями пальцев 
конечностей (синдром Аперта).
У 10–30% женщин в  популяции 
отмечаются симптомы гиперанд-
рогении (угревая болезнь, себорея 
и гирсутизм) [12]. Наиболее часто 
к  акушеру-гинекологу и  дермато-
логу пациентки обращаются с жало-
бами на угри обыкновенные (acne 
vulgaris), которые возникают вследс-
твие нарушений баланса половых 
гормонов и функциональных нару-
шений других органов эндокринной 
системы. 
Дегидроэпиандростерон  – пред-
шественник андростендиола и анд-
ростендиона оказывает также 
противовоспалительное, сосудорас-
ширяющее действие, а  у женщин 
в постменопаузе способствует улуч-
шению трофических свойств слизис-
тых оболочек, в том числе влагалища 
[13, 14]. 
Снижение синтеза гормонов роста 
у лиц молодого возраста приводит 
к  увеличению выработки подкож-
ного жира, снижению мышечной 
массы и тонуса как всего организма, 
так и кожи. Кожа становится сухой 
и тонкой [15].
Существенное влияние на процессы, 
происходящие в коже, и ее компози-
ционный состав оказывают женские 
половые гормоны [2]. Рецепторы эст-
рогенов бета, прогестерона и андро-
генов экспрессируются в кератино-
цитах, фибробластах и макрофагах 
кожи, рецепторы эстрогенов альфа – 
в фибробластах кожи и макрофагах 
[16–20]. Их концентрация на разных 
участках кожи различна – наиболь-
шее число первых обнаружено на 
коже лица [21]. 
Наличие рецепторов эстрогенов 
бета и  альфа в  меланоцитах обус-
ловливает гиперпигментацию при 
повышении уровня эстрогенов, 
например при приеме препаратов, 
содержащих эстроген [22, 23]. 
Во время беременности происхо-
дит резкое изменение соотношения 
эстрогенов и  прогестерона. Так, 
в первом триместре беременности 
уровень эстрадиола увеличивается 
в пять раз, в 39 недель – в 32 раза, 
при этом уровень андрогенов оста-
ется стабильным [24]. Основной 

источник эстрогенов во время бере-
менности – плацента, где гормоны 
ароматизируются. 
Во время беременности снижается 
уровень циркулирующего дегидро-
эпиандростерона, временно выпол-
няющего гормонозаместительную 
функцию, что оказывает благопри-
ятное воздействие на кожу [25, 26]. 
Эстрогены и  андрогены выпол-
няют антагонистические функции. 
Эстрогены повышают антиоксидан-
тные свойства кожи, активируют 
теломеразы, оказывают противовос-
палительное действие, стимулируют 
ангиогенез [27], андрогены, наобо-
рот, обладают провоспалительным 
действием [26, 28]. С  помощью 
различных механизмов эстрогены 
участвуют в регуляции пролифера-
ции, морфогенеза, дифференциа-
ции и  апоптоза клеток кожи. При 
этом их влияние осуществляется, 
как правило, через взаимодействие 
со специфическими внутриядер-
ными эстрогенными рецепторами 
с последующей регуляцией генной 
транскрипции. 
Роль эстрогенов в развитии акне изу-
чена недостаточно. Половые стеро-
иды (эстрогены и прогестерон) ока-
зывают дозозависимое влияние на 
клеточный иммунитет. Повышение 
уровня эстрогенов и прогестерона 
в  периовуляторный период спо-
собствует подавлению реакции 
гиперчувствительности замедлен-
ного типа, относительно низкий их 
уровень до, во время и после менс-
труации – снижению реактивности, 
развитию атопического дерматита, 
появлению кожных высыпаний 
в лютеиновую фазу менструального 
цикла. В литературе представленный 
механизм описан как проявление 
аутоиммунного прогестерон- и эст-
роген-обусловленного дерматита 
[29], наблюдаемого во второй фазе 
цикла. 
Задержка соли и  воды вследствие 
повышения уровня эстрогенов при-
водит к отеку подкожной клетчатки, 
что считается одним из проявлений 
гормонального дисбаланса, в част-
ности при предменструальном син-
дроме [30]. 
Эстрогены воздействуют на фун-
кционирование структур эпидер-
миса и дермы, в том числе сосудов, 

волосяных фолликулов, сальных/
апокринных, эккриновых желез 
и меланоцитов. В значительной сте-
пени они влияют на толщину, элас-
тичность кожи, ее гигроскопические 
свойства, васкуляризацию, барьер-
ную функцию, рост волос и др. [30], 
предупреждают старение клеток 
[31]. 
Сокращение количества стероидов 
у женщин в зрелом возрасте приво-
дит к увяданию кожи [32]. В усло-
виях дефицита эстрогенов отмеча-
ются сухость, снижение упругости 
и эластичности, толщины кожи. Это 
результат изменения количествен-
ных и качественных характеристик 
коллагеновых и эластических воло-
кон. Указанные изменения наиболее 
интенсивно происходят в  первые 
пять лет менопаузы [2, 33].
Эффект прогестерона на кожу 
и  сальные железы остается пред-
метом обсуждений и  научных 
исследований. Ранее считалось, что 
выработка кожного жира у женщин 
во время менструального цикла 
контролируется прогестероном. 
Несмотря на то что гормон явля-
ется конкурентным ингибитором 
5-альфа-редуктазы, его супрессив-
ное воздействие на активность саль-
ных желез и  выработку кожного 
жира оценивается как минимальное 
[34]. Эффекты прогестерона корре-
лируют с его уровнем (на фоне пико-
вых значений обостряются акне, 
экземы, атопический дерматит) 
и  усиливаются в  предменструаль-
ный период. В результате цикличес-
ких колебаний половых стероидов 
снижаются иммунная и барьерная 
функции кожи. Как следствие, изме-
няется ее состояние [29].
Таким образом, кожа – это нейро-
эндокринный орган, обладающий 
гормональной и  гормонопродуци-
рующей функциями [35]. Нарушение 
синтеза, изменение активности мес-
тных или центральных стероидов 
могут привести к развитию воспа-
лительных, аутоиммунных и других 
заболеваний. 

Восстановление состояния кожи
Косметические проблемы нередко 
являются причиной раздражитель-
ности, депрессии, социального дис-
комфорта, нарушения межличност-
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ных отношений, дистресса и поэтому 
требуют решения [12]. Лечение 
должно проводиться с учетом сте-
пени повреждения кожи и характера 
патологического процесса.
Если изменение кожного покрова 
обусловлено заболеваниями щито-
видной железы, показан комплекс 
мероприятий: рациональное пита-
ние, применение методов медика-
ментозной и хирургической коррек-
ции. Необходимо также соблюдение 
режима труда и отдыха, поскольку 
изменение функции щитовидной 
железы часто наблюдается после 
инфекционных заболеваний, тяже-
лых психологических травм, физи-
ческих перегрузок. В достаточном 
количестве следует принимать 
витамины А, В1, В6, В12, С и Е для 
восполнения их дефицита и профи-
лактики такового. 
Медикаментозная коррекция 
направлена на подавление функции 
щитовидной железы в случае гипер-
тиреоза или восполнение недо-
статка гормонов при гипотиреозе.
Этиопатогенетическая терапия 
гиперандрогении предполагает 
применение препаратов, оказыва-
ющих антиандрогенное действие. 
Это в полной мере относится к ком-
бинированным пероральным кон-
трацептивам, более чем 50-летний 
опыт применения которых свиде-
тельствует не только об их высокой 
эффективности в отношении пре-
дотвращения нежелательной бере-
менности, но и  о положительном 
влиянии на организм женщины. 
Установлено, что микродозиро-
ванные дроспиренон-содержащие 
комбинированные пероральные 
контрацептивные препараты ока-
зывают гестагенное, антиандроген-
ное и антиминералокортикоидное 
действие [36, 37]. 
Дроспиренон (6b, 7b, 15b, 16b-диме-
тилен-3-окси-17a-прегн-4-эне-
21,17карболактон) является произ-
водным 17a-спиролактона [38, 39] 
и  по фармакологическим свойс-
твам максимально близок к эндо-
генному прогестерону. Он обладает 
высоким сродством с рецепторами 
альдостерона и низким сродством 
с  рецепторами андрогенов и  не 
связывается ни с глюкокортикоид-
ными, ни с эстрогеновыми рецеп-

торами. Принципиально важной 
клинической характеристикой 
дроспиренона считается способ-
ность нивелировать ряд побочных 
эффектов этинилэстрадиола при 
отсутствии негативных андроген-
зависимых побочных реакций [40]. 
Результаты многочисленных 
исследований доказали высокую 
контрацептивную эффективность 
дроспиренон-содержащих препа-
ратов – индекс Перля 0,7, клини-
ческие испытания – их неконтра-
цептивные свойства: снижение 
задержки жидкости, улучшение 
состояния кожи и  общего само-
чувствия [41, 42]. 
В России зарегистрированы новые 
комбинированные монофазные 
контрацептивы Видора и  Видора 
микро. Каждая таблетка контра-
цептивов содержит дроспиренона/
этинилэстрадиола 3 мг/30 мкг 
и 3 мг/20 мкг соответственно. 
Антиандрогенная активность 
дроспиренон-содержащих пре-
паратов обусловлена их прямым 
блокирующим воздействием на 
андрогеновые рецепторы, а также 
непрямым антиандрогенным дейс-
твием: уменьшение синтеза анд-
рогенов в яичниках и увеличение 
в крови уровня глобулина, связы-
вающего половые стероиды. 
Клиническая эффективность 
дроспиренон-содержащих комби-
нированных пероральных контра-
цептивов при гиперандрогенных 
состояниях аналогична клиничес-
кой эффективности комбиниро-
ванных контрацептивов, в  состав 
которых входит гестагенный ком-
понент ципротерона ацетат. Это 
было доказано результатами срав-
нительных исследований с  учас-
тием пациенток, страдающих акне 
и себореей, а также с подтвержден-
ным диагнозом «синдром поликис-
тозных яичников» [43]. 
Дроспиренон также оказывает 
положительное влияние на пока-
затели углеводного и  липидного 
обмена. Препарат не нарушает 
толерантность к  углеводам и  не 
увеличивает уровень инсулина 
натощак [44].
На сегодняшний день наряду 
с  дроспиреноном существует еще 
один перспективный прогестаген 

для пероральной контрацепции – 
диеногест. Препарат характери-
зуется высокой безопасностью, 
а  также терапевтическим эффек-
том при гиперандрогении [45, 46]. 
Кроме того, комбинированный 
пероральный контрацептив, содер-
жащий диеногест (Диециклен), 
хорошо контролирует менстру-
альный цикл, обладает высокой 
специфичностью в  отношении 
гестагеновых рецепторов, оказы-
вает выраженное избирательное 
антипролиферативное действие на 
эндометрий. Диециклен обладает 
умеренным антигонадотропным 
эффектом и положительно влияет 
на функцию центральной нервной 
системы. 
Контрацептивные препараты 
Видора, Видора микро и Диециклен 
проходят полный цикл производ-
ства  в Европе, от субстанции до 
вторичной упаковки, что гаранти-
рует их качество. 
Препараты Видора и Видора микро 
содержат помимо 21 активной таб-
летки семь таблеток плацебо, что 
важно для формирования при-
верженности терапии из-за необ-
ходимости непрерывного приема 
контрацептива.
Многообразие положительных 
эффектов гормональных препара-
тов в большей степени обусловлено 
их гестагенным компонентом [47]. 
В  частности, современные конт-
рацептивы Видора, Видора микро 
и Диециклен, в  состав которых 
входят прогестагены дроспиренон 
и диеногест, обладают антиандро-
генным эффектом. Они блокируют 
связывание андрогенов со специ-
фическими рецепторами, нахо-
дящимися в сально-волосяных 
фолликулах, и таким образом спо-
собствуют уменьшению продукции 
кожного жира, замедлению роста 
волос, уменьшению проявлений 
акне и восстановлению состояния 
кожи. 
При надпочечниковой форме гипе-
рандрогении прием контрацептив-
ных таблеток способствует улучше-
нию состояния кожи, поэтому перед 
назначением эстроген-гестагенных 
препаратов требуется обследование 
и уточнение источника повышен-
ного уровня андрогенов. 
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Достижение стойкого клиничес-
кого эффекта при приеме комби-
нированных пероральных конт-
рацептивов с  антиандрогенным 
компонентом возможно и при яич-
никовой, и при смешанной форме 
гиперандрогении [48].
В период постменопаузы у  жен-
щин наблюдаются гипоэстроге-
ния  и,  как следствие, дегенера-
тивные изменения эластических 
волокон дермы. Это приводит 
к  снижению тонуса, углублению 
кожных складок и  появлению 
морщин. Терапия препаратами 
эстрогенов способствует повы-
шению содержания волокон кол-
лагена и  толщины кожи [2, 49]. 
Эстрогены, обладающие антиок-

сидантными свойствами, препятс-
твуют старению кожи. Кроме того, 
они оказывают дополнительные 
положительные эффекты на кос-
тную ткань, сердечно-сосудистую 
систему и другие органы [30]. 

Заключение
В коже выстроена иерархическая 
система, которая предполагает 
иммунные, биохимические, гор-
мональные взаимодействия для 
защиты организма от влияния 
факторов внешней среды и  био-
логических факторов, а также для 
поддержания местного гомеостаза. 
Клетки кожи содержат аппарат 
для производства глюкокорти-
коидов, андрогенов и  эстрогенов 

либо их предшественников или 
альтернативно – через превраще-
ние холестерина в  прегненолон 
и  биологически активные стеро-
иды. Примерами таких продуктов 
являются кортикостерон, корти-
зол, тестостерон, дигидротестос-
терон и эстрадиол. Их локальный 
синтез регулируется адренокорти-
котропным, гонадотропин-рили-
зинг гормонами и цитокинами [35]. 
Регуляторные эффекты гормонов 
и  половых стероидов, применяе-
мых в  качестве терапевтических 
или профилактических мер при 
различных патологических про-
цессах, оказывают положительное 
воздействие на организм в целом 
и на состояние кожи в частности.  
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Кожа поддерживает гормональнозависимый гомеостаз благодаря 
ауто, интра и паракринным эффектам локально продуцируемых 
половых гормонов. Указанная продукция реализуется в результате 
сбалансированной конверсии гормоновпредшественников. В кризисные 
моменты жизни женщины, в частности в период перименопаузы, 
а также при системной гипоэстрогении, данный баланс нарушается. 
Как следствие, ухудшается состояние кожи. Это в свою очередь 
усугубляет психологическое состояние пациенток. 
Плацентарные препараты позволяют восстановить гормональную 
саморегуляцию, состояние и функции кожи.

Ключевые слова: перименопауза, кожа, паракринное воздействие 
гормонов, плацентарные препараты

Гормональное здоровье кожи

Введение
Кожа традиционно рассмат-
ривается как мишень для ряда 
гормонов. Так, андрогены, син-
тезируемые в  гонадах и  коре 
надпочечников, воздействуют 
на волосяные фолликулы и саль-
ные железы, гипофизарные поли-
пептиды – на меланоциты. 
В настоящее время установлено, 
что многие гормоны синтезируются 
или подвергаются биологической 
трансформации в коже. В дальней-
шем они могут действовать ауто-, 
интра- и паракринно либо эндок-
ринно [1]. Таким образом, кожу 
можно рассматривать как само-
стоятельный орган эндокринной 
системы. 
Состояние кожи отражает состо-
яние эндокринной системы: нали-
чие или отсутствие патологий. 
Кожа также реагирует на естест-
венное изменение гормонального 
фона, в частности во время менс-

труального цикла и перименопа-
узы [2]. 
Изучение взаимодействия эндок-
ринной системы и кожи стало пред-
метом нового направления меди-
цины – дерматоэндокринологии.

 Пути и механизмы 
действия гормонов в коже
Понятия «гормональная сис-
тема» и  «эндокринная система» 
нередко рассматриваются как 
тождественные. Однако боль-
шинство гормонов действуют 
не только эндокринно, но и инт-
ракринно, аутокринно, парак-
ринно. В первом случае гормоны 
достигают своих мишеней через 
системный кровоток, в трех дру-
гих – связываются с рецепторами 
той же клетки, где они образо-
вались; покидают клетку и  воз-
действуют на  нее извне; поки-
дают клетку и воздействуют на ее 
окружение.

Кожа – это орган, состоящий 
из  множества специализиро-
ванных клеток, гормональная 
активность которых различается. 
Например, катехоламины про-
дуцируются в  кератиноцитах, 
но не в меланоцитах. Кроме того, 
гормональная активность может 
меняться под влиянием систем-
ных факторов. Так, провоспали-
тельные факторы способны инду-
цировать синтез эйкозаноидов 
в кератиноцитах и себоцитах. 
Защиту кожи от стрессоров обес-
печивает система кортиколибе-
рина/проопиомеланокортина [2]. 
В  ответ на  синтез провоспали-
тельных цитокинов из кератино-
цитов, меланоцитов, эндотелия 
и нервных волокон выбрасывается 
кортиколиберин. Гормон акти-
вирует свои кожные рецепторы 
по аутокринному и паракринному 
пути. Он усиливает синтез и сек-
рецию адренокортикотропного 
гормона, бета-эндорфина и альфа-
меланоцитстимулирующего гор-
мона из  проопиомеланокортина 
с помощью ферментов-конвертаз. 
Адренокортикотропный гормон 
в  свою очередь активирует сте-
роидогенный острый регулятор-
ный белок, способствуя секреции 
кортизола, который и  контроли-
рует воспаление. Данная система 
позволяет опередить системную 
реакцию организма и частично ее 
заместить. 

Андрогены 
Андрогеновый рецептор пред-
ставлен в эпидермальных и фол-
ликулярных кератиноцитах, 
себоцитах, клетках дермальной 
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папиллы, дермальных фиброб-
ластах и  клетках эндотелия. 
Полиморфизм, обусловливающий 
усиление активности рецептора 
к  андрогенам, связан с  несколь-
кими андр огенз ависимыми 
кожными заболеваниями. Так, 
отдельные исследования нуклео-
тидного повтора CAG свидетель-
ствуют о роли гирсутизма [3]. В то 
же время вариабельность пов-
тора GGN в  гене андрогеновых 
рецепторов в  большей степени 
влияет на активность гена и ассо-
циируется с ранним облысением 
по мужскому типу [4]. 
В  коже синтезируется значимое 
количество андрогенов, действую-
щих интракринно и  паракринно. 
Их  уровень зависит от  экспрес-
сии ферментов синтеза андроге-
нов в  соответствующих клетках. 
Главными поставщиками являются 
сальные и потовые железы [2]. 
Клетки кожи, особенно себо-
циты, способны синтезировать 
холестерин для клеточных мем-
бран, эпидермального барьера 
и  сального секрета. Себоциты 
экспрессируют лишь небольшое 
количество цитохрома P450c17, 
необходимого для синтеза дегид-
роэпиандростерона и андростен-
диона. Однако себоциты, клетки 
потовых желез и  дермальной 
папиллы способны конвертиро-
вать дегидроэпиандростерон, анд-
ростендион и, возможно, дегидро-
эпиандростерон-С  в тестостерон 
и дигидротестостерон. 
Молекулярные трансформа-
ции андрогенов происходят 
благодаря ферменту 17-бета-
гидрокси стероиддегидрогеназе 
(17-бета-ГСД). В  коже экспрес-
сия 17-бета-ГСД обнаружена 
в  сально-волосяных фолликулах 
и  эпидермальных кератиноци-
тах. Известно 12 ее изоформ. 
Сальные железы способны про-
дуцировать пять из них. Наиболее 
активно вырабатываются 17-бета-
ГСД-2 и  17-бета-ГСД-5. Первая 
инактивирует стероиды, вторая 
конвертирует андростендион 
в  тестостерон. Как следствие, их 
действие уравновешивается. 
На коже лица более активны изо-
формы 17-бета-ГСД-3 и  17-бета-

ГСД-5 [4]. Этим можно объяснить 
ее большую чувствительность 
к андрогенам. 
Таким образом, индивидуальная 
чувствительность к  андрогенам 
складывается из  особенностей 
рецептора, баланса разнона-
правленных действий изоформ 
17-бета-ГСД, а также количе-
ства локально продуцируемых 
гормонов. Она в  свою очередь 
обусловливает эффективность 
медикаментозной терапии при 
синдромах, связанных с избытком 
андрогенов. 
Возможно, полученные данные 
помогут в выработке персонали-
зированного подхода к  терапии 
акне и других патологий. 
Установлено, что применение пла-
центарного препарата Лаеннек 
в  комплексном лечении акне 
повышает эффективность базис-
ной терапии, способствует сокра-
щению ее длительности и сохране-
нию клинического и эстетического 
результата. 
Системное и  локальное действие 
препарата Лаеннек обеспечива-
ется пептидными факторами, 
входящими в его состав. Они спо-
собствуют балансировке гумо-
ральной регуляторной сети, в том 
числе в результате нормализации 
локального гормонального гомеос-
таза. Как следствие, нормализуется 
функционирование клеток кожи, 
улучшаются процессы регенерации 
и заживления ран. 
На  рисунках 1 и  2 представлена 
динамика клинических проявле-
ний акне средней степени тяжести 
на  фоне терапии препаратом 
Лаеннек. Препарат вводился внут-
ривенно капельно по 4 мл два раза 
в неделю, курс – 6–10 инъекций. 
Одновременно осуществлялось 
локальное введение (фармафорез), 
курс – 8–10 сеансов. Результат при-
менения одной процедуры фар-
мафореза препарата Лаеннек при 
легкой степени тяжести акне про-
демонстрирован на рис. 3. 
Известно, что андрогены спо-
собствуют более интенсивному 
потоотделению у мужчин по срав-
нению с таковым у женщин в ана-
логичных ситуациях. Это различие 
появляется в период пубертата. 

На  потовые железы приходится 
более половины активности 
5-альфа-редуктазы, в  них также 
экспрессируются андрогеновый 
рецептор и ферменты, необходи-
мые для конверсии дегидроэпиан-
дростерона в дигидротестостерон. 
Однако секреторная активность 
потовых желез не зависит от анд-
рогенов напрямую. Установлено, 
что терапия андрогенами не стиму-
лирует потоотделение у  взрослых 
женщин и не снижает его у мужчин. 
Андрогены формируют разли-
чие между полами, но  не под-
держивают его. Возможно, это 
достигается благодаря дифферен-
циации апоэккриновых желез. 
Апоэккриновые железы – осо-
бый вид потовых желез, которые 
во время пубертата развиваются 
из эккриновых или эккриноподоб-
ных предшественников. В  ответ 
на аналогичную нервную стимуля-

Рис. 1. Пациентка Н. с акне средней степени тяжести 
до лечения (А) и после курса внутривенных введений 
и фармафореза препарата Лаеннек (Б)
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цию они развивают секреторную 
активность в семь раз выше, чем 
другие потовые железы. Их избы-
ток может быть причиной разви-
тия гипергидроза [5].

Эстроген ы 
Существует два внутриклеточных 
рецептора к  эстрогенам – альфа 
и бета. Они принадлежат к супер-
семейству ядерных гормональ-
ных рецепторов и  гомологичны 
примерно на  60%. Кроме того, 
рецепторы обладают одинаковой 
аффинностью к эстрадиолу. 
В  большинстве случаев эстро-
гены действуют по  классичес-
кому геномному пути, то есть 
связыва ются с  рецептором 
в  зоне ядра и  влияют на  геном 
клетки. Однако в  ряде случаев 
клеточный ответ на  эстрогены 
наступает быстрее, чем это воз-
можно при чисто геномном 
ответе. Эстрогеновые рецеп-
торы (ЭР) могут актививиро-
вать сигнальные каскады вто-
ричных мессенджеров, в  том 
числе аденилатциклазу, цикли-
ческий аденозинмонофосфат, 
фосфолипазу С, протеинкиназу 
С, лиганд- и вольтажзависимые 
ионные каналы. В одних случаях 
ЭР-альфа противостоит ЭР-бета, 
в других – выступает как его гете-
родимер или гомодимер, регули-
руя активность ряда генов, в том 
числе антипролиферативных [6].
Изучение первичной культуры 
фибробластов женской кожи 
показало, что эти клетки экс-
прессируют мРНК и  белки для 
ЭР-альфа и ЭР-бета. С помощью 
методов иммуногистохимии выяв-
лено, что ЭР-бета экспрессируется 
преимущественно в  зоне ядра, 
ЭР-альфа – в ядре и цитоплазме. 
Это еще раз подтверждает, что 
эстрадиол не только воздействует 
на экспрессию генов, но и вызы-
вает клеточный ответ. Интересно, 
что в фибробластах кожи в период 
постменопаузы эстрадиол повы-
шает экспрессию собственных 
рецепторов [7]. Возможно, это 
позволяет сохранить на необходи-
мом уровне клеточные эффекты 
эстрадиола в условиях системной 
гипоэстрогении.

Эстрогены препятствуют старе-
нию кожи, истончению эпидер-
миса, поддерживая тургор. 

Изменения  кожи 
и способы их коррекции
Пери- и  постменопауза – самые 
сложные периоды в  онтогенезе 
женской репродуктивной сис-
темы. После многих лет рит-
мичных колебаний эстрогенов 
и прогестерона в рамках менстру-
ального цикла начинается период 
перестройки. Нарушается коор-
динация между гипоталамусом, 
гипофизом и яичниками. По мере 
снижения количества фолли-
кулов и, следовательно, уровня 
ингибина увеличивается уровень 
фолликулостимулирующего гор-
мона. Уровень эстрадиола сначала 
резко колеблется, потом неук-
лонно снижается. Его влияние 
на  органы и  системы женского 
организма ослабевает, развива-
ется гипоэстрогения.
Выключение функции яичников 
физиологично, однако очень часто 
организм женщины не  может 
в  полной мере адаптироваться 
к  его последствиям. Такая деза-
даптация проявляется вазомотор-
ными (приливы жара, ночная пот-
ливость) и  психосоматическими 
(раздражительность, вялость, 
головные боли, расстройства сна 
и др.) симптомами, которые отме-
чаются у 35–80% женщин в пери- 
и  постменопаузе. Указанные 
симптомы значительно ухудшают 
качество жизни. Со  временем 
к  указанным симптомам присо-
единяются урогенитальные про-
блемы и  разные обменные нару-
шения [8].
В  пери- и  пост менопаузе кожа 
представляет особый интерес 
для клиницистов. Во-первых, 
проблемы кожи более очевидны. 
Изменение состояния кожи 
может стать причиной обраще-
ния к врачу и мотивацией начать 
лечение. 
Во-вторых, при угасании функ-
ции яичников кожа переходит 
на самообеспечение эстрогенами. 
Нормализация ее функции поз-
волит локально компенсировать 
гипоэстрогению. 

Рис. 2. Пациентка К. с акне средней степени тяжести 
до лечения (А) и после курса внутривенных введений 
и фармафореза препарата Лаеннек (Б)

Рис. 3. Пациентка З. с акне легкой степени тяжести 
до лечения (А) и после одной процедуры фармафореза 
препарата Лаеннек (Б)
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Улучшение состояния кожи будет 
способствовать улучшению пси-
хологического состояния женщин. 
Как следствие, повысятся адапта-
ционные возможности организма. 
Кожные проблемы в  пери- 
и  пост менопаузе разнообразны. 
Снижение уровня эстрадиола 
при сохранной активности тес-
тостерона приводит к выделению 
более вязкого секрета сальными 
железами. Кожа становится более 
сальной, в некоторых случаях раз-
вивается акне. 
Кроме того, тестостерон сти-
мулирует рост волос, особенно 
в области лица. 
Гипоэстрогения обусловливает 
перераспределение подкожной 
жировой клетчатки. В результате 
появляются морщины, кожа теряет 
свою подвижность. Уменьшение 
объема жировой ткани в  молоч-
ных железах обусловливает изме-
нение их формы. 
Дефицит эстрогенов приводит 
к  снижению синтеза и  регенера-
ции коллагена и эластина. Волокна 
изнашиваются, особенно при 
перегрузке солнечной радиацией, 
развивается эластоз. 
Поскольку эстрогены отчасти 
контролируют рост и  функцию 
кожных капилляров, вследствие 
их дефицита снижается и кожный 
кровоток. Базальный слой эпи-
дермиса лишается необходимого 
количества кислорода и  микро-
нутриентов. Рост кожи замед-
ляется, она становится тоньше, 
а за  счет более активной потери 
влаги – более сухой. 
Такая кожа не  способна выпол-
нять свои функции как прежде, 
в том числе гормональные. 
Чтобы устранить или отсрочить 
указанные выше изменения кожи, 
необходима как топическая, так 
и системная терапия. 
С этиотропной точки зрения целе-
сообразна менопаузальная гормо-
нальная терапия (МГТ). Однако 
у  такой терапии есть ряд проти-
вопоказаний. Поэтому согласно 
рекомендациям Международного 
общества по  менопаузе жен-
щины, которым МГТ противопо-
казана, а также женщины, кото-
рые отказываются применять 

гормональные препараты, могут 
использовать иные средства для 
предотвращения проблем со здо-
ровьем в  пери- и  постменопаузе 
[9].
Кроме того, для оздоровления 
кожи одних гормонов недоста-
точно. Коже необходимы мине-
ралы, мукополисахариды, нукле-
иновые и органические кислоты. 
Различные витаминно-минераль-
ные комплексы не решат данную 
проблему, поскольку такой состав 
очень сложно сформировать 
искусственно и многие низкомоле-
кулярные органические вещества 
имеют низкую биодоступность. 
Возможный выход – использо-
вание плацентарных препаратов 
(ПП). Одним из наиболее изучен-
ных препаратов этой группы явля-
ется Лаеннек (корпорация Japan 
Bio Products). Препарат разрабо-
тан в Японии при поддержке пра-
вительства страны и сейчас при-
меняется во многих странах мира.
Лаеннек представляет собой рас-
твор очищенного гидролизата 
плаценты человека, содержащий 
нуклеиновые кислоты, витамины, 
жирные кислоты, минералы, 
интерлейкины и  др. Препарат 
выпускается в  ампулах объемом 
2 мл для в/м и  в/в  капельных 
инъекций. 
П р о и з в о д с т в е н н ы й  ц и к л 
препарата Лаеннек состоит 
из  нескольких этапов с  мно-
гократным контролем качес-
тва согласно требованиям GMP 
(Good Manufacturing Practic  – 
Надлежащая производственная 
практика). Это обеспечивает 
стерильность биологического 
материала. 
Лаеннек применяется для антиэй-
джинговой терапии и в космето-
логии. Он обладает антиоксидант-
ными и противовоспалительными 
эффектами. Его применение спо-
собствует улучшению регенерации 
кожи и восстановлению ее функ-
ций, в том числе гормональной. 
Несмотря на системную гипоэст-
рогению, кожа начинает регулиро-
вать собственные обменные и тро-
фические процессы посредством 
интракринного и  аутокринного 
действия ее стероидов. При этом 

необходимость в  синтезе эстро-
генов de novo отсутствует – нуж-
ной концентрации можно достичь 
путем конверсии андростендиона 
и дегидроэпиандростерона, содер-
жащихся в  препарате Лаеннек. 
Этот процесс также уравновеши-
вает андрогенные и эстрогенные 
кожные эффекты. 
На  фоне терапии препаратом 
Лаеннек уменьшается количес-
тво морщин и пигментных пятен, 
повышаются эластичность и тонус 
кожи. Указанные эффекты близки 
к эффектам МГТ. 
На  этом сходство действия ПП 
и МГТ не заканчивается.
В  рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании изучалась эффек-
тивность препарата Лаеннек 
для облегчения климактеричес-
ких симптомов. 108 его учас-
тниц были разделены на  две 
группы. Пациентки основной 
группы в течение четырех недель 
получали ПП в  виде инъекций. 
На  фоне проводимой терапии 
отмечено достоверное снижение 
индекса Купермана – -12,3 против 
-7,15 балла в контрольной группе, 
p = 0,012 [10]. В другом исследо-
вании с  аналогичным дизайном 
в основной группе данный индекс 
снизился на  14,0 ± 9,4 балла, 
в контрольной – на 7,6 ± 5,7 балла 
(p < 0,001) [11].
Еще в одном исследовании паци-
ентки в  возрасте от  40 до  64 лет 
применяли Лаеннек в  течение 
восьми недель. Контрольная 
группа получала инъекции физио-
логического раствора. На  фоне 
терапии ПП достоверно сократи-
лось количество баллов по шкале 
степени менопаузы (MRS II) 
(p = 0,03), а также повысился уро-
вень эстрадиола (p = 0,03) [12]. 
Перспективным представляется 
сочетание препарата Лаеннек 
с  мелатонином, который за  счет 
тканевых антиоксидантных 
эффектов и  влияния на  гипо-
таламо-гипофизарную систему 
купирует климактерические 
симптомы. 
Эффективность ПП в  целом 
и препарата Лаеннек в частности 
в  отношении улучшения состоя-
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Hormones and Skin Health 
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Human skin maintains hormonedependent homeostasis by means of auto, intra and paracrine action of locally 
produced sex steroids. Th is production is executed by balanced conversion of hormone precursors. Perimenopause 
and subsequent systemic lack of estrogen disrupt this balance. Skin condition deteriorates, worsening psychological 
diffi  culties, typical for this period of life. Human placenta extracts with their complex compound of active 
substances recover skin’s ability to selfregulate hormone action and restore it’s esthetics and function.
Key words: perimenopause, skin, paracrine hormone action, human placenta extracts

ния кожи достигается не  только 
за  счет опосредованного воз-
действия на  интра- и  паракрин-
ную гормональную функцию, 
но  и за  счет увеличения кон-
центрации инсулиноподобного 
фактора роста  1 в  сыворотке 
крови [12], стабилизации уровня 
холестерина, ферментов печени 
в сыворотке крови [13], индуци-
рования восстановления естест-
венной пигментации кожи и волос 
вследствие модуляции экспрессии 

медь-зависимого фермента тиро-
зиназы и  тирозиназа-связанных 
белков 1 и 2 [14].

Заключение
Интракрин ные, паракринные 
и  аутокринные эффекты эстро-
генов, образующихся в  тканях-
мишенях, позволяют поддержать 
состояние организма в  условиях 
гипоэстрогении. К сожалению, эти 
механизмы очень чувствительны 
к  различным видам стресса. 

Избыток свободных радикалов, 
дефицит микронутриентов и дру-
гие факторы препятствуют сба-
лансированной конверсии андро-
генов в эстрогены. Гормональный 
дисбаланс обусловливает запуск 
механизмов старения. Прежде 
всего это отражается на состоянии 
и функциях кожи. 
Улучшить состояние кожи в период 
пери- и постменопаузы и восстано-
вить ее функции возможно с помо-
щью препарата Лаеннек.  
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Анализ литературы свидетельствует о высокой распространенности 
у пациентов с хроническими дерматозами (псориазом, акне, розацеа) 
заболеваний гепатобилиарной системы и кишечника, приводящих 
к нарушению его микробиоценоза и проницаемости. В статье 
продемонстрирована общность механизмов изменения иммунного 
ответа и метаболизма при хроническом воспалительном процессе в коже 
и желудочнокишечном тракте (ЖКТ). Рассмотрена целесообразность 
включения в комплексную терапию псориаза, акне, розацеа мероприятий, 
направленных на нормализацию функции ЖКТ. Это может оказать 
адъювантное действие на уровне кожи и нивелировать неблагоприятные 
последствия длительного применения базисной терапии.

Ключевые слова: псориаз, акне, розацеа, желудочнокишечный тракт, 
гепатобилиарная система, неалкогольная жировая болезнь печени, синдром 
избыточного бактериального роста в тонком кишечнике, кишечная 
микрофлора, Helicobacter pylori 

В последние десятилетия 
многие дерматологические 
заболевания рассматрива-

ются не как локальный патологи-
ческий процесс, а как системное 
нарушение. Исследования в этом 
направлении были индуциро-
ваны неясностью их этиологии, 
недостаточной эффективностью 
топической терапии и  высокой 
частотой рецидивов. В  результа-
те полиэтиологическими сегодня 
признаны акне, розацеа и псориаз. 

Помимо наследственных факто-
ров и  факторов внешней среды, 
нарушений иммунных реак-
ций, психоэмоциональных рас-
стройств в  ответ на  воздействие 
стрессоров все большее значение 
в развитии и поддержании пато-
логий кожи придается нарушени-
ям желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ). Органы ЖКТ играют 
важную роль не только в расщеп-
лении, усвоении питательных 
веществ, экскреции продуктов 

обмена, но и в поддержании им-
мунного и обменного гомеостаза. 
Нарушение одной из  этих функ-
ций может привести к изменени-
ям в различных органах и систе-
мах, в том числе коже. 

Псориаз
Псориаз относится к хроническим 
иммуноопосредованным воспа-
лительным гиперпролифератив-
ным заболеваниям кожи, которым 
страдают около 2–3% населения 
[1]. В его этиологии наиболее зна-
чимыми считаются генетические 
факторы, нарушения иммунной 
системы и факторы окружающей 
среды. Вместе с тем именно в от-
ношении псориаза накоплено 
наибольшее количество доказа-
тельств его взаимосвязи с патоло-
гиями органов пищеварения.
Одна из широко обсуждаемых гас-
троэнтерологических коморбид-
ностей псориаза – хронические 
заболевания кишечника. 
Установлено, что распростра-
ненность псориаза у  пациентов 
с  болезнью Крона значительно 
выше, чем в популяции, – 9,6% [2, 
3]. Болезнь Крона – хроническое 
прогрессирующее воспалительное 
заболевание, поражающее любой 
отдел пищеварительного тракта. 
Болезнь Крона, как и  псориаз, 
имеет аутоиммунную этиологию.
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Исследования взаимосвязи этих 
заболеваний были начаты в 90-х гг. 
прошлого века. К настоящему вре-
мени общность нарушений врож-
денного и приобретенного имму-
нитета доказана. Прежде всего это 
высокая частота корреляции по-
лиморфизма генов – регуляторов 
иммунного ответа, расположен-
ных в локусах хромосом 6p22, 16q, 
1p31 и  5q33. Установлено также, 
что развитие неконтролируемого 
воспаления при псориазе и болез-
ни Крона – результат дисбаланса 
про- и  противовоспалительных 
цитокинов, сдвига субпопуляций 
Т-лимфоцитов (Th) с увеличени-
ем Th17, Th22 и снижением актив-
ности Т-регулирующих клеток. 
Подтверждением также является 
аналогичная эффективность спе-
цифической иммунотропной тера-
пии [4]. 
Недавно появились данные 
о коморбидности псориаза и  це-
лиакии (глютеновой энтеропа-
тии). Целиакия – хроническое 
заболевание кишечника иммун-
ной этиологии, ассоциированное 
со  специфической воспалитель-
ной реакцией слизистой оболоч-
ки тонкого кишечника при упот-
реблении продуктов, содержащих 
белок злаков – глютен. Увеличение 
уровня серологических маркеров 
целиакии (антитела к  глиади-
ну, иммуноглобулин A) отмече-
но у 14% пациентов с псориазом, 
в  контрольной группе – у  5%. 
Кроме того, их значения коррели-
руют с тяжестью течения псори-
аза. В  то же время при псориазе 
на фоне повышения антител, спе-
цифичных для целиакии, не всег-
да выявлялись гистологические 
маркеры повреждения слизистой 
оболочки кишечника. Это может 
свидетельствовать о предрасполо-
женности части пациентов с псо-
риазом к  развитию непереноси-
мости глютена. Получены данные, 
свидетельствующие о снижении 
выраженности клинических про-
явлений псориаза и лабораторных 
маркеров целиакии при соблюде-
нии безглютеновой диеты [5, 6]. 
Гипотезы о взаимосвязи псори-
аза и  целиакии основываются 
на общих генетических факторах 

нарушения врожденного и  при-
обретенного иммунного ответа, 
повышении кишечной проницае-
мости, дефиците витамина D, аб-
сорбция которого снижается при 
глютеновой энтеропатии [7–10]. 
Таким образом, наличие у  боль-
ных псориазом симптомов кишеч-
ной дисфункции (диареи, взду-
тия живота, бурления), анемии 
и мальабсорбции служит основа-
нием определения сывороточных 
маркеров целиакии. При выявле-
нии повышенного уровня антител 
соблюдение безглютеновой диеты 
может иметь положительный эф-
фект в  отношении проявлений 
псориаза [11].
Патофизиологические параллели 
развития псориаза и хронических 
заболеваний кишечника не огра-
ничиваются предрасположеннос-
тью к  иммунной аутоагрессии. 
Так, утяжеление течения псориа-
за при различных заболеваниях 
ЖКТ, сопровождающихся пов-
реждением кишечной стенки, 
связывают с повышением прони-
цаемости кишечного барьера [13]. 
Врожденную или приобретенную 
повышенную кишечную прони-
цаемость некоторые авторы от-
носят к значимым звеньям пато-
генеза псориаза. Кишечник, как 
и кожа, является барьером между 
внешней и внутренней средой ор-
ганизма. Повышение кишечной 
проницаемости в результате вос-
палительных процессов или нару-
шений микробиоценоза приводит 
к увеличению транслокации про-
дуктов микробного метаболизма, 
микробных антигенов, токсинов 
во  внутренние среды организ-
ма. Как следствие, избыточная 
стимуляция иммунной системы 
и  развитие локальных и  систем-
ных аномальных воспалительных 
и аллергических реакций [13]. Эти 
нарушения отмечаются как в тон-
ком, так и в толстом кишечнике. 
Таким образом, первичной причи-
ной персистирующего системного 
воспаления при псориазе может 
быть патология кишечника.
Нарушение функции кишечного 
барьера может быть результатом 
существенного изменения его 
микробиоты. Так, у  пациентов 

с  псориазом и  псориатическим 
артритом выявлено снижение 
разнообразия состава кишечной 
микрофлоры [14]. Это наблюда-
ется и при хронических воспали-
тельных заболеваниях кишечника. 
Значительное число публикаций 
последних лет свидетельствует 
о взаимосвязи псориаза с  пато-
логией гепатобилиарной систе-
мы, в  большей степени с  неал-
когольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП) и  желчнока-
менной болезнью (ЖКБ). Это со-
ответствует современным пред-
ставлениям о патогенезе псориаза. 
Коморбидными псориазу призна-
ны артропатии, увеиты, воспали-
тельные заболевания кишечника, 
сердечно-сосудистые заболева-
ния, остеопороз, метаболический 
синдром и  тревожно-депрессив-
ные расстройства [15]. В  основе 
развития НАЖБП лежит избы-
точное накопление триглицери-
дов в ткани печени. Заболевание 
начинается с  жирового гепатоза, 
далее переходит в  стеатогепатит 
и в случае дальнейшего прогрес-
сирования в фиброз и цирроз [16]. 
НАЖБП считается одной из  со-
ставляющих метаболического син-
дрома и даже рассматривается как 
его печеночное проявление. 
Распространенность НАЖБП 
и  метаболического синдрома 
среди больных псориазом со-
ставляет 10–25%. Это выше, чем 
в общей популяции. 
У пациентов с НАЖБП и псориа-
зом увеличивается риск развития 
более тяжелых фибротических из-
менений в ткани печени по срав-
нению с  пациентами с  НАЖБП, 
не  страдающими псориазом 
[7, 17]. В  исследовании «слу-
чай – контроль», проведенном 
P. Gisondi и соавт. (2009), НАЖБП 
диагностировалась приблизи-
тельно у  половины пациентов 
с псориазом и у трети лиц группы 
контроля. При этом у большинс-
тва больных псориазом НАЖБП 
сочеталась с  метаболическим 
синдромом и  более высокими 
значениями маркеров воспаления 
(С-реактивный белок) [18]. Важно 
отметить, что наличие НАЖБП 
коррелирует с величиной индекса 
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распространенности и  тяжести 
псориаза (PASI). Аналогичные 
данные получены в  крупном ко-
гортном исследовании E.A. van der 
Voort и соавт. (2014) [19]. При этом 
псориаз признан одним из незави-
симых факторов риска развития 
НАЖБП.
Одним из  ключевых факторов 
развития НАЖБП являются ожи-
рение и метаболический синдром. 
Ожирение также предрасполагает 
к  развитию псориаза, а наличие 
псориаза повышает риск ожире-
ния. Так, у  больных псориазом 
коэффициент риска развития 
ожирения равен 1,18. Кроме того, 
ожирение напрямую коррелирует 
с тяжестью проявлений псориаза 
[20, 21].
При этих двух заболеваниях от-
мечается хроническое умеренное 
воспаление. В  жировой ткани 
вырабатывается комплекс био-
логически активных веществ, 
оказывающих медиирующее воз-
действие на  разные параметры 
метаболизма и  активность вос-
палительных реакций. С  увели-
чением массы жировой ткани 
индуцируется продукция ади-
покинов и цитокинов, таких как 
лептин, фактор некроза опухоли 
альфа (ФНО-альфа), интерлейкин 
(ИЛ) 6, 17 и резистин, играющих 
ключевую роль в  патогенезе ме-
таболического синдрома и обла-
дающих провоспалительными 
свойствами. В то же время в ади-
поцитах снижается синтез проти-
вовоспалительного адипоцитоки-
на – адипонектина. Для НАЖБП 
и псориаза характерен дисбаланс 
про- и  противовоспалительных 
цитокинов [22]. Содержание 
ФНО-альфа, регулирующего им-
мунные и воспалительные реак-
ции, обусловлено индексом массы 
тела, процентным содержанием 
жировой ткани, гиперинсулине-
мией. У пациентов с НАЖБП его 
уровень повышен [22]. Помимо 
ожирения факторами развития 
НАЖБП считаются инсулино-
резистентность, гиперинсулине-
мия, дислипидемия. ФНО-альфа 
ингибирует фосфорилирование 
тирозина инсулинового рецеп-
тора и субстрата 1 инсулинового 

рецептора, что приводит к  сни-
жению биологического ответа 
тканей на инсулин и нарушению 
транспорта глюкозы в  клетки. 
Развитие инсулинорезистентнос-
ти – один из первых этапов к раз-
витию НАЖБП [23]. Уменьшение 
массы тела, наоборот, способству-
ет снижению уровня ФНО-альфа 
и инсулинорезистентности [22].
У пациентов с псориазом уровень 
ФНО-альфа значительно повышен 
и  пропорционален индексу PASI 
[24]. При псориазе ФНО-альфа 
индуцирует пролиферацию кера-
тиноцитов, продукцию провос-
палительных цитокинов, молекул 
эндотелиальной клеточной адге-
зии и активирует процессы анги-
огенеза [25, 26]. 
При ожирении отмечаются повы-
шение уровня лептина и  лепти-
норезистентность, которые также 
вовлечены в  патогенез НАЖБП. 
Увеличение содержания лепти-
на наблюдается и  при псориазе, 
при этом псориаз признан фак-
тором риска гиперлептинемии. 
Предполагают, что, смещая ба-
ланс цитокинов с Th2- в сторону 
Th1-иммунного ответа (в сторону 
последних), лептин стимулирует 
воспалительные реакции, проли-
феративные и  антиапоптотичес-
кие процессы в Th [27].
Провоспалительные цитокины 
ИЛ-6 и  -17 участвуют в иммуно-
воспалительных реакциях как 
при псориазе, так и при НАЖБП. 
Метаболический синдром, нару-
шение толерантности к  глюкозе, 
инсулинорезистентность, часто 
сопутствующие обоим заболева-
ниям, характеризуются повышен-
ной выработкой указанных про-
воспалительных агентов [28–30]. 
При этом у  пациентов с  псори-
азом и  ожирением содержание 
ИЛ-6 значимо превышает тако-
вое у  лиц в  контрольной группе 
[31, 32].
Предполагают, что ИЛ-17 при 
НАЖБП играет определенную 
роль в прогрессировании стеато-
гепатоза в стеатогепатит [30]. При 
псориазе ИЛ-17 стимулирует про-
дукцию кератиноцитами ИЛ-6. 
В свою очередь ИЛ-6 индуцирует 
миграцию Th в кожу и регулирует 

пролиферацию и дифференциров-
ку клеток дермы и эпидермиса [24]. 
Степень кожных проявлений 
псориаза положительно корре-
лирует с сывороточным уровнем 
ИЛ-6 и -17 [30].
Адипонектин, продуцируемый 
жировой тканью, относится 
к противовоспалительным адипо-
цитокинам. Он оказывает проти-
воположное воздействие на мета-
болизм. Его содержание в  крови 
обратно пропорционально ин-
дексу массы тела и  значительно 
снижено у  пациентов с  ожире-
нием, сахарным диабетом 2 типа 
и НАЖБП [33, 34]. Адипонектин 
способствует повышению чувс-
твительности тканей к инсулину. 
Его противовоспалительный эф-
фект как при псориазе, так и при 
НАЖБП осуществляется за  счет 
супрессии Th1-иммунного ответа 
[35, 36]. Этот эффект складыва-
ется из  ингибирования синтеза 
провоспалительных цитокинов 
ФНО-альфа, ИЛ-6, снижения про-
дукции молекул адгезии эндоте-
лия сосудов 1, реактивных форм 
кислорода и  активации экспрес-
сии противовоспалительного ци-
токина ИЛ-8 [37]. При псориазе 
и  НАЖБП продукция адипонек-
тина подавляется высокими кон-
центрациями провоспалительных 
агентов, и  его уровень обрат-
но пропорционален значениям 
ФНО-альфа и ИЛ-6 [25, 26, 38–40]. 
Примечательно, что у  больных 
псориазом, который сочетается 
с НАЖБП, уровень сывороточно-
го адипонектина ниже, чем у боль-
ных псориазом без поражений пе-
чени [35]. 
Велика вероятность вклада 
НАЖБП в  усугубление тяжести 
течения псориаза вследствие про-
дукции медиаторов воспаления 
печени на  фоне минимального 
хронического воспалительного 
процесса. У пациентов с НАЖБП 
существенно выше содержание 
провоспалительных цитокинов 
(С-реактивный белок, ИЛ-6, ре-
активные формы кислорода), чем 
у здоровых лиц [41, 42]. Как упо-
миналось выше, перечисленные 
биологические медиаторы подде-
рживают воспаление и  способс-
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твуют нарушению процессов про-
лиферации в коже при псориазе. 
Порочный круг замыкается. 
Таким образом, взаимосвязь псо-
риаза и НАЖБП обусловлена на-
рушениями углеводного и жиро-
вого обмена, а также комплексом 
локальных и  системных иммун-
ных нарушений, поддерживаю-
щих персистирующее воспаление 
умеренной активности. 
Терапия псориаза предполагает 
применение топических и  сис-
темных препаратов. Некоторые 
из  них (используемые преиму-
щественно для лечения тяжелых 
и  резистентных форм заболева-
ния) известны своими токсичес-
кими эффектами, особенно у па-
циентов с сочетанной патологией 
печени. Так, иммуносупрессив-
ная терапия метотрексатом при 
НАЖБП сопряжена с  повышен-
ным риском развития токси-
ческого гепатита. Повышение 
лабораторных маркеров повреж-
дения гепатоцитов отмечается 
примерно у  половины пациен-
тов с  псориазом, принимавших 
метотрексат [43]. Аналогичные 
неблагоприятные эффекты воз-
можны при использовании 
циклоспорина А [44]. 
С  учетом высокой ассоциации 
псориаза с НАЖБП перед назна-
чением иммуносупрессивной те-
рапии и в процессе лечения необ-
ходимо контролировать состояние 
печени: оценивать как лаборатор-
ные маркеры ее повреждения, так 
и степень выраженности фиброза 
(эластометрия). 
Специфических рекомендаций 
по  лечению пациентов с  псори-
азом и  НАЖБП не  существует. 
Однако рекомендации по  изме-
нению рациона питания и образа 
жизни могут иметь большое зна-
чение для коррекции нарушений 
метаболизма, сопутствующих 
псориазу. У  пациентов с  избы-
точной массой тела или ожире-
нием продемонстрировано зна-
чительное уменьшение степени 
тяжести кожных проявлений 
псориаза при снижении массы 
тела [45]. Это можно объяснить 
нормализацией уровней и соот-
ношения про- и  противовоспа-

лительных адипокинов и  цито-
кинов, секретируемых жировой 
тканью, и, как следствие, сни-
жением активности системного 
воспаления [46].
Интересные данные получены 
в исследовании L.X. Tong и соавт. 
(2015) в  отношении повышения 
риска развития псориаза у  лиц 
с ЖКБ [47]. Причины этого не до 
конца ясны. Однако в  одном 
из  последних исследований ус-
тановлено, что гиперхолестери-
немия является одним из  фак-
торов риска развития псориаза. 
Следовательно, она может быть 
общим патогенетическим звеном 
псориаза и ЖКБ [48]. Установлено, 
что длительная (более семи лет) 
гиперхолестеринемия значимо 
повышает вероятность развития 
псориаза [48]. 
В связи со сказанным, пациентов 
с псориазом необходимо рассмат-
ривать как группу риска развития 
НАЖБП и ЖКБ. Поэтому важно 
выявлять данную патологию 
на  ранних этапах и  предприни-
мать меры для предотвращения ее 
прогрессирования.

Акне
Акне (угревая болезнь) – очень 
распространенное заболевание 
в  развитых странах. Его частота 
встречаемости неуклонно растет 
со  второй половины прошлого 
века. Ранее пик заболеваемости 
приходился на пубертатный пери-
од, в настоящее время – на взрос-
лое население [49]. 
Акне является хроническим 
воспалительным заболеванием 
сальных желез и волосяных фол-
ликулов, в основе патогенеза ко-
торого лежат повышенная продук-
ция кожного сала, фолликулярный 
гиперкератоз, повышенное высво-
бождение медиаторов воспаления. 
В развитии перечисленных меха-
низмов значимую роль играют ло-
кальное воздействие андрогенов 
и присутствие микробных факто-
ров [35, 50]. 
Кроме того, отмечается частая 
коморбидность акне и  различ-
ных патологий ЖКТ. В  одном 
из исследований с участием около 
13 тыс. подростков установлено, 

что пациенты с акне чаще стра-
дают функциональными рас-
стройствами ЖКТ, сопровожда-
ющимися запорами, неприятным 
запахом изо рта и  желудочно-
пищеводным рефлюксом [51]. 
Нарушения в составе кишечной 
микрофлоры с развитием синдро-
ма избыточного бактериально-
го роста в тонкой кишке (СИБР) 
у пациентов с себорейным дерма-
титом зафиксированы в  иссле-
довании H. Zhang и соавт. (1999) 
[52]. Расстройства кишечного 
микробиома выявлены у 54% па-
циентов с  акне в  исследовании 
Л.А. Волковой и соавт. (2001) [53]. 
Напомним, что СИБР характери-
зуется увеличением содержания 
микроорганизмов в  тонком ки-
шечнике более чем 105 КОЕ/мл ас-
пирата из тощей кишки. При этом 
степень выраженности дисбио-
тических нарушений кишечной 
микрофлоры напрямую связана 
с тяжестью кожных проявлений, 
а значительное изменение ее со-
става – с длительным, рецидиви-
рующим течением заболевания 
и резистентностью к проводимо-
му лечению [54]. Последствиями 
СИБР, опосредованно способс-
твующими поддержанию пато-
логического процесса в  коже, 
являются нарушение расщепле-
ния, синтеза и абсорбции макро- 
и микронутриентов. Кроме того, 
избыточная продукция микро-
организмами токсичных метабо-
литов может приводить не только 
к нарушению усвоения питатель-
ных веществ, но и к повреждению 
клеток кишечного эпителия [55]. 
При повреждении энтероцитов 
и  снижении плотности межкле-
точных контактов нарушается 
функция кишечного барьера. 
В результате повышается кишеч-
ная проницаемость для микро-
бных метаболитов и фрагментов 
их клеток.
Нарушенная кишечная проница-
емость может влиять на  степень 
выраженности акне. 
У пациентов с акне в крови чаще 
обнаруживается липополисаха-
ридный эндотоксин Escherichia 
coli и определяется высокая реак-
тивность к  нему [56]. В  исследо-
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вании L. Juhlin и соавт. (1983) [57] 
повышенная реактивность к  ли-
пополисахаридному эндотоксину 
E. coli была выявлена в 65% случа-
ев в группе пациентов с акне и ни 
в  одном случае в  группе здоро-
вых лиц. Увеличение в крови под 
влиянием кишечных микроорга-
низмов концентрации циркули-
рующих эндотоксинов указывает 
на значимость у части пациентов 
с  акне повышенной кишечной 
проницаемости. 
Роль нарушения моторной кишеч-
ной функции при угревой болез-
ни не  доказана. И  хотя в  иссле-
довании H. Zhang и соавт. (2008) 
[51] установлена более высокая 
распространенность запоров 
у подростков с угревой болезнью, 
однозначных доказательств вли-
яния данного фактора на  разви-
тие заболевания пока нет. Вместе 
с  тем известно, что у  пациентов 
с функциональным запором сни-
жены концентрации нормальных 
представителей кишечной мик-
рофлоры в фекальных массах, по-
вышена кишечная проницаемость 
и выражены реакции системного 
иммунного ответа [58], что, по-ви-
димому, может быть экстраполи-
ровано и на пациентов с угревой 
болезнью.
При обсуждении возможности 
регулирования кишечной микро-
флоры у  больных акне в  первую 
очередь следует обратить внима-
ние на  алиментарные факторы. 
В ряде исследований продемонс-
трирована взаимосвязь особен-
ностей питания с  выраженнос-
тью акне и  частотой рецидивов. 
Высокожировая или высокоугле-
водная диета приводит к  сниже-
нию бифидобактерий в кишечной 
микрофлоре и увеличению кишеч-
ной проницаемости и паcсажа ли-
пополисахаридных токсинов через 
кишечный барьер. Это способс-
твует активации окислительного 
стресса и умеренно выраженного 
системного воспалительного отве-
та [59]. 
Прием пробиотических препара-
тов уменьшает риск попадания ли-
пополисахаридных эндотоксинов 
в системный кровоток и реактив-
ность иммунной системы на них, 

в результате снижается выражен-
ность системного воспаления [60]. 
Употребление сладкой, жареной 
и высококалорийной пищи с низ-
ким содержанием необходимых 
нутриентов и  клетчатки ассоци-
ировано с проявлениями угревой 
болезни [42, 61–63], что может 
быть результатом как прямого 
влияния на воспалительный про-
цесс в коже, так и опосредованно-
го – через изменение кишечного 
микроценоза.
Кроме того, микрофлора способна 
регулировать углеводный обмен 
и влиять на толерантность к глю-
козе [64]. Пероральный прием 
Bifidobacterium lactis способс-
твует нормализации тощаковых 
уровней инсулина даже при вы-
сокожировой диете [65]. Данный 
эффект представляет особый 
интерес, если учитывать ассоци-
ированность периода пубертата 
(пик распространенности акне) 
с  физиологической транзитор-
ной инсулинорезистентностью 
[66]. В исследовании H.S. Ejtahed 
и  соавт. (2012) употребление па-
циентами с  сахарным диабетом 
2 типа йогуртов, обогащенных 
пробиотическими штаммами, 
способствовало снижению уров-
ня глюкозы натощак, улучшению 
системной антиоксидантной ак-
тивности и общего антиоксидан-
тного статуса [67]. Эти эффекты 
являются значимыми и при тера-
пии акне.
Доказано положительное вли-
яние на  течение акне употреб-
ления молочных продуктов, 
в частности обезжиренного мо-
лока, и отрицательное – фермен-
тированных или кисломолоч-
ных продуктов. Предполагается, 
что негативное влияние молока 
обусловлено наличием в  нем 
синтетических и  естественных 
гормонов роста [68]. Известно, 
что инсулиноподобный фак-
тор роста  1 (ИПФР-1) вовлечен 
в  патогенез угревой болезни, 
и  дополнительное его поступ-
ление с молоком может усилить 
ее проявления [69]. Обогащение 
молока пробиотическими куль-
турами нормальной кишечной 
микрофлоры, в особенности лак-

тобациллами, которые в процессе 
ферментативных реакций утили-
зируют ИПФР-1, снижает содер-
жание последнего в четыре раза 
в ферментированных и кисломо-
лочных продуктах по сравнению 
с обезжиренным молоком [70]. 
Меньшее число исследований пос-
вящено изучению роли патологии 
гепатобилиарной системы и под-
желудочной железы в патогенезе 
акне. Однако даже эти немного-
численные данные свидетельству-
ют о высокой распространенности 
хронической патологии билиар-
ных путей и  поджелудочной же-
лезы у указанной категории боль-
ных – до 35% [71].
Таким образом, дисбаланс кишеч-
ной микрофлоры обусловливает 
нарушение иммунной реактивнос-
ти организма, метаболизма эссен-
циальных микронутриентов и ви-
таминов и, как следствие, может 
вносить значительный вклад в па-
тогенез акне [72]. Полученные дан-
ные требуют дальнейших исследо-
ваний для уточнения механизмов 
влияния кишечной микрофлоры 
на развитие заболевания. 

Розацеа
Розацеа считается чрезвычайно 
распространенной патологией 
кожи. Примерно у одного, а по не-
которым данным, у двух из деся-
ти жителей планеты отмечаются 
проявления розацеа [73]. Розацеа 
чаще встречается у  женщин 
30–40-летнего возраста. Однако 
ринофима, форма розацеа, прояв-
ляющаяся гипертрофией соеди-
нительной ткани и сальных желез 
кожи носа, чаще наблюдается 
у мужчин [74]. 
Несмотря на схожесть клиничес-
ких проявлений розацеа с  кли-
ническими проявлениями акне, 
причины его развития до  конца 
не  ясны. Ключевым фактором 
считается хроническое воспале-
ние кожи, триггером которого 
могут выступать стресс, тревож-
ные расстройства, инсоляция, 
особенности питания, прием не-
которых лекарственных препара-
тов и аллергены [75, 76]. Помимо 
хронического воспаления в пато-
генезе розацеа определенная роль 
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отводится нарушениям реакции 
врожденного иммунного ответа, 
изменениям функции сосудов, 
окислительному стрессу, ультра-
фиолетовому облучению и микро-
бным факторам [19]. 
В  отсутствие лечения розацеа, 
как правило, приобретает хрони-
ческое прогрессирующее течение 
и лишь в небольшом количестве 
случаев спонтанно разрешается 
[77]. Заболевание локализуется 
на  коже лица. Его симптомами 
являются приливы крови, тран-
зиторная, при прогрессировании 
заболевания – стойкая эритема, 
телеангиэктазии, папулы, пус-
тулезные и  узловые элементы. 
Среди стимулирующих факторов 
сосудистых и  воспалительных 
реакций указывают экзоген-
ные и  эндогенные физического 
и  химического происхождения. 
Одним из  эндогенных факторов 
признаны заболевания ЖКТ, ко-
торые широко распространены 
у данной категории больных. Так, 
патология желудка отмечается 
у  50–90% пациентов, воспали-
тельные изменения в тонком ки-
шечнике – примерно у  30% [78, 
79]. Различные симптомы диспеп-
сии наблюдаются более чем у 50% 
больных.
В  ряде работ показана связь ро-
зацеа с  хронической патологией 
кишечника – язвенным коли-
том, целиакией [34]. Их  влияние 
на появление симптомов розацеа 
объясняется дисбалансом вазоа-
ктивных молекул с  повышенной 
продукцией вазодилатирующих 
веществ, таких как простаглан-
дин E2, способствующих прили-
ву крови и  расширению сосудов 
кожи [80].
Наибольшее внимание исследова-
телей из  возможных микробных 
агентов – соучастников патогене-
за розацеа вызывает Helicobacter 
pylori, а также микробные наруше-
ния при СИБР [50, 81, 82]. 
Распространенность H. pylori 
в  популяции достигает 25–30%. 
Данный микробный агент при-
знан этиологическим фактором 
язвенной болезни и рака желудка 
[44, 83]. В  то же время обсужда-
ется его роль в  патогенезе хро-

нической крапивницы, псориаза, 
очаговой алопеции, атопического 
дерматита, кожного зуда, пурпуры 
Шейлена – Геноха, красного плос-
кого лишая, иммунной тромбоци-
топении и др. [84–89]. 
Гипотезы относительно участия 
H. pylori в патогенезе розацеа ос-
нованы на способности микроор-
ганизмов активировать окисли-
тельный стресс и гиперпродукцию 
сосудорасширяющих субстанций 
[31]. Успешность лечения розацеа 
как системными, так и топически-
ми антиоксидантными препара-
тами также подтверждает участие 
в патогенезе заболевания актива-
ции выработки реактивных форм 
кислорода и недостаточности ан-
тиоксидантных ресурсов [90]. 
У  пациентов, инфицированных 
H. pylori, повышена продукция ре-
активных форм кислорода и сни-
жено плазменное содержание 
антиоксидантнов, в частности ви-
тамина С [91, 92]. Дефицит вита-
мина – значимый фактор развития 
заболеваний кожи, ассоциирован-
ных с недостаточной антиоксидан-
тной защитой [93]. 
Кроме того, бактерия H. pylori 
способна увеличивать в сыворот-
ке крови и  тканях содержание 
оксида азота (NO), который при-
нимает участие во  многих фи-
зиологических кожных реакциях, 
включая вазодилатацию, воспа-
ление и  иммуномодуляцию [91, 
92]. Поэтому считается, что NO, 
продуцируемый H. pylori, может 
быть причиной приливов крови, 
эритемы, характерных для роза-
цеа, или участвовать в процессах 
воспаления [94]. Подтверждением 
тому служит значительное улуч-
шение симптомов розацеа после 
эрадикации H. pylori. При этом 
частичная или полная регрессия 
кожных проявлений была достиг-
нута у 85,7% пациентов с розацеа 
второй стадии и у 80% пациентов 
с  розацеа третьей стадии [31]. 
Аналогичные благоприятные эф-
фекты в отношении течения роза-
цеа продемонстрированы и в дру-
гих исследованиях [39, 95]. Однако 
некоторые исследователи не обна-
ружили этой положительной взаи-
мосвязи [96, 97]. 

Возникает вопрос: чем же обус-
ловлено улучшение симптомов 
розацеа – элиминацией патоген-
ного микроорганизма вследствие 
эрадикации или неспецифичес-
ким воздействием антибактери-
альных препаратов? Необходимо 
отметить, что среди пациентов, 
у  которых эрадикационная тера-
пия в отношении инфекции, ассо-
циированной с H. pylori, оказалась 
неэффективной, улучшение симп-
томов розацеа наблюдалось лишь 
в 37,5% случаев [31].
Достаточно противоречивы дан-
ные о взаимосвязи СИБР с разви-
тием розацеа. Распространенность 
СИБР в  популяции колеблется 
от  2,5 до  22% [98]. У  пациентов 
с СИБР розацеа выявляется в 46% 
случаев. При этом коррекция 
СИБР приводит к снижению сим-
птомов розацеа [82]. 
В небольшом количестве наблюде-
ний успешная эрадикация СИБР 
невсасывающимся кишечным 
антибиотиком (рифаксимин) со-
провождалась статистически не-
достоверным улучшением розацеа 
у 75% пациентов. Интересно, что 
и в подгруппе наблюдения, в ко-
торой антибактериальная терапия 
не  была успешной в  отношении 
СИБР, в 50% случаев отмечен рег-
ресс выраженности заболевания 
[31]. Является ли это результатом 
специфического взаимодействия 
антибиотика с кишечной микро-
флорой при розацеа, еще пред-
стоит выяснить в  дальнейших 
исследованиях.
Таким образом, пациентам с  ро-
зацеа при резистентности или 
недостаточной эффективности 
лечения и  наличии симптомов 
желудочной или кишечной дис-
пепсии целесообразно назначить 
обследование на  наличие СИБР 
(водородный дыхательный тест) 
и H. pylori-инфекции. 

Адъювантная терапия 
хронических дерматопатий
Сегодня при лечении хронических 
заболеваний кожи все чаще пред-
почтение отдают комплексному 
воздействию на организм. 
Базисная терапия псориаза, роза-
цеа и акне предполагает проведе-
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ние длительных курсов и зачастую 
применение высоких доз препара-
тов для достижения клинического 
эффекта и обеспечения продолжи-
тельной ремиссии. В то же время 
многие современные фармацев-
тические средства, используемые 
для лечения заболеваний кожи, 
потенциально способны оказы-
вать неблагоприятные эффекты. 
Еще одна серьезная проблема 
современной медицины – антиби-
отикорезистентность, обусловли-
вающая снижение и даже потерю 
эффекта антибактериальной те-
рапии, в  том числе при лечении 
хронических воспалительных за-
болеваний кожи (акне, розацеа). 
Сказанное выше определяет не-
обходимость поиска адъювантной 
терапии, способной нивелировать 
побочные реакции базисной тера-
пии и имеющей дополнительные 
эффекты. 
Таким потенциалом обладают пре-
параты, воздействующие на  ки-
шечную микрофлору. 
Разные формы взаимодействия 
микрофлоры и  организма обус-
ловливают патогенез воспалитель-
ных заболеваний [99]. Иммунная 
система оказывает значительное 
влияние на  состав микрофлоры, 
последняя определяет нормальное 
функционирование иммунной 
системы [100]. 
Как отмечалось выше, СИБР 
и  нарушение кишечной прони-
цаемости часто сопутствуют хро-
ническим воспалительным за-
болеваниям кожи. В  коррекции 
СИБР неоднократно доказана эф-
фективность пробиотических пре-
паратов [101]. 
Идея таргетного воздействия 
на  кишечник для нормализации 
и поддержания микробиоты, вос-
становления функции кишечно-
го барьера при терапии хрони-
ческих дерматозов не  нова. Еще 
в 60-х гг. прошлого века исследо-
вание, проведенное R.H. Siver, про-
демонстрировало эффективность 
пробиотического препарата, со-
держащего Lactobacillus acidophilus 
и Lactobacillus bulgaricus, у 80% па-
циентов с акне. Всего в исследова-
нии приняло участие 300 больных. 
Несмотря на  методологическое 

ограничение работы (отсутствие 
группы контроля), ее автор пред-
положил связь между метабо-
лическими процессами в  ЖКТ 
и  кожными симптомами [102]. 
В последовавших за этим зарубеж-
ных и  отечественных исследова-
ниях показана лучшая эффектив-
ность и  переносимость лечения 
при сочетании традиционной те-
рапии акне и терапии пробиоти-
ками по сравнению с применени-
ем только традиционной терапии 
[103, 104].
В недавнем клиническом исследо-
вании установлена синергичная 
эффективность антибиотиков 
и пробиотиков при воспалитель-
ных формах акне [105]. Так, при-
менение антибактериальных 
и  пробиотических препаратов 
оказалось более эффективным 
в снижении выраженности и рас-
пространенности кожных симпто-
мов, чем применение антибиоти-
ков или пробиотиков [105]. 
Применение Lactobacillus reuteri 
значительно снижает степень пе-
рифолликулярного воспаления. 
По  мнению исследователей, это 
происходит вследствие ограниче-
ния количества клеток главного 
комплекса гистосовместимости 
II класса, окружающих волосяной 
фолликул [106]. Поскольку пери-
фолликулярное воспаление – одна 
из  первых ступеней патогенеза 
акне, воздействие на  него может 
способствовать профилактике 
развития заболевания.
СИБР часто является вторичным 
синдромом и может сопровождать 
большинство гастроэнтерологи-
ческих заболеваний. 
Нару шен и я пе р евари ва н и я 
пищи, снижение поступления 
в  просвет пищеварительного 
тракта пищеварительных соков, 
желчи, обладающих бактерицид-
ным действием, расстройства 
моторной функции с  развити-
ем застоя, ускоренного пассажа 
или ретроградного движения 
кишечного содержимого, ин-
фекционные и  воспалительные 
процессы могут приводить к из-
менению микробного пейзажа 
тонкого и  толстого кишечни-
ка. Описанные патологические 

изменения наблюдаются при 
заболеваниях желудка или при-
еме лекарственных препаратов, 
сопровождающихся снижени-
ем кислотности желудочного 
сока; хроническом панкреати-
те с  экскреторной недостаточ-
ностью поджелудочной железы; 
патологии желчевывод ящих 
путей с  развитием билиарной 
недостаточности; хронических 
воспалительных и  невоспали-
тельных заболеваниях тонкого 
и  толстого кишка; аутоиммун-
ных, метаболических и злокачес-
твенных заболеваниях, приво-
дящих к нарушениям кишечной 
моторики [107].
Следовательно, при наличии 
у  пациентов с  хроническими 
заболеваниями кожи неспеци-
фических симптомов кишеч-
ной дисфункции (метеоризм, 
нарушения дефекации, бурле-
ние в животе и т.д.) необходимо 
проведение обследования для 
исключения сопутствующей и, 
возможно, утяжеляющей течение 
кожного процесса патологии ор-
ганов пищеварения.
Несмотря на  недостаточную 
изученность терапии, тропной 
к  кишечному микробиоценозу 
и  органам пищеварения у  па-
циентов с  заболеваниями кожи, 
данные об участии органов ЖКТ 
в их патогенезе позволяют пред-
положить дополнительные те-
рапевтические преимущества 
восстановления нормального 
кишечного биоценоза. На  пер-
вом этапе коррекция дисбио-
тических нарушений в  толстом 
кишечнике предполагает эли-
минацию избыточного числа ус-
ловно патогенных и  патогенных 
микроорганизмов с  помощью 
неабсорбируемых антисептиков 
и  антибиотиков (нифуроксазид, 
фуразолидон, Интетрикс, рифак-
симин) или бактериальных пре-
паратов (Bacillus subtilis, Вacillus 
cereus, Saccharomyces boulardii). 
На втором – восстановление со-
отношения нормальных предста-
вителей кишечной микрофлоры 
с помощью пребиотических, про-
биотических и  синбиотических 
препаратов. 
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В состав пробиотиков входят раз-
личные штаммы и  комбинации 
бифидобактерий, лактобактерий, 
энтерококков, стрептококков 
и кишечной палочки. 
Одним из   комбинир ов а н -
ных пробиотических препара-
тов является Экобион Баланс 
Микрофлоры. Он содержит 
L. rhamnosus и Bifidobacterium lac
tis. Заключенные в капсулы из ма-
териала растительного происхож-
дения пробиотические штаммы 
адресно и  без потерь попадают 
в тонкий кишечник, где и проис-
ходит их высвобождение. Помимо 
поддержания кишечной микро-
флоры данные пробиотические 
микроорганизмы оказывают ло-
кальные и системные воздействия. 
Во  многих исследованиях дока-
зана эффективность L. rhamnosus 
в  снижении заболеваемости рес-
пираторными инфекциями, про-
должительности инфекционной 
диареи, в том числе и антибиоти-
коассоциированной. Кроме того, 
L. rhamnosus ингибирует токси-
ческое воздействие стафилококка 
на эпидермальные кератиноциты 
[108] и способствует уменьшению 
выраженности симптомов атопи-
ческого дерматита [109]. Кроме 
того, продемонстрирован протек-
тивный эффект L. rhamnosus в от-
ношении токсического поврежде-
ния гепатоцитов при алкогольной 
болезни печени. Это стало резуль-
татом повышения плотности меж-
клеточных контактов в слизистой 
оболочке кишечника, способству-
ющего восстановлению кишечной 
проницаемости, нормализации 
кишечного микробиоценоза, акти-
вации антиоксидантной защиты 
(повышение уровней глутатиона, 
супероксиддисмутазы, глутати-
онпероксидазы) и снижению сы-
вороточных и  печеночных уров-
ней триглицеридов и холестерина 
[110].
Аналогичные защитные механиз-
мы, включающиеся при приме-
нении L. rhamnosus, обнаружены 
и  при НАЖБП. Известно, что 
ассоциированная с  ожирением 
НАЖБП ассоциирована также 
с  повышением кишечной про-
ницаемости и  транслокацией 

продуктов бактериального ме-
таболизма в печень. Необходимо 
отметить, что до настоящего вре-
мени не  существует достоверно 
эффективной терапии НАЖБП. 
Однако доказано благоприятное 
воздействие на ее течение сниже-
ния массы тела. 
На  экспериментальных моделях 
НАЖБП продемонстрировано 
положительное влияние приема 
L. rhamnosus на  кишечную мик-
рофлору, снижение уровня ин-
гибирующего каппа Β-протеина 
и восстановление белка плотных 
контактов эпителиоцитов тонкого 
кишечника. Снижение концентра-
ции липополисахаридов в ворот-
ной вене сочеталось с  уменьше-
нием экспрессии матричной РНК 
провоспалительных цитокинов 
в печени (ФНО-альфа, ИЛ-8, ИЛ-
1-бета). Об улучшении состояния 
печени свидетельствовало сниже-
ние лабораторных маркеров пов-
реждения и накопления жира в ге-
патоцитах [111]. 
B. lactis обладает выраженными 
адгезивными свойствами в  от-
ношении энтероцитов слизистой 
оболочки кишечника. Таким обра-
зом бактерия препятствует коло-
низации кишечника патогенными 
бактериями. Высокая фермента-
тивная активность B. lactis обес-
печивает расщепление углеводов 
с образованием молочной кисло-
ты, что приводит к снижению pH 
кишечного содержимого. Такая 
среда неблагоприятна для роста 
условно патогенной и патогенной 
микрофлоры. 
Иммуномодулирующее влияние 
обоих штаммов осуществляет-
ся за счет повышения локальной 
продукции секреторного им-
муноглобулина A и  активации 
синтеза провоспалительных ци-
токинов, защищающих от  внут-
риклеточных патогенов. В то же 
время данные штаммы обеспечи-
вают баланс между про- и проти-
вовоспалительными реакциями, 
повышая синтез противовоспа-
лительного цитокина ИЛ-10, ко-
торый способен ингибировать 
избыточный воспалительный 
Th1-ответ при хронических вос-
палительных и аутоиммунных за-

болеваниях, сопровождающихся 
повреждением собственных тка-
ней [112]. 
Таким образом, применение 
Экобион Баланс Микрофлоры 
у  пациентов с  хроническими де-
рматозами может оказать допол-
нительный эффект вследствие 
влияния на общие патофизиоло-
гические составляющие и снизить 
риск развития неблагоприятных 
реакций базисной терапии. Это 
в свою очередь способствует повы-
шению приверженности лечению.
Другой потенциальной терапев-
тической мишенью комплексного 
лечения хронических заболеваний 
кожи являются печень и желчевы-
водящие пути. 
Частое сочетание НАЖБП с псо-
риазом и  взаимоусиливающий 
эффект этих двух заболеваний 
указывают на необходимость та-
кого воздействия [77]. В исследо-
вании S. Itoh и соавт. (2007) [113] 
лечение НАЖБП у  пациентов 
с  псориазом препаратами урсо-
дезоксихолевой кислоты (УДХК) 
способствовало ремиссии кож-
ного воспалительного процесса, 
резистентного к стандартной те-
рапии. Положительный эффект 
УДХК, скорее всего, связан с ин-
гибированием продукции низко-
молекулярной фосфолипазы А, 
участвующей в синтезе арахидо-
новой кислоты – предшественни-
ка воспалительных медиаторов 
(простагландины, лейкотриены, 
тромбоксаны). Известно, что 
у  больных псориазом сущест-
венно повышена сывороточная 
и тканевая активность фосфоли-
пазы А. Билиарная недостаточ-
ность и дефицит желчных кислот 
в просвете кишечника приводят 
к избыточному росту микрофло-
ры, повышенному содержанию 
продуктов микробного метабо-
лизма и эндотоксинов и их про-
никновению в  кровоток через 
кишечну ю стенку. Желчные 
кислоты, обладающие детерген-
тными свойствами, расщепляют 
кишечные эндотоксины на  не-
токсичные фрагменты, препятс-
твуя таким образом развитию 
системных и локальных воспали-
тельных реакций [114]. В  иссле-
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довании K. Gyurcsovics и  соавт. 
использование препаратов холе-
ретического действия (дигидро-
холевая кислота) способствовало 
достижению ремиссии псориаза 
в 78,8% случаев. При этом через 
два года результат терапии со-
хранялся в 57,9% случаев. В груп-
пе стандартного лечения таковых 
было 24,9 и  6,0% соответствен-
но. Наиболее значимым эффект 
терапии желчными кислотами 
оказался в  группе острого псо-
риаза: эффективность в отноше-
нии кожных проявлений отме-
чена в  95% случаев, сохранения 
ремиссии – в 79,9% (против 7,2% 
случаев в  группе стандартной 
терапии). 
Современная терапия патологий ге-
патобилиарной системы проводит-
ся препаратами с гепатопротектор-
ными свойствами и желчегонными 

препаратами. К группе гепатопро-
текторов относятся препараты 
УДХК, L-аденозинметионин, ти-
октовая кислота, Силимарин, 
эссенциальные фосфолипиды, 
витамины, антиоксиданты и  др. 
К  группе желчегонных препара-
тов – синтетические и раститель-
ные препараты с холеретическим 
и  холекинетическим эффектами 
(гимекромон, Холензим, Аллохол, 
УДХК, расторопша, цветки бес-
смертника, берберин, магнезия, 
Холосас и др.).
Учитывая возможную роль 
H.  pylori-инфекции в  патогенезе 
розацеа, целесообразно обсле-
довать пациентов групп риска 
на предмет инфицирования (уре-
азный дыхательный тест, анализ 
кала на антигены H. pylori) и при 
его подтверждении назначить эра-
дикационную терапию. 

Заключение
С  одной стороны, хронические 
дерматозы могут быть марке-
ром нарушений ЖКТ и  гепато-
билиарной системы (общие па-
тогенетические детерминанты). 
С  другой – стандартная терапия 
заболеваний кожи может неблаго-
приятно влиять на ЖКТ. Поэтому 
для оптимизации ведения паци-
ентов с  хронической патологией 
кожи целесообразно проведение 
обследования органов пищеваре-
ния. Включение в комплекс лечеб-
ных мероприятий розацеа, акне 
и псориаза препаратов, нормали-
зующих состояние органов ЖКТ, 
может иметь дополнительный 
положительный эффект в  отно-
шении снижения кожных прояв-
лений заболеваний и способство-
вать улучшению переносимости 
базисной терапии.  
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Герпетическая инфекция является одной из самых распространенных 
вирусных инфекций. Сложность терапии герпетической инфекции 
связана не только с частой встречаемостью, но и с многообразием 
органных поражений и клинической симптоматики. Проблема 
герпетической инфекции затрагивает интересы самых разных 
сфер медицины и является поистине междисциплинарной. 
Между тем, несмотря на активное создание лечебных концепций, 
до сегодняшнего дня не существует оптимальной схемы лечения 
данного инфекционного заболевания. Развитие направления терапии 
герпетической инфекции, очевидно, должно лежать в плоскости 
комбинированного лечения с использованием как противовирусных 
препаратов, так и лекарственных средств, повышающих иммунную 
защиту и позволяющих контролировать симптомы заболевания.

Ключевые слова: герпетическая инфекция, лечение, ацикловир, 
интерферон, Герпферон

Введение
В современном мире чрезвычай-
но высока распространенность 
вирусных инфекций, среди кото-
рых лидирующие позиции зани-
мают вирус гриппа (35,8%) и вирус 
простого герпеса (ВПГ) – 15,8%. 
Особую актуальность герпетичес-
кая инфекция приобрела в связи 
с  одновременной циркуляцией 
в организме человека нескольких 
серотипов вирусов. Учитывая 
растущие показатели бессимп-

томных форм инфекции, счита-
ется, что около 90% городского 
населения всех стран мира инфи-
цировано ВПГ [1, 2].
За  последние десять лет число 
случаев генитального герпеса уве-
личилось на 168%, и к настоящему 
времени, по  данным Всемирной 
организации здравоохранения 
на 2013 г., более 530 млн человек 
инфицировано ВПГ 2-го типа 
[3]. Около 20% населения США 
страдают генитальным герпе-

сом, и каждый год регистрирует-
ся около 500 тыс. новых случаев 
инфицирования. Увеличение за-
болеваемости зарегистрировано 
и  в развитых странах Европы, 
где распространенность в общей 
популяции составляет 10–13%. 
В  Азии заболеваемость несколь-
ко ниже – 7–14%. Среди групп 
населения с  низким социально-
экономическим статусом специ-
фические антитела определяются 
в 80% случаев. В странах Африки, 
Центральной и Южной Америки 
заболеваемость составляет до 40% 
от общей популяции [4].
По  данным официальной ста-
тистики, заболеваемость гени-
тальным герпесом в  Российской 
Федерации имела тенденцию 
к  увеличению в  период с  1994 
по 2005 г. – число случаев возрос-
ло с 7,4 до 21,6 случая на 100 тыс. 
населения. К  2012 г. отмечалось 
некоторое снижение заболе-
ваемости, с  21,6 до  16,8 случая 
на 100 тыс. населения, однако в не-
которых регионах (Приволжский, 
Уральский, Дальневосточный) 
тенденция к росту заболеваемос-
ти по-прежнему остается ста-
бильной [2, 3, 5, 6].
Рецидивирующее течение просто-
го герпеса, особенно генитальной 
или аноректальной локализации, 
представляет серьезную как ме-
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дицинскую, так и психосоциаль-
ную проблему, существенно ухуд-
шая качество жизни пациентов [7, 
8]. Подобное течение заболевания 
является стрессогенным и  пси-
хотравмирующим фактором, 
ограничивающим социальную 
активность пациентов. Кроме 
того, примерно в 10% случаев оно 
становится причиной развития 
депрессивных состояний, ост-
рых психозов и  суицидальных 
тенденций.
Необходимо отметить возмож-
ную роль ВПГ 2-го типа в разви-
тии онкологических заболева-
ний человека, в  частности рака 
предстательной железы и шейки 
матки. Предполагается, что ВПГ 
2-го типа может выступать как 
кофактор канцерогенеза, ини-
циируя развитие дисплазии 
и  поддерживая ее в  состоянии 
стабилизации. Вирусы герпеса 
способны инициировать про-
цессы атеросклероза, где ВПГ 
2-го типа выступает в  ассоци-
ации с  цитомегаловирусом [2]. 
Обсуждается роль ВПГ в разви-
тии болезни Альцгеймера – эта 
дискуссия развернулась после 
демонстрации роли вируса в на-
коплении бета-амилоида в  тка-
нях головного мозга, где в  ами-
лоидных бляшках в большинстве 
случаев обнаруживали вирусную 
ДНК ВПГ 1-го типа [9, 10].
Важным обстоятельством, со-
путствующим ВПГ 1-го и  2-го 
типов, признаны нарушения 
иммунного ответа на другие ин-
фекции, выражающиеся в дисре-
гуляции продукции гамма-интер-
ферона и интерлейкина 10, причем 
у пациентов с манифестной фор-
мой инфекции и  склонностью 
к  частым рецидивам степень 
дисрегуляции более существен-
на по  сравнению с  пациентами 
со стертой клинической картиной 
инфекции. Следует также учиты-
вать, что активные проявления 
герпеса, сопровождающиеся на-
рушением целостности защитно-
го кожно-слизистого барьера, яв-
ляются входными воротами для 
патогенных агентов, в том числе 
вируса иммунодефицита чело-
века (ВИЧ), а при наличии ВИЧ-

позитивного статуса и вирусемии 
служат дополнительным факто-
ром распространения инфекции. 
Установлено, что вирусы герпеса 
могут активировать геном ВИЧ, 
находящегося в стадии провиру-
са, и являются кофактором про-
грессирования ВИЧ-инфекции [1, 
3, 11–13].
Герпесвирусные инфекции зани-
мают первое место среди пери-
натальных TORCH-инфекций. 
Серьезной проблемой в  настоя-
щее время является неблагопри-
ятное, часто фатальное влияние 
герпетической инфекции на тече-
ние беременности и родов, высо-
ка ее роль в развитии патологии 
плода и новорожденных [2, 6].

Этиология
По  современным представлени-
ям, понятие «генитальный гер-
пес» отражает лишь локализацию 
рецидивирующего простого гер-
песа и не является отдельной но-
зологией. Этиологическим фак-
тором генитального герпеса в 80% 
случаев является ВПГ 2-го типа, 
в 20% – ВПГ 1-го типа. В послед-
ние годы наблюдается повышение 
частоты генитального герпеса, 
вызываемого ВПГ 1-го типа [5], что 
объясняют возросшей популяр-
ностью орогенитального секса. 
Так, в странах Западной Европы 
генитальный герпес у  женщин 
20–40 лет в  8–50% случаев был 
обусловлен ВПГ 1-го типа [1, 3]. 
Уровень серопозитивности к ВПГ 
2-го типа и  частота клинически 
активных случаев заболевания ас-
социированы с рядом факторов, 
к числу которых относятся:

 ✓ пол (женщины болеют чаще 
мужчин);

 ✓ раннее начало половой жизни;
 ✓ число половых партнеров в  те-
чение жизни (наиболее высокая 
частота заболевания отмечена 
у  лиц, оказывающих интимные 
услуги);

 ✓ социально-бытовой уровень 
жизни (чаще отмечается в груп-
пах населения с низким уровнем 
жизни);

 ✓ возраст (первый пик заболевае-
мости приходится на 20–29 лет; 
второй – на 35–40 лет);

 ✓ наличие в  анамнезе инфекций, 
передаваемых половым путем;

 ✓ гомосексуализм и др.
Вирус простого герпеса передает-
ся при тесном контакте с больным 
или вирусоносителем. Вирус про-
никает через слизистые оболочки 
половых органов, уретры, прямой 
кишки или микротрещины кожи. 
Он может выделяться со  спер-
мой, описаны случаи заражения 
женщин даже при искусствен-
ном оплодотворении. В парах, где 
один из партнеров инфицирован, 
вероятность заражения второго 
партнера в  течение года состав-
ляет 10%. В большинстве случаев 
заражение происходит, когда ин-
фицированный партнер не  имел 
клинически выраженного рециди-
ва генитального герпеса и не знал 
о наличии у  него заболевания. 
Инфицирование ВПГ 1-го типа, 
которое чаще происходит в  де-
тстве, не исключает риск зараже-
ния ВПГ 2-го типа, но повышает 
частоту бессимптомного течения 
инфекции, вызванной ВПГ 2-го 
типа. Бессимптомное носитель-
ство ВПГ чаще отмечается у жен-
щин и более типично для ВПГ 2-го 
типа, чем для ВПГ 1-го типа.
В настоящее время наряду с мно-
гочисленными предрасполагаю-
щими экзогенными факторами 
(такими как переохлаждение, 
инсоляция, физическое и  эмо-
циональное переутомление, на-
рушение режима питания и  сна) 
немаловажное место в  этиоло-
гии ВПГ отводится генетической 
предрасположенности к  заболе-
ванию герпетической инфекцией. 
Группой американских исследо-
вателей [14] был обнаружен ген, 
условно названный C21orf91, оп-
ределяющий восприимчивость ор-
ганизма к ВПГ 1-го типа. Показано, 
что наличие данного гена опреде-
ляет более тяжелое клиническое 
течение заболевания, чем таковое 
в его отсутствие. Вместе с тем све-
дений о роли данного гена в отно-
шении ВПГ 2-го типа пока нет, так 
как цитируемое исследование яв-
ляется первым посвященным ВПГ 
в масштабном цикле генетических 
изысканий, направленных на вы-
деление генов, стимулирующих 

49



Эффективная фармакотерапия. 30/2016

восприимчивость или невоспри-
имчивость человека к различного 
рода заболеваниям, как инфекци-
онным, так и неинфекционным.

Патогенез
Строение частицы вируса (вирио-
на) разных типов герпеса практи-
чески одинаково. Собственно час-
тица (капсид) окружена наружной 
оболочкой, состоящей из липидов 
клеточного происхождения и бел-
кового слоя, представленного раз-
личными специфическими белка-
ми, в частности гликопротеинами 
(gB, gD, gE), которые отвечают 
за  взаимодействие с  молекулами 
рецепторов на  наружной мемб-
ране клеток-мишеней, благодаря 
чему он присоединяется к тканям 
экто- и  энтодермального проис-
хождения (пантропизм), то  есть 
поражает кожу, слизистые обо-
лочки, центральную и перифери-
ческую нервную систему, печень, 
эндотелий сосудов, клетки крови 
(Т-лимфоциты, эритроциты, 
тромбоциты). Тропизм ВПГ к эпи-
телиальным и  нервным клеткам 
обусловливает полиморфизм кли-
нических проявлений герпетичес-
кой инфекции.
Геном ВПГ расположен внутри 
капсида и представлен двухцепо-
чечной ДНК, включающей в себя 
75 открытых рамок считывания. 
Геном состоит из  двух областей: 
длинного фрагмента (82% генома) 
и  короткого фрагмента (18% ге-
нома). ВПГ как ДНК-содержащий 
вирус может интегрировать гене-
тический аппарат клеток хозяина 
и  вызывать их злокачественную 
трансформацию [15, 16]. Давление 
внутри капсида ВПГ 1-го типа со-
ставляет несколько десятков ат-
мосфер и объясняется, вероятно, 
высокой плотностью и  объемом 
вирусного генома, а также его ог-
раниченностью внутри капсида 
[17]. Такое высокое внутреннее 
давление объясняет способ, пос-
редством которого все восемь из-
вестных разновидностей вируса 
герпеса вводят свои гены с высо-
кой скоростью и силой в инфици-
руемые клетки.
Важным звеном патогенеза герпе-
тической инфекции является ин-

фицирование сенсорных ганглиев 
вегетативной нервной системы 
с пожизненной персистенцией ВПГ 
в организме. Уже на ранних этапах 
герпетической инфекции вирус-
ные частицы внедряются вначале 
в нервные окончания кожи и сли-
зистой оболочки, продвигаются 
центростремительно по аксоплаз-
ме, достигают периферических, 
затем сегментарных и  регионар-
ных чувствительных ганглиев цен-
тральной нервной системы, где 
ВПГ пожизненно сохраняется 
в латентном состоянии в нервных 
клетках. Распространение ВПГ 
в  центробежном направлении 
во  время рецидива определяет 
анатомическое постоянство очагов 
поражения при рецидивах герпеса. 
При герпесе гениталий это ганглии 
пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, служащие резерву-
аром вируса.
Процесс распространения ВПГ 
по  нервной системе приводит 
к  нарушению передачи нервных 
импульсов, блокируя движе-
ние митохондрий в  нейронах 
[18, 19]. Активность органелл 
определяется, в  частности, кон-
центрацией кальция во  внут-
риклеточном матриксе, которая 
достигает максимума в  момент 
получения сигнала от другого ней-
рона. Митохондриальный белок 
Miro позволяет митохондриям за-
фиксировать этот момент и пере-
меститься на участок синапса, где 
наблюдается выброс кальция при 
попадании вируса герпеса внутрь 
нервной клетки. Там Miro инакти-
вирует митохондрии, тем самым 
блокируя передачу нервных им-
пульсов. Передвижение мито-
хондрий осуществляется вдоль 
микротрубочек, пронизывающих 
матрикс клетки, при помощи мо-
торных белков динеина и кинези-
на 1. Поскольку при повышенной 
концентрации кальция митохонд-
рии лишены способности двигать-
ся, кинезин 1 оказывается свобод-
ным. В  результате вирус герпеса 
использует его для собственного 
перемещения внутри нервной 
клетки, что позволяет ему рас-
пространяться по нервным путям 
[18, 19]. Зараженные вирусом 

простого герпеса нейроны не по-
гибают. Вирусный геном сохраня-
ется в них в подавленном – латен-
тном – состоянии, совместимом 
с  нормальной жизнедеятельнос-
тью клеток. В  латентном состо-
янии происходит транскрипция 
лишь ограниченного числа вирус-
ных генов. Впоследствии вирус-
ный геном может активироваться, 
при этом восстанавливается нор-
мальная репродукция вируса гер-
песа. Вышедшие из нейронов ви-
русы проникают в эпителиальные 
клетки и начинают в них размно-
жаться. Этот процесс называется 
реактивацией [16]. В  отношении 
процессов перехода ВПГ в латен-
тное состояние и его реактивации 
ведутся исследования, так как это 
важное звено патогенеза остается 
до  конца не  изученным и  пред-
ставляет интерес в  отношении 
разработки новых методов борьбы 
с герпетической инфекцией.

Клиническая картина
Согласно эпидемиологическим 
исследованиям, только 20% ин-
фицированных ВПГ 2-го типа лиц 
имеют диагностированный сим-
птоматический генитальный гер-
пес, 60% – нераспознанный симп-
томатический герпес (атипичную 
форму) и  20% – бессимптомный 
герпес [20]. Кроме риска переда-
чи инфекции половому партнеру, 
бессимптомное выделение ви-
руса у  женщин, очевидно, явля-
ется источником неонатальной 
инфекции.
Тяжесть течения и разнообразие 
клинических проявлений герпе-
са объясняются особенностями 
местного и  общего иммунитета 
и  влияют на  последующую час-
тоту рецидивов, которые, по дан-
ным различных исследователей, 
наблюдаются у 50–70% пациентов 
после исчезновения первичных 
проявлений заболевания. При 
этом тяжесть и  продолжитель-
ность клинических проявлений 
при рецидивах генитального гер-
песа менее выражены, чем при 
манифестной форме, а рецидивы 
возникают раньше и чаще при ин-
фицировании ВПГ 2-го типа, чем 
при ВПГ 1-го типа [21].

Лекции для врачей
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Типичное проявление гениталь-
ного герпеса сопровождается 
классическими субъективными 
и  объективными симптомами 
и не вызывает сложностей в диа-
гностике. Однако в  последние 
годы все чаще встречаются ати-
пичные формы герпетической 
инфекции гениталий, характе-
ризующиеся следующими объек-
тивными признаками [22]:

 ✓ гиперемия и отечность области 
поражения при отсутствии па-
тологических высыпаний;

 ✓ рецидивирующие трещины сли-
зистой оболочки наружных по-
ловых органов, которые самостоя-
тельно эпителизируются в тече ние 
четырех-пяти дней;

 ✓ геморрагическая форма: еди-
ничные или множественные ве-
зикулезные элементы с  гемор-
рагическим содержимым;

 ✓ абортивная форма: очаг пора-
жения проявляется в  виде зу-
дящего пятна или папулы, раз-
решающихся за один – три дня, 
везикулезные элементы отсутс-
твуют;

 ✓ субклиническая форма: крат-
ковременное появление на сли-
зистой оболочке наружных по-
ловых органов поверхностных 
трещинок, сопровождающихся 
незначительным зудом.

Атипичные клинические призна-
ки зачастую затрудняют диагнос-
тику герпетической инфекции 
и требуют обязательного проведе-
ния лабораторных исследований. 
Необходимость применения ла-
бораторных методов диагностики 
обусловливается и частотой носи-
тельства ВПГ с вирусовыделением 
при отсутствии его клинических 
проявлений, что играет очень 
важную роль в распространении 
инфекции.

Диагностика
К современным технологиям диа-
гностики генитального герпеса 
относятся следующие методы.
1. Полимеразная цепная реакция 
(ПЦР). Преимуществами дан-
ного метода являются высокая 
чувствительность (95–97%), спе-
цифичность (90–100%) и  быст-
рота проведения (один-два часа). 

Материалом для исследования 
служит соскоб эпителиальных 
клеток из уретры или цервикаль-
ного канала. Недостатком ПЦР 
являются ложноположитель-
ные реакции из-за  загрязнения 
посторонней ДНК или субопти-
мального праймер-матричного 
соотношения. В настоящее время 
существует метод, лишенный вы-
шеперечисленных недостатков, – 
это метод ПЦР в  режиме реаль-
ного времени (Real-Time PCR). 
Отсутствие стадии электрофореза 
позволяет максимально снизить 
риск контаминации продуктами 
ПЦР и  уменьшить число лож-
ноположительных результатов. 
Метод Real-Timе PCR в  отличие 
от  классической ПЦР позволяет 
количественно определить отно-
шение ДНК к РНК инфекционных 
агентов в  исследуемом материа-
ле, автоматически регистрирует 
и  интерпретирует полученные 
результаты [2, 21].
2. Иммуноферментный анализ 
(ИФА) имеет большое значение, 
так как выделение вируса из уро-
генитального тракта происходит 
не постоянно и зависит от формы 
заболевания и реактивности ор-
ганизма, в то время как антитела 
в  крови остаются пожизненно. 
Метод ИФА основан на  обнару-
жении в венозной крови пациен-
тов антител иммуноглобулинов 
классов М и  G (IgM и  IgG). При 
«свежем» инфицировании внача-
ле появляются IgM, их уровень 
достигает максимума ко второму 
месяцу, затем происходит сниже-
ние на фоне появления и увеличе-
ния IgG. В дальнейшем IgM, как 
правило, не определяются, а IgG 
остаются у человека на всю жизнь. 
При рецидиве инфекции возмож-
но появление IgM на  фоне уве-
личения титра IgG. Определение 
только антител с  подсчетом их 
титров в сыворотке крови в мо-
мент забора не является основа-
нием для установления диагноза 
активного процесса и назначения 
лечения.
3. Метод прямой иммунофлюо-
ресценции ранее использовал-
ся с  целью дифференциальной 
диагностики генитального гер-

песа и  сифилиса. При иммуно-
флюоресцентной микроскопии 
выявляются наличие цитоп-
лазматических включений и  их 
морфологические особенности, 
а также процент инфицирован-
ных клеток в мазках и соскобах. 
Несмотря на экономическую до-
ступность, высокую специфич-
ность и  быстроту выполнения 
(один-два часа), в последнее время 
данный метод не пользуется осо-
бой популярностью в медицинс-
кой практике из-за своей субъек-
тивности вследствие отсутствия 
контроля качества тест-систем [2, 
21, 22].

Лечение
Основные принципы лечения ге-
нитального герпеса заключаются 
в двух положениях:
1) подавление репликации вируса 
с целью ограничения распростра-
нения инфекции;
2) нормализация иммунного от-
вета с целью формирования пол-
ноценной защиты.
Существуют следующие подходы 
к противовирусной терапии [2]:
 ■ лечение первичного эпизода ге-

нитального герпеса;
 ■ эпизодическая противовирус-

ная терапия (для купирования 
рецидивов);

 ■ профилактическая (превентив-
ная или супрессивная) терапия – 
непрерывное лечение на  протя-
жении определенного времени 
с  целью предупреждения реци-
дивов.

Препаратами выбора, обладаю-
щими высокой противогерпети-
ческой активностью, являются 
нуклеозиды и  их производные. 
Первый лечебный синтетический 
нуклеозид – ацикловир (ацик-
лический аналог гуанозина) стал 
золотым стандартом противо-
герпетической химиотерапии. 
В последнее время синтезирова-
ны и широко используются новые 
противовирусные препараты этой 
группы – валацикловир и  фам-
цикловир [2, 23]. Валацикловир 
(L-валиловый эфир ациклови-
ра) под действием гидролазы 
в  печени и  кишечнике быстро 
и почти полностью превращает-
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ся в  ацикловир. При перораль-
ном его применении биодоступ-
ность в три-четыре раза больше, 
чем у ацикловира. Фамцикловир 
(пероральная форма пенцикло-
вира) имеет тот же спектр про-
тивовирусного действия, однако 
биодоступность его выше, чем 
у ацикловира, и составляет около 
77%. Профили безопасности ва-
лацикловира и  фамцикловира 
аналогичны ацикловиру. Режим, 
предусматривающий более ред-
кий по сравнению с ацикловиром 
прием разовых доз препаратов, 
обеспечивает высокую привер-
женность пациентов лечению.
К сожалению, в последнее время 
отмечаются рост резистентности 
возбудителя к данным препаратам 
и повышение частоты рецидивов. 
Ацикловирорезистентные штам-
мы ВПГ у  иммунокомпромети-
рованных пациентов выделяются 
примерно в 5% наблюдений. В на-
ибольшей степени формирование 
резистентности характеризует 
ацикловир, и этот процесс может 
развиваться по одному из четырех 
механизмов [24]:
1) отсутствие продукции вирус-
ной тимидинкиназы (TK-negative 
mutants);
2) частичное уменьшение продук-
ции вирусной тимидинкиназы 
(TK-partial mutants);
3) изменение специфичности суб-
страта вирусной тимидинкиназы, 
что приводит к фосфорилирова-
нию тимидина, но не ацикловира 
(TK-altered mutants);
4) изменение вирусной ДНК-
полимеразы (DNA polymerase 
mutants).
При лечении герпетической ин-
фекции, вызванной штаммами, 
резистентными к  ацикловиру, 
могут использоваться следующие 
препараты: фоскарнет, цидофо-
вир, трифлуридин, эдоксудин, ло-
букавир. Данные препараты целе-
сообразно применять местно, так 
как при парентеральном введении 
они способны оказывать выра-
женные побочные эффекты, а при 
пероральном приеме не обладают 
высокой биодоступностью.
Иммунные нарушения при герпе-
тической инфекции стали основа-

нием для применения в терапии 
иммуномодуляторов. В  Европе 
одним из  наиболее изученных 
препаратов является пидотимод, 
синтетический иммуномоду-
лятор, представляющий собой 
3-L-пироглютомат-L-тиазолидин-
4-карбоксильную кислоту. Это ле-
карственное средство пептидной 
структуры, обладающее высокой 
биодоступностью при приеме 
внутрь. В  экспериментальных 
исследованиях было показано, 
что пидотимод оказывает корри-
гирующее действие на функцио-
нальную активность фагоцитов, 
NK-лимфоцитов, регулирует 
продукцию цитокинов, выявлено 
его протективное действие в от-
ношении как бактериальных, так 
и вирусных инфекций. Препарат 
используется для лечения папил-
ломатоза, но  есть исследования 
о его эффективности в  отноше-
нии генитального герпеса, выра-
жающейся в  снижении частоты 
рецидивов заболевания [25, 26].
К настоящему времени накоплен 
большой опыт применения пре-
паратов интерферона в качестве 
заместительной иммунотерапии. 
Так, препараты интерферона ус-
пешно применяются для лечения 
таких кожных заболеваний, как 
остроконечные кондиломы гени-
талий (папилломавирусная ин-
фекция), опоясывающий лишай, 
вызываемый вирусом ветряной 
оспы (Varicella zoster), а также 
других форм герпетических ин-
фекций даже у  пациентов с  им-
мунной недостаточностью [27].
В  1965 г. Н.С. Потекаев и  соавт. 
сообщили об  эффективности 
интерферонотерапии у  больных 
с  герпетическим поражением 
кожи и  слизистых. Было отме-
чено значительное уменьшение 
рецидива заболевания и  быс-
трое стихание субъективной 
симптоматики при его местном 
применении. Позже препараты 
человеческого интерферона при 
простом герпесе стали применять 
системно в  виде внутримышеч-
ных инъекций. Показано, что при 
этом значительно быстрее насту-
пает регресс высыпаний, а курс 
из  пяти инъекций обеспечивал 

длительное отсутствие клини-
ческих манифестаций заболева-
ний [28]. В дальнейшем получило 
оправданное развитие создание 
новых, более эффективных форм 
препаратов интерферона – мазе-
вых и гелевых (для местного при-
менения) и в виде суппозиториев. 
Препараты интерферона в виде 
мазей и гелей оказались более эф-
фективными, чем его водные рас-
творы [29].
Клетки генитального тракта, ин-
фицированные вирусом гениталь-
ного герпеса, сами производят 
интерфероны в  ответ на  вирус, 
но сила этого ответа недостаточ-
на. Вирус герпеса содержит белки, 
подавляющие функционирова-
ние противовирусных молекул 
клеток хозяина, в  первую оче-
редь интерферонов первого типа. 
Это свидетельствует о важности 
своевременного применения то-
пических препаратов интерфе-
рона для лечения генитального 
герпеса. Доказано, что использо-
вание интерферона значительно 
эффективнее в  первые два-три 
дня с момента проявления симп-
томов герпетической инфекции 
по  сравнению с  более поздним 
началом терапии (с  пятого дня 
и позже). Как лейкоцитарный, так 
и  рекомбинантный интерферон 
в низких дозах (20 000 МЕ/г) после 
трех дней применения подавляет 
размножение вирусов в  очагах 
воспаления и образование новых 
везикул [30, 31]. Крем с содержа-
нием лейкоцитарного интерфе-
рона рекомендован для лечения 
первых проявлений генитально-
го герпеса [32]. Обработка мест 
возникновения проявлений ге-
нитального герпеса способствует 
исчезновению рецидивов инфек-
ции [33, 34]. Оправданно совмес-
тное применение интерферонов 
с препаратами нуклеозидов, при 
котором наблюдается значитель-
ное усиление противовирусного 
действия [35].
Лекарственные средства для ле-
чения герпетической инфекции 
существуют в виде пероральных, 
парентеральных и местных (топи-
ческих) форм. При остром процес-
се возможно назначение исключи-
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тельно местной терапии, но при 
рецидивирующем течении гени-
тального герпеса целесообразно 
сочетать топические препараты 
с системными. Средства для мест-
ной терапии применяются от трех 
до  шести раз в  сутки, в  течение 
5–12 дней [1]. Возможно допол-
нительное использование проти-
вовоспалительных субстанций, 
облегчающих течение заболева-
ния. Например, ряд исследований 
показал эффективность сульфата 
цинка при местном применении 
в лечении генитального герпеса. 
Было установлено, что сульфат 
цинка в  наиболее оптимальной 
концентрации 4% не только ока-
зывает хороший терапевтичес-
кий эффект, но  и значительно 
сокращает частоту рецидивов 
генитального герпеса, при этом 
не имея побочных эффектов [36]. 
Противовоспалительный и обез-
боливающий эффект можно 
также получить при помощи мес-
тных анестетиков.
Роль топической терапии не стоит 
недооценивать. Но  в практи-
ческой деятельности перед вра-
чом и  пациентом часто вста-
ет непростой выбор между 
различными видами оправдан-
ной местной терапии – противо-
вирусной, иммуномодулирующей 
или противовоспалительной. 
Использование нескольких пре-
паратов оказывается неприем-
лемым из-за  необходимости 
слишком частого их применения. 
Следовательно, существует пот-
ребность в комбинированных ле-
карственных средствах, имеющих 
многоцелевую направленность.
В  этой связи заслуживает вни-
мания оригинальная комбина-
ция интерферона, ацикловира 
и лидокаина (Герпферон®) в виде 
мази для местного и  наружно-
го применения, которая может 
использоваться при первичных 
и  рецидивирующих герпетичес-
ких поражениях кожи и слизис-
тых оболочек, генитальном гер-
песе и  опоясывающем герпесе. 
Герпферон® содержит в  1 г мази 
20 000 МЕ интерферона альфа-2b 
человеческого рекомбинантного, 
30 мг ацикловира и 10 мг лидока-

ина гидрохлорида. Комбинация 
перечисленных активных ком-
понентов обладает этиотропным 
противовирусным (ацикловир, 
интерферон альфа-2b), имму-
номодулирующим (интерферон 
альфа-2b) и  местным обезболи-
вающим (лидокаин) действиями.
Поскольку возбудитель инфек-
ции обнаруживается в виде про-
вирусов в  эпителиальных клет-
ках кожи и слизистых оболочках 
в местах локализации предыду-
щих рецидивов при электронной 
микроскопии гистологических 
биоптатов, включение в  комп-
лекс терапии местных противо-
вирусных средств (ацикловир) 
представляется обоснованным 
и необходимым [37]. Интерферон 
альфа-2b не  менее значим, по-
скольку наряду с системным им-
мунным дефицитом при герпе-
тической инфекции наблюдается 
снижение местной резистент-
ности кожи и  слизистых обо-
лочек и  ослабление локальных 
иммунных реакций, противо-
действующих развитию инфек-
ции [1]. Следовательно, использо-
вание экзогенного интерферона 
альфа-2b в  первые часы вирус-
ной инвазии непосредственно 
во  входных воротах инфекции 
является и  своевременным, 
и  необходимым компонентом 
лечения. Вместе с  иммуномоду-
лирующим действием, направ-
ленным на  активацию естест-
венного иммунитета (активация 
натуральных киллеров и  цито-
токсических Т-лимфоцитов), 
интерфероны оказывают опо-
средованный противовирус-
ный эффект за счет подавления 
внутриклеточной репродукции 
возбудителей. Отсутствие не-
посредственного влияния на ви-
русы не  позволяет последним 
выработать резистентность к ин-
терферонам. Противовирусный 
механизм действия ацикловира 
и  интерферона альфа-2b разли-
чается, но  оба действующих ве-
щества подавляют репликацию 
вирусов герпеса в инфицирован-
ных клетках. Их сочетание в пре-
парате Герпферон® обеспечивает 
двойное противогерпетическое 

действие, способствует усиле-
нию лечебного эффекта и расши-
рению фармакотерапевтических 
возможностей. Синергизм ак-
тивных субстанций и  высокая 
биодост у пность ацикловира 
в сочетании с интерфероном поз-
волили уменьшить его концент-
рацию с  5 до  3%, что не  только 
снижает риск вероятных побоч-
ных эффектов, но и является эко-
номически выгодным.
Наличие в составе мази Герпферон® 
лидокаина обеспечивает мест-
ное обезболивающее действие 
и  быстрое снятие зуда, улуч-
шая качество жизни пациентов. 
Вспомогательные вещества по-
лиэтиленоксиды стабилизируют 
компоненты препарата, пролонги-
руют их действие и способствуют 
проникновению действующих суб-
станций в кожу и слизистые обо-
лочки [38, 39].
Проведенные доклинические ис-
пытания на  лабораторных жи-
вотных и культурах клеток про-
демонстрировали, что Герпферон® 
отличается высокой эффектив-
ностью, при том что у него отсутс-
твуют симптомы острой и  хро-
нической токсичности, местное 
раздражающее действие [38]. 
В рандомизированных клиничес-
ких исследованиях проводилось 
сравнение терапевтического эф-
фекта мазей Герпферон® и ацикло-
вира [38]. Полученные результаты 
свидетельствовали о достоверной 
положительной динамике обще-
го самочувствия пациентов уже 
на  второй день терапии, тогда 
как в  контрольной группе ана-
логичный показатель достигался 
к третьему дню лечения – к этому 
времени в опытной группе наблю-
дался в два раза больший эффект. 
Статистически значимые отличия 
между группами были получены 
благодаря меньшим срокам купи-
рования клинических симптомов 
и симптомов интоксикации у па-
циентов, получавших Герпферон®.
Опыт исследователей из  Омска 
[40] свидетельствует об  эффек-
тивности применения системной 
и местной терапии в лечении про-
стого герпеса: валацикловир пе-
рорально 500 мг два раза в сутки, 
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мазь Герпферон® местно четыре-
пять раз в сутки в течение пяти – 
десяти дней, до исчезновения кли-
нических признаков заболевания. 
Улучшение отмечалось в  100% 
наблюдений на третий день тера-
пии и проявлялось в уменьшении 
отека тканей в  очаге вирусного 
поражения, прекращении экс-
судации, отсутствии новых вы-
сыпаний. Субъективно больные 
отмечали значительное уменьше-
ние болезненности, зуда и  жже-
ния в  области очага поражения. 
Клиническое выздоровление на-
ступало в  82% случаев на  седь-
мой день и  в 100% наблюдений 
к десятому дню терапии. Авторы 
отметили также хорошую пере-
носимость терапии и отсутствие 
местных побочных реакций.
Обобщение накопленных на  се-
годня результатов клинических 
исследований позволяет говорить 
о целесообразности применения 
Герпферона как в виде монотера-
пии, так и в комплексной терапии 
с  пероральными противовирус-
ными препаратами (ациклови-
ром, валацикловиром, фамцикло-
виром), в зависимости от тяжести 
эпизода инфекции и  характера 
течения заболевания [41].
Проблема профилактики и  эф-
фективного лечения генитально-
го герпеса не теряет актуальнос-
ти и  требует новых разработок. 
Представляют интерес данные 
исследований нового препара-
та – ингибитора комплекса хели-
казы-примазы прителивира [42, 
43]. Прителивир относится к но-
вому классу препаратов, которые 
блокируют репликацию вируса 
герпеса. Лекарство воздействует 
на  комплекс ферментов, напря-
мую связанных с  синтезом ви-
русной ДНК. В  этапе предвари-
тельных клинических испытаний 
этого лекарственного средства 
принимали участие 156 человек, 
наличие у  которых в  организме 
ВПГ 2-го типа было подтверждено 
с помощью лабораторного иссле-
дования. По результатам испыта-
ний авторы отметили, что прием 
препарата один раз в день в дозе 
75 мг приводит к снижению риска 
распространения вируса на  87% 

по сравнению с приемом плацебо. 
Было также показано, что прите-
ливир не только сокращает про-
должительность и остроту клини-
ческих проявлений генитального 
герпеса, но  и снижает бессимп-
томное выделение ВПГ 2-го типа. 
При этом не  были отмечены не-
желательные побочные эффекты 
экспериментального лекарствен-
ного средства.
Особенности патогенеза герпе-
тической инфекции не  позволя-
ют организовать мероприятия 
по вакцинопрофилактике (ввиду 
высокой персистенции вируса 
в  популяции), однако примене-
ние вакцинации как лечебного 
и иммуномодулирующего средс-
тва является перспективным. 
Одним из  наиболее актуальных 
направлений повышения лечеб-
ной и  профилактической эф-
фективности вакцин является 
разработка их сочетанного при-
менения с иммуномодуляторами. 
Согласно данным исследований, 
профилактика рецидивов гени-
тального герпеса инактивирован-
ной герпетической дивакциной 
против ВПГ 1-го и  2-го типов, 
ра зраб о т а н ной в   Нау ч но -
исследовательском институте ви-
русологии им. Д.И. Ивановского, 
имеет ряд преимуществ перед 
наиболее часто используемой 
в практике симптоматической те-
рапией: прекращение рецидивов 
или их достоверное сокращение 
и соответственно увеличение про-
должительности межрецидивно-
го периода, уменьшение степени 
проявления клинических сим-
птомов рецидивов, отсутствие 
привыкания к  действующему 
препарату.
На  основе вакцины, используе-
мой для внутрикожного введе-
ния, была разработана лекарс-
твенная форма вакцины в  виде 
суппозиториев по оригинальной 
прописи [44, 45]. Испытуемая вак-
цина представляет собой цельно-
вирионную инактивированную 
формалином культуральную вак-
цину против ВПГ 1-го и 2-го типов 
в виде суппозиториев, предназна-
ченную для использования в ка-
честве иммунобиологического 

препарата для профилактики 
рецидивов герпесвирусной ин-
фекции. Данная лекарственная 
форма герпетической вакци-
ны имеет стандартные размеры 
и  содержит в  жировой основе 
три дозы лиофилизированной 
вакцины для парентерального 
применения. Для решения воп-
роса о внедрении в медицинскую 
практику герпетической вакцины 
в форме суппозиториев были про-
ведены дополнительные исследо-
вания, результаты которых были 
сравнимы с  данными, получен-
ными при использовании сухой 
инактивированной вакцины. 
Таким образом, новая техноло-
гия производства лекарственной 
формы вакцинного препарата 
в виде ректальных суппозиториев 
в отличие от уже существующих 
герпетических культуральных 
инактивированных поливакцин 
позволяет не только усилить им-
муногенность и  протективные 
свойства вакцины, но и сократить 
кратность ее применения при од-
новременном повышении лечеб-
но-профилактических свойств.
За  последние десять лет вышло 
много зарубежных исследова-
ний, посвященных вакцинам, 
включающим гликопротеиды 
gD2, gB2 и различные адъюван-
ты. Однако результаты исследо-
ваний часто оказывались спор-
ными. Так, например, показав 
неплохие результаты в  отноше-
нии ВПГ 1-го типа, вакцины ока-
зывались неэффективными при 
ВПГ 2-го типа или выявлялись 
существенные различия эффек-
тивности в  тестовых группах 
по  половому признаку (отсут-
ствие эффективности при при-
менении у  мужчин). С  учетом 
опыта предыдущих исследова-
ний в настоящее время проходят 
клинические испытания вакцин 
на основе gD2 c подбором новых 
адъювантов [46]. Много новых 
перспективных решений может 
быть найдено в результате иссле-
дований, направленных на  раз-
работку вакцин в  отношении 
именно ВПГ 2-го типа. Показав 
неплохие результаты, вакцина 
HerpV, разработанная на основе 
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вирусных белков с  адъювантом 
Qs-21, и  вакцина Gen-003, ос-
нованная на  комбинированном 
действии белков ICP4 и gD2 с мат-
рицей-адъювантом М-2, прошли 
уже вторую фазу клинических 
исследований; вакцина HSV-529, 
разработанная на принципе ина-
ктивации двух ключевых бел-
ков, играющих решающую роль 
в репликации вируса, находится 
также в процессе исследования. 
Все вакцины на  первых этапах 
клинических испытаний пока-
зали высокую эффективность 
в отношении генерации иммун-
ного ответа к ВПГ 2-го типа, ста-

тистически значимое снижение 
вирусовыделения при бессимп-
томных формах герпетической 
инфекции, а также хороший те-
рапевтический эффект в  виде 
уменьшения выраженности кли-
нических симптомов у  инфи-
цированных лиц. По  предвари-
тельным данным, окончательные 
результаты исследований в отно-
шении эффективности и безопас-
ности данных препаратов можно 
ожидать уже в 2016 г.
Результаты новых научных тру-
дов, направленных на  изучение 
генетических и  патогенетичес-
ких аспектов столь актуальной 

в настоящее время медицинской 
и  психосоциальной проблемы, 
как генитальный герпес, активно 
ведущиеся исследования в  от-
ношении разработки, а также 
имеющийся уже успешный опыт 
использования комбинирован-
ных препаратов для местного 
применения открывают перс-
пективы создания и  внедрения 
в медицинскую практику новых 
методов лечения и  профилак-
тики герпеса, что значительно 
улучшит качество жизни многих 
пациентов, а возможно, и предо-
твратит распространение вируса 
в будущем.  
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Herpes is one of the most common viral infections. Th e treatment diffi  culty of herpes does not only relate 
to its frequent occurrence, but also to a great variety of organspecifi c manifestations and clinical symptoms. 
Th e herpetic infection is a truly interdisciplinary problem that aff ects diff erent branches of medicine. Despite 
the active creation of diff erent therapeutic concepts, to date there is no optimal treatment regime for this infectious 
disease. It is clear that the development of proper herpes therapy should include the combination treatment 
with the use of both antiviral medications and preparations that allow us to strengthen the immune system 
and control clinical symptoms of the disease.
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Ассоциация детских аллергологов 
и иммунологов России приглашает:

• педиатров и аллергологов-иммунологов;
• детских дерматологов;
• детских пульмонологов;
• детских оториноларингологов;
• а также всех специалистов, работающих в смежных областях

принять участие в работе V конференции по детской  
аллергологии и иммунологии для практикующих врачей

г. Москва
По вопросам участия в программе и выставке конференции  
обращаться в оргкомитет: тел. (495) 518-31-09
Информация о конференции в интернете на сайте www.adair.ru
Электронная почта: adair@adair.ru
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