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Недавно опубликованные 
в журнале Experimental 
Dermatology данные дают 

представление о молекулярных 
мишенях, посредством которых 
АК модулирует воспалительную 
реакцию у нормальных кератино-
цитов человека, и дополнительно 
обосновывают противовоспали-
тельный эффект АК при воспали-
тельных заболеваниях кожи, таких 
как розацеа или акне.

Розацеа поражает преимуще-
ственно центральную часть лица 

и может приводить к гиперемии, 
стойкой эритеме, появлению 
телеангиэктазий (расширенных 
мелких сосудов) и акнеподоб-
ных папул и пустул. Хотя па-
тогенез розацеа пока не ясен, в 
причастности к развитию дан-
ного заболевания подозревались 
различные факторы, например, 
УФ-излучение. «В процессе наше-
го исследования мы наносили АК 
на кератиноциты человека in vitro 
и проверяли гипотезу, согласно 
которой АК уменьшает воспали-

тельное действие УФ-излучения, 
влияя на определенные участки 
сигнальных путей и медиаторов 
воспаления»,  – рассказала автор 
исследования, доктор Арианна 
МАСТРОФРАНЧЕСКО, дерма-
толог Научно-исследовательского 
клинического института дермато-
логии Сан-Галликано (Рим). 

Ученые обнаружили угнетаю-
щее действие АК на индуцирован-
ные УФ-излучением секрецию и 
экспрессию мРНК ряда цитокинов 
(ИЛ-β, ИЛ-6 и ФНО-α), которые 
играют важнейшую роль в привле-
чении лимфоцитов, макрофагов 
и нейтрофилов в эпителиальную 
ткань в процессе воспаления. Дан-
ные указывают на то, что это инги-
бирование биосинтеза цитокинов 
может частично объясняться по-
давлением УФ-В-индуцированной 
активации ядерного транскрип-
ционного фактора NF-κВ. Кроме 
того, на исследуемой эксперимен-
тальной модели АК стимулировала 
экспрессию противовоспалитель-
ной сигнальной молекулы PPAR-γ 
(γ-рецепторы, активируемые про-
лифераторами пероксисом). Из-
вестно, что PPAR-γ контролиру-
ет высвобождение цитокинов и 
уменьшает воспаление, подавляя 
активацию NF-κВ. 

«Мы располагаем фактами, ука-
зывающими на совершенно новый 
механизм, посредством которого 
АК может оказывать противовос-
палительное действие, наблюдаемое 
при лечении больных розацеа,  – 
подтвердила А. Мастрофранче-
ско. – Таким образом, настоящее ис-
следование способствует большему 
пониманию механизмов действия 
АК в подавлении воспалительных 
реакций и усиливает обоснование 
применения АК для лечения вос-
палительных заболеваний кожи, 
таких как розацеа и акне». 

По материалам компании Bayer  

Противовоспалительный эффект 
азелаиновой кислоты 

Азелаиновая кислота (АК), природная дикарбоновая кислота, 
продемонстрировала свою высокую эффективность в качестве 
топического средства в терапии легко и умеренно выраженных 
форм акне и папулезно-пустулезной розацеа. Однако лежащие в 

основе этого молекулярные механизмы не были до конца выяснены. 

Розацеа – хроническое заболевание, которое поражает преимуще-
ственно кожу лица, обычно вызывая гиперемию и покраснение, а 
также появление папул и пустул. Хотя течение розацеа непредска-
зуемо, в большинстве случаев это заболевание носит циклический 
характер. Оно может обостряться на период от нескольких недель 
до нескольких месяцев, после чего признаки и симптомы ослабля-
ются на некоторое время перед очередным обострением. Розацеа 
обычно развивается в возрасте от 30 до 50 лет и чаще встречается 
у людей со светлой кожей. Хотя розацеа чаще диагностируется у 
женщин (особенно в период менопаузы), чем у мужчин, выраженность 
симптомов у последних, как правило, более тяжелая. К сожалению, 
средства излечения от розацеа не существует, а без проведения 
терапии симптомы могут усугубляться. Соблюдение назначенной 
схемы медикаментозного лечения и исключение триггеров (факто-
ров, провоцирующих обострение) розацеа могут помочь держать 
симптомы под контролем в течение длительного времени. Возмож-
но, что одним из основных факторов патогенеза розацеа является 
нарушение функции кателицидинов. Эти многофункциональные 
пептиды обычно действуют в качестве эффекторных молекул врож-
денной иммунной системы и обеспечивают первую линию иммунной 
защиты организма при кожных инфекциях. Снижение экспрессии 
кателицидина/калликреина 5 под воздействием тетрациклинов и 
азелаиновой кислоты также обосновывает эффект этих препара-
тов в терапии розацеа.
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Исследования организо-
вано дерматологическим 
отделением компании 

Bayer – Intendis – и KYTHERA 
Biopharmaceuticals, Inc. В эти 
два многоцентровых, рандоми-
зированных, двойных слепых, 
плацебо-контролируемых иссле-
дования III фазы будут включены, 
в целом, примерно 720 пациентов с 
целью оценки безопасности, пере-
носимости и эффективности ATX-
101 в сравнении с плацебо при их 
использовании с целью уменьше-
ния количества подподбородоч-
ного жира. Первичными конеч-
ными точками эффективности 
являются уменьшение количества 
подподбородочного жира, оце-
ниваемое с помощью 5-балльной 
Шкалы оценки подподбородочно-
го жира, осуществляемой врачом 
(CR-SMFRS), и степень удовлетво-
рения испытуемого, оцениваемая 
с помощью 7-балльной Шкалы 
оценки, осуществляемой самим 
испытуемым (SSRS). В этих ис-
следованиях принимают участие 
примерно 64 исследовательских 
центра, расположенных в Вели-
кобритании, Франции, Германии, 
Бельгии, Испании и Италии. 

«Я очень рад принять участие 
в программе клинической разра-
ботки ATX-101 III фазы, осущест-
вление которой, я надеюсь, станет 
важным достижением в эстетиче-
ской медицине, – заявил профес-
сор Жан Поль ОРТОНН, дерма-
толог, клинический исследователь 
препарата ATX-101 во Франции. – 
Существует огромная потреб-
ность в безопасном, эффективном 
и одобренном инъекционном ме-
тоде локального уменьшения ко-
личества жира. Эти исследования 
III фазы являются позитивными 
шагами к обеспечению пациен-
тов тщательно изученным, кли-
нически обоснованным нехирур-
гическим способом уменьшения 

количества локального подподбо-
родочного жира».

«ATX-101 – многообещаю-
щий продукт, который позво-
лит Intendis выйти на растущий 
рынок эстетической дерматоло-
гии, – заявил Марк ЛЯФЁЙ, пре-
зидент и генеральный директор 
Intendis. – Мы рады приступить к 
III фазе клинической разработки 
препарата ATX-101 и надеемся, 
что данный продукт будет обе-
спечивать ожидаемое уменьшение 
количества локального подподбо-
родочного жира». «Мы очень рады 
прогрессу в разработке ATX-101 в 
Европе, – заявил Кейт ЛЕОНАРД, 
президент и генеральный дирек-
тор KYTHERA. – Начало исследо-

ваний III фазы является важной 
вехой нашего сотрудничества с 
Intendis и дополнительным под-
тверждением потенциала ATX-101 
как первого в своем классе инъек-
ционного препарата для локально-
го уменьшения количества жира». 

В августе 2010 г. Intendis объявил 
о заключении договора о лицензи-
ровании и разработке, согласно ко-
торому KYTHERA получила право 
на организацию серийного про-
изводства ATX-101 за пределами 
США и Канады. В настоящее время 
Intendis планирует выпуск данно-
го продукта на отдельные рынки 
в Европе, Азии и Южной Америке 
начиная с 2014 г.  

По материалам компании Bayer
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ATX-101 пройдет в Европе  
III фазу исследования

В январе 2011 г. было объявлено о начале двух европейских 
исследований III фазы, оценивающих применение препарата ATX-101 
(первого в своем классе инъекционного адиполитического средства) 
с целью уменьшения количества локальной жировой ткани под 
подбородком (подподбородочного жира). 

ATX-101 – это первый в своем классе инъекционный препарат, кото-
рый в настоящее время исследуется в качестве средства удаления не-
больших объемов жира, включая подподбородочный жир. Его основой 
является подробно исследованная эндогенная молекула, обладающая 
уникальными свойствами, в том числе избирательным воздействием 
на адипоциты и быстрым выведением. Эта минимально инвазивная 
процедура, выполняемая с использованием небольшого количества 
анестетика или вообще без анестезии, обладает большими возмож-
ностями обеспечения стабильных и клинически значимых результа-
тов. Клинические исследования, проведенные к настоящему времени, 
показали, что ATX-101 способен эффективно уменьшать объем 
локальных отложений жира, безопасен и хорошо переносится паци-
ентами. Были успешно завершены три рандомизированных, двойных 
слепых, плацебо-контролируемых исследования II фазы, в которых 
оценивалось уменьшение подподбородочного жира под действием 
ATX-101, и два (фармакокинетическое и гистологическое) исследова-
ния I фазы. В конце 2010 г. KYTHERA завершила в Соединенных Шта-
тах исследование IIB фазы и позднее, в 2011 г., осуществит выпуск 
данных этого исследования.
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Овсянка спасет 
от венерических заболеваний

Атопический дерматит способствует 
развитию рака

Американские медики пришли 
к выводу, что для лучшей за-

щиты организма от венерических 
заболеваний необходимо потре-
блять большое количество амино-
кислоты – аргинина. Венерические 
заболевания – это инфекционные 
заболевания, передаваемые, как 
правило, половым путем. Когда 
организму угрожает венериче-
ская болезнь, к очагу воспаления 
устремляются клетки макрофаги, 
способные к активному захвату и 
перевариванию бактерий, остат-
ков клеток и других чужеродных 
для организма частиц. Однако 
эффективность макрофагов на-
прямую зависит от количества 
аргинина, который поступает в 

организм вместе с пищей. По мне-
нию медиков, лучшим источни-
ком этой аминокислоты является 
овсянка. Также аргинин содержит-
ся в таких продуктах, как кунжут, 
кукуруза, орехи, изюм и шоколад.

  Источник:  
http://www.mignews.com

Сахарная фруктоза 
вызывает подагру

Результаты нового исседования показали, что частое 
употребление апельсинового сока, газированных 

и других напитков с высоким содержанием сахарной 
фруктозы может увеличить небольшой риск развития 
подагры у женщин среднего и старшего возраста. По-
дагра – относительно редкое заболевание среди жен-
щин, но злоупотребление такими напитками делает 
его достаточно распространенным. Подагра возника-
ет, когда уровень мочевой кислоты в крови становится 
слишком высоким и кислота начинает кристаллизо-
ваться вокруг суставов, вызывая воспаление, опухоль 
и боль. Пища, которая может увеличить уровни мо-
чевой кислоты в крови, включает в себя мясо орга-
нов (как например, почки и печень), спаржу и грибы. 
Фруктоза, по мнению исследователей, также вызывает 
рост уровня мочевой кислоты в крови.

Были исследованы 78906 женщин в течение 22 лет, с 
1984 по 2006 гг. В начале анализа ни одна из женщин не 
страдала подагрой, в конце заболевание наблюдалось 
у 778 пациенток. Женщины, которые выпивали одну 
порцию газировки в день, были в 1,74 раз более под-
вержены развитию подагры, чем те, которые выпивали 
не более одной порции в месяц. Те, кто выпивали две 
или более порций за день, находились в риске возник-
новения заболевания в 2,4 раза выше. Употребление 
апельсинового сока также повышало вероятность воз-
никновение болезни. Женщины, которые выпивали 
одну порцию апельсинового сока в день, имели в 1,41 
раз больше шансов заболеть подагрой, а те, которые 
выпивали две и более порций – в 2,4 раза.

Увеличение случаев подагры, по наблюдениям уче-
ных, объясняется изменениями в образе жизни и 
питании, а также ростом числа заболеваний, связан-
ных с ней, как, например, метаболический синдром. 
Исследователи рекомендуют сократить потребление 
фруктозы, чтобы предупредить возникновение забо-
левания.

Перевод М. Гончар
Источник: http://www.myhealthnewsdaily.com 

Доктор Alejandro Arana 
(Bridgewater, New Jersey) 

из компании «Risk Management 
Resources» с коллегами проана-
лизировал медицинские карты 
приблизительно 4,5 миллионов 
жителей Великобритании в 
среднем почти за 7 лет. 

В «British Journal of Der-
matology» было сообщено, что 
у пациентов с атопическим дер-
матитом меньше вероятность 
заболеть раком, чем у людей без 
этого заболевания – 33 против 
42 на 10 000 человек.

Однако, когда исследователи 
оценили полученные данные в 
пределах каждой определенной 
возрастной группы, законо-
мерность стала обратной. Для 
каждого возрастного диапазо-
на норма рака была выше среди 
пациентов с атопическим дер-
матитом. Ассоциация сохраня-
лась в отношении лимфомы, 

меланомы и немеланомного 
рака кожи. С учетом возраста и 
пола полное отношение нормы 
общего рака составило 1,49 для 
пациентов с атопическим дер-
матитом, по сравнению с паци-
ентами без этого заболевания. 

Полученные результаты не 
доказывают, что наличие ато-
пического дерматита вызыва-
ет рак, подчеркивают авторы. 
«Возрастные специфические 
различия риска, замеченные в 
этом исследовании, являются 
небольшими, – сказал доктор 
Арана, – но клиницисты всег-
да должны быть осведомлены 
о недавних исследованиях и 
принимать первичные меры по 
предотвращению рака у паци-
ентов с атопическим дермати-
том».

Источник:  
http://www.abbottgrowth.ru
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Крупномасштабное исследова-
ние американских ученых по-

казало, что у женщин, которые вы-
пивают не менее пяти порций пива 
в неделю, риск развития псориаза 
повышается более чем вдвое, со-
общает MedPage Today. Сотрудни-
ки Бостонской больницы Brigham 
and Women’s проанализировали 
данные 82 869 женщин в возрасте 
от 27 до 44 лет, принявших уча-
стие в проспективном исследова-
нии здоровья медсестер с 1991 по 
2005 гг. 

К моменту начала исследова-
ния ни одна из участниц не стра-
дала псориазом. На протяжении 
наблюдения женщины раз в два 
года заполняли опросник, касаю-
щийся потребления ими алкоголя 
и включающий вопросы о виде 
напитков  – обычное пиво, «лег-
кое» пиво (с пониженным содер-
жанием алкоголя), красное вино, 
белое вино, крепкое спиртное – и 
их количестве. Все они должны 
были сообщить исследователям 
о заболевании псориазом, если 
этот диагноз подтвержден вра-
чом. После введения поправок на 

возраст, физическую активность, 
диету, массу тела и отношение к 
курению оказалось, что у жен-
щин, выпивающих пять и более 
стандартных 350-миллилитровых 
порций обычного пива в неделю, 
риск развития псориаза примерно 
в 2,3 раза больше, чем у непьющих. 
Употребление аналогичных (в пе-
ресчете на чистый спирт) доз дру-
гих напитков, в том числе «легко-
го» пива, и меньших доз обычного 
пива на риск псориаза не влияло. 

Руководитель исследования 
Abrar Qureshi высказал предпо-
ложение, что причиной обна-
руженной взаимосвязи может 
быть содержание в обычном пиве 
белка злаков глютена, которого в 
остальных напитках гораздо мень-
ше или нет вовсе. Однако точная 
его роль, как и прямая причинно-
следственная связь между употре-
блением пива и возникновением 
псориаза, остается невыясненной. 
Результаты исследования опу-
бликованы в журнале Archives of 
Dermatology.

Источник:  
http://www.medportal.ru

Пиво повышает риск псориаза 
у женщин

Ученые разработали новое средство для 
борьбы с подростковыми угрями при помо-

щи небольшого электрического разряда, кото-
рый убивает портящие кожу бактерии. Резуль-
таты небольшого теста показали, что после трех 
дней применения нового метода лечения прыщи 
почти исчезли, а пятна на коже уменьшились.

Как пишет The Daily Mail, угри являются 
самым распространенным типом кожного забо-
левания среди подростков. Однако в некоторых 
случаях они продолжают беспокоить людей и во 
взрослой жизни. Угри портят жизнь в среднем 
каждой двадцатой взрослой женщине и каждо-
му сотому мужчине старше 25 лет. Причиной 
возникновения прыщей, полагают эксперты, 
является переизбыток половых гормонов, что 
вызывает слишком активную работу сальных 
желез, который расположены около поверхно-
сти кожи. Они крепятся к волосяным фоллику-
лам и вырабатывают маслянистое вещество, на-
зываемое кожным салом, защищающее волосы 
на коже от высыхания. Переизбыток кожного 
сала способен привести к тому, что волосяной 
фолликул окажется заблокирован. В этом слу-
чае в него могут легко попасть бактерии, обыч-
но живущие на поверхности кожи, приводя к 
появлению характерных пятен. 

Традиционные методы лечения угрей вклю-
чают кремы и антибиотики. Однако многие 
из них способны оказать эффект только после 
нескольких недель применения, а некоторые к 
тому же вызывают побочные эффекты, вклю-
чая сухость кожи, тошноту, увеличение веса и 
перепады настроения. Новый метод был раз-
работан компанией Oplon из Израиля. Лекар-
ство выглядит как пластырь-сетка. Но при со-
прикосновении с влагой на коже оно создает 
микроскопические электрические поля, в ко-
торых бактерии не выживают. Сетка содержит 
также салициловую кислоту, удаляющую мерт-
вые клетки кожи, блокирующие фолликулы и 
азелаиновую кислоту, дабы убить бактерии, по-
павшие в поры. В настоящий момент методика 
проходит испытания. Около 100 человек будут 
наносить сетку на проблемные участки кожи на 
ночь или примерно на шесть часов. Результаты 
исследования ожидаются к концу года, а сама 
разработка может стать доступной в ближай-
шие два года. 

Источник:  
http://www.medicine.newsru.com 

Пластырь 
избавляет от угрей
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Родинки 
берегут молодость кожи

Химический пилинг 
снижает иммунитет

Родимые пятна и родин-
ки – различные виды при-

рожденных изменений кожи на 
ограниченном протяжении. Есть 
несосудистые родинки, которые 
проявляются в виде светлых или 
темных пигментаций кожи, а так-
же бородавчатых или стебельча-
тых возвышений кожи. Есть так-
же сосудистые родинки, которые 
называют ангиомы. Количество 

«безопасных» родинок ограни-
чено. Нормой считается наличие 
от 40 до 100–150 родинок на теле 
человека. Но если их намного 
больше, необходимо обратиться к 
врачам, так как существует веро-
ятность развития рака. 

Однако доктор-дерматолог 
Вероника Батейль вместе с уче-
ными из колледжа Kings иссле-
довала пациентов госпиталя 
Hemel Hempstead General. Врачи 
отслеживали связь между коли-
чеством родинок и физическими 
показателями пациента. Как вы-
яснилось, обладатели родинок не 
так подвержены старению кожи и 
возникновению морщин. Кроме 
того, они реже страдают от воз-
растной ломкости костей.

Источник:  
http://www.medici.ru 

Увлечение химическими пилин-
гами, предназначенными для 

омоложения кожи, опасно для им-
мунитета. Такой неутешительный 
вывод сделали израильские ученые 
из Хайфского университета.

Специалисты проанализирова-
ли данные об иммунной системе 
у представительниц прекрасного 
пола: у тех, кто часто использует 
химические пилинги и у тех, кто 
нет. У участниц из первой группы 
были заметно снижены антитела, а 
это значит, что сопротивляемость 
организма инфекционным и ви-
русным заболеваниям также была 
снижена.

Медики объясняют это тем, что 
химические препараты для пилин-
га кожи удаляют ее верхние слои и 
проникают довольно глубоко. Тем 
самым они раздражают поверх-
ность дермы и разрушают клеточ-

ные структуры. Микробы атакуют 
органы лимфатической системы, а 
им трудно противостоять при по-
ниженном иммунитете. Потому 
регулярное применение химиче-
ского пилинга влияет на возник-
новение различных заболеваний.

Источник:  http://www.zdr.ru

Биопринтер  
для лечения ожогов
Исследователями Института регенератив-

ной медицины, входящего в структуру 
Уэйк-Форестского университета, был разра-
ботан уникальный биопринтер для лечения 
поврежденных кожных покровов, картриджи 
которого заполняют «чернилами» из живых 
клеток. В основе работы системы лежит прин-
цип функционирования обычных струйных 
принтеров. Сильные ожоги и повреждения 
диаметром 4 или более сантиметров самостоя-
тельно не заживают, для этого необходим со-
ответствующий прибор. Это позволяет «печа-
тать» крупные фрагменты живой ткани поверх 
поврежденной кожи.

Эксперименты на мышах продемонстриро-
вали, что применение нового метода ускоряет 
заживление ран как на второй, так и на третьей 
неделе после проведения процедуры. При этом 
полное заживление и формирование рубцовой 
ткани у животных экспериментальной группы 
происходило на третьей неделе, чего не наблю-
далось в контрольной группе. 

Печатающая головка принтера состоит из 
двух отсеков, один из которых обеспечивает 
нанесение на зону повреждения смеси клеток 
кожи, фибриногена (одного из компонентов 
свертывающей системы крови) и коллагена 
I типа (основного компонента формирующей 
рубцы соединительной ткани), а второй – тром-
бина (еще одного компонента системы сверты-
вания).

Подобно компонентам быстрозастывающих 
полимеров, смешивание которых запускает ве-
дущую к затвердеванию химическую реакцию, 
соединения, содержащиеся в головках принте-
ра, при смешивании реагируют с образовани-
ем фибрина – еще одного белка, участвующего 
в формировании тромбов. На получающуюся 
при этом структуру наносят, также с помощью 
принтера, слой поверхностных клеток кожи – 
кератиноцитов.

В ближайшем будущем разработчики пла-
нируют протестировать свой принтер на сви-
ньях, кожа которых по структуре более сходна 
с человеческой. После этого инновация должна 
будет пройти клинические исследования и за-
нять достойное место, в первую очередь, в ожо-
говых центрах и военно-полевых госпиталях.  

Источник:  
http://www.rnd.cnews.ru/

Люди  События  Даты
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В ближайшее время ме-
дики смогут использо-

вать устройство – аппарат 
MelaFind,  – способствующее 
диагностированию имеющихся 
смертельно опасных форм рака. 
Комитет американского Управ-
ления по санитарному надзо-
ру за качеством медикаментов 
одобрил данное  устройство. С 
помощью этого аппарата мож-
но проводить анализ патоло-
гических изменений кожного 
покрова, которые относятся 

к одним из главных характе-
ристик развития меланомы. 
Подозрительные изменения 
кожи подвергаются биопсии. В 
большинстве проведенных ис-
следований изменения на коже  
оказались доброкачественны-
ми. Теперь дерматологи могут 
сканировать кожный покров, 
при этом пациент не испыты-
вает боли.

Источник:   
http://www.newsland.ru

Пиво с лимоном – 
опасное сочетание

Многие производители пива в своей рекламе при-
зывают дополнить вкус напитка лимонным со-

ком или долькой лимона. Однако, как предупрежда-
ют эксперты, такая смесь может быть чрезвычайно 
опасна. При ее попадании на кожу в солнечный день 
возможна крайне неприятная реакция. Ее окрестили 
«пивной дерматит». 

Доктор Скотт Флагман из Хантингтонского госпи-
таля в Нью-Йорке заявляет: вещество, содержащееся 
в лимонном соке, при попадании на кожу в солнечный 
день способно не только привести к обесцвечиванию 
кожи, но и настоящему ожогу, сравнимому с ожогом 
медузы или ядовитого плюща. Следы подобного ожога 
остаются на несколько месяцев. Принимая во внима-
ние, что на отдыхе в теплых странах туристы часто 
заказывают себе пиво с лимоном, последствия могут 
быть серьезными, ведь бармены советуют выдавли-
вать лимон в пиво. Данная реакция связана с веще-
ством под названием псорален. Псорален использует-
ся для того, чтобы сделать кожу более чувствительной 
к воздействию ультрафиолетового излучения, приме-
няемого при лечении определенных дерматологиче-
ских заболеваний. Однако, попадая на кожу в чистом 
виде вместе с лимонным соком, содержащимся в пиве, 
он дает несмываемые коричневые пятна. 

По словам доктора Флагмана, в ходе своей практи-
ки он периодически сталкивается с людьми, имею-
щими подобные пятна. Однако он уверен: огромное 
количество людей не обращаются за помощью к спе-
циалисту, при этом принимая эти пятна за рак, поэ-
тому повышение осведомленности в данном вопро-
се просто необходимо. Если смесь попала на кожу, 
медик советует немедленно промыть участок кожи 
или прикрыться полотенцем от солнечных лучей.

Источник:   
http://www.medkarta.com

Пластырь распознает нагноение 

Немецкие ученые разработали 
пластырь, который меняет 

цвет при развитии в ране инфек-
ции, сообщает Daily Mail. 

Обработка и закрытие раны по-
вязкой или пластырем не всегда 
полностью предохраняет от ин-
фекции, вызывающей нагноение. 
Причем такая инфекция может 
развиваться значительно быстрее, 
чем произойдет замена пластыря. 
Чтобы распознать нагноение на 
самых ранних стадиях, исследова-
тели из Фраунгоферовского иссле-
довательского института модуль-
ных твердотельных технологий 
разработали пластырь-индикатор. 
Его действие основано на из-
менении инфекцией кислотно-
щелочного равновесия тканей. 
Здоровая кожа и неинфицирован-
ная рана имеют pH (водородный 
показатель, значения от 0 до 7 со-

ответствуют кислой реакции, от 
7 до 14 – щелочной) ниже 5. При 
развитии инфекции pH возрастает 
до 6,5–8,5.

Индикатор в материале, из ко-
торого изготовлен пластырь, реа-
гирует на изменение pH, стано-
вясь из желтого фиолетовым. По 
словам руководителя разработки 
Sabine Trupp, исследовательской 
группе пришлось преодолеть ряд 
сложностей, чтобы прочно связать 
индикатор с волокнами материа-
ла, сохранив его химическую ста-
бильность. Прототип пластыря 
был успешно испытан в лаборато-
рии. В настоящее время планиру-
ются его клинические испытания 
на базе дерматологической клини-
ки Регенсбургского университета.

Источник:  
http://www.medportal.ru

Рак можно сканировать
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Конференция была посвяще-
на 110-летию со дня рожде-
ния знаменитого ученого, 

профессора В.А. Рахманова (член-
корр. АМН СССР, заслуженный 
деятель науки). Его перу принад-
лежит около 300 научных работ, 
обогативших многие разделы 
дерматовенерологии. Особое вни-
мание В.А. Рахманов уделял выяв-
лению новых клинических форм 
заболеваний и разработке новых 
методов лечения дерматозов. Об 
этом в своем докладе «Генодер-
матозы в трудах В.А. Рахманова» 
рассказала Е.Б. МАРЕЕВА (к.м.н., 
доцент кафедры кожных и венери-
ческих болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова).

На сегодняшний день в лечении 
дерматозов широкое распростране-
ние получила светотерапия. О пер-
спективном направлении в данной 
области – применении эрбиевого 
лазера в косметической хирургии – 
рассказал профессор А. ОРЕН-
ШТЕЙН (директор Центра высо-
ких технологий, зав. отделением 
пластической и реконструктивной 
медицины Клиники Шеба, Изра-
иль). Использование такого лазера 
позволяет эффективно устранять 
мелкие дефекты кожи (пигментные 
пятна, кератомы, сигингиомы, эпи-

дермальные невусы), последствия 
угревой сыпи, различные рубцы. 

Президент Европейской Акаде-
мии дерматологии и венерологии, 
профессор Я. ГЕРЦОГОВА пред-
ставила клиническое наблюдение 
пациентки с ихтиозом от момента 
ее рождения. Директор Клини-
ки и поликлиники дерматологии 
и аллергологии Университета 
Людвига-Максимиллиана (Мюн-
хен), почетный доктор, профессор 
Т. РУЖЕЧКА прочитал лекцию, 
посвященную новым знаниям в па-
тогенезе, клинике и терапии атопи-
ческого дерматита и экземы кистей.

О возможностях применения 
генотипирования в дерматологии 
говорил профессор К.М. ЛОМО-
НОСОВ (д. м. н., кафедра кожных 
и венерических болезней лечебно-
го факультета Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова). По его мнению, 
«любое заболевание человека есть 
совокупность определенных био-
химических реакций, а любая био-
химическая реакция управляется 
определенным ферментом». Но 
структура и функция фермента за-
висит от того гена, которым он ко-
дируется. Также нельзя забывать о 
влиянии факторов внешней среды. 
Поэтому можно сделать вывод, что 
«любое заболевание человека есть 

функция генотипа организма во 
взаимодействии с факторами внеш-
ней среды». На сегодняшний день 
наука позволяет определить гено-
тип человека по довольно большо-
му списку генов. Из 50000–150000 
генов человека известны функции 
по крайней мере 12000. Однако 
изученные 12000 генов образуют  
до 1 млн генетических вариантов, 
которые связаны с развитием не-
скольких тысяч заболеваний, в 
том числе и заболеваний кожи. 
Технически генотипирование осу-
ществляется следующим образом: 
у человека выделяется ДНК, далее 
ДНК с помощью различных мето-
дов обрабатывается и определяет-
ся структура интересующего гена. 
Среди возможностей генотипиро-
вания применительно к дермато-
логии профессор К.М. Ломоносов 
выделил три: генотипирование как 
метод определения риска заболева-
ния, определения тяжести течения 
и вероятности осложнений забо-
левания, подбора специфической 
терапии при заболеваниях кожи. 
В заключение он подчеркнул, что 
генетика перестает быть чисто 
теоретической наукой, а постепен-
но завоевывает право быть одним 
из важных методов лабораторной 
диагностики и лечения пациентов, 
в том числе и с различными заболе-
ваниями кожи.

Одно из самых широко распро-
страненных заболеваний, состав-
ляющее 12% в структуре дермато-
логической патологии, является 
гнездная алопеция. До сих пор до 
конца не изучен патогенез данного 
заболевания, не найден универ-
сальный метод для его лечения. В 
последнее время в практической 
медицине в терапии гнездной ало-
пеции все чаще стали применять-
ся высокие технологии. С одним 
из таких высокотехнологичных 

XXVIII научно-практическая  
конференция

Новые перспективы  
в лечении генодерматозов

27-28 января 2011 г. состоялась XXVIII научно-практическая 
конференция с международным участием «Рахмановские чтения. 

Генодерматозы: современное состояние проблемы», организованная 
кафедрой кожных и венерологических болезней лечебного факультета 

Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. Своим опытом и новейшими 
наработками в этой области поделились известные российские 

ученые и специалисты, а также зарубежные эксперты из ведущих 
университетов и медицинских центров Израиля, Германии, Чехии. 

Люди  События  Даты
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методов – методом использова-
ния экси мерного XeCl-лазера – 
участников конференции позна-
комила И.В. ВЕРХОГЛЯД (к. м. н., 
кафедра дерматовенерологии и 
косметологии ГОУ ДПО РМАПО). 
«Под нашим наблюдением в 2005–
2010 гг. проходило 180 больных с 
гнездной алопецией в возрасте от 
18 до 46 лет. Соотношение женщин 
и мужчин было почти одинаково, 
давность заболевания на момент 
первоначального обращения со-
ставила от 4 до 10 лет», – расска-
зала она. Больные были разделены 
на 3  группы по тяжести течения 
заболевания, в последнюю вошли 
пациенты с субтотальной алопе-
цией. Соответственно, количество 
процедур и длительность лечения 
зависели от степени тяжести за-
болевания. У пациентов первой 
группы количество процедур ва-
рьировалось от 8 до 17, второй – 
от 5 до 20, третьей – от 10 до 24. 
Длительность лечения составила у 
пациентов первой группы от 3 до 6 
недель, второй и третьей – от 4 до 8 
недель. В результате фототерапии 
эксимерным лазером клиническая 
ремиссия была достигнута у 74,4% 
пациентов, а значительное улучше-
ние – у 23,9%. Безусловно, данный 
метод терапии предоставляется до-
вольно перспективным, хотя и тре-
бует дальнейшего изучения. 

Генетической предрасположен-
ности к базальноклеточному раку 
посвятил свое выступление д. м. н. 
В.Н. ВОЛГИН (старший орди-
натор 12 дерматологического от-
деления ФГУ «Главный военный 
клинический госпиталь им. ака-
демика Н.Н.  Бурденко»). Среди 
злокачественных эпителиальных 
новообразований кожи базально-
клеточный рак занимает лидирую-
щее место – его доля колеблется 
от 75 до 97%. По данным Москов-
ского ракового регистра за 2000-
2007 гг., среди всех немеланомных 
злокачественных новообразова-
ний кожи на долю базальнокле-
точного рака приходится 91,5%. 
Многочисленными эксперимен-
тальными и эпидемиологическими 
исследованиями установлено, что 

эпидермальный онкогенез может 
возникнуть в ответ на различные 
эндогенные и экзогенные факторы, 
в частности, на воздействие ультра-
фиолетового и ионизирующего из-
лучения, на влияние химических 
канцерогенов, механических по-
вреждений, вирусных инфекций, 
при наличии наследственной пред-
расположенности, при дисфункции 
иммунной и эндокринной систем. 
Последние годы большое значение 
уделяется изучению ассоциаций ге-
нетических маркеров с различны-
ми заболеваниями. Генетическими 
маркерами могут являться группа 
крови, резус-фактор. По мнению 
В.Н. Волгина, определение этих 
показателей наиболее доступно и 
может быть использовано для про-
ведения скрининговых исследова-
ний, поскольку гены рака контро-
лируются генами антигенов групп 
крови. «Нами проведено исследо-
вание, целью которого было оце-
нить значение эндогенных (группа 
крови, резус фактор, наследствен-
ная предрасположенность) и эк-
зогенных (инсоляция, радиация, 
СВЧ-излучение, влияние канцеро-
генов) факторов возникновения 
базальноклеточного рака кожи и 
методом математического анали-
за выявить степень их влияния на 
течение процесса»,  – пояснил он. 
Результаты данного исследования 
позволили сделать следующие вы-
воды: базально-клеточный рак 
кожи достоверно чаще развивался у 
лиц с группами крови первая резус 

положительная и третья резус отри-
цательная; выявлен факт сопряжен-
ности экзогенных канцерогенов с 
интенсивностью роста и размерами 
опухоли при длительности их воз-
действия в течение 5 лет и более; 
при наличии наследственной пред-
расположенности базальноклеточ-
ный рак возникал достоверно чаще 
(28%). Рецидивный рак в 2,2 раза 
чаще регистрировался у больных с 
четвертой группой крови, в 1,4 раза 
чаще – при наличии наследствен-
ной предрасположенности, в 1,3 
раза чаще – при воздействии СВЧ-
излучений в течение 5 лет и более. 

Следует отметить, что двухднев-
ная программа конференции от-
личалась многообразием затраги-
ваемых актуальных тем в области 
дерматовенерологии и косметоло-
гии. В рамках конференции прове-
дено шесть пленарных заседаний, 
посвященных проблемам диагно-
стики и лечения генодерматозов, 
два секционных заседания по кос-
метологии и венерологии, а также 
сателлитный симпозиум, посвя-
щенный проблемам терапии хро-
нических дерматозов. Кроме того, 
все желающие имели возможность 
посетить специализированную вы-
ставку «Дерматовенерология и дер-
матокосметология: диагностика и 
лекарственная терапия». Всего в ра-
боте конференции приняли участие 
порядка 585 врачей-специалистов 
из различных регионов России.  

Подготовила С. Евстафьева

Рахмановские чтения. Генодерматозы: 
современное состояние проблемы 

Люди  События  Даты
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Первая конференция, органи-
зованная учеником В.А. Рах-
манова чл.-корр. РАМН, 

проф., д.м.н. Н.С. ПОТЕКАЕВЫМ, 
состоялась в 1984 г. и была приуро-
чена к дню рождения Виктора Алек-
сандровича (5 февраля). С этого 
времени проведение ежегодных на-
учных конференций стало традици-
ей кафедры кожных и венерических 
болезней. Популярность мероприя-
тия росла год от года. Если в 1984 г. 
доклады и сообщения делались 
только сотрудниками кафедры, то 
в последующие годы число доклад-
чиков и участников неизменно 
растет. Сегодня конференции со-
ответствуют уровню международ-

ных форумов: на них традиционно 
председательствуют и выступают 
известные специалисты в области 
дерматовенерологии из ведущих 
научно-исследовательских учреж-
дений России, ближнего и дальне-
го зарубежья. Первым МГМУ им. 
И.М. Сеченова за многие годы на-
коплены значительные знания и 
опыт практической работы в деле 
профессионального образования, 
научных исследований и лечебно-
диагностической деятельности, что 
позволяет проводить такие форумы 
федерального значения на высоком 
уровне. 

Учитывая растущее число участ-
ников, отражающее востребован-

ность мероприятия широкой меди-
цинской общественностью, с 2006 г. 
конференции стали проходить не 
в стенах клиники кожных и вене-
рических болезней, а в аудиториях 
Научно-исследовательского центра 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. 
Это позволило значительно расши-
рить научную программу, обсуждая 
максимум насущных вопросов. По 
предложению будущего тогда рек-
тором «первого меда» академика 
РАН, проф. М.А. ПАЛЬЦЕВА кон-
ференция получила более высокий 
статус Рахмановских чтений. 

Традиционно в конференции 
принимают участие специалисты 
различного профиля – в основном 
практикующие врачи, организато-
ры здравоохранения, главные врачи 
клиник, заведующие отделениями, 
профессорско-преподавательский 
состав, аспиранты, клинические 
ординаторы и студенты. Нельзя не 
сказать о неизменных организато-
рах конференции и продолжателях 
дела В.А. Рахманова – сотрудниках 
кафедры кожных и венерических 
болезней лечебного факультета 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
во главе с заведующим кафедрой, 
д.м.н., проф. О.Л. ИВАНОВЫМ. 

Основные положения по ре-
зультатам работы на конференции 
включаются в научную тематику 
и практическую отрасль учебно-
лечебных учреждений РФ. Опубли-
кованные материалы Рахмановских 
чтений используются в научной, 
педагогической и практической 
деятельности кафедры и клини-
ки кожных и венерических болез-
ней лечебного факультета Перво-
го МГМУ им. И.М. Сеченова и на 
кафедре кожных и венерических 
болезней ФППОВ Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова для подготовки 
студентов, клинических ординато-
ров, аспирантов. Следует отметить, 
что такие научные форумы игра-
ют важную роль в клинической 
интеграции и междисциплинар-
ном сотрудничестве, в повыше-
нии квалификации специалистов-
дерматовенерологов.  

Подготовлено по материалам 
сайта http://www.mma.ru

Рахмановские чтения

Люди  События  Даты

В Первом МГМУ им. И.М. Сеченова с большим уважением относятся 
к наследию великих учителей, чтут традиции отечественной 

медицины и развивают их в духе времени. Один из ярких примеров – 
ежегодные научно-практические конференции «Рахмановские чтения», 
посвященные памяти члена-корреспондента АМН СССР, заслуженного 

деятеля науки, проф. Виктора Александровича РАХМАНОВА.

Продолжая традиции



ГЛАВНОЕ МЕДИЦИНСКОЕ УПРАВЛЕНИЕ УД ПРЕЗИДЕНТА РФ
УЧЕБНО-НАУЧНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЦЕНТР УД ПРЕЗИДЕНТА РФ

ГМУ УД Президента РФ, Романов пер., д. 2

2 февраля 2011
Ежегодная конференция «Фармакотерапия неврологических заболеваний с позиций доказательной медицины. Проблемы хронической боли» 
Председатель: профессор В.И. Шмырев, главный невролог Главного медицинского управления УД Президента РФ, заведующий кафедрой неврологии 
ФГУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

8 февраля 2011
Ежегодная конференция «Фармакотерапия бронхолегочных заболеваний с позиций доказательной медицины» 
Председатель: профессор В.е. Ноников, главный пульмонолог Главного медицинского управления  УД Президента РФ, заведующий 
пульмонологическим отделением ФГУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой»  УД Президента РФ

24 – 25 февраля 2011
III Всероссийская урологическая видеоконференция «Оперативное лечение заболеваний органов мочеполовой системы» 
Председатели: академик РАМН Н.А. Лопаткин, председатель Российского общества урологов; профессор С.П. Даренков, главный уролог Главного 
медицинского управления УД Президента РФ, заведующий кафедрой урологии ГОУ ВПО «Российский государственный медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Росздрава; профессор Д.Ю. Пушкарь, главный уролог МЗиСР РФ

2 марта 2011
Современные подходы к ведению беременности после экстракорпорального оплодотворения 
Председатель: академик РАМН Л.В. Адамян, главный специалист по акушерству и гинекологии МЗиСР РФ, заведующая кафедрой репродуктивной 
медицины и хирургии ФПДО ГОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет» Росздрава

16 марта 2011
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ФГУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ
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Детская неврология 
Председатель: профессор А.С. Петрухин, заведующий кафедрой нервных болезней педиатрического факультета ГОУ ВПО «Российский 
государственный медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Росздрава
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Ежегодная конференция «Фармакотерапия аллергических заболеваний с позиций доказательной медицины» 
Председатель: профессор Л.А. Горячкина, главный аллерголог Главного медицинского управления УД Президента РФ, заведующая кафедрой 
клинической аллергологии ГОУ ДПО «Российская медицинская академия последипломного образования» Росздрава

25 мая 2011
Кишечные инфекции 
Председатель: профессор А.В. Девяткин, главный врач инфекционного корпуса ФГУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» 
УД Президента РФ

15 июня 2011
Миома матки и эндометриоз. Возможности сохранения и восстановления репродуктивной функции 
Председатель: академик РАМН Л.В. Адамян, главный специалист по акушерству и гинекологии МЗиСР РФ, заведующая кафедрой репродуктивной 
медицины и хирургии ФПДО ГОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет» Росздрава

22 июня 2011
Офтальмология 
Председатель: член-корреспондент РАМН С.Э. Аветисов, главный специалист по офтальмологии Главного медицинского управления УД Президента 
РФ, директор ГУ «Научно-исследовательский институт глазных болезней» РАМН
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Среди причин возникнове-
ния витилиго отмечают 
следующие: генетическую 

предрасположенность, иммунные 
и биохимические расстройства, 
нейрогенные нарушения. Наибо-
лее популярными и обоснованны-
ми теориями возникновения за-
болевания являются нейрогенная 
(нейроэндокринная), аутоиммун-
ная (иммунная), теория аутоде-
струкции (саморазрушения), тео-
рия биохимических нарушений 
(оксидативный стресс  – ОС) [1, 
3, 9, 15]. Последний в настоящее 
время признан одним из ведущих 
факторов в патогенезе витилиго. 

ОС может быть вызван реак-
тивными формами кислорода и 
другими свободными радикала-
ми. Появление свободных ради-
калов, как известно, связано с 
нарушениями в антиоксидантной 
системе. В норме образование и 
распад активных форм кислоро-
да находятся в равновесии, что 
обеспечивает защиту клеточных 
структур от повреждения и вы-
полнение ими важных сигналь-

ных функций. Организм челове-
ка имеет специальную систему 
защиты против активных форм 
кислорода, к которым относят 
супероксид-анион кислорода, 
перекись водорода, гидроксиль-
ный радикал. Система антиок-
сидантной защиты подразделя-
ется на вне- и внутриклеточную. 
Внеклеточная антиоксидантная 
защита осуществляется нефер-
ментными субстанциями (при-
родными антиоксидантами): 
каротиноидами, токоферолами, 
аскорбиновой кислотой, карнози-
ном, мочевой кислотой, глутатио-
ном. Внутриклеточная антиок-
сидантная система представлена 
ферментами супероксиддисмута-
зой, каталазой, глютатионперок-
сидазой, тиоредоксинредуктазой, 
глутатионредуктазой, глутатион-
S-трансферазой. Дисбаланс, ко-
торый возникает вследствие не-
достаточности антиоксидантной 
системы или усиленной продук-
ции активных форм кислорода, 
приводит к развитию окислитель-
ного стресса – избытку свобод-

ных радикалов, что, в свою оче-
редь, влияет на основные звенья 
метаболизма: фосфорилирова-
ние, модуляцию факторов транс-
крипции, метаболизм кальция, 
гидролиз фосфолипидов [7]. 

Проведенные исследования 
подтвердили значительное воз-
растание уровней эритроцитар-
ной супероксиддисмутазы (СОД), 
сывороточного малондиальдеги-
да и NO на фоне снижения актив-
ности эритроцитарной глутатион-
пероксидазы (ГП) и глутатиона у 
пациентов с витилиго. Таким об-
разом, дисбаланс в окислительно-
восстановительной системе игра-
ет важную роль в патогенезе 
витилиго и может являться пу-
сковым механизмом в процессе 
дегенерации меланоцитов при 
генерализованной форме заболе-
вания [20]. По данным зарубеж-
ных исследователей, у пациентов 
с витилиго эпидермальные уров-
ни коэнзима Q10 (убихинон), ви-
тамина Е, глутатиона и уровень 
активности каталазы значитель-
но снижаются, причем это проис-
ходит на фоне значительного воз-
растания количества окисленного 
глутатиона, тогда как активность 
СОД и ГП, а также активность 
убихинона остаются на уровне 
здоровых в отношении витилиго 
пациентов. 

Дефицит антиокислителей, в 
особенности снижение уровня 
липофильных антиокислителей, 
то есть коэнзима Q10 и витамина 
Е, ведет к снижению уровня по-
линенасыщенных жирных кислот 
в эпидермисе, наблюдаемому у 
пациентов с витилиго, и стимули-
рует процесс перекисного окис-

В.И. ЛЫСЕНКО[1,2],  М.Е. ГОРНОСТАЕВА[3],  
д. м. н., проф. И.М. КОРСУНСКАЯ[4]

ГКБ № 14  
им. В.Г. Короленко[1], 

Научно-
исследовательский 

институт 
цитохимии  

и молекулярной 
фармакологии[2], 

КВД № 15[3], 
 ЦТП ФХФ РАН[4]

Комплексная  
терапия витилиго

Витилиго – приобретенное заболевание кожи, которое 
характеризуется четко ограниченными участками 

депигментации различных размеров и формы, имеющими 
тенденцию к увеличению с течением времени. По разным 

данным, от 1% до 4% населения всего мира страдают этим 
заболеванием, без четкого распределения в зависимости от 

возраста, пола и цвета кожи [1, 17]. В настоящее время нет 
единой точки зрения на этиологию и патогенез витилиго, чем во 

многом объясняется отсутствие четких схем лечения. 
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ления липидов. Неустойчивость 
внутриклеточного окислительно-
восстановительного статуса и су-
щественное истощение фермен-
тативных и не ферментативных 
антиокислителей определяют со-
стояние эпидермиса, характерное 
для активного витилиго, и явля-
ются показателями оксидативного 
стресса, приводящего к поврежде-
нию клеток эпидермиса [16]. 

Существуют научные труды по 
исследованию восприимчиво-
сти кератиноцитов к внешнему 
окислительному стрессу при ви-
тилиго. Культура кератиноцитов 
помещалась в Н2О2 различной 
концентрации на разное время. 
Использовались кератиноциты, 
полученные от здорового добро-
вольца и от пациентов с вити-
лиго: из пораженного очага и с 
участков внешне не пораженной 
кожи. Интересно, что по срав-
нению с кератиноцитами здоро-
вого добровольца у клеток кожи 
пациента с витилиго оказался 
более низкий уровень выжива-
ния. Это доказывает наличие 
дисбаланса в антиоксидантной 
системе кожи при витилиго и 
подтверждает участие окисли-
тельного повреждения в патоге-
незе заболевания [10]. 

Широта взглядов на этио-
логию и патогенез витилиго 
обусловливает разнообразие 
методов лечения заболевания. 
Широко распространенными 
методами лечения являются: 
фото- и фотохимиотерапия, при-
менение эксимерного ультрафи-
олетового лазера с длиной волны 
308 нм, иммунокоррегирующая 
и кортикостероидная терапия 
[1, 2, 9, 19]. Применяемый нами 
метод лечения основан на биохи-
мической концепции нарушения 
окислительно-восстановительного 
статуса, которая предполага-
ет, что гибель меланоцитов при 
витилиго является результатом 
повышенной чувствительности 
к ОС, возникающей из-за при-
сутствия токсических предше-
ственников меланина или других 
веществ. Многие исследователи 
выявили избыточное накопле-
ние у больных витилиго эпи-
дермальной перекиси водорода, 
ассоциированное со снижени-
ем активности и концентрации 
каталазы – мощного фермента-
антиоксиданта [4-6, 11, 13, 14]. 
Эти данные являются основа-
нием для системного и местного 
применения антиоксидантов в 
лечении витилиго.

Материалы и методы
Нами разработан комплексный 
метод лечения витилиго, предпо-
лагающий курсовое применение 
антиоксидантных препаратов 
системного и местного действия 
в периоды между курсами имму-
номодулирующей терапии. Под 
наблюдением находилось 49 па-
циентов в возрасте от 5 до 58 лет 
(26 женщин, 23 мужчины, из них 
7 детей) с давностью заболевания 
от 6 месяцев до 20 лет. Очаги по-
ражения занимали не более 20% 
кожного покрова с преимуще-
ственным расположением пятен 
в двух и более областях. Границы 
пятен были неровные, очертания 
в большинстве своем округлые 
или эллипсовидные. Характерно, 
что у 19% больных при обследо-
вании были выявлены различ-
ные изменения со стороны эндо-
кринной системы, выраженные в 
том числе в повышении уровня 
гормонов щитовидной железы. 
Несколько пациентов получали 
лечение и наблюдались у эндо-
кринолога по поводу аутоиммун-
ного тиреоидита. 

В схеме комплексного ле-
чения применялся препарат 
Элтамин. В состав Элтамина 
входит комплекс заменимых 

ВИТИЛИГО (лат. vitiligo — «накожная болезнь, лишай или сыпь» от vitium — «порок, недостаток, изъян») — нарушение 
пигментации, выражающееся в исчезновении пигмента меланина на отдельных участках кожи. Очаги витилиго могут 
возникать на любом участке кожного покрова, но чаще всего на кистях, локтях, коленях — там, где кожа больше всего 
травмируется. Пятна постепенно увеличиваются в размерах, сливаются, образуя обширные участки бело-молочного 
цвета. Волосы на пораженных участках часто тоже обесцвечиваются. Витилиго в настоящее время классифицируется 
на два основных подтипа: сегментарное витилиго (SV), включающее очаговые поражения, ограниченные сегментом 
кожного покрова, которые не прогрессируют в сторону генерализации заболевания, и несегментарное витилиго (NSV), 
которое соответствует всем остальным, обычно генерализованным симметричным формам. 
Витилиго возникает на коже в результате действия некоторых лекарственных и химических веществ, нервно-
трофических, нейроэндокринных и аутоимунных факторов меланогенеза, а также после воспалительных и некроти-
ческих процессов на коже. Большое значение в развитии витилиго имеют стрессовые состояния, хронические болезни 
внутренних органов, интоксикации, контактирование кожи с некоторыми синтетическими тканями, физическая трав-
ма. Множество факторов, способствующих возникновению витилиго, обусловливает необходимость комплексного 
лечения этого заболевания.

По данным открытых источников

С п р а в к а
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аминокислот (L-цистин 85,0 мг, 
L-глутаминовая кислота 85,0 
мг, глицин 85,0 мг), которые об-
ладают выраженным антиокси-
дантным, детоксикационным, 
радиопротекторным действием. 
Элтамин назначался больным 
витилиго сублингвально по 1 та-
блетке 3 раза в день в течение 8 
недель. Курс лечения повторялся 
через 1,5-2 месяца. Одновремен-

но пациентами использовалось 
средство Эгаллохит (Галадерм) 
в форме крема или геля, содер-
жащее 10% эпигаллокатехин-3-
галлат (ЭГКГ) в составе экстрак-
та зеленого чая. Эгаллохит, как 
сильнейший антиоксидант, ней-
трализует действие свободных 
радикалов в нормальных тканях. 
Эгаллохит обладает мощным 

антипролиферативным действи-
ем, подавляет синтез провос-
палительных цитокинов (ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α), играющих 
большую роль в патогенезе ви-
тилиго, что в значительной мере 
влияет на иммунорегуляторные 
факторы. Одним из преимуществ 
этого топического средства яв-
ляется быстрое проникновение 
в кожу. Эгаллохит наносился на 
поврежденные участки кожи 2–3 
раза в день в течение 5–8 недель 
повторными курсами вместе с 
приемом Элтамина. В промежут-
ках между курсами назначался 
иммуномодулирующий препарат 
Полиоксидоний по 0,06 мг вну-
тримышечно 2 раза в неделю (15 
инъекций).

Результаты  
и обсуждение
После первых 8 недель лечения 
были получены клинические 
результаты, которые распреде-
лились следующим образом: у 
47% пациентов была достигнута 
остановка прогрессирования за-
болевания и наблюдалось незна-
чительное сглаживание границ 
очагов депигментации, у 30% от-
мечено изменение цвета очагов 
депигментации, появление окра-
шенных участков по типу вкра-
плений, у 23% больных динами-

ки не наблюдалось, но при этом 
не было зафиксировано новых 
очагов. При повторных курсах 
лечения отмечался более выра-
женный эффект репигментации. 
В качестве примера приведем 
историю болезни Даши Б., 5 лет. 
Больна 4 года, ранее лечение не 
получала, очаги располагаются 
на коже лица, туловища и конеч-
ностей (фото 1). После 1-го курса 
терапии отмечено появление 
единичных очагов пигментации, 
после 2-го курса появились мно-
жественные очаги пигментации, 
сглаженность границ очагов де-
пигментации и их уменьшение в 
размерах (фото 2).

Таким образом, полученные 
результаты показали, что вы-
бранная нами методика лечения 
является эффективной, позво-
ляет улучшить качество жизни и 
социальную адаптацию больных 
витилиго. Лечение предлагаемым 
способом безопасно, доступно. 
Оно не имеет противопоказаний 
и не сопровождается побочными 
действиями, аллергическими и 
токсическими реакциями, харак-
терными для некоторых других 
способов лечения заболевания. 
Может успешно сочетаться с 
фото- и фотохимиотерапевтиче-
скими методами, с лечением экси-
мерным лазером.  

Фото 1. До лечения Фото 2.  На втором курсе комплексной терапии

В состав Элтамина входит 
комплекс заменимых аминокислот 

(L-цистин 85,0 мг, L-глутаминовая 
кислота 85,0 мг, глицин 

85,0 мг), которые обладают 
выраженным антиоксидантным, 

детоксикационным, 
радиопротекторным действием.
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Список веществ, способных 
вызывать аллергический 
контактный дерматит, по-

стоянно расширяется, в настоящее 
время известно более 3000 таких 
веществ и соединений [3]. Забо-
левание чаще всего развивается 
при контакте с металлами и их 
солями, растениями, составами, 
содержащими каучук, медикамен-
тами (табл. 1). Для разных регио-
нов планеты характерны опреде-
ленные аллергены, вызывающие 
аллергический контактный дерма-
тит. Наиболее распространенный 
бытовой аллерген во всем мире – 
никель, входящий в состав покры-
тия часов, молний, украшений, пу-
говиц, пряжек, оправы очков и пр. 
[4]. Положительные кожные про-
бы на сульфат никеля отмечаются 

у 16,7% больных аллергическим 
контактным дерматитом [5]. Зна-
чительную роль в развитии аллер-
гического контактного дерматита 
играют вещества-компоненты 
средств декоративной космети-
ки (ланолин, душистые вещества, 
кватерний-15, парафенилдиамин, 
канифоль, перуанский бальзам и 
пр.) [6–8]. Как правило, аллерги-
ческие реакции развиваются по-
сле контакта со средствами для 
обесцвечивания волос, красками 
для волос, лаком для ногтей, пу-
дрой, губной помадой, сухими 
духами и др. Положительные ре-
акции на перуанский бальзам, ду-
шистые вещества, кватерний-15 
отмечаются у 11,6%, 10,4% и 9,3% 
больных аллергическим контакт-
ным дерматитом соответственно. 

Нередко заболевание провоци-
руется моющими и стиральными 
веществами, шампунями, косме-
тическими препаратами, в состав 
которых входит формальдегид [5]. 
У 10,2% больных аллергическим 
контактным дерматитом выявля-
ется положительная реакция на 
тимеросал (смесь тиосалициловой 
и этилмеркуровой кислоты), кото-
рый используют как консервант в 
вакцинах, растворах для контакт-
ных линз, антисептиках и косме-
тических продуктах [5, 9, 10]. В 
список основных аллергенов, вы-
деленных Североамериканской 
группой по изучению контактно-
го дерматита, включены два ле-
карственных средства – антибио-
тики для наружного применения 
неомицина сульфат и бацитрацин. 
Чаще всего они используются в 
комбинации друг с другом и то-
пическими стероидами в кремах 
для офтальмологического приме-
нения, антибактериальных мазях. 
Положительные пробы на неоми-
цина сульфат и бацитрацин отме-
чены у 11,6 и 7,9% больных аллер-
гическим контактным дерматитом 
соответственно, описаны случаи 
развития анафилаксии и крапив-
ницы [11–13]. При развитии про-
фессионального аллергического 
контактного дерматита чаще все-
го выявляется сенсибилизация к 
соединениям хрома, никеля, ко-
бальта, углеводородов нефти, ка-
менного угля, синтетическим смо-
лам, лекарственным веществам, 
формальдегиду, формалинсодер-
жащим полимерам, кислотам, ще-
лочам и пр. [1, 5]. 

Первый МГМУ  
им. И.М. Сеченова

Д. м. н., проф. А.Н. ХЛЕБНИКОВА

Подходы к терапии 
аллергического 
контактного дерматита

Одним из наиболее распространенных заболеваний кожи является 
аллергический контактный дерматит, который диагностируется 

у 4–7% пациентов, обращающихся в дерматологические лечебные 
учреждения [1]. Частота заболеваемости аллергическим 

контактным дерматитом значительно выше в индустриально 
развитых странах, где отмечается высокая концентрация 

аллергенов в окружающей среде. Чаще заболевание встречается 
у женщин 20–40 лет, с возрастом риск его возникновения 

уменьшается [2]. Аллергический контактный дерматит является 
иммунологической реакцией замедленного типа и развивается 

у лиц с наследственной предрасположенностью в результате 
сенсибилизации преимущественно к низкомолекулярным 

химическим соединениям. 
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реакций показан для мометазона 
фуроата [18]. Только у одного из 
15 пациентов, имеющих сенсиби-
лизацию к топическим кортико-
стероидам, была отмечена пере-
крестная реакция с мометазона 
фуроатом. Результаты данного 
исследования позволили рекомен-
довать мометазона фуроат в каче-
стве альтернативного лечебного 
средства больным, сенсибилизи-
рованным кортикостероидами. 

Аллергический контактный 
дерматит развивается как ре-
зультат эпикутанного внедрения 
аллергена. При этом после ла-
тентного периода, который может 
составлять от 4–10 дней до 6 ме-

21-пивалат, в 1,1% случаев  – на 
бутенозид, в 0,5% случаев   –
гидрокортизон-17-бутират [5]. 
Среди 2000 пациентов немецкой 
клиники, страдающих аллерги-
ческим контактным дерматитом, 
менее 1% имели положительный 
кожный тест на топические кор-
тикостероиды. Умеренный риск 
развития аллергии был определен 
для гидрокортизона-17-бутирата, 
амцинонида, бутенозида; низкий 
риск – для клобетазола пропио-
ната, триамцинолона ацетонида; 
низкий риск – для преднизолона, 
гидрокортизона, бетаметазона, 
дексаметазона [17]. Минималь-
ный риск развития аллергических 

Широкое распространение при 
лечении заболеваний получили 
топические кортикостероиды. Од-
нако необходимо помнить, что у 
0,2–6% пациентов они стали при-
чиной развития аллергического 
контактного дерматита [14, 15]. 
В зависимости от химической 
структуры кортикостероиды раз-
делены на четыре группы, внутри 
которых отмечаются перекрест-
ные реакции (табл. 2) [16]. В отче-
те Североамериканской исследо-
вательской группы по изучению 
контактного дерматита за период 
2001–2002 годов были отмече-
ны положительные patch-тесты 
в 3% случаев на тиксокортол-

Растения Металлы и соли
металлов

Вещества, содержащие
 каучук

Другие химические вещества 
и медикаменты

Ядовитый плющ
Ядовитый дуб

Ядовитый борщевик
Хризантема

Артишок
Маргаритка

Гиацинт
Нарцисс
Морковь

Сельдерей
Цитрусовые
Лишайник
Примула

Сульфат никеля
Дихромат калия
Бихлорид ртути

Сульфат и хлорид 
кобальта

Хлорид золота
Сульфат меди

Нитрат серебра
Хлорид алюминия

Мышьяковый натрий

Меркаптобензотиазол
Дибензотиазол дисульфид

Тиурам
Парафенилендиамин

Деготь
Этилендиамин

Формалин
Неомицина сульфат

Турпентин
Воск

Ланолин
Акрил

Бензиловый спирт
Бензокаин

Прокаин, лидокаин
Диаминодифенилметан

Дихлорофен 
Нитрофуразон
Гексахлорофен
Этилпарабен

Трипеленамид
Иодохлорогидроксинолин

Древесный уголь
Канифоль

Таблица 1. Основные вещества, вызывающие контактный дерматит

Таблица 2. Классы кортикостероидов в зависимости от химической структуры

Класс А
Группа гидрокортизона

Класс В
Группа триамцинолона

Класс С
Группа 

бетаметазона

Класс D
Группа гидрокортизона-17-

бутирата,
клобетазола-17-пропионата

Кортизон
Кортизона ацетат

Гидрокортизон
Гидрокортизона ацетат

Метилпреднизолон
Метилпреднизолона 

ацетат
Преднизолон

Преднизолона ацетат

Триамцинолона ацетонид
Хальцинонид
Флуцинонид

Флуцинонида ацетонид
Дезонид

Будезонид
Амцинонид

Бетаметазон
Бетаметазон дисодиум 

фосфат
Дексаметазон

Дексаметазон дисодиум 
фосфат

Флуокортолон

Гидрокортизона бутират
Гидрокортизона валерат

Клобетазола бутират
Клобетазола пропионат
Бетаметазона валерат

Бетаметазона дипропионат
Флуокортолона пивалат

Предникарбат
Алклометазона дипропионат

Мометазона фуроат
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она Северной Америки, Европей-
ской исследовательской группой 
по изучению контактного дер-
матита (European Environmental 
and Contact Dermatitis Research 
Group – EECDRG) (табл. 3) [19, 
20]. Кроме того, в ряде стран ис-
пользуют стандартные тесты, 
предложенные национальными 
исследовательскими группами 
по изучению контактного дерма-
тита [1]. Так как в стандартные 
серии невозможно включить все 
существующие аллергены, этио-
логический фактор аллергиче-
ского контактного дерматита об-
наруживается не у всех больных. 
Этому способствует также разви-
тие ложноположительных и лож-
ноотрицательных реакций. При 
получении отрицательных резуль-
татов исследования продолжают 
с более специализированными 
сериями или с веществами и про-
дуктами, принесенными больным. 
При соблюдении всех правил по-
становки аппликационные тесты 
информативны в 80% случаев. 

Лечение аллергического кон-
тактного дерматита начинают с 
устранения причины, вызвавшей 
заболевание. Необходимо устра-
нить аллерген с поверхности кожи, 
а также исключить повторный кон-
такт пациента с данным агентом. 
Нередко элиминировать аллерген 
бывает затруднительно из-за воз-
можных перекрестных реакций 
с другими агентами, входящими 
в состав окружающих бытовых 
предметов. При выраженных 
распространенных клинических 
проявлениях рекомендуют общее 
лечение десенсибилизирующими 
средствами, антигистаминными 
препаратами, сорбентами, вита-
минами [21]. В ряде случаев одним 
из методов выбора является си-
стемное применение кортико-
стероидов [21]. Местное лечение 
проводят с учетом выраженности 
воспалительного процесса и пре-
обладания тех или иных элементов 
в клинической картине заболева-
ния. При ограниченных процессах 
для достижения регресса клини-
ческих проявлений достаточно 
использовать только наружные 
лекарственные средства. 

та с аллергеном вызывает реци-
дивы заболевания. При развитии 
аллергического контактного дер-
матита, как правило, отмечается 
моновалентная сенсибилизация. 
Однако при хронической аллер-
генной стимуляции организма, 
определенных изменениях в дея-
тельности нервной, эндокринной, 
иммунологической систем, ино-
гда при нерациональной терапии 
заболевание может трансформи-
роваться в истинную экзему, со-
провождающуюся развитием по-
ливалентной сенсибилизации. 

Диагностика аллергического 
контактного дерматита основана 
на данных анамнеза, клинической 
картине, физикальном обследо-
вании, а также на результатах на-
кожных аппликационных тестов. 
Аппликационные тесты помогают 
выявить аллерген, вызывающий 
аллергический контактный дер-
матит, подтвердить клинический 
диагноз, подобрать безопасные 
для конкретного пациента веще-
ства. Исследования не проводят 
больным, получающим систем-
ные кортикостероиды или имму-
носупрессивные препараты. От-
носительным противопоказанием 
является острый дерматит любой 
локализации. Аппликационные 
тесты рекомендовано проводить 
не ранее, чем через месяц после 
появления острого контактного 
дерматита, когда наступает ста-
дия регресса или ремиссия. 

Для разных регионов разрабо-
таны стандартные тест-наборы, 
содержащие аллергены, использу-
емые для постановки аппликаци-
онных тестов. Преимуществами 
стандартизованных тест-наборов 
являются мотивированный для 
данного географического региона 
выбор аллергенов, обоснованная 
концентрация гаптена, при ко-
торой количество положитель-
ных результатов максимальное и 
число реакций раздражения ми-
нимальное, а также возможность 
получения сравнимых результа-
тов [5]. Предложены стандартные 
тестовые наборы: Североамери-
канской исследовательской груп-
пой по изучению контактного 
дерматита - актуальные для реги-

сяцев и даже 1–5 лет, развивается 
острое аллергическое воспаление. 
Очаги поражения появляются на 
участках, подвергшихся воздей-
ствию аллергена, вместе с тем, 
клинические проявления могут 
выходить за пределы зон воз-
действия аллергенных агентов. 
На фоне эритемы, сопровождаю-
щейся ощущением зуда, жжения, 
жара, наблюдаются папулы, вези-
кулы, эрозии, корочки, чешуйки. 
Имеется истинный нерезко вы-
раженный полиморфизм высыпа-
ний. Преимущественно наблюда-
ются эритематозные, папулезные 
или везикулезные элементы. При 
прекращении контакта с аллерге-
ном, вызвавшим кожное пораже-
ние, явления аллергического кон-
тактного дерматита полностью 
регрессируют, повторение контак-

Активное  
вещество

Концентрация активного 
вещества в растворе, % 

Дихромат калия 0,5
Сульфат неомицина 20
Смесь тиурамов 1
Парафенилен диамин 1
Хлорид кобальта 1
Бензокаин 5
Формальдегид 5
Канифоль 20
Перуанский бальзам 25
Изопропил 
фенилендиамин

0,1

Ланолин 30
Смесь 
меркаптосоединений 

2

Эпоксидная смола 1
Смесь парабенов 16
Бутилфенолформальдегид 1
Душистые вещества 8
Кватерний 15,1
Сульфат никеля 5
Меркаптобензтиазол 2
Примин 0,01
Тиксокортол-21-пивалат 1
Будезонид 0,1

Таблица 3. Аллергены в европейских 
стандартизированных тест-наборах
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Длительное взаимодействие 
с рецепторами обеспечивает 
продолжительный терапевти-
ческий эффект, благодаря чему 
мометазона фуроат достаточно 
использовать один раз в сутки. 
Преимуществом препарата яв-
ляется также наличие несколь-
ких лекарственных форм (мазь, 
крем, лосьон), которые назнача-
ются в зависимости от остроты 
аллергического воспаления и ло-
кализации процесса. При хрони-
ческих инфильтративных процес-
сах рекомендуется использовать 
мазь. Благодаря гигроскопичной 
основе крема его назначают при 
остром воспалении, а спиртовая 
основа лосьона позволяет исполь-
зовать его на участках мокнутия, 
экссудации, при локализации 
процесса на волосистой части 
головы. Также важно учитывать, 
что основа мази и крема Элоком 
обладает рядом терапевтических 
свойств – увлажняющих, антиок-
сидантных, антибактериальных, 
которые способствуют повыше-
нию эффективности лечения [29]. 
Вещества, входящие в ее состав, 
придают основе увлажняющие, 
антиоксидантные, антибактери-
альные свойства. Кроме того, в 
состав крема Элоком включены 
компоненты, обладающие фото-
протективными свойствами, что 
позволяет выбирать именно этот 
топический стероид для нанесе-
ния на участки кожи, подвержен-
ные инсоляции. 

ных различными хроническими 
дерматозами побочные эффекты 
отмечены только в 0,4% случа-
ев [24]. Благодаря выраженной 
липофильности он легко прони-
кает через эпидермис в глубокие 
слои кожи, при этом системная 
абсорбция вещества невелика. 
При нанесении препарата под ок-
клюзионную повязку на 8 часов в 
системный кровоток всасывается 
не более 0,7% препарата [27]. Вы-
сокая эффективность мометазона 
фуроата и быстрота наступления 
эффекта во многом обусловлены 
преимущественно внегеномным 
механизмом действия мометазо-
на фуроата, что отличает его от 
других топических глюкокорти-
костероидов. Мометазон, образо-
вав комплекс «глюкокортикоид – 
глюкокортикоидный рецептор», 
может связываться непосред-
ственно с факторами транскрип-
ции, активирующимися под 
влиянием медиаторов воспале-
ния [28]. Связывание факторов 
транскрипции позволяет быстро 
уменьшить продукцию провоспа-
лительных цитокинов. Поскольку 
влияние на геном минимально, 
для мометазона фуроата не харак-
терно развитие связанных с этим 
процессом побочных эффектов. 
Высокий профиль безопасности 
препарата позволяет рекомендо-
вать крем и мазь Элоком для ле-
чения пациентов без возрастных 
ограничений, включая детей до 
2 лет.

П р о т и в ов о с п а л и т е л ь н ы й , 
противоаллергический, иммуно-
супрессивный эффекты глюко-
кортикоидов в различных тканях 
и органах, в том числе и в коже, 
реализуются за счет нескольких 
механизмов: уменьшения син-
теза медиаторов воспаления; 
уменьшения количества анти-
генпрезентирующих и тучных 
клеток; активации гистаминазы 
и снижения содержания гиста-
мина в очаге воспаления; сниже-
ния активности гиалуронидазы 
и лизосомальных ферментов, что 
приводит к уменьшению прони-
цаемости стенок сосудов и вы-
раженности отека; уменьшению 
образования свободных кисло-
родных радикалов; угнетению 
синтеза мукополисахаридов и 
нуклеиновых кислот [22]. По-
мимо противовоспалительной и 
иммунодепрессивной активно-
сти глюкокортикоиды проявляют 
антимитотическое и сосудосужи-
вающее действие. Антимитоти-
ческий эффект обусловлен инги-
бированием синтеза протеинов, а 
сосудосуживающий – угнетением 
активности естественных вазоди-
лататоров (гистамина, брадики-
нина, простагландинов) [23].

В настоящее время накоплен 
значительный опыт применения 
при различных аллергодерма-
тозах мометазона фуроата (Эло-
ком) [24]. Препарат получен по-
средством введения двух атомов 
хлора и сложного эфира двойной 
фуранилкарбоновой кислоты в 
структуру метилпреднизолона. 
Химическая структура момета-
зона фуроата обеспечивает до-
статочную противовоспалитель-
ную и противоаллергическую 
эффективность, которая реали-
зуется благодаря подавлению 
продукции ИЛ-1, 4-6, фактора 
некроза опухоли α, торможению 
экспрессии адгезивных молекул 
(VCAM-1) [25, 26]. По силе про-
тивовоспалительной активности 
мометазона фуроат превосходит 
ряд фторированных глюкокор-
тикостероидов, однако в отличие 
от последних препарат отличает-
ся высоким профилем безопас-
ности: при лечении 22 653 боль-

Провоцирующий фактор Количество больных
Стиральный порошок, моющие средства 18
Металлические предметы, 
содержащие никель (пряжки, часы, 
бижутерия)

14

Формальдегид 2
Клей 4
20% бензил-бензоат 5
Дезодорант 4
Губная помада 3
Левомиколь 1
Настойка йода 3

Таблица 4. Факторы, провоцирующие развитие аллергического 
контактного дерматита
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наблюдается в течение 3 недель, 
когда после контакта с металли-
ческой пуговицей на джинсах 
появились высыпания на коже 
живота,  сопровождающиеся 
зудом. В качестве лечебного сред-
ства больная самостоятельно ис-
пользовала настойку календулы, 
применение которой привело к 
распространению процесса. При 
осмотре: процесс локализуется 
на коже средней и нижней части 
живота (фото 2). Отмечается очаг 
поражения с четкими границами 
размером 10,0 х 6,0 см, на фоне 
застойной гиперемии имеются 
папулы, точечные эрозии, короч-
ки. Единичные папулы красного 
цвета и экскориации выходят за 
границы основного очага. Субъ-
ективно – сильный зуд. Проведе-
но лечение: 1) устранение контак-
та с провоцирующим фактором; 
2) антигистаминные препараты; 
3) крем Элоком 1 раз в сутки. На 
2–3-й день лечения разрешился 
зуд, регресс высыпаний конста-
тировали на 8–10-й день лечения. 

Наш опыт свидетельствует о 
высокой эффективности крема и 
лосьона Элоком в терапии аллер-
гического контактного дерматита. 
Благодаря выраженной противо-
воспалительной и противозудной 
активности значительное улучше-
ние патологического процесса и 
регресс субъективных ощущений 
отмечаются после первых аппли-
каций препарата. При ограничен-
ном поражении для достижения 
клинической ремиссии доста-
точно монотерапии препаратом 
Элоком. При распространенном 
аллергическом контактном дер-
матите целесообразно исполь-
зовать Элоком в комплексном 
лечении. Гигроскопичная основа 
крема и спиртовая основа ло-
сьона эффективно устраняют 
явления мокнутия, обладают 
подсушивающим действием, что 
способствует быстрому достиже-
нию наилучших терапевтических 
результатов. Минимальный риск 
развития аллергии на мометазона 
фуроат делает препарат особенно 
привлекательным в терапии ал-
лергического контактного дерма-
тита.  

ные везикулы, папулы, эрозии, 
участки мокнутия, чешуйки, ко-
рочки (фото 1). У 8 пациентов 
на гиперемированном фоне от-
мечались крупные пузыри. Во 
всех случаях высыпания сопро-
вождались выраженным зудом 
и жжением. Все пациенты четко 
указывали провоцирующий фак-
тор, после контакта с которым 
развилось заболевание, поэтому 
им рекомендовали в первую оче-
редь исключить контакт с дан-
ными веществами. 30 пациентов 
с ограниченными высыпаниями 
получали монотерапию кремом 
и лосьоном Элоком 1 раз в сутки. 
Значительное уменьшение зуда 
и жжения констатировали после 
первой аппликации, клиниче-
ское выздоровление было до-
стигнуто на 3–5-й день лечения. 
24 пациента с распространенным 
процессом получали общую те-
рапию десенсибилизирующими 
средствами, антигистаминными 
препаратами, 3 больным с мно-
жественными буллезными эле-
ментами однократно назначался 
Дипроспан 1,0 в/м. Местная те-
рапия заключалась в использова-
нии крема и лосьона Элоком 1 раз 
в сутки. На 2–3-й день лечения 
все пациенты отмечали значи-
тельное улучшение (уменьшение 
или прекращение зуда и жжения, 
частичный регресс высыпаний). 
Разрешение патологического 
процесса было отмечено на 8–14-
й день лечения. Все пациенты от-
мечали хорошую переносимость 
крема и лосьона Элоком. Не было 
отмечено каких-либо побочных 
эффектов и осложнений. 

Клинический пример. Боль-
ная Т., 19 лет, предъявляет жало-
бы на высыпания на коже живота, 
сильный зуд. Первые высыпания 
на коже живота после контакта с 
металлической пряжкой появи-
лись 10 лет назад. Периодически 
после контакта с металлически-
ми пуговицами и пряжками от-
мечалось обострение процесса. 
Высыпания разрешались после 
прекращения контакта с прово-
цирующим фактором и исполь-
зования топических кортикосте-
роидов. Настоящее обострение 

Мы использовали крем и ло-
сьон Элоком в качестве средства 
наружной терапии при лечении 
аллергического контактного дер-
матита. Под наблюдением нахо-
дились 54 больных (36 женщин 
и 18 мужчин) в возрасте от 19 до 
87 лет. Развитие аллергического 
контактного дерматита отмечали 
после контакта с различными ве-
ществами (табл. 4). В 19 случаях 
аллергический контактный дер-
матит развивался повторно. У 24 
больных процесс носил распро-
страненный характер и локали-

зовался на коже туловища, верх-
них и нижних конечностей, лица. 
Ограниченные высыпания в 
3 случаях были локализованы на 
коже лица, у 3 пациентов – ушных 
раковин, у 9 больных – шеи и 
груди, у 5 – предплечий, у 4  – в 
аксиллярных областях, у 6 – на 
коже живота. Отмечались очаги 
поражения с четкими границами, 
на отечном гиперемированном 
фоне располагались множествен-

Фото 1. 
Аллергический 

контактный 
дерматит

Фото 2. 
Аллергический 

контактный 
дерматит 
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Перхоть и себорейный 
дерматит (П/СД) – соче-
танные патологические 

состояния кожи, характеризую-
щиеся шелушением и зудом. При 
образовании перхоти хлопья че-
шуек скапливаются на поверхно-
сти скальпа, свободно удаляются 
с кожи или волос, могут быть в 
большей или меньшей степени 
сальными. Вместе с тем, образо-
вание чешуек перхоти никак не 
связано с выраженным воспале-
нием кожи головы. 

Причины появления  
перхоти и себорейного 
дерматита
При СД хлопья чешуек сальные, 
желтоватого цвета и сопрово-

ждаются видимым воспалением 
кожи, локализующимся в обла-
сти скальпа, носогубного треу-
гольника, ушей, бровей и груди. 
Pierard-Franchimont и Gupta 
предположили, что П/СД по сути 
представляют собой разные зве-
нья одной патогенетической цепи 
[1, 2], однако СД имеет более вы-
раженные клинические проявле-
ния. 

П/СД – более серьезная про-
блема, чем просто поверхностные 
нарушения рогового слоя кожи. 
Эти состояния характеризуют-
ся значительными изменениями 
в эпидермисе, где наблюдается 
гиперпролиферация клеток, из-
быток межклеточных и внутри-
клеточных липидов, наслоение 

рогового слоя и паракератоз [4, 
5]. Подобные отклонения на-
блюдаются не только в областях 
шелушения, но и по всему скаль-
пу пациентов с СД. Состояние 
улучшается при использовании 
различных противогрибковых 
агентов. Недавние технические 
исследования с использованием 
усовершенствованных микроб-
ных и аналитических методов 
[6, 7] позволили наметить новые 
пути в изучении патологии. Были 
представлены доказательства 
того, что ведущее значение в раз-
витии П/СД имеют три фактора: 
выделения сальной железы, ме-
таболизм микрофлоры и индиви-
дуальная предрасположенность 
[8, 9]. 

Роль грибковой инфекции в 
развитии патологии подтверж-
дает эффективность лечения П/
СД препаратами с противогриб-
ковой активностью. 

Др ожжеподо бные грибки 
Malassezia являются состовляю-
щими нормальной микрофлоры 
кожи. Род Malassezia раньше на-
зывали также Pityrosporum, одна-
ко в настоящее время это назва-
ние не употребляется. Сначала 
были классифицированы две раз-
новидности Malassezia: липидо-
зависимая M.furfur и липидо-
независимая M.pachydermatis. 
Позже было установлено, что в 
дополнение к липидонезависи-

Рациональная 
фармакотерапия 
перхоти и себорейного 
дерматита
К. м. н. А.Г. ГАДЖИГОРОЕВА 

Первый МГМУ  
им. И.М. Сеченова

С каждым годом рост заболеваемости дерматозами во всем 
мире приобретает все большую социально-экономическую 

значимость. Еще шесть лет назад в США прямые, косвенные и 
нематериальные затраты здравоохранения на лечение только 

себорейного дерматита составили порядка 1,4 миллиона долларов 
[3]. Хотя мы не располагаем подобными данными в отношении 

расходов российского здравоохранения, проблема себорейного 
дерматита не менее актуальна и для нашей страны, что 

диктует необходимость пристального изучения этиологии и 
патогенеза данного заболевания.
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мым, прежде всего зоофильной 
разновидности M.pachydermatis, 
существует множество различ-
ных липидозависимых видов, 
включая M.globosa, M restricta, 
M.furfur, M.obtusa, M.slooffiae, 
M.sympodialis, M.japonica, M.nana, 
M.dermatis, и M.yamatoensis [7]. 

Особенность распространения 
дрожжей Malassezia на участках 
тела, богатых кожным салом, 
позволило не только предска-
зать их липидозависимость, но 
и предположить, что организ-
мы бактерий могут содержать 
липазы, которые гидролизиру-
ют триглицериды, высвобож-
дая определенные насыщенные 
жирные кислоты, необходимые 
дрожжам для пролиферации. 
Для лучшего понимания ключе-
вой роли липаз в жизнедеятель-
ности грибков Malassezia на коже 
липазу изолировали от M.globosa 
и после выделения белка клони-
ровали и секвенировали соот-
ветствующий ген липазы (LIP1). 
Эта работа была первым шагом 
к молекулярному описанию ли-
пидного метаболизма на скаль-
пе и более полному пониманию 
роли микробного метаболизма в 
этиологии П/СД. На основании 
ограниченной активности LIP1 
было высказано предположение, 
что в Malassezia присутствуют до-
полнительные липазы, что было 
подтверждено дальнейшими ис-
следованиями [17].

Что бы понять  биологию 
Malassezia и объяснить меха-
низм их специфической липидо-
зависимости, было выполнено 
полногеномное секвенирование 
M.globosa и M.restricta. Геном 
M.globosa  сос тоит из 4289 
протеин-кодирующих генов, со-
ставленных из 9 млн пар основа-
ний, что приблизительно в 300 
раз меньше генома человека [17-
19]. Главным открытием стало 
отсутствие в геноме генов коди-
рования синтазы жирных кислот, 
что оказалось свойственно также 
и M.restricta. Этим объясняется 
метаболическая недостаточность 
грибков, в связи с чем данным 
разновидностям Мalassezia необ-
ходимы жирные кислоты. 

ПЦР с обратной транскрипци-
ей и протеомные исследования 
выявили у M.globosa 14 генов 
секретируемых липаз и 9 генов 
фосфолипаз, что объясняется не-
обходимостью ассимилировать 
жирные кислоты из внешних ис-
точников. Как показала ПЦР с об-
ратной транскрипцией, большин-
ство этих липаз экспрессированы 
на коже головы человека. Внекле-
точная экспрессия ферментов 
необходима для взаимодействия 
грибка с организмом хозяина. 
Протеомные эксперименты по-
могли идентифицировать связан-
ные с клеточной поверхностью 
протеины, выделяемые M.globosa 
в питательную среду. В ходе ре-
презентативных исследований 
было идентифицировано более 
50 секретируемых протеинов, 
среди которых оказалось восемь 
липаз и три фосфолипазы, в том 
числе аспартил-протеаза (член 
семейства фосфолипазы С), а 
также глюкозометанолхолиновые 
оксидоредуктазы (известные ал-
лергены Malassezia) [20], энзимы 
(модификаторы клеточной стен-
ки) и неизвестные протеины.

Использование молекуляр-
ных маркеров внесло коррек-
тивы в дифференцирование 
липидозависимых разновидно-
стей [11–14]. Malassezia, как из-
вестно, становятся причиной 
кожных дерматитов, не только    
П/СД, но и разноцветного лишая, 
малассезийного фолликулита. 
Кроме того, они имеют важное 
значение в экзацербации атопи-
ческого дерматита и псориаза 
[16, 17]. С использованием пере-
довой молекулярной технологии 
полиморфизма длины концевого 
фрагмента было обнаружено, что 
M.globosa и M.restricta – преобла-
дающие разновидности микро-
организмов, представленных на 
скальпе людей с П/СД. Это до-
казывает их ведущую роль в раз-
витии дерматозов [15]. Несмотря 
на то, что экспериментальные 
исследования Malassezia сопря-
жены с немалыми трудностями 
при проведении опытов in vitro 
и сложной серией изменений в 
спецификации бактерий, ученым 

удалось доказать, что нормализа-
ция процесса шелушения после 
лечения значительно коррели-
рует с уменьшением количества 
Malasseziа на скальпе [7, 10]. 

В опытах с нанесением на кожу 
головы человека маркера жирных 
кислот (олеиновой кислоты) уда-
лось продемонстрировать, что ге-
нерируемые Malassezia свободные 
жирные кислоты могут вызвать у 
людей шелушение, подобное пер-
хоти. Даже когда Malassezia были 
удалены с поверхности скальпа, 
олеиновая кислота смогла вы-
звать шелушение у восприим-
чивых к ней людей [9]. Таким 
образом было установлено, что 
существуют чувствительные и 

нечувствительные к П/СД люди, 
и доказана роль олеиновой кисло-
ты – метаболита жирной кислоты 
Malassezia – в развитии перхоти, 
что позволяет рассматривать по-
вышенную чувствительность к 
олеиновой кислоте как основной 
маркер индивидуальной пред-
расположенности к П/СД. В то 
же время иммунная недостаточ-
ность, например СПИД, способ-
ствует быстрому увеличению по-
пуляции Malassezia, что ведет к 
тяжелым формам П/СД. Внешняя 
среда, нарушение питания, прием 
наркотиков и нейромедиаторные 
расстройства являются дополни-
тельными усугубляющими факто-
рами. Механизм индивидуальной 
предрасположенности людей к 
появлению перхоти остается не-

Особенность распространения дрожжей 
Malassezia на участках тела, богатых 
кожным салом, позволило не только 
предсказать их липидозависимость, 
но и предположить, что организмы 
бактерий могут содержать липазы, 
которые гидролизируют триглицериды, 
высвобождая определенные насыщенные 
жирные кислоты, необходимые дрожжам 
для пролиферации.
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изученным. Возможно, это врож-
денные нарушения барьерной 
функции рогового слоя, прони-
цаемости кожи и иммунной ре-
акции на свободные жирные кис-
лоты или белки и полисахариды 
Malassezia. Причины, обусловли-
вающие особенности иммунного 
ответа у предрасположенных к 
перхоти людей, изучаются. 

Таким образом, на сегодняш-
ний день установлено, что ха-
рактер питания M.globosa при-
способлен к условиям среды 
кожи головы: микроорганизмы 
выработали механизмы полу-
чения пищи из секрета сальных 
желез, одновременно утратив 
способность самостоятельно 
синтезировать ряд питательных 
веществ. Ключевым фактором, 

вызывающим специфические 
поражения кожи при П/СД, яв-
ляется отсутствие гена синтазы 
жирных кислот, что компенси-
руется большим количеством 
генов, кодирующих гидролазы, 
для обеспечения микроорганиз-
ма жирными кислотами. В раз-
витии перхоти главная роль при-
надлежит деятельности сальных 
желез и микробной флоре, а ин-
дивидуальная восприимчивость 
к компонентам кожного сала 
может способствовать развитию 
себорейного дерматита.

Определение геномов раз-
новидностей Malassezia, вовле-

ченных в П/СД, позволило по-
нять механизмы биохимической 
адаптации дрожжей к условиям 
повышенной секреции кожного 
сала и разработать определенный 
алгоритм лечения, направленный 
в первую очередь на уменьшение 
количества Malassezia на пора-
женной коже или снижение их 
активности.

Рациональная 
фармакотерапия  
перхоти и себорейного 
дерматита 
Секретируемые Malassezia вне-
клеточные протеины взаимодей-
ствуют с кожей и влияют на раз-
витие патологического процесса. 
С учетом современных знаний о 
причинах развития дерматозов 
единственным эффективным 
средством избавления от П/СД 
являются противогрибковые пре-
параты, поскольку другие этио-
логические факторы – индивиду-
альная чувствительность кожи и 
выработка кожного сала – гене-
тически обусловлены.

Наиболее простым способом 
лечения П/СД является примене-
ние шампуня. Данные клиниче-
ских исследований показывают, 
что оптимальным средством па-
циенты считают шампунь, кото-
рый очищает, препятствует росту 
грибка, снимает зуд, а также об-
ладает рядом косметических пре-
имуществ. Активные компонен-
ты, входящие в состав шампуней 
от П/СД, обладают, как правило, 
тремя основными лечебными 
свойствами: 
1.  Противогрибковые агенты по-

могают предотвратить рост 
дрожжевых грибков; 

2.  Кератолитические компоненты 
устраняют следы шелушения и 
уменьшают выделение кожного 
сала;

3.  Цитостатические агенты за-
медляют процесс обновления 
клеток. 
Принимая в качестве основного 

параметра измерение минималь-
ной эффективной концентрации, 
можно сказать, что наиболее дей-
ственными лечебными ингреди-

ентами, чрезвычайно активны-
ми против перхоти, вызванной 
грибком Malassezia, являются 
пиритион цинка, сульфид селена, 
климбазол, кетоконазол и цикло-
пирокс.

Кетаконазол, производное 
имидазолдиоксолана, – традици-
онный лекарственный препарат в 
противогрибковой терапии. Ме-
ханизм его действия заключает-
ся в ингибировании биосинтеза 
эргостерола и изменении липид-
ного состава мембраны грибов. 
Он может назначаться в виде си-
стемной или наружной терапии. 
Кетаконазол не рекомендуется 
пациентам младше 12 лет; его не 
следует применять на раздражен-
ной коже. В лечении П/СД при-
меняют 2% раствор кетаконазола 
в шампуне.

Циклопирокс – синтетический 
антифунгицидный агент с проти-
вовоспалительными свойствами. 
В отличие от других противо-
грибковых агентов, таких как 
азолы, циклопирокс не влияет 
на синтез стеролов, а ингибиру-
ет синтез основных компонентов 
клетки грибка. При высоких кон-
центрациях циклопирокс изме-
няет проницаемость клеточной 
мембраны дрожжей [21]. Цикло-
пирокс может также действовать 
через хелатирование поливалент-
ных катионов, таких как Fe+++. 
Продукт этого хелатирования 
ингибирует металл-зависимые 
ферменты, ответственные за де-
градацию пероксидов в пределах 
клетки гриба [22, 23]. В исследо-
ваниях in vitro циклопирокс об-
ладает как фунгистатическим, 
так и фунгицидным действием 
против широкого спектра гриб-
ковых организмов, включая дер-
матофиты, дрожжи, диморфные 
грибы, эумицеты и актиномице-
ты, а также демонстрирует актив-
ность в отношении грамположи-
тельных и грамотрицательных 
бактерий [24]. На два основных 
вида грибков, являющихся при-
чиной развития СД – M.globosa и 
М.restricta – циклопироксоламин 
оказывает фунгицидное действие 
уже через 3 минуты контакта.

Было установлено, что существуют 
чувствительные и нечувствительные 

к П/СД люди, и доказана роль 
олеиновой кислоты – метаболита 

жирной кислоты Malassezia – 
в развитии перхоти, что позволяет 

рассматривать повышенную 
чувствительность к олеиновой кислоте 

как основной маркер индивидуальной 
предрасположенности к П/СД.

Практика дерматовенеролога



ЭФ. Дерматовенерология и дерматокосметология. 1/2011
25

Противовоспалительный эф-
фект циклопирокса обнаружи-
вается в отношении полимор-
фоядерных клеток, где препарат 
ингибирует синтез простагланди-
нов и лейкотриенов, и осущест-
вляется за счет ингибирования 
5-липооксигеназы и циклоок-
сигеназы [25]. Многочисленные 
клинические исследования, про-
веденные в разных научных 
центрах, продемонстрировали 
эффективность и безопасности 
1% шампуня с циклопироксом 
при лечении СД на коже головы 
[26–28].

Противогрибковыми свойства-
ми обладает сульфид селена; он 
оказывает цитостатическое дей-
ствие на клетки грибка. Продук-
ты, содержащие сульфид селена, 
как правило, безопасны и эффек-
тивны в лечении СД и перхоти. 
Однако пациенты с окрашенны-
ми волосами должны следовать 
инструкциям и тщательно опола-
скивать волосы, чтобы смыть все 
остатки шампуня с дисульфидом 
селена и предотвратить возмож-
ное обесцвечивание волос. 

Климбазол имеет фунгицид-
ную эффективность, сопоста-
вимую с пиритионом цинка. 
Определение минимальной эф-
фективной концентрации пре-
паратов показало, что они оба 
способны подавлять рост гриб-
ков Malassezia в концентрации, 
равной 4%. 

Цинка пиритион является 
одним из наиболее распростра-
ненных фунгицидных агентов, 
используемых для борьбы с пер-
хотью в различных косметиче-
ских и медицинских препаратах, 
поскольку обладает противо-
микробной и противогрибковой 
активностью, оказывает дей-
ствие на грамположительные и 
грамотрицательные бактерии, 
высокоактивен в отношении 
дрожжеподобных бактерий груп-
пы Malassezia, оказывает бакте-
риостатическое и фунгицидное 
действие. Цинка пиритион – ги-
дрофобный агент. Частички его, 
включенные в состав шампуня, 
остаются на коже головы после 
мытья и, растворяясь под дей-

ствием кожного сала, образуют 
зоны ингибирования для гриб-
ков Malassezia. Исследования, 
проведенные с культурой грибка, 
не выявили случаев развития та-
хифилаксии к цинка пиритиону, 
поэтому шампуни, содержащие 
цинка пиритион, можно приме-
нять сколько угодно долго.

 В качестве основного ингреди-
ента от перхоти цинка пиритион 
(ZPT) входит в состав шампуня 
«Head and Shоulders» («H&Sh»). 
В настоящее время существует 
много разновидностей этого шам-
пуня, разработанных с учетом 
разных проблем и типов волос: 
«H&Sh с ментолом» (для людей, 
страдающих кожным зудом), 
«H&Sh цитрусовая свежесть» 
(для поврежденных, окрашенных 
волос), «H&Sh объем от самых 
корней». Поскольку проблема 
перхоти беспокоит как мужчин, 
так и женщин, появилась линей-
ка парных шампуней «H&SH для 
нее» и «H&SH для него». Кли-
нические тесты показали, что, в 
отличие от других антибактери-
альных агентов, цинка пирити-
он обладает уникальной свой-
ством – он снижает вероятность 
развития контактного дерматита 
от поверхностно-активных ве-
ществ (основных моющих ком-
понентов шампуней).

Эффективность антигрибко-
вого компонента – важный, но 
не единственный фактор, опре-
деляющий лечебное действие 
шампуня от перхоти. В 2004 г. на 
Всемирном конгрессе Обществ 
исследования волос были пред-
ставлены данные, свидетель-
ствующие о чрезвычайной важ-
ности фактора бионакопления 
противогрибковых компонентов 
для терапевтического успеха в 
борьбе с перхотью. Важными 
аспектами являются также до-
ставка активного ингредиента к 
очагу поражения, продолжитель-
ность использования средства, 
биоаккумулирование, мягкость и 
эстетическое действие шампуня.

В последней формуле шампу-
ня «Head and Shоulders» удалось 
значительно увеличить биоакку-
мулирование пиритиона цинка 

благодаря добавлению карбоната 
цинка. Специалисты компании 
P&G Beauty обнаружили, что в то 
время как у самого цинка проти-
вогрибковый эффект отсутству-
ет, его добавление в форме цинка 
карбоната к цинка пиритиону 
повышает биоаккумулирование 
последнего, предотвращая его 

распад на ионы цинка и пиритио-
на, и таким образом позволяет 
достигать максимального проти-
вогрибкового эффекта. Клиниче-
ские исследования доказали, что 
шампунь с цинка пиритионом, 
«усиленный» карбонатом цинка, 
особенно эффективен в устране-
нии пяти основных симптомов, 
связанных с заболеваниями кожи 
головы: шелушении, зуда, сухо-
сти, раздражения и стянутости 
кожи головы. 

Достижения в технологии 
распределения антигрибково-
го компонента в составе анти-
грибковых средств позволяют 
улучшить остаточный эффект. 
Целесообразность применения 
кондиционеров для волос всегда 
вызывала вопросы у пациентов 
с перхотью, так как дополни-
тельное полоскание волос после 

Ключевым фактором, вызывающим 
специфические поражения кожи 
при П/СД, является отсутствие 
гена синтазы жирных кислот, 
что компенсируется большим 
количеством генов, кодирующих 
гидролазы, для обеспечения 
микроорганизма жирными кислотами. 
В развитии перхоти главная 
роль принадлежит деятельности 
сальных желез и микробной флоре, 
а индивидуальная восприимчивость 
к компонентам кожного сала 
может способствовать развитию 
себорейного дерматита.
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использования кондиционера 
значительно сокращало коли-
чество активных микрочастиц 
цинка пиритиона на коже го-
ловы и приводило к снижению 
эффективности противоперхот-

ной терапии. В настоящее время 
P&G Beauty выпустила новый 
продукт: кондиционер для волос 
с цинка пиритионом. Современ-
ные технологии позволили вне-
дрить противогрибковый агент в 
формулу кондиционера, что по-
высило эффективность данной 
линейки средств гигиеническо-
го ухода за волосами в борьбе с 
перхотью. Новый кондиционер 
«Head and Shоulders» содержит 
активный компонент ActiZinc, 
который, сохраняясь на коже во-
лосистой части головы, усилива-
ет действие шампуня. Кондицио-
нер одновременно ухаживает за 
волосами, увлажняет их, придает 
блеск и предотвращает возмож-
ное повреждение волос при рас-
чесывании или моделировании.

Профилактическое  
лечение
Обычный шампунь не борется 
с причиной появления перхоти. 

Для этого необходимы средства, 
содержащие фунгицидный агент, 
активный в отношении M.globosa, 
который при этом должен быть 
достаточно мягким, способным 
очистить кожу головы и остано-
вить пролиферацию эпидермиса, 
не вызывая раздражения. Иссле-
дования, проводившиеся на про-
тяжении нескольких лет, показа-
ли, что длительная профилактика 
в виде регулярного применения 
шампуня с агентами против пер-
хоти предотвращает рецидивы  
П/СД и что M.globosa не приобре-
тает устойчивости к пиритиону 
цинка. Пациенты с реактивным 
СД кожи головы отмечают улуч-
шение состояния кожи головы и 
волос на протяжении лечения. 
Шампунь с пиритионом цинка 
является наиболее эффективным 
и наименее инвазивным сред-
ством в борьбе с перхотью. 

Многокомпонентные 
средства наружной терапии 
для борьбы с себорейным  
дерматитом
При развитии СД на волосистой 
части головы обычные лечебно-
профилактические многокомпо-
нентные шампуни (с пиритионом 
цинка, кетаконазолом, дисуль-
фидом селена и пр.) оказывают-
ся недостаточно эффективными. 
В этом случае нужно применять 
комплексные шампуни, содер-
жащие два и более активных ин-
гредиента, способных оказывать 
этиопатогенетическое действие 
на СД. Циклопирокс и цинка 
пиритион наряду с келюамидом 
являются активными компонен-
тами шампуня «Келюаль DS» 
(Ducre, «Piere Fabre»). Келюамид 
(N-гидроксиэтилацетамин) пред-
ставляет собой инновацион-
ную разработку компании Piere 
Fabre. Являясь производным 
α-гидроксикислот, он обладает 
мягким кератолитическим дей-
ствием: увлажняет, размягчает 
чешуйки и облегчает их устра-
нение, а также усиливает дей-
ствие других кераторегуляторов. 
Данный ингредиент включен в 
состав еще одного шампуня от 
перхоти – «Kertiol», который 

также высоко эффективен при 
лечении простой перхоти. Поми-
мо кератолитического эффекта, 
келюамид оказывает противо-
воспалительное и противозудное 
действие, что позволяет исполь-
зовать данный шампунь в виде 
монотерапии при среднетяжелых 
и тяжелых формах СД. Шампунь 
применяют через день в течение 
3 недель. Для оказания полного 
лечебного эффекта шампунь сле-
дует оставлять на голове 3 мину-
ты. Проведенные исследования 
показали, что из 20 пациентов с 
СД, применявших шампунь «Ке-
люаль DS» в виде монотерапии 
в течение 3 недель, клиническое 
выздоровление наблюдалось у 
13 (65%) человек, значительное 
улучшение – у 7 (35%) [29]. Таким 
образом, во всех случаях был 
достигнут удовлетворительный 
косметический эффект.

При легкой и среднетяжелой 
формах СД, умеренно выражен-
ных признаках воспаления и ше-
лушения, наличия на голове оди-
ночных очагов, размер которых 
не превышает 2,5 см, целесоо-
бразно применять мусс «Келюаль 
DS», который имеет аналогичный 
состав. Пенку следует наносить на 
очаги дерматита до мытья головы 
шампунем, при этом рекоменду-
ется использовать обычный шам-
пунь, например, «Элюсьон». Мусс 
наносится за 15 минут до мытья 
головы ежедневно в течение не-
дели, далее один раз в неделю; 
продолжительность лечения со-
ставляет 4 недели. Проведенные 
нами исследования продемон-
стрировали высокую клиниче-
скую эффективность мусса «Ке-
люаль DS» у пациентов с легкими 
и среднетяжелыми формами СД. 
Следует отметить клиническую 
эффективность мусса при нане-
сении на очаги СД на участках 
гладкой кожи [30].

Таким образом, знание основ-
ной причины появлении перхоти 
и условий ее трансформации в 
себорейный дерматит позволя-
ет осуществлять эффективные 
лечебно-профилактические ме-
роприятия пациентам с подоб-
ными состояниями.  

В последней формуле шампуня «Head 
and Shоulders» удалось значительно 

увеличить биоаккумулирование 
пиритиона цинка благодаря 

добавлению карбоната цинка. 
Специалисты компании P&G Beauty 

обнаружили, что в то время как 
у самого цинка противогрибковый 

эффект отсутствует, его 
добавление в форме цинка карбоната 

к цинка пиритиону повышает 
биоаккумулирование последнего, 

предотвращая его распад на ионы 
цинка и пиритиона, и таким образом 
позволяет достигать максимального 

противогрибкового эффекта.

Практика дерматовенеролога
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Наиболее распространен-
ные причины вагиналь-
ных выделений: гонокок-

ковая и хламидийная инфекции 
(цервицит), бактериальный ва-
гиноз, кандидозный вульвоваги-
нит, неспецифический вагинит, 
атрофический вагинит (незначи-
тельные выделения), инородное 
тело во влагалище, контактный 
дерматит (латекс, средства ги-
гиены), склеротический лишай, 
красный плоский лишай, псори-
аз, экзема, атопический дерма-
тит, плоскоклеточная гиперпла-
зия и другие заболевания.

Этиология  
вагинальных  
инфекций
В соответствии с представле-
ниями настоящего времени, 
микроэкология влагалища рас-
сматривается как совокупность 
резидентной и транзиторной 
микрофлоры, находящейся в со-

стоянии динамического равно-
весия. Важной особенностью 
микро биоценоза влага лища 
является значительное разно-
образие видов микроорганиз-
мов, представленных преиму-
щественно Lactobacilleus spp . 
(93–97%), среди которых осо-
бое значение имеют перекись-
продуцирующие Lactobacillus, 
обеспечивающие уровень рН 
влагалищного секрета, равный 
3,8–4,5, – один из факторов ко-
лонизационной резистентности 
влагалища [1].

Количественное содержание и 
качественный состав микрофло-
ры влагалища подвержены как 
экзогенному, так и эндогенному 
влиянию (нарушение деятельно-
сти эндокринной системы, инва-
зивные лечебно-диагностические 
гинекологические манипуляции, 
применение системных и местно-
действующих антимикробных и 
других медикаментозных средств 
и др.). Снижение количествен-
ного содержания Lactobacilleus 
spp. приводит к диссеминации 
во влагалище микроорганизмов, 
находящихся в незначительном 
количестве (преимущественно 
анаэробных) и/или колонизации 
влагалища условно-патогенными 
транзиторными микроорга-
низмами, что, соответственно, 
может проявляться бактериаль-
ным вагинозом, а также канди-
дозным (или неспецифическим) 
вагинитом [2].

Бактериальный вагиноз не рас-
сматривается как самостоятель- 
 ная нозологическая единица, 

Д. м. н., проф. В.И. КИСИНА

Первый МГМУ  
им. И.М. Сеченова Вагинальные 

инфекции: 
клиническое  
значение и лечение

Этиология вагинальных выделений связана преимущественно 
с такими распространенными инфекциями, как 

бактериальный вагиноз (БВ), урогенитальный трихомониаз 
(УТ) и кандидозный вульвовагинит (КВВ). Выделения 

из влагалища могут наблюдаться у пациенток с гонококковым/
хламидийным цервицитом, кожными заболеваниями, а также 

вследствие других причин. 

Таблица 1. Этиологическая структура возбудителей КВВ

Наиболее часто  
 выявляемые

Редко  
выявляемые

C.albicans – 80-95% C.krusei
C.tropicalis C.kefyr

C.patapsilosic C.guillermondii
C.glabrata C.lusitaniae и др. 

}10-25%

Практика дерматовенеролога
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а является невоспалительным 
клиническим синдромом, при 
котором отмечаются снижение 
Lactobacilleus spp., продуцирую-
щих перекись водорода, и дис-
семинация факультативных и/
или облигатных анаэробных ми-
кроорганизмов (Bacteroides spp., 
Peptococcus spp., Pertustreptococcus 
spp., Prevotella spp., Mobiluncus spp., 
Gardnerella vaginalis, M.hominis и 
др.). БВ не относится к ИППП и 
встречается у 10–30% беремен-
ных, а также у 10% практикующих 
семейных врачей [3, 4]. Патогенез 
БВ до настоящего времени остает-
ся недостаточно изученным. Чаще 
всего клиническая манифестация 
БВ отмечается в период менстру-
ального кровотечения или сразу 
после него [5]. Несмотря на то что 
некоторые исследователи отно-
сят к факторам риска БВ частую 
смену или наличие множества по-
ловых партнеров [6–8], а также 
раннее начало половой жизни [9], 
до настоящего времени отсутству-
ют доказательства полового пути 
передачи БВ-ассоциированных 
микроорганизмов. Факторами 
риска БВ считаются также приме-
нение внутриматочной спирали 
(ВМС) [9] и чрезмерные влага-
лищные гигиенические манипуля-
ции [8]. Так, в некоторых исследо-
ваниях показано, что в течение 2 
лет у 50% женщин, использующих 
ВМС, отмечается по крайней мере 
1 эпизод БВ [7].

К настоящему времени полу-
чены убедительные доказатель-
ства связи БВ-ассоциированных 
микроорганизмов с развитием 
воспалительных заболеваний 
органов малого таза (ВЗОМТ) 
после проведения инвазивных 
гинекологических ле че бно-
диагностических манипуляций 
и флегмоны культи влагалища 
после абдоминальной гистерэк-
томии [10, 11]. Результаты трех 
рандомизированных контро-
лируемых исследований проде-
монстрировали снижение риска 
развития ВЗОМТ у женщин с БВ 
при назначении антианаэробных 
препаратов перед хирургическим 
прерыванием беременности. В то 
же время убедительных данных 

о преимуществах и недостатках 
лечения БВ перед выполнением 
других гинекологических мани-
пуляций недостаточно [12].

 Кандидозный вульвовагинит – 
вторая по частоте (после БВ) при-
чина вагинальных выделений  – 
наблюдается не менее одного 
раза в жизни у 50–75% женщин 
[13]. Для рецидивирующего КВВ 
(РКВВ) исследователями исполь-
зуются различные определения, 
однако обычно речь идет о КВВ, 
клинические проявления кото-
рого отмечаются не реже 4 раз в 
год [14]. Известно, что РКВВ от-
мечается у 5% женщин репродук-
тивного возраста [15]. Этиология 
КВВ в 85–90% наблюдений связа-
на с дрожжеподобными грибами 
Candida albicans, однако в по-
следние годы появились публи-
кации об увеличении числа КВВ, 
обусловленного другими видами 
Candida (табл. 1).

К основным факторам риска 
КВВ относят неконтролируе-

мый сахарный диабет, беремен-
ность, системное применение 
антибактериальных препаратов. 
Полагают, что контрацепти-
вы, особенно системные, уве-
личивают риск развития КВВ, 
но результаты исследований в 

Таблица 2. Клинические симптомы инфекции T.vaginalis 

Клинические симптомы  
у женщин

Клинические симптомы  
у мужчин

Вагинальные выделения  
серо-желтого цвета  

с неприятным запахом
Дизурия

Зуд/жжение в области  
наружных половых органов

Гиперемия/отечность  
в области наружного отверстия 

уретры
Отечность  

и диффузная гиперемия  
слизистой оболочки вульвы, 

влагалища, влагалищной части 
шейки матки

Скудные выделения  
серовато-белого цвета  

из уретры

Дискомфорт  
во время полового акта 

(диспареуния)

Зуд/жжение  
в области уретры

Дизурия
Боли в промежности  

с иррадиацией  
в прямую кишку

Эрозивно-язвенные  
поражения слизистой  
оболочки наружных  

половых органов  
и/или кожи внутренней  

поверхности бедер

Гематоспермия (редко)

Боли  
в нижней части живота

Эрозивно-язвенные  
поражения кожи головки  

полового члена

Количественное содержание  
и качественный состав микрофлоры 
влагалища подвержены как 
экзогенному, так и эндогенному 
влиянию (нарушение деятельности 
эндокринной системы, инвазивные 
лечебно-диагностические 
гинекологические манипуляции, 
применение системных  
и местнодействующих 
антимикробных и других 
медикаментозных средств и др.).

Практика дерматовенеролога
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данном направлении противо-
речивы. Частота КВВ у женщин, 
применяющих системные или 
интравагинальные антимикроб-
ные препараты, достигает 30%, 
но риск развития КВВ имеется 
только у пациенток, влагалище 
которых колонизировано гри-
бами Candida. Установлено, что 
заболеваемость КВВ возрастает 
после начала половой жизни, 
но прямые доказательства того, 
что КВВ относится к ИППП, не 
получены [16-18]. В двух рандо-
мизированных контролируемых 
исследованиях не обнаружено 
статистически достоверного по-
вышения частоты клинического 
излечения или снижения часто-
ты рецидивов КВВ после лече-
ния половых партнеров-мужчин 

[19]. У ВИЧ-инфицированных 
пациенток отмечено повышение 
риска колонизации слизистой 
оболочки влагалища Candida 
spp. с развитием клинической 
картины КВВ в связи с низким 
количеством лимфоцитов CD4 и 
высокой концентрацией вирус-
ной РНК [20, 21]. Клиническое 
значение КВВ, и особенно РКВВ, 
состоит в возможности фор-
мирования стеноза влагалища, 
повышении риска развития та-
зовых инфекций, распростране-
нии кандидозной инфекции на 
кожные покровы, а также сни-
жении качества жизни женщин 
в связи с наличием выраженных 
симптомов заболевания (ваги-
нальные выделения, зуд/жже-
ние, дизурия, нарушение сна, 

снижение работоспособности и 
т. п.).

Трихомонадный вульвова-
гинит является ведущим кли-
ническим проявлением уро-
генитального трихомониаза, 
который в соотве тс твии с 
Международной классифика-
цией болезней Х пересмотра 
относится к ИППП. Инфек-
ция, обусловленная T.vaginalis, 
встречается во всех регионах 
мира, не имеет сезонности и 
выявляется у представителей 
всех социально-экономических 
групп населения. Уровень забо-
леваемости зависит от возрас-
та, особенностей сексуального 
поведения (частая смена или 
многочисленные половые пар-
тнеры), наличия других ИППП, 

Таблица 3. Результаты лабораторного исследования клинического материала влагалища

Метод 
исследования Технология исследования

Результат исследования

норма патология

Определение 
уровня рН

Осуществляется 
с помощью специальной 

индикаторной бумаги 
с узким диапазоном рН

рН 3,8-4,5

Кандидоз: 
3,8-4,5

БВ: 
выше 5,0

Трихомониаз: 
выше 4,5

Микроскопическое 
исследование нативного 
препарата

Каплю клинического 
материала боковых сводов 
влагалища помещают на 
стекло, добавляют каплю 

физиологического раствора

Клетки влагалищного 
эпителия, 

единичные лейкоциты

Кандидоз: 
высокое количество 

лейкоцитов, дрожжевые 
клетки, мицелий

БВ: 
отсутствие крупных 
грамположительных 

палочек (лактобацилл), 
отсутствие лейкоцитов, 

«ключевые» клетки
Трихомониаз: 

высокое количество 
лейкоцитов, подвижные 

T.vaginalis

Микроскопическое 
исследование препарата, 
окрашенного 
по Граму

Клинический материал 
влагалища тонким слоем 

помещают 
на два предметных стекла, 

высушивают 
на открытом воздухе, 
окрашивают по Граму

Преобладание крупных 
грамположительных 

палочек (лактобацилл), 
незначительное количество 

лейкоцитов

Кандидоз: 
увеличенное количество 
лейкоцитов, дрожжевые 

грибы, мицелий
БВ: 

отсутствие крупных 
грамположительных 

палочек и лейкоцитов, 
«ключевые» клетки

Трихомониаз: 
значительное количество 

лейкоцитов, T.vaginalis

Практика дерматовенеролога
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а также методов лабораторной 
идентификации T.vaginalis. Три-
хомонадная инфекция передает-
ся при сексуальных контактах 
и характеризуется следующи-
ми клиническими симптомами 
(табл. 2).

Клиническое значение трихо-
монадной инфекции заключает-
ся в увеличении риска инфици-
рования ВИЧ и другими ИППП, 
участии в развитии ВЗОМТ, не-
гативном влиянии на течение и 
исход беременности (преждев-
ременные роды, низкая масса 
тела новорожденного, инфици-
рование новорожденных дево-
чек). При установлении диагноза 
трихомонадного вульвовагинита 
(требуется обязательное под-
тверждение диагноза с помощью 
лабораторных методов обследо-
вания) необходима, в отличие 
от БВ и кандидозной инфекции, 
обязательная статистическая 
регистрация с заполнением экс-
тренного извещения (форма № 
089/у-кв, утвержденная Прика-
зом МЗ РФ от 11 августа 2003 г. 
№ 403 Д).

Этиология неспецифического 
вульвовагинита наиболее часто 
связана с E.coli, Staphylococcus 
spp., Klebsiella spp., Proteus spp., 
Enterococcus faеcalis и другими 
условно-патогенными микро-
организмами, часть которых 
входит в состав нормобиоцено-
за влагалища. Реализации па-
тогенных свойств указанных 
микроорганизмов способствуют 
разнообразные эндогенные и 
экзогенные факторы (снижение 
иммунологической реактивно-
сти, воздействие химических, 
термических и других факторов, 
нарушение личной и/или поло-
вой гигиены, особенности сексу-
альной практики и др.). 

В современных условиях чаще 
диагностируется хроническое 
течение неспецифического ва-
гинита, характеризующееся уме-
ренно выраженной гиперемией 
и отечностью, а также наличием 
петехиальных кровоизлияний на 
слизистой оболочке влагалища. 
Кольпоскопическое исследова-
ние позволяет выявить умерен-

ные признаки воспалительного 
процесса, очаговую или диффуз-
ную гиперемию слизистой обо-
лочки влагалища, инфильтра-
цию эпителия. Для уточнения 
этиологии вагинита и проведе-
ния дифференциальной диагно-
стики необходимо проведение 
лабораторного исследования 
клинического материала вла-
галища. В табл. 3 представлены 
методы лабораторной диагно-
стики вагинальных инфекций и 
интерпретация их результатов 
в норме и при наличии патоло-
гии. Однако надо помнить, что 
для установления этиологии не-
специфического вагинита не-
обходимо исключение ИППП, 
других вагинальных инфекций и 
проведение бактериологическо-
го исследования. 

Лечение вагинальных 
инфекций
Лечение БВ при отсутствии кли-
нических проявлений не про-
водится, за исключением сле-
дующих клинических ситуаций: 
б еременнос ть,  предс тоящее 
введение ВМС, необходимость 
инвазивных гинекологических 
манипуляций. Указанные кли-
нические ситуации у пациенток 
с асимптомным БВ и при нали-
чии симптомов являются пока-
занием для проведения лечения 
(табл. 4).

Лечение кандидозного вуль-
вовагинита проводится при на-
личии клинических симптомов 
заболевания и обнаружении 

Candida spp. при лабораторном 
обследовании (табл. 5).

Лечение инфекции, вызванной 
Т.vaginalis, осуществляется во 
всех случаях обнаружения про-
стейших. Половым партнерам 
также назначается лечение неза-
висимо от наличия/отсутствия 
у них субъективных симптомов 
трихомониаза. Рекомендуемые 
схемы лечения:

1. Метронидазол 2 г внутрь 
однократно (имеются данные о 
5% распространенности штам-

Таблица 4. Схемы лечения БВ

Рекомендуемые  
схемы лечения БВ

Альтернативные  
схемы лечения БВ

Метронидазол 500 мг перорально  
2 раза в сутки – 7 дней

или
Метронидазол-гель (0,75% гель)  
по 5 г во влагалище 1 раз в сутки  

в течение 5 дней
или

Клиндамицин (2% крем)  
5 г во влагалище 1 раз в сутки –  

7 дней

Метронидазол 2 г  
однократно перорально

Клиндамицин  
300 мг  

перорально  
2 раза в сутки –  

7 дней

К основным факторам риска КВВ 
относят неконтролируемый 
сахарный диабет, беременность, 
системное применение 
антибактериальных препаратов. 
Полагают, что контрацептивы, 
особенно системные, увеличивают 
риск развития КВВ, но результаты 
исследований в данном направлении 
противоречивы. Частота 
КВВ у женщин, применяющих 
системные или интравагинальные 
антимикробные препараты, 
достигает 30%, но риск развития 
КВВ имеется только у пациенток, 
влагалище которых колонизировано 
грибами Candida.

Практика дерматовенеролога
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мов T.vaginalis, устойчивых к 
метронидазолу. В подобных кли-
нических ситуациях эффективен 
метронидазол в более высоких 
дозах, подбираемых индивиду-
ально), или

2.  Метронидазол 500 мг внутрь 
два раза в сутки – 7 дней (метро-
нидазол в виде геля интраваги-
нально при трихомонадном ва-
гините неэффективен).

Лечение неспецифическо-
го вагинита осуществляется с 
учетом этиологии воспалитель-
ного процесса. Возможно ис-
пользование системных анти-
микробных препаратов, однако 
предпочтительнее применять 
моно- или поликомпонентные 
местнодействующие лекарствен-
ные средства. Среди последних 
следует выделить вагинальные 
капсулы Полижинакс, в состав 
которых входят: неомицина 
сульфат (35 000 МЕ), полимикси-
на В сульфат (35 000 МЕ) и ни-
статин (100 000 МЕ). Антибакте-
риальные компоненты препарата 
Полижинакс оказывают бакте-
рицидное действие как на грам-
положительные, так и на грамо-
трицательные микроорганизмы 
(Enterococces faecalie, Enterobacter 
aerogenes, E.cоli., Proteus vulgaris, 
U.urealyticum и др.), а также фун-
гицидное действие на C.albicans 

и некоторые другие грибы. Диме-
тикон позволяет быстро и равно-
мерно распределить лекарство в 
складках влагалища, обладает 
защитным, противозудным дей-
ствием, усиливает местное дей-
ствие компонентов препарата, 
полностью исключая системные 
эффекты входящих в состав ле-
карств. Эксципиентный состав 
также обладает трофическим, 
восстанавливающим и противо-
воспалительным действием (без 
использования гормональных 
компонентов). Препарат Поли-
жинакс имеет широкий спектр 
антибактериального действия, 
лечебный эффект достигается 
быстро, при этом препарат не 
оказывает подавляющего воздей-
ствия на лактобациллы, местный 
и общий иммунитет. 

Применение Полижинакса 
показано при лечении бактери-
ального, кандидозного и сме-
шанного вульвовагинита. В на-
стоящее время появилась новая 
лекарственная форма препарата, 
предназначенная для девочек и 
подростков, в виде мягких кап-
сул – Полижинакс вирго. Лекар-
ственная суспензия препарата, 
имеющая рН 4,8, легко вводит-
ся во влагалище без риска по-
вреждения девственной плевы, 
при этом осуществляется ап-
пликация Полижинакса вирго 

на область вульвы. Предлага-
ются и другие методы терапии 
неспецифического вагинита. В 
частности, в двойном слепом ис-
следовании продемонстрирована 
эффективность применения ва-
гинальных препаратов витамина 
С для лечения неспецифического 
вагинита [22].

В настоящее время обсуждает-
ся вопрос о возможности коррек-
ции микробиоценоза влагалища 
после завершения лечения ва-
гинальных инфекций. Несмотря 
на доказанную эффективность 
пробиотиков для профилактики 
диареи после лечения антибакте-
риальными препаратами [23, 24], 
применение внутрь и интрава-
гинально штаммов Lactobacillus 
rhavnosus у 278 женщин для лече-
ния и профилактики вульвоваги-
нитов не было эффективным [25, 
26]. Однако имеются и обнаде-
живающие результаты, получен-
ные в двух рандомизированных 
исследованиях: применение при 
различных вагинальных инфек-
циях (БВ, КВВ и трихомонадный 
вагинит) Lactobacillus acidophilus 
в сочетании с низкими дозами 
эстриола продемонстрирова-
ло статистически достоверное 
уменьшение клинических сим-
птомов и восстановление состо-
яния вагинального микробиоце-
ноза [27, 28].  

Таблица 5. Схемы лечения КВВ

Лечение  
неосложненного КВВ

Лечение  
рецидивирующего КВВ

Клотримазол –  
вагинальные таблетки  

500 мг однократно или 200 мг  
1 раз в день – 3 дня

Флуконазол  
150 мг внутрь  

однократно

Флуконазол  
150 мл внутрь  

3 дозы с интервалом 72 часа
или

Азолы для местного применения  
в течение 10-14 дней  

(клотримазол, эконазол, 
сертаконазол)

Затем проводится  
поддерживающее лечение  

в течение 6 месяцев:
Флуконазол 150 мг  
один раз в неделю

или
Клотримазол 500 мг во влагалище  

1 раз в неделю

Применение Полижинакса показано при 
лечении бактериального, кандидозного 

и смешанного вульвовагинита. 
В настоящее время появилась новая 

лекарственная форма препарата, 
предназначенная для девочек и 

подростков, в виде мягких капсул – 
Полижинакс вирго. Лекарственная 

суспензия препарата, имеющая рН 4,8, 
легко вводится во влагалище без риска 

повреждения девственной плевы, при 
этом осуществляется аппликация 

Полижинакса вирго на область вульвы.
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капсул

Санация половых путей
без нарушения
биоценоза

12
капсул

Оптимальный препарат
для инициальной 
терапии вагинитов

Мягкая вагинальная капсула Scherer:

Облегчение симптомов вагинита
на 2-3 день лечения

Только местное действие

Широкий спектр
антимикробной активности
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Доказательная медицина ре-
гламентирует способы полу-
чения, критической оценки 

и практического использования 
самых надежных данных с учетом 
современного уровня развития ме-
дицинских технологий. Таким об-
разом, наиболее достоверной явля-
ется та информация, которую врач 
получает из научнообоснованных 
публикаций (рандомизированных 
плацебо-контролируемых много-
центровых исследований, мета-
анализов, систематических обзо-
ров и т. д.). 

Рациональная 
антибактериальная 
терапия ИППП
В последние десятилетия основны-
ми антибактериальными препара-
тами в лечении гонореи являются 
цефалоспорины, среди которых 
первое место занимает цефтриак-
сон. Имеется целый ряд консенсу-

сов (ВОЗ, Руководство по лечению 
ИППП, Европейское руководство 
по лечению ИППП, Клинические 
рекомендации РОВД), которые на-
стоятельно рекомендуют цефтри-
аксон в качестве препарата выбора 
при лечении гонококковой инфек-
ции [1-4]. Многочисленными ран-
домизированными контролируе-
мыми исследованиями доказана 
99-100% микробиологическая и 
клиническая эффективность цеф-
триаксона в лечении данной ин-
фекции. Кроме того, не выявлено 
штаммов N.gonorrhoeae, резистент-
ных к цефтриаксону. Поэтому в 
случае неосложненной гонореи 
необязательно проводить лабора-
торный контроль эффективности 
препарата. Лишь крайне малое ко-
личество пациентов после лечения 
возвращаются с сохраняющимися 
жалобами, что можно объяснить 
как реинфекцией, так и наличием 
сопутствующих ИППП.

Сопоставление зависимости 
клинического эффекта антибакте-
риальной терапии от противоми-
кробных и фармакокинетических 
свойств антибиотика показало: 
β-лактамы (пенициллины, цефа-
лоспорины, монобактамы и кар-
бапенемы) создают концентрацию 
в очаге инфекции в 4 раза выше 
минимальной подавляющей кон-
центрации (МПК), что приводит 
к максимальной элиминации воз-
будителя. Дальнейшее повышение 
концентрации антимикробного 
препарата не ведет к увеличению 
его противомикробной активно-
сти [5]. Данная закономерность ха-
рактерна для препаратов с время-
зависимым эффектом. Важнейший 
фармакодинамический параметр 
для них – время (Т), в течение ко-
торого концентрация препарата 
превышает МПК (Т>МПК). Таким 
образом, целью режимов дозиро-
вания пенициллинов как пред-
ставителей антибактериальных 
препаратов с время-зависимой 
антимикробной активностью яв-
ляется длительное поддержание 
в сыворотке крови и особенно в 
очаге инфекции концентрации 
выше МПК для возбудителя забо-
левания. При этом необязательно, 
чтобы уровень антимикробного 
препарата был выше МПК в тече-
ние всего интервала между доза-
ми, достаточно, чтобы такая кон-
центрация сохранялась в течение 
40-60% временного интервала. 
Поднять значение Т выше МПК 
можно сокращением промежутков 

Рациональная антибактериальная 
и иммуномодулирующая терапия 
инфекций, передаваемых половым 
путем: анализ существующих 
тенденций
Д. м. н., проф. А.А. ХРЯНИН[1], д. м. н. О.В. РЕШЕТНИКОВ[2]

Новосибирский 
государственный 

медицинский 
университет 

Минздрав- 
соцразвития [1], 

РОО «Ассоциация 
акушеров-

гинекологов и 
дерматовенерологов», 

Новосибирск [1], 
Научно-

исследовательский 
институт терапии 

СО РАМН [2] 

В настоящее время для лечения многих инфекций, передаваемых 
половым путем (ИППП), применяются определенные классы 

антибиотиков. Оптимальными среди них считаются средства, 
рекомендуемые c позиций доказательной медицины. Как известно, 

в основе доказательной медицины лежит технология поиска, 
анализа, обобщения и интерпретации медицинской информации, 

позволяющая принимать оптимальные клинические решения 
в реальной медицинской практике.

клиническая эффективность
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между введениями либо увеличе-
нием продолжительности инфу-
зии (метод постоянной инфузии 
β-лактамов, в том числе пеницил-
лина [6], показал эффективность 
и преимущество при целом ряде 
патологических состояний). 

Применение антимикробного 
препарата в максимальных дозах, 
вопреки распространенному мне-
нию, не приводит к получению 
более выраженного клинического 
эффекта. Например, разовая доза 
бензилпенициллина, рекомен-
дуемая для терапии первичного, 
вторичного, третичного, раннего 
и позднего скрытого сифилиса – 1 
млн ЕД [7], является среднетера-
певтической для чувствительных 
микроорганизмов. Через 6 часов 
после ее введения происходит сни-
жение уровня бензилпенициллина 
в сыворотке крови ниже среднете-
рапевтической концентрации, то 
есть < 0,2 ЕД/мл. Как известно, 
T.pallidum до настоящего время 
остается универсально чувстви-
тельной к β-лактамам. Угнетение 
роста данного микроорганизма 
наблюдается при концентраци-
ях бензилпенициллина порядка 
0,01–0,1 ЕД/мл. Отдельные штам-
мы еще более чувствительны к 
действию антибиотика, то есть их 
МПК < 0,01 ЕД/мл [8]. Таким обра-
зом, режим дозирования бензил-
пенициллина по 1 млн ЕД 4 раза в 
сутки обеспечивает условия, не-
обходимые для эрадикации воз-
будителя сифилиса. Терапия ней-
росифилиса закономерно требует 
более высоких доз препарата, так 
как поддержание концентрации 
выше МПК не только в сыворотке 
крови, но и в очаге инфекции за-
труднительно из-за ограничения 
проникновения антибиотика в по-
раженную ткань.

Многие макролиды также имеют 
время-зависимую бактерицидную 
активность, то есть предиктор их 
микробиологической и клиниче-
ской эффективности – Т > МПК. 
Азитромицин – единственный 
представитель макролидов, кото-
рый обладает также концентрация-
зависимой активностью. Основ-
ным параметром, определяющим 
его эффективность, считается ве-

личина отношения площади под 
фармакокинетической кривой 
(ПФК) «концентрация-время» к 
МПК (ПФК/МПК). Азитромицин 
характеризуется высоким внутри-
клеточным и тканевым проникно-
вением и длительным сохранением 
высоких концентраций в воспа-
ленных тканях, что очень важно 
с клинической точки зрения, по-
скольку позволяет оптимизиро-
вать значение ПФК/МПК не толь-
ко в отношении чувствительных 
(МПК < 2 мг/л), но и устойчивых 
микроорганизмов. Уникальные 
фармакокинетические свойства 
азитромицина, обусловливающие 
его накопление в лизосомах фаго-
цитирующих клеток, позволяют 
создавать высокие терапевтиче-
ские концентрации в фаголизосо-
мах и цитоплазме клеток – основ-
ной среде обитания Chlamydia 
trachomatis. В настоящее время ази-
тромицин – единственный макро-
лидный антибиотик, имеющий вы-
сочайший уровень убедительности 
доказательств и включенный веду-
щими мировыми организациями 
в рекомендуемые схемы лечения 
урогенитальной хламидийной ин-
фекции [9]. Согласно новым Евро-
пейским рекомендациям (2010) по 
ведению больных урогенитальной 
хламидийной инфекцией (вклю-
чая беременных), препаратом 
выбора является азитромицин в 
дозе 1 г однократно. Для лечения 
осложнений, вызванных Chlamydia 
trachomatis, таких как воспалитель-
ные заболевания органов малого 
таза (ВЗОМТ) используется осо-
бая лекарственная форма выпуска 
азитромицина – лиофилизат для 
приготовления раствора для вну-
тривенных инфузий (500 мг). 

Как известно, изучение фар-
макокинетических и фармако-
динамических параметров анти-
бактериальных препаратов дает 
возможность выбирать оптималь-
ные режимы дозирования и спо-
собы введения для повышения эф-
фективности терапии инфекций, 
вызванных как чувствительными, 
так и резистентными штаммами 
микроорганизмов. Поэтому после 
внутривенного введения азитро-
мицина скорость увеличения тка-

невых концентраций несколько 
выше, чем при пероральном прие-
ме. Установлено, что концентрация 
азитромицина через 17 часов после 
однократного приема 500 мг обе-
спечивает высокие и стабильные 
концентрации в тканях и средах 
репродуктивных органов: в яич-
никах – 2,7 мкг/г, матке – 3,5 мкг/г 
и маточных трубах – 3,3 мкг/г [10, 
11]. Поэтому при ВЗОМТ рекомен-
дуется ступенчатая схема лечения 
азитромицином: по 500 мг (вну-
тривенно) 2 дня, далее по 250 мг 
(перорально) до 7 дней [12, 13]. 

В другом сравнительном рандо-
мизированном исследовании была 
изучена эффективность комбина-
ций «цефтриаксон + доксициклин» 
и «цефтриаксон + азитромицин» 
при лечении ВЗОМТ у неберемен-
ных женщин. Пациентки с ВЗОМТ 
получали 250 мг цефтриаксона в/м 
и были рандомизированы либо в 
группу терапии доксициклином в 
дозе 200 мг в сутки, либо в группу 
лечения азитромицином 1 г в неде-
лю. Курс лечения составил 14 дней. 
Эффективность терапии у пациен-
ток, полностью завершивших лече-
ние в соответствии с протоколом, 
составила 98,2% (56 из 57 пациен-
ток) и 85,7% (42 из 49 пациенток) 
в группах лечения азитромицином 
и доксициклином соответственно 
[14]. Таким образом, в монорежи-
ме или в составе комбинирован-
ной терапии азитромицин обеспе-
чивает менее длительную и более 
удобную схему терапии по срав-
нению со стандартным лечением 
ВЗОМТ. Поэтому перспективным 
и необходимым представляется 
включение азитромицина в схемы 
лечения ВЗОМТ, поскольку этот 
препарат активен в отношении 
основных возбудителей ВЗОМТ 
и обеспечивает быстрое создание 
терапевтической концентрации в 
очаге воспаления [13-15].

Полипрогмазия существенно 
сказывается не столько на поку-
пательной способности пациента 
(учитывая необходимость при-
обретения дорогостоящих им-
портных препаратов), сколько на 
пропорциональном увеличении 
количества побочных эффектов, 
и, самое главное, взаимодействие 
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медикаментов различных химиче-
ских групп непредсказуемо. Для 
профилактики полипрогмазии, 
которая может приводить к уве-
личению количества побочных 
эффектов и непредсказуемому 
взаимодействию медикаментов 
различных химических групп, не-
обходимо назначать препараты, 
влияющие одновременно на раз-
личные патогены, а также разные 
звенья патогенеза заболевания. 
Это положение лежит в основе 
нового подхода к лечению уроге-
нитальной патологии, вызванной 
сочетанной хламидийной и мико-
плазменной инфекциями. В 2010 
г. в Европейские стандарты по 
лечению ИППП были включены 
рекомендации по лечению воспа-
лительных заболеваний, обуслов-
ленных М.genitalium. При этом для 
лечения М.genitalium рекомендо-
ван только азитромицин: 1 г одно-
кратно или по 500 мг в первый 
день и по 250 мг в последующие 4 
суток [15]. Таким образом, азитро-
мицин – единственный препарат, 
рекомендованный Европейским 
руководством по лечению ИППП 
для эрадикации сочетанной уроге-
нитальной инфекции, вызванной 
C.trachomatis и M.genitalium [15].

Иммуномодулирующая 
терапия ИППП
Следует отметить, что если подхо-
ды к этиотропной терапии ИППП 
достаточно хорошо разработаны 
и внедрены в практику на уровне 
стандартизованных протоколов, 
то иммуномодулирующая терапия 
ИППП до сих пор является пово-
дом для многочисленных дискус-
сий. Однако, несмотря на отсут-
ствие согласованных принципов 
иммуномодулирующей терапии 
ИППП, многие специалисты счи-
тают это направление очень пер-
спективным для оптимизации 
результатов лечения. Иммуно-
модулирующая терапия показа-
на в основном для лечения хро-
нических форм ИППП (течение 
патологического процесса более 
2 месяцев), а также имеющихся 
осложнений (бесплодие, ВЗОМТ, 
простатит, аднексит и др.). В связи 
с этим назначение неспецифиче-

ской терапии должно быть на-
правлено не только на коррекцию 
имеющихся иммунологических 
нарушений различной степени вы-
раженности, но и на купирование 
воспалительных процессов, рас-
сасывание фиброзных изменений 
и улучшение микроциркуляции 
(например, при использовании си-
стемной энзимотерапии). Поэтому 
тактика лечения больных ИППП 
определяется несколькими пара-
метрами: во-первых, клинической 
формой заболевания, которая 
может быть острой и хронической, 
а также развивающимися при этом 
осложнениями и системными про-
явлениями (реактивные артриты, 
конъюнктивиты, кожно-слизистые 
синдромы, поражения легких и 
т.  д.); во-вторых, наличием или 
отсутствием в анамнезе неэффек-
тивной/неадекватной антибакте-
риальной (этиотропной) терапии; 
в-третьих, характером иммуноло-
гических изменений при хрониче-
ских формах ИППП.

Активное внедрение в клини-
ческую практику иммуномодули-
рующей терапии в первую очередь 
было связано с получением много-
численных данных об изменениях 
иммунологического статуса паци-
ентов, страдающих ИППП. Для 
ИППП выделен ряд типичных и 
патогенетически обоснованных 
изменений иммунологического 
статуса. Так, у пациентов с ИППП 
(например, при урогенитальной 
хламидийной инфекции) часто ре-
гистрируется достоверное, но не 
выходящее за рамки нормативных 
значений снижение фагоцитарной 
активности моноцитов и грану-
лоцитов периферической крови. 
Способность макрофагов к погло-
щению чужеродных агентов при 
данной патологии хотя и имеет 
тенденцию к снижению, но всег-
да остается удовлетворительной. 
Феномен перехода во внутрикле-
точную фазу рассматривается как 
один из важных защитных меха-
низмов изучаемых микроорганиз-
мов. Обладая рядом механизмов, 
позволяющих избежать завершен-
ного фагоцитоза, патогены созда-
ют себе благоприятную среду для 
персистенции и размножения, а 

также активной диссеминации в 
органы и ткани макроорганизма, 
резко снижая свою иммуноген-
ность.

В настоящее время можно вы-
делить несколько патогенетиче-
ских механизмов «ускользания» 
патогена от адекватного бактери-
цидного взаимодействия с фаго-
цитами. Во-первых, большинство 
внутриклеточных патогенов обла-
дает способностью к избиратель-
ному поражению клеток «хозяи-
на». Такими клетками-мишенями 
могут быть «непрофессиональ-
ные» фагоциты: эпителиальные, 
эндотелиальные и другие клетки, 
обладающие несовершенной про-
тивомикробной защитой, а также 
макрофаги, утратившие в процессе 
дифференцировки пероксидазную 
систему. Во-вторых, многие воз-
будители ИППП обладают способ-
ностью путем активной модифика-
ции исчезать из эндоцитов вскоре 
после поглощения макрофагом. 
Использование этого пути поддер-
живает патогенетический меха-
низм, позволяющий патогенам не 
быть растворенными и переварен-
ными в лизосомах [16]. В-третьих, 
процесс активации макрофагов 
в условиях доминирующего Th 2-
иммунного ответа, сопровождаю-
щегося продукцией ряда цитоки-
нов (трансформирующий фактор 
роста – TФРβ; интерлейкины: 
ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-10), приво-
дит к снижению продукции оксида 
азота, фактора некроза опухолей–α 
(ФНОα), перекиси водорода, необ-
ходимых для эффективной бакте-
рицидной активности клеток [17-
19]. Излишняя продукция TФРβ 
приводит к резкому снижению 
синтеза интерферона (ИНФγ) и 
интерферон-зависимого пути эли-
минации патогена. Существуют 
данные, позволяющие говорить о 
том, что ИЛ-10 блокирует апоп-
тоз инфицированных макрофагов 
[17-19]. Этот иммунологический 
феномен необходимо рассма-
тривать как еще один защитный 
механизм, поскольку апоптоз ма-
крофагов является для многих 
видов внутриклеточных агентов 
критической стадией в развитии 
инфекции. С одной стороны, ги-
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бель клеток-носителей лишает 
микроорганизмы благоприятной 
среды для размножения. С другой 
стороны, утилизация погибших 
клеток окружающими фагоцитами 
затрудняет диссеминацию инфек-
ционного начала. 

Перед назначением иммуномо-
дулирующей терапии ИППП же-
лательно провести исследование 
иммунологического статуса паци-
ента. Рекомендуемый объем об-
следования: CD4+ (%); CD8+ (%); 
ПЭФ (показатель эффекторной 
функции) лимфоцитов; CD16+ 
(%); ЕА-фагоцитоз нейтрофилов; 
ЕА-фагоцитоз макрофагов; ПАН 
(показатель активности нейтро-
филов); ПАМ (показатель актив-
ности моноцитов). При анализе 
гуморального звена у пациентов 
с ИППП часто регистрируется 
повышение суммарных титров 
IgM, IgA, IgG и ЦИК в перифери-
ческой крови. Общее количество 
CD20+-лимфоцитов не отлича-
ется от нормативных значений. 
При анализе клеточного звена у 
пациентов c ИППП выявляется 
достоверное увеличение содер-
жания в периферической крови 
субпопуляции CD8-позитивных 
лимфоцитов. Так же часто реги-
стрируется снижение количества 
клеток натуральных киллеров, 
которые отвечают за продукцию 
интерферона-γ (ИНФγ) в ранней 
фазе инфекционного процесса. 
Известно, что уменьшение числа 
клеток натуральных киллеров 
приводит к обострению инфек-
ции и переключению CD4-Th1-
ответа на Th2 и таким образом 
резко снижает возможности ор-
ганизма в эрадикации триггерно-
го агента [20]. Многочисленные 
исследования цитокинового ста-
туса у пациентов с ИППП выя-
вили нарушение соотношения 
Th1/Th2-профиля цитокиновой 
секреции в пользу последне-
го [17-19]. Способность многих 
ИППП-ассоциированных микро-
организмов стимулировать секре-
цию Th2-зависимых цитокинов 
(особенно ИЛ-4) рассматривается 
как защитный механизм, препят-
ствующий адекватной бактери-
альной элиминации.

На основании вышеизложен-
ных данных многочисленными 
авторами были высказаны и пред-
ложены разнообразные подхо-
ды к патогенетической терапии 
ИППП. Они основываются на 
применении иммуномодулято-
ров, воздействующих на одно из 
звеньев патогенеза ИППП. К на-
стоящему времени опубликовано 
большое количество результатов 
клинических исследований, часть 
из которых соответствуют прин-
ципам доказательной медицины. 
В частности, систематический 
обзор источников литературы 
и мета-анализ применения Изо-
принозина (инозин пранобекса) 
в виде монотерапии убедительно 
свидетельствует о высоком лечеб-
ном эффекте препарата при ВПЧ-
ассоциированных патологических 
изменениях слизистых оболочек 
урогенитального тракта [21, 22]. 
Инозин пранобекс входит в евро-
пейские рекомендации по имму-
нотерапии ладонно-подошвенных 
бородавок и остроконечных кон-
дилом [23]. Успешное применение 
Изопринозина при лечении ВПЧ-
ассоциированных заболеваний и 
генитального герпеса связано не 
только с иммунокорригирующим 
действием препарата, но и с уни-
кальным противовирусным дей-
ствием – подавлением репликации 
вирусов на уровне рибосомы клет-
ки и подавлением синтеза вирус-
ного белка. 

Изопринозин используется 
более 35 лет в медицинской прак-
тике во всем мире. При этом пре-
парат не обладает выраженным 
токсическим эффектом даже при 
приеме в больших дозах, кроме 
того, имеется возможность ин-
дивидуальной коррекции дозы 
препарата в зависимости от пока-
заний и массы тела пациента – 50 
мг/кг в сутки, разделенные на 3-4 
приема. Например, рекомендуе-
мая доза детям (с 3-летнего воз-
раста) – по 500 мг (1 таблетка) 
Изопринозина на 10 кг массы тела 
в сутки, а взрослым – по 3000-4000 
мг (6-8 таблеток) в сутки, разде-
ленных на 3-4 приема. Примене-
ние Изопринозина при рециди-
вирующем генитальном герпесе 

позволяет эффективно лечить за-
болевание и предупреждать раз-
витие рецидивов. Изопринозин 
единственный из зарегистриро-
ванных в России иммуномодуля-
торов имеет расширенный спектр 
показаний по лечению пациентов 
с ВПЧ-ассоциированными заболе-
ваниями (папилломы гортани/го-
лосовых связок фиброзного типа, 
папилломавирусная инфекция ге-
ниталий у мужчин и женщин, бо-
родавки, дисплазия шейки матки). 
По результатам многочисленных 
зарубежных клинических иссле-
дований Изопринозин с успехом 
применяется для лечения различ-
ных форм папилломавирусной 
инфекции как в монотерапии, 
так и в комбинированном режи-
ме. С точки зрения доказательной 
медицины Изопринозин может 
применяться при различных ви-
русных заболеваниях, в том числе 
вызванных вирусом папилломы и 
герпеса. 

Выводы
Лекарственный препарат, назнача-
емый в качестве этиотропной или 
иммуномодулирующей терапии 
ИППП, должен соответствовать 
следующим требованиям: 
1. Клиническая эффективность и 
безопасность препарата должна 
быть доказана контролируемыми 
клиническими исследованиями, 
желательно многоцентровыми 
(включая как проведенные на тер-
ритории отдельной страны, так и 
межпопуляционные), результаты 
которых должны быть опублико-
ваны в рецензируемых источни-
ках, доступных в Интернете.
2. Препарат должен иметь четкие 
показания к применению, включая 
дозировку, кратность и длитель-
ность приема, а также учитывать 
побочные эффекты и взаимодей-
ствие между медикаментами раз-
личных групп.
3. Протоколы лечения должны 
быть одобрены профессиональны-
ми сообществами (консенсусы, за-
ключения рабочих групп экспертов 
и пр.) и официальными органами 
здравоохранения, исходя из объ-
ективной и научно-обоснованной 
оценки их эффективности.  

клиническая эффективность
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Наиболее часто АД заболе-
вают дети в течение пер-
вых двух лет жизни, хотя 

болезнь может проявляться в лю-
бом возрасте. С возрастом часто-
та АД уменьшается: у половины 
пациентов заболевание проходит 
к 15–16 годам, у остальных может 
наблюдаться в течение всей жизни 
[2]. При АД имеет место комплекс-
ное взаимодействие нескольких 
иммунных и неиммунных факто-
ров, которые в настоящее время 
известны только частично.

Единой классификации АД не су-
ществует. АД подразделяют на экзо-
генный, ассоциированный с респи-
раторной аллергией, и эндогенный, 
с нею не связанный. АД неаллер-
гической природы наблюдается у 
10–40% всех больных атопическим 
дерматитом. Рабочая классифика-
ция АД, признанная отечественны-
ми авторами, выделяет возрастные 
периоды, стадии болезни, степени 
тяжести и распространенность 
кожного процесса. Возрастные пе-
риоды болезни: младенческий (до 2 
лет), детский (от 2 до 13 лет), под-
ростковый и взрослый (от 13 лет и 
старше) [3]. Выделяют следующие 
стадии болезни: 
•  стадию обострения, которую ха-

рактеризуют как фазу выражен-

ных и умеренных проявлений 
АД;

•  стадию ремиссии (полной и не-
полной).
По распространенности АД 

оценивают как ограниченно лока-
лизованный, распространенный 
и диффузный. По степени тяже-
сти АД различают легкое, сред-
ней тяжести и тяжелое течение 
заболевания. Для оценки степени 
тяжести АД используют полуко-
личественные шкалы, наиболее 
широкое применение получила 
шкала SCORAD (Scoring of Atopic 
Dermatitis).

АД часто осложняется присое-
динением вторичной инфекции: 

бактериальной, грибковой или ви-
русной [2]. 

Клинический диагноз АД ставят 
на основе характерной клиниче-
ской картины в виде папулезных 
высыпаний, сухости кожи, шелу-
шения, эритемы, инфильтрации, 
расчесов, лихенизации и кожного 
зуда. Кроме того, АД сопровожда-
ется нарушениями сна.

Лечение АД включает следую-
щие направления:
•  элиминацию причинных аллер-

генов;
•  наружную и системную фарма-

котерапию;
•  обучение, реабилитацию и про-

филактику.

М.М. РЕЗНИКОВА[1], д. м. н., проф. И.Б. ТРОФИМОВА[2], С.В. МУРАКОВ[1]

Городская 
клиническая 
больница № 14 
им. В.Г. Короленко, 
Москва[1], 
МГМСУ[2] 

Применение препарата 
Лактофильтрум  
в комплексном лечении 
больных зудящими 
дерматозами

Атопический дерматит (АД) занимает особое место среди 
дерматологических заболеваний, что обусловлено не до конца ясным 
этиопатогенезом, хроническим течением и связанными с этим 
терапевтическими проблемами. В соответствии с Международной 
классификацией болезней 10 пересмотра (МКБ-10) АД имеет свои 
диагностические критерии и является собственно нозологической 
формой. В развитых странах заболеваемость АД среди детей 
составляет от 12 до 37%, среди взрослого населения – 0,2–2%. 
В России заболеваемость АД составляет 5,9% [1]. 

клиническая эффективность
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Системная фармакотерапия 
предусматривает применение 
антигистаминных лекарственных 
средств (ЛС), глюкокортикосте-
роидов, антибактериальных, се-
дативных и других психотропных 
средств, иммунотропных препара-
тов, а также ЛС, воздействующих 
на другие органы при нарушении 
их функции [1–3]. 

Установлена прямая зависи-
мость между уровнем общего IgE в 
сыворотке крови и наличием оча-
гов бактериальной инфекции [4]. 
Чрезвычайно важным фактором 
в развитии АД является парази-
тарная инфекция, вызванная раз-
личными гельминтами и простей-
шими. По данным Н.П. Тороповой 
[5], у 30% обследованных детей, 
страдающих АД, обнаружено 15 
видов различных паразитов. Про-
дукты жизнедеятельности гель-
минтов и их токсины способны 
вызывать активацию иммуноком-
петентных клеток, гиперпродук-
цию иммуноглобулинов, в осо-
бенности IgE, а также образование 
иммунных комплексов и наруше-
ние Т-клеточного звена иммуни-
тета [4, 5].

Также к причинным факторам 
(согласно определению Leung 
(1996), к иммунологическим сти-
муляторам развития атопии в 
целом и АД в частности) относят-
ся аллергены, инфекционные аген-
ты и ирританты [6] .

В результате многочисленных 
исследований была доказана роль 
пищевых и ингаляционных ал-
лергенов в формировании АД. В 
раннем детском и дошкольном 
возрасте наиболее часто встре-
чающимися являются пищевые 
аллергены, а в более старших воз-
растных группах – ингаляционные 

[2]. По сути, пищевая аллергия – 
это стартовая сенсибилизация, 
на фоне которой в силу сходства 
антигенной структуры и разви-
тия перекрестных аллергических 
реакций формируется гиперчув-
ствительность к другим видам ал-
лергенов: пыльцевым, бытовым, 
эпидермальным [3].

Одним из факторов риска раз-
вития кожных проявлений АД, 
особенно тяжелых его форм, яв-
ляется необоснованное и часто 
бесконтрольное применение ле-
карственных препаратов или 
их комбинаций. Обоснованным 
представляется назначение при 
АД комплексной терапии гипо-
сенсибилизирующих, седативных 
препаратов и энтеросорбентов [1].

Одним из наиболее действен-
ных энтеросорбентов является 
препарат Лактофильтрум (ЛФ). 
ЛФ состоит из двух активных 
компонентов: лигнина и лакту-
лозы. Высокая сорбирующая ак-
тивность лигнина обусловлена 
тем, что это природный энтеро-
сорбент из продуктов гидролиза 
древесины. Кроме того, лигнин 
обладает неспецифическим де-
зинтоксикационным действием – 
связывает в кишечнике и выводит 
из организма патогенные бакте-
рии и их токсины, лекарственные 
препараты, алкоголь, аллергены, 
избыток некоторых продуктов 

обмена веществ, ответственных 
за развитие экзогенной интокси-
кации [7]. 

Другой составляющей ЛФ яв-
ляется лактулоза, синтетический 
дисахарид, гидролизирующийся 
в толстом кишечнике, где под его 
влиянием изменяется флора (уве-
личивается количество бифидо-
бактерий и лактобацилл), а за счет 

образующихся органических кис-
лот (молочной, муравьиной, уксус-
ной) подавляется рост патогенной 
флоры и уменьшается продукция 
азотсодержащих токсических 
веществ. При этом усиливается 
осмотическое давление в просвете 
толстого кишечника и стимулиру-
ется перистальтика. Комплексное 
действие препарата направлено на 
нормализацию микробиоценоза 
толстого кишечника и снижение 
интенсивности экзогенных токси-
ческих состояний [2, 7].

Под нашим наблюдением нахо-
дилось 19 больных с диагнозами:
•  атопический дерматит – 11 чело-

век;
•  диффузный нейродермит – 5 че-

ловек.
У всех больных были выра-

жены интоксикация и сильный 
зуд. Мы назначили комплексную 
терапию, включающую дезин-
токсикационные средства, гипо-
сенсибилизирующие препара-
ты, антигистаминные средства, 
различные пищеварительные 
ферменты, части больных – ге-
патопротекторы. Все больные по-
лучали Лактофильтрум по 2 таб. 3 
раза в сутки в течение 14 дней. 

Мы отметили, что включение 
препарата Лактофильтрум в тера-
певтический комплекс при выше-
названных кожных заболеваниях 
позволило ускорить снижение 

интенсивности зуда, уменьшить 
выраженность острых и хрони-
ческих воспалительных явлений. 
Купирование симптомов экзоген-
ной интоксикации с помощью ЛФ 
способствует повышению тера-
певтической эффективности на-
значенного лечебного комплекса 
этиологически и патогенетически 
обоснованного действия.  

Комплексное действие препарата 
направлено на нормализацию 

микробиоценоза толстого 
кишечника и снижение 

интенсивности экзогенных 
токсических состояний.

Включение препарата Лактофильтрум 
в терапевтический комплекс при вышеназванных 
кожных заболеваниях позволило ускорить снижение 
интенсивности зуда, уменьшить выраженность 
острых и хронических воспалительных явлений.

клиническая эффективность
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Исторический экскурс
Препараты пенициллина с начала 
их применения в терапии сифилиса 
были представлены в виде трех раз-
личных солей – водорастворимой 
(натриевой), средней дюрантности 
(новокаиновой, прокаиновой) и 
дюрантной – дибензилэтилендиа-
миновой. Каждая из них обладает 
своими достоинствами и недо-
статками в терапии сифилиса. На-
триевая соль пенициллина дает 
высокую пиковую концентрацию 
антибиотика в сыворотке крови: 
до 15,0–20,0  мкг/мл, в среднем – 
2,7 мкг/мл через 30 мин. после вве-
дения препарата, что превышает 
МТК для T.pallidum в 539 раз [1]. 
Высокий пик концентрации счи-
тается благоприятным фактором, 
так как препарат активно воздей-
ствует на возбудитель сифилиса – 
бледную трепонему. Недостатком 
является сравнительно быстрое 
выведение препарата: через 6 часов 
после инъекции внутримышечно 

1 млн ЕД концентрация пеницил-
лина превышает МТК в среднем в 
33 раза, а в дальнейшем падает до 
нулевых значений, в связи с чем 
необходимо четырехкратное вве-
дение препарата в сутки. Меньшие 
дозы требуют еще более частого 
введения, что возможно только 
при стационарном лечении. 

Дюрантные препараты (бенза-
тинбензилпенициллины) создают 
длительную (в течение несколь-
ких суток, вплоть до 18–21 дня 
после однократного введения в 
дозе 2,4 млн ЕД), но низкую кон-
центрацию пенициллина в орга-
низме: пик через 3 часа, в среднем 
0,19  мкг/мл, средняя концентра-
ция перед следующей инъекцией – 
0,05 мкг/мл [1]. К счастью, бледная 
трепонема сохранила высокую 
чувствительность к пенициллину, 
и минимальный терапевтический 
уровень (0,018 мкг/мл) все равно 
оказывается превзойденным. Од-
нако оптимальным считается пре-

вышение МТК в сыворотке крови 
в 6–10 раз, что обеспечивает мак-
симальный трепонемоцидный 
эффект. В то же время дюрантные 
формы пенициллина плохо пре-
одолевают ГЭБ, а следовательно, 
при недиагностированном скры-
том сифилитическом менингите 
не достигается санация ликвора и 
сохраняется возможность разви-
тия поздних манифестных форм 
нейросифилиса.

Препарат «средней» дюрант-
ности (прокаин-пенициллин) 
дает сравнительно высокий пик 
(в среднем 3,1 мкг/мг через 2 часа 
после введения в дозе 1,2 млн ЕД) 
и обеспечивает довольно высо-
кую концентрацию пеницилли-
на в сыворотке крови в течение 
суток после введения, к концу ко-
торых концентрация снижается до 
0,6 мкг/мл [1, 2]. Таким образом, 
прокаин-пенициллин, вводимый 
1 раз в сутки, пригоден как для 
стационарного, так и для амбула-
торного лечения. Отечественный 
препарат этого ряда – новокаино-
вая соль пенициллина – показала 
значительные колебания концен-
трации антибиотика в сыворотке 
крови, и у большинства больных 
после введения в дозе 1,2 млн ЕД 
не обеспечивала трепонемоцидно-
го уровня через 24 часа [3]. Это по-
служило причиной рекомендации 
введения препарата 2 раза в сутки 
по 600 тыс. ЕД. Разумеется, этот 
вариант уже исключал возмож-
ность амбулаторного применения 
и мог использоваться только в ста-
ционаре.

Препараты «средней» дюрант-
ности испытали два взлета попу-

Д. м. н., проф. О.К. ЛОСЕВА 

ГОУ ПДО 
«Государственный 

институт 
усовершенствования 
врачей Минобороны 

России»

Современные проблемы 
лечения сифилитической 
инфекции

Сифилис появился в Европе пятьсот лет назад. Методики 
лечения этого заболевания прошли долгий путь от длительной 

и малоэффективной терапии высокотоксичными препаратами 
тяжелых металлов до высокоэффективной и кратковременной – 

антибиотиками. Последний этап начался сравнительно 
недавно – с середины 40-х гг. ХХ в., когда при лечении этого 

заболевания стали применять пенициллин, показавший 
фантастическую эффективность в сочетании с отличной 
переносимостью (побочные эффекты ограничивались лишь 

изредка возникавшими аллергическими реакциями).
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лярности: в конце 50-х – начале 
60-х гг. (многие венерологи старо-
го поколения до сих пор сожале-
ют об исчезновении такого пре-
парата, как экмоновоциллин) и в 
90-х гг., когда в России, особенно 
в Москве и Санкт-Петербурге, 
довольно широко применялся 
прокаин-пенициллин. К сожале-
нию, этот препарат при повторных 
инъекциях может давать весьма 
неприятное осложнение – так на-
зываемый «прокаиновый психоз», 
или синдром Хойне (Hoigne) [4]. 
Считается, что это происходит в 6 
случаях из 1000, но практика по-
казала, что бывает и чаще. При-
чиной развития синдрома счита-
ют прямое воздействие прокаина 
на лимбические структуры мозга. 
Его симптоматика пугает как па-
циента, так и врача: «на кончике 
иглы» у больного возникает звон 
в ушах, резкая слабость и паниче-
ский страх смерти на фоне повы-
шенного артериального давления. 
Известны моменты, предраспола-
гающие к возникновению этого 
осложнения: черепно-мозговые 
травмы, психические заболева-
ния, «панические атаки» в анам-
незе, детский и пожилой возраст, 
нарушение техники введения пре-
парата (поспешное разведение по-
рошка, слишком быстрое введение 
препарата с попаданием его в кро-
веносное русло). Учет перечислен-
ных обстоятельств мог бы значи-
тельно снизить частоту подобного 
осложнения. Интересно, что дю-
рантные препараты пенициллина 
подобного побочного эффекта не 
имеют. 

Положительные качества раз-
личных солей пенициллина еще 
в 50-х гг. прошлого века пыта-
лись соединить в так называемых 
комбинированных препаратах 
пенициллина – бициллинах: Би-
циллин-3, Бициллин-5, которые 
применяются в практике до сих 
пор, а также Бициллин-6, Бицил-
лин-122, которые не получили 
распространения. Все эти препа-
раты представляют соотношение 
вышеперечисленных солей пени-
циллина в разных пропорциях. В 
частности, Бициллин-3 состоит из 
трех солей пенициллина в соот-

ношении 1:1:1, в Бициллине-5 не 
содержится натриевой соли, а но-
вокаиновая и дибензилэтилендиа-
миновая соли соотносятся как 1:4.

С учетом состава и фармако-
кинетики названных препаратов 
кратность их внутримышечного 
введения составляет:
•  для водорастворимого пеницил-

лина – 4–8 раз в сутки в зависи-
мости от дозы;

•  для дюрантного пенициллина – 1 
раз в 7 дней;

•  для новокаиновой (прокаино-
вой) соли – 1 раз в сутки:

•  для обоих комбинированных 
препаратов – 2 раза в неделю.
В период эпидемии 90-х– 

2000-х гг. с пиком заболеваемости 
в 1997 г. (277,3 случая на 100 000 
населения) в России для лече-
ния сифилиса были доступны все 
перечисленные варианты препа-
ратов пенициллина. В частности, 
дюрантные препараты, которые 
сыграли большую положительную 
роль в купировании заболеваемо-
сти ранними формами сифилиса: 
зарубежные Экстенциллин, Ре-
тарпен и отечественный аналог 
Бициллин-1; препараты «сред-
ней» дюрантности: прокаин-
пенициллин и новокаиновая соль 
пенициллина. Комбинированные 
препараты были только отече-
ственного производства (Бицил-
лин-3, Бициллин-5), хотя неко-
торые их аналоги существуют и в 
Европе. 

Отечественные препараты пе-
нициллина – дюрантные и «сред-
ней» дюрантности – применялись 
реже: в связи с устарелой техно-
логией их производства концен-
трация антибиотика подвержена 
значительным колебаниям, поэто-
му необходимо увеличивать как 
число инъекций, так и кратность 
их введения. Эти препараты вво-
дят внутримышечно в виде взве-
си, двухмоментно, чтобы избежать 
попадания в сосуд. Новокаиновая 
соль пенициллина и бициллины 
неравномерно дисперсны, что 
может создавать некоторые труд-
ности при их введении (закупор-
ка иглы). Закончив рассмотрение 
имеющихся препаратов пеницил-
лина, подтвердим, что пеницил-

лин остается препаратом выбора 
в лечении сифилиса. 

Какова же в настоящее время 
ситуация с применением этих 
препаратов, в каких случаях какие 
из них показаны, остаются ли они 
актуальными в практике сифили-
долога?

Современные средства 
лечения сифилиса
В прошлом, когда в России все 
больные сифилисом, независимо 
от формы заболевания, госпи-
тализировались, наиболее рас-
пространенным препаратом в 
лечении этой инфекции была на-
триевая соль пенициллина, вводи-
мая внутримышечно, сначала 8, а 
в дальнейшем 4 раза в сутки, в за-
висимости от дозы.

В 90-е годы ХХ в. доминировали 
дюрантные препараты пеницил-

лина, которые были весьма удоб-
ны в применении и позволяли 
лечить больных амбулаторно. Дю-
рантные препараты, собственно, 
и позволили обеспечить лечение 
огромного числа больных и купи-
ровать эпидемию, прервав эпиде-
миологические «цепочки».

Со временем выяснилось, что 
довольно значительное число 
больных с давностью заболевания 
более 12 месяцев остались сероре-
зистентными (15,7% после лечения 
вторичного и 21,6% – скрытого 
раннего сифилиса), а у некоторых 
возникли даже клинические и се-
рологические рецидивы, которые 
составляли соответственно 7,7% и 
28% всех случаев неудач лечения. 

Положительные качества различных 
солей пенициллина еще в 50-х гг. 
прошлого века пытались соединить 
в так называемых комбинированных 
препаратах пенициллина – 
бициллинах: Бициллин-3, Бициллин-5, 
которые применяются в практике до 
сих пор.
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Лечение водорастворимым пени-
циллином больных с аналогич-
ными формами сифилиса и дли-
тельностью заболевания давало 
значительно меньшее число неу-
дач (различие статистически до-
стоверно) [5]. Сходные данные по-
лучены и в других исследованиях, 
указывающих, что максимальное 

число неудач лечения приходится 
на лиц, получавших бензатинбен-
зилпенициллины [1]. Препараты 
«средней» дюрантности (прокаин-
пенициллин) в период эпидемии 
хотя и использовались, но широ-
кого применения не нашли, а в 
2000-х гг. вовсе исчезли с фарма-
цевтического рынка в связи с пре-
кращением закупок.

Между тем, для каждого из трех 
видов препаратов пенициллина: 
растворимого, средней дюрант-
ности и дюрантного – существуют 
свои показания при лечении си-
филиса.

Водорастворимый пенициллин 
показан прежде всего при нейро-
сифилисе – как на ранней, так и 
на поздней стадии, оптимально – 
в виде инфузий (общепринятая 
методика – 2 инфузии в день по 
10–12 млн ЕД в 400,0 мл физиоло-
гического раствора при длитель-
ности введения 1,5–2 часа). Также 
он наиболее эффективен при ле-
чении беременных, поскольку 
обеспечивает достаточное про-
никновение антибиотика в ам-
ниотическую жидкость и ткани 
плода, и при лечении детей – как 
с врожденным, так и с приобре-

тенным сифилисом. Кроме того, 
показанием к назначению водо-
растворимого пенициллина явля-
ются первичный сифилис, ослож-
ненный вторичной инфекцией 
(фимоз, гангренизация) и так на-
зываемое «злокачественное» те-
чение вторичного сифилиса (пу-
стулезные сифилиды, алопеция, 
лейкодерма). Все перечисленные 
случаи являются показанием для 
госпитализации, что и создает не-
обходимые условия для проведе-
ния пенициллинотерапии.

При скрытых формах сифилиса 
госпитализация нежелательна для 
больного, а лечение дюрантными 
препаратами не создает достаточ-
но высокой концентрации анти-
биотика в организме. Для этих 
случаев, с нашей точки зрения, 
наиболее подходит амбулаторная 
терапия прокаин-пенициллином, 
естественно, при отсутствии пато-
логических изменений в ликворе. 
Поскольку при скрытых формах 
сифилиса показана люмбальная 
пункция, то выявление патологии 
в СМЖ служит достаточно весо-
мым аргументом в выборе между 
водорастворимым пенициллином 
и прокаин-пенициллином. Одна-
ко, как говорилось выше, прокаин-
пенициллин на российском рынке 
отсутствует, а новокаиновую соль, 
в силу ее фармакокинетических 
особенностей, нужно вводить не 
один, а два раза в сутки, т. е. опять 
же в стационаре. В этом случае 
лучше остановиться на натриевой, 
растворимой соли пенициллина.

Дюрантные препараты опти-
мальны для превентивного лече-
ния, лечения первичного сифили-
са, могут применяться и в терапии 
вторичного свежего сифилиса, т. е. 
при наличии остатков шанкра, ре-
гионарного лимфаденита и генера-
лизованной сыпи. За последний год 
прекратились поставки в аптечную 
сеть Экстенциллина и Ретарпена. 
Существует вероятность, что они, 
как и прокаин-пенициллин, скоро 
исчезнут из практики.

Бициллины, как моно (Бицил-
лин-1), так и комбинированные 
(Бициллин-3 и Бициллин-5) по 
фармакокинетическим характе-
ристикам уступают Экстенцил-

лину и Ретарпену. Из-за этого их 
вводят с меньшими интервалами 
и большим числом инъекций на 
курс, что снижает комплаент-
ность. Кроме того, сочетание двух 
или трех солей пенициллина, каж-
дая из которых входит в комбини-
рованный препарат в небольшой 
дозе, не дает ожидаемых преиму-
ществ ни в уровне концентрации, 
ни в дюрантности. 

Тем не менее, окончательно от-
казываться от производства этих 
препаратов, видимо, не следует, 
поскольку существует опасность 
прекращения закупок зарубежных 
дюрантных пенициллинов, и они 
исчезнут с рынка, как прокаин-
пенициллин. 

Рассмотрим группу препаратов 
резерва при лечении сифилиса. 
Наиболее популярен и наиболее 
эффективен из них цефалоспо-
рин III поколения – цефтриак-
сон. По механизму действия он 
близок к пенициллину: нарушает 
синтез клеточной стенки возбу-
дителя. При внутримышечном 
и внутривенном введении обе-
спечивает в организме высокую 
концентрацию антибиотика, су-
щественно превышающую МТК 
(0,01 мкг/мл). Хорошо проникает 
через гематоэнцефалический ба-
рьер как при внутривенном, так 
и при внутримышечном введе-
нии (в дозе не менее 1,0) [6]. Эф-
фективность цефтриаксона при 
лечении больных ранними фор-
мами сифилиса отражена в ряде 
публикаций [7-10]. Наиболее под-
робно она прослежена в отноше-
нии первичного сифилиса [7]. В 
этом исследовании использовался 
Роцефин – дорогостоящий швей-
царский препарат, заслуживший 
репутацию наиболее очищенного 
и защищенного от подделок. Есть 
результаты изучения концентра-
ции цефтриаксона в сыворотке 
крови, в ликворе, а также в тканях 
плаценты и плода (исследования 
проводились с другими цефтри-
аксонами – Лендацином и Мегио-
ном) [11, 12]. В дальнейшем поя-
вились цефтриаксоны различных 
отечественных производителей, 
однако они не сравнивались по 
эффективности терапии при си-

В 90-е годы ХХ в. доминировали 
дюрантные препараты пенициллина, 

которые были весьма удобны 
в применении и позволяли лечить 

больных амбулаторно. Дюрантные 
препараты, собственно, и позволили 
обеспечить лечение огромного числа 

больных и купировать эпидемию, 
прервав эпидемиологические «цепочки».

Лекции для врачей
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филисе как друг с другом, так и с 
зарубежными аналогами. Не про-
слежены отдаленные результаты 
лечения, особенно при скрытых 
формах сифилиса. Полностью от-
сутствуют также работы об эф-
фективности цефтриаксона при 
поздних формах сифилиса. 

Тем не менее, несмотря на то, 
что необходимые исследования 
не были проведены, цефтриаксон 
все шире применяется при лече-
нии всех форм сифилиса, в том 
числе и поздних. Это обусловлено 
следующими обстоятельствами: 
во-первых, препарат удобен для 
амбулаторного лечения – 1 инъ-
екция в сутки; во-вторых, спектр 
применения препаратов пеницил-
лина постепенно, но неуклонно 
сужается по ряду причин, о кото-
рых уже говорилось. Водораство-
римый пенициллин применяется 
все реже, так как пациенты избега-
ют госпитализации; пенициллин 
«средней» дюрантности (прокаин-
пенициллин) в России давно от-
сутствует; дюрантные препараты 
имеют неоднозначную репутацию 
поскольку опыт применения в 90-х 
гг. был не только положительным, 
но и отрицательным, а кроме того, 
эти препараты (Экстенциллин, Ре-
тарпен) в последнее время посту-
пают в аптечную сеть с перебоями. 
Однако, поскольку доказательных 
сравнительных исследований эф-
фективности цефтриаксона не 
было, вряд ли можно считать обо-
снованным «вытеснение» им из 
лечебной практики пенициллина. 
Поэтому необходим взвешенный 
подход к использованию цефтри-
аксона при сифилисе, и пока не 
проведены необходимые иссле-
дования, он должен оставаться в 
ряду препаратов резерва.

Среди резервных препаратов 
есть группа весьма редко исполь-
зуемых – это полусинтетические 
пенициллины ампициллин и окса-
циллин, которые близки по эффек-
тивности к бензилпенициллину, 
но обладают лучшей переносимо-
стью. Это позволяет применять их 
в большинстве случаев аллергии 
на бензилпенициллин. Несомнен-
но, основная причина их редкого 
использования – та же необходи-

мость лечения в стационаре, по-
скольку инъекции делаются 4 раза 
в сутки.

Наконец, таблетированные ре-
зервные препараты – антибиотики 
широкого спектра действия докси-
циклин, тетрациклин, эритроми-
цин – в наши дни при проведении 
специфической терапии применя-
ются крайне редко, что объясня-
ется прежде всего их значительно 
более низкой эффективностью в 
сравнении с бензилпеницилли-
ном. В случае же развития аллер-
гии на пенициллин его можно 
всегда заменить цефтриаксоном 
или полусинтетическими пени-
циллинами. Кстати, мнение об 
опасности перекрестной аллергии 
на цефтриаксон кажется несколь-
ко преувеличенным, такие случаи 
в нашей практике были букваль-
но единичными. Как правило, 
больные с аллергией на пеницил-
лин переносили цефтриаксон без 
осложнений.

Выводы
За последние 20 лет в подходах и 
возможностях лечения сифилити-
ческой инфекции произошли за-
метные изменения. Существенно 
уменьшилась доля больных, по-
лучающих водорастворимый пе-
нициллин. В 90-е – начале 2000-х 
годов произошло значительное 
увеличение доли больных, лечен-
ных бензатинбензилпеницил-
лином. Есть основания считать, 
что это привело к росту случа-
ев серорезистентности. В 90-е 
годы в практике отечественных 
сифилидологов появился пре-
парат «средней» дюрантности – 
прокаин-пенициллин, который в 
последующее десятилетие исчез с 
рынка. Это сделало невозможным 
адекватное амбулаторное лечение 
препаратами пенициллина боль-
ных вторичным и скрытым сифи-
лисом с давностью заболевания 
более 6 месяцев, а также поздним 
скрытым сифилисом. Такие боль-
ные, при высокой вероятности 
асимптомного менингита, по-
лучали, как правило, дюрантные 
препараты пенициллина, не обе-
спечивавшие санации ликвора, 
что могло привести в дальнейшем 

к развитию поздних манифест-
ных форм сифилиса. С середины 
2000-х годов эта проблема была 
устранена с помощью все более 
широкого применения на прак-
тике цефтриаксона, который 
предоставлял возможность амбу-
латорного лечения, что отвечало 
желаниям как пациентов, так и 
врачей. В настоящее время можно 
наблюдать «вытеснение» препара-
тов пенициллина цефтриаксоном, 
без достаточного научного обо-
снования такой практики.

В связи с этим представляется 
необходимым:
1.  Вернуть в практику противо-

сифилитиче ской тера пии 
прокаин-пенициллин, что обе-
спечит более широкие возмож-
ности лечения тех форм сифи-
лиса, при которых этот препарат 
показан.

2.  Провести сравнительное кли-
ническое изучение эффектив-
ности препаратов цефтриаксона 
различных производителей при 
скрытых и поздних формах си-
филиса.

3.  Обеспечить возможность госпи-
тализации социально адапти-
рованных больных сифилисом 
при наличии у них соответ-
ствующих показаний с целью 
более широкого применения 
водорастворимого пеницилли-
на как препарата с оптимальной 
эффективностью при лечении 
сифилитической инфекции.  

Цефтриаксоны различных 
отечественных производителей  
не сравнивались по эффективности 
терапии при сифилисе как друг с другом, 
так и с зарубежными аналогами. 
Не прослежены отдаленные результаты 
лечения, особенно при скрытых формах 
сифилиса. Полностью отсутствуют 
также работы об эффективности 
цефтриаксона при поздних формах 
сифилиса. 

Лекции для врачей
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Необходимость рассма-
тривать эти вопросы на 
м е ж д и с ц и п л и н а р н о м 

уровне назрела давно. Об этом, 
в частности, говорил прорек-
тор по лечебной работе Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, дирек-
тор Клинического центра, член-
корреспондент РАМН, профессор 
Н.А. ЕФИМЕНКО. 

Он отметил, что принцип меж-
дисциплинарности – один из эф-
фективных способов решения 
проблем в современной медици-
не. Это закреплено в тексте «Все-
мирной Декларации о Высшем 
образовании XXI века: подходы 
и практические меры», принятой 
участниками Международной 
конференции по Высшему обра-
зованию (Штаб-квартира ЮНЕ-
СКО). Статьи 5 и 6 Декларации 
содержат рекомендации по вне-
дрению принципов междисци-
плинарности и трансдисципли-
нарности в программу учебного 
процесса. Следуя этим рекомен-
дациям, по инициативе ректора 
Первого МГМУ им. И.М. Сечено-
ва, член-корреспондента РАМН, 
профессора П.В. Глыбочко в 2010 г. 
создан Научно-исследовательский 

институт уронефрологии и репро-
дуктивного здоровья человека. 
В состав НИИ входят 13 научно-
практических подразделений. Эта 
инновационная структура при-
звана консолидировать усилия по 
решению междисциплинарных 
проблем в уронефрологии, аку-
шерстве и гинекологии, репродук-
тивном здоровье человека. 

Н.А. Ефименко обозначил несо-
мненную актуальность и своевре-
менность проведения конферен-
ции. В частности, он подчеркнул: 
«Женское и мужское репродук-
тивное здоровье – это основные 
факторы, определяющие демогра-
фическую ситуацию в стране. В 
последние годы увеличилась доля 
заболеваний мочеполовых орга-
нов, что во многом определяет 
рост числа осложнений во время 
беременности и родов, а также 
неблагоприятные тенденции в 
состоянии здоровья новорожден-
ных».

Учитывая лидирующие позиции 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
в развитии инновационных тех-
нологий диагностики, лечения и 
профилактики социально значи-
мых заболеваний, конференция 

привлекла внимание широкой 
медицинской общественности. 
Конференц-зал Клиники акушер-
ства и гинекологии им. В.Ф.  Сне-
гирева был переполнен слушателя-
ми. Всего мероприятие посетили 
более 400 специалистов в области 
урологии, акушерства, гинеколо-
гии и дерматовенерологии из Мо-
сквы и Московской области. 

На пленарных заседаниях об-
суждались наиболее актуальные 
вопросы, общие для акушеров-
гинекологов, урологов и венеро-
логов. Основное внимание было 
уделено проблеме инфекций: вну-
триутробных инфекций плода, 
вагинальных инфекций, гени-
тальной папилломавирусной, ми-
коплазменной и герпетической 
инфекции, инфекций в урогинеко-
логической практике. Кроме того, 
поднимались вопросы профилак-
тики и лечения интраоперацион-
ных урологических осложнений у 
гинекологических больных, рас-
стройства мочеиспускания у жен-
щин и др. 

В рамках конференции прохо-
дила специализированная выстав-
ка «Женское и мужское здоровье», 
на которой были представлены 
последние достижения в области 
инновационных лекарственных 
средств. Для журналистов был 
организован пресс-тур с посеще-
нием Центра репродуктивного 
здоровья и Клиники акушерства 
и гинекологии им. В.Ф. Снегирева.

Участники конференции выра-
зили желание сделать мероприятие 
традиционным, поскольку взаимо-
действие акушеров-гинекологов, 
урологов и венерологов крайне 
необходимо для эффективного 
решения целого ряда научных и 
практических задач.  

Подготовила А.Зименкова

Междисциплинарные аспекты взаимодействия  
акушеров-гинекологов, урологов и венерологов

Репродуктивное здоровье:
на стыке трех специальностей

Первая Научно-практическая конференция «Междисциплинарные 
аспекты взаимодействия акушеров-гинекологов, урологов 

и венерологов» состоялась  28 октября 2010 г. Ведущие 
специалисты смежных специальностей собрались, чтобы 

поделиться друг с другом взглядами на диагностику, 
лечение и профилактику заболеваний на стыке урологии, 

дерматовенерологии, акушерства и гинекологии. Форум заложил 
основу для концептуальных междисциплинарных подходов 

в решении острых вопросов ряда социально значимых заболеваний.
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Университетский технопарк ГОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздравсоцразвития России

Тел.: (499) 248-50-16; (495) 609-14-00 доб. 30-56, 30-58; факс: (495) 609-14-00 доб. 30-59; e-mail: technopark@mma.ru

ГОУ ВПО Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И.М. Сеченова 
Минздравсоцразвития России на 2011 год

10–11
марта

Общественный международный форум, приуроченный 
к Всемирному дню почки
«Здоровье нации – наше общее дело»
Специализированная выставка «Нефрология сегодня»
Место проведения: г. Коломна, Московская область, 
конькобежный центр «Коломна»

30 
марта

Ежегодная научно-практическая конференция 
«Фармакотерапия болезней уха, горла и носа с позиций доказательной медицины»
Специализированная выставка «Лекарственные средства для лечения болезней уха, горла и носа»
Место проведения: Медицинский центр Управления делами Президента (г. Москва, Романов переулок, д. 2)

25–27
мая

III Научно-образовательный форум с международным участием 
«Медицинская диагностика – 2011» совместно с V Всероссийским национальным конгрессом 
лучевых диагностов и терапевтов «Радиология-2011»
Специализированная выставка «Меддиагностика-2011»
Место проведения: г. Москва, МВЦ «Крокус-Экспо» 

4
октября

Научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«Фундаментальные и клинические аспекты клеточных, тканевых и нанотехнологий в уронефрологии»
Место проведения: г. Москва, ул. Б. Пироговская, д. 6, стр.1, ЦКК Университетской клинической больницы № 1, 
конференц-зал, II этаж

6–7
 октября

Научно-практическая конференция 
«Актуальные вопросы профилактики, диагностики и лечения туберкулеза у детей»
Специализированная выставка «Туберкулез – профилактика, диагностика и лечение туберкулеза у детей»
Место проведения: г. Москва, ул. Достоевского, д. 4, НИИ фтизиопульмонологии

13–14 
октября

Всероссийская Научно-практическая конференция с международным участием 
«Актуальные проблемы эпидемиологии на современном этапе»
Специализированная выставка «Современные технологии и средства диагностики, 
надзора и профилактики инфекционных болезней»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

13–14 
октября

VII Научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«Лучевая диагностика и научно-технический прогресс»
Место проведения: г. Москва, ул. Б. Пироговская, д. 6, стр. 1, ЦКК Университетской клинической больницы № 1, 
конференц-зал, II этаж

28 
октября

Научно-практическая конференция 
«Междисциплинарные аспекты взаимодействия акушеров-гинекологов, урологов и венерологов»
Специализированная выставка «Женское и мужское здоровье»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

3–4 
ноября

IV Научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«Вегетативные расстройства в клинике нервных и внутренних болезней»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

9 
ноября

Научно-практическая конференция 
«Новые лекарственные препараты в практике дерматовенеролога и косметолога»
Специализированная выставка «Новые лекарственные препараты в дерматовенерологии и косметологии»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

18–19 
ноября

Научно-практическая конференция с международным участием 
«Совершенствование педиатрической практики. От простого к сложному» 
Специализированная выставка «Новые лекарственные препараты в педиатрии, питание и средства ухода за малышом»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

8 
декабря 

Научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«Актуальные проблемы гастроэнтерологии. Василенковские чтения»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

Декабрь 
2 дня

II Всероссийская конференция 
«Когнитивные и другие нервно-психические нарушения»
Специализированная выставка «Лечение когнитивных и других нервно-психических нарушений»
Место проведения: г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, конференц-зал № 2, II этаж

План научно-практических мероприятий 
и специализированных выставок 
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Конференция включала в 
себя два секционных за-
седания: первое было 

посвящено диагностике ново-
образований кожи как междисци-
плинарной проблеме, второе – здо-
ровью кожи. Открывая заседание 
первой секции Е.В. ОРЛОВ, проф., 
д. м. н., зав. кафедрой кожных и 
венерических болезней ГОУ ВПО 
«СамГМУ Росздрава», отметил, 
что «в большинстве европейских 
стран дерматоонкология является 
разделом дерматологии». Данный 
подход представляется логичным, 
поскольку именно дерматолог, 
имеющий дело с большим разно-
образием кожных патологий, уме-
ет клинически дифференцировать 
и лечить опухолевые процессы 
кожи (за исключением мелано-
мы). Однако в России рак кожи – 
это прерогатива онкологов, что, в 

свою очередь, также обоснованно, 
если иметь в виду, что любой опу-
холевый процесс – прерогатива 
онкологов. Далее Е.В. Орлов более 
детально остановился на клини-
коэпидемиологическом монито-
ринге опухолей кожи в Самарской 
области, отметив, что среди рака 
различной локализации на первом 
месте стоит рак кожи (15–16%). 
«Львиную долю» онкологических 
заболеваний кожи (68%) состав-
ляют базалиомы, почти четверть 
(23%) – плоскоклеточный рак, на 
долю же меланомы приходится 
всего 9% всех злокачественных 
поражений кожи. Однако леталь-
ность при меланоме не идет ни в 
какое сравнение с плоско- и ба-
зальноклеточным раком. Любо-
пытно, что заболеваемость раком 
кожи в Самарской области на про-
тяжении семи полных лет наблю-

дений (2002–2009) держится на 
стабильном уровне, но существен-
но превышает общероссийский 
показатель (60 человек против 40 
на 100 тыс. населения). Данное 
обстоятельство объясняется как 
повышенной инсоляцией в обла-
сти (по сравнению с рядом других 
регионов России), так и хорошей 
работой онкологов и дерматоло-
гов. Этот вывод подтверждается 
статистикой: если в России в це-
лом показатель запущенности он-
кологических заболеваний кожи 
равняется 4,1%, то в Самарской 
области запущенные формы рака 
составляют лишь десятые доли 
процента. Коэффициент распро-
страненности рака кожи в Са-
марской области имеет значимую 
тенденцию к росту: от 38,1 (2002) 
до 49,9 (2009) на 100 тыс. человек. 
В то же время за 7 лет наблюде-
ний процент больных меланомой, 
проживших более 5 лет, вырос с 
53,2 до 57,6 пунктов. Тем не менее 
ухудшилась статистика активного 
выявления ранних форм заболе-
вания – с 30% в 2002 г. до 10% в 
2008 г. и 20% в 2009 г. 

Проблематику ранней диагно-
стики злокачественных опухолей 
осветил в своем докладе «Мелано-
цитарные невусы опухоли кожи» 
В.А. МОЛОЧКОВ, проф., заслу-
женный деятель науки, д.м.н., зав. 
кафедрой дерматовенерологии и 
дерматоонкологии ФУВ МОНИ-
КИ, главный дерматовенеролог 
Московской области, зав. кафе-
дрой кожных и венерических бо-
лезней ФППО Первого МГМУ 
им.  И.М. Сеченова. Владимир 
Алексеевич констатировал: «Во 
всем мире невусы трактуются как 

Региональная научно-практическая конференция

Новые возможности  
в терапии кожных  
и венерических заболеваний

17 ноября 2010 г. в Самаре в рамках системы непрерывного 
профессионального развития медицинских кадров Самарской 

области состоялась научно-практическая конференция 
«Актуальные вопросы дерматовенерологии». Дерматовенерологи и 

онкологи собрались, чтобы обсудить вопросы, возникающие на стыке 
двух специальностей. На мероприятии были затронуты проблемы, 

носящие междисциплинарный характер, как, например, диагностика 
новообразований кожи. Были также рассмотрены новые методы 

диагностики и лечения различных дерматозов и инфекций, 
передающихся половым путем. Организаторами мероприятия 

выступили Министерство здравоохранения и социального развития 
Самарской области и ФУВ МОНИКИ при технической поддержке 

ГК «Медфорум».
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торых меланоцит (клетка, придаю-
щая коже окраску) детерминиро-
ван к возникновению меланомы». 
Эти доброкачественные опухо-
ли меланогенной системы могут 
быть симулянтами, маркерами и 
предшественниками меланомы. 
К сожалению, в настоящее время 
наблюдается низкая частота ак-
тивного выявления этой наиболее 
злокачественной опухоли челове-
ка (при врачебных профилактиче-
ских осмотрах выявляется лишь 
от 3 до 5% больных). При этом 
частота диагностических ошибок 
варьирует в пределах 25–74%, а 
на долю ошибочных заключений 
гистологов приходится 20–30%. 
Позднее выявление меланомы 
приводит к тому, что смертность 
от этой формы рака превыша-
ет таковую от всех других вместе 
взятых злокачественных опухолей 
кожи (80%). Далее докладчик под-
робнее остановился на различных 
формах меланоцитарных невусов 
(МН) и рассмотрел последние с 
точки зрения риска возникнове-
ния рака. Выяснилось, что мела-
нома может развиваться только 
в ткани внутридермального МН, 
а фактором риска развития мела-
номы является увеличение коли-
чества обычных приобретенных 
МН. В.А. Молочков заострил вни-
мание дерматологов на семи при-
знаках меланомы, подчеркнув, что 
меланома – опухоль визуальной 
диагностики, при наличии у паци-
ента хотя бы одного из семи при-
знаков необходимо направлять его 
к онкологу. Итак, показаниями к 
немедленному иссечению МН (за-
хват 1–2 мм) являются следующие 
признаки:
1)  увеличение площади и высоты 

элемента; 
2)  усиление интенсивности пиг-

ментации; 
3)  признаки местной регрессии; 
4)  возникновение пигментного 

венчика или сателлитов; 
5)  воспалительная реакция в мела-

ноцитарном невусе; 
6) зуд; 
7) эрозии или кровоточивость. 

В своем втором докладе «Гени-
тальная папилломавирусная ин-
фекция у женщин» проф. В.А. Мо-
лочков рассмотрел ВПЧ «высокого 
риска», то есть при каких услови-
ях папилломавирусная инфекция 
может прогрессировать до карци-
номы in situ и инвазивного рака. 
Среди факторов риска названы 
герпесная инфекция (ВПГ), по-
вышенный уровень эстрогенов, 
наследственность, иммуносупрес-
сия и инфекции, передаваемые 
половым путем (ИППП). Среди 
ИППП наибольшее распростра-
нение имеют папилломавирусные 
инфекции слизистых оболочек, 
инфицирующие бо’ льшую часть 
сексуально активного населения 
и обладающие высокой контаги-
озностью (однократный половой 
контакт приводит к заражению в 
60% случаев). ВПЧ слизистых обо-
лочек является частым этиологи-
ческим агентом рака шейки матки, 
вульвы, влагалища и др. При этом 
врачам следует знать: пик частоты 
ВПЧ-инфекции гениталий при-
ходится на возраст 18–25 лет, в то 
время как пик частоты цервикаль-
ной интраэпителиальной неопла-
зии I–III и рака шейки матки по-
падает на возраст 45 лет, то есть 
у специалистов есть порядка 20 
лет, чтобы вылечить инфекцию и 
предотвратить рак. К сожалению, 
после диагностики рака шейки 
матки вылечить это заболевание 
удается лишь в 50% случаев, в то 
время как 50% случаев, несмотря 
на лечение, заканчиваются леталь-
но. Докладчик обратил внимание 
слушателей на то, что в случае ВЧП 
слизистых оболочек инфицирова-
ние происходит при механических 
микроповреждениях (в том числе 
при половом контакте, включая 
ано- и орогенитальный), бактери-
альных и вирусных ИППП. Кроме 
того, происходит инфицирование 
плода при прохождении последним 
родовых путей больной матери, 
аспирация вируса при электрокоа-
гуляции и т. д. Важно помнить, что 
репликация ДНК ВПЧ происходит 
только в клетках базального слоя, 
тогда как в клетках других слоев 

частицы вируса лишь персистиру-
ют. Это означает, что лечение без 
санации клеток базального слоя 
неэффективно. К ВПЧ слизистых 
оболочек низкой степени риска до-
кладчик относит папилломавиру-
сы (HPV) 6, 11, 42, 43 и 44 типов; 
средней степени риска  – HPV 31, 
33, 35, 51, 52, 58; высокой степени 
риска – HPV 16, 18, 45 и 56. При 
этом прогрессия ВПЧ-инфекции 
высокого онкогенного риска в 
рак происходит в сроки от 5 до 
30 лет. Выявление онкобелка Е7 в 
цервикальном материале и моче 
является проявлением интегра-
ции вирусной ДНК в хромосому, 
началом озлокачествления. Цели 
лечения ВЧП слизистых оболочек 
– удаление генитальных борода-
вок (в том числе субклинических), 
терапия латентной папилломави-
русной инфекции. Как правило, 
эффективность лечения равняется 
60–80%. Применяются следующие 
методы: криодеструкция, хирур-
гическая эксцизия, лазерное уда-
ление, фотодинамическая терапия 
и др. В заключение В.А. Молочков 
отметил, что при дисплазии и раке 
шейки матки рекомендуется назна-
чать Индинол (индол3-карбинол) 
внутрь по 200 мг 2 раза в сутки 
в течение 3 месяцев, поскольку 
прием этого препарата существен-
но снижает иммуносупрессивные 
функции ВПЧ и создает благопри-
ятный фон для лечения папилло-
мавирусной инфекции. 

Еще одно из своих выступлений 
В.А. Молочков посвятил рассмо-
трению новых подходов в терапии 
псориаза. Псориаз является одним 
из наиболее распространенных за-
болеваний – на сегодняшний день 
им страдают более 125 млн чело-
век в мире. Причина заболевания 
остается до конца не выясненной. 
Среди пусковых механизмов, пре-
жде всего, имеет значение эмо-
циональный стресс и психоэмо-
циональный статус. Окончательно 
установлено, что в патогенезе псо-
риаза важную роль играет врож-
денный иммунный цитокиновый 
ответ. Лечение заболевания до 
сих пор остается актуальной и 
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сложной задачей. В случае неэф-
фективности только наружной те-
рапии при ограниченном псориа-
зе, а также при тяжелых формах 
псориаза назначается системное 
лечение, составной частью кото-
рого является иммуносупрессив-
ная терапия. Обычно в качестве 
иммуносупресантов применяют-
ся циклоспорин А, синтетические 
ретиноиды и антицитокиновые 
препараты. «В связи с установле-
нием в патофизиологии псориаза 
центральной роли ИЛ-12 и ИЛ-23, 
на регуляции которых основана 
эффективность большинства со-
временных препаратов, в качестве 
нового антицитокинового пре-
парата предложен Устекинумаб 
(Стелара)», – пояснил он. При 
псориазе средней тяжести и при 
тяжелой форме один раз в 12 не-
дель подкожно вводится по 45–90 
мг препарата. Уже после первой 
инъекции улучшение наблюдает-
ся на четвертой неделе. Эффект 
при поддерживающей терапии у 
прервавших лечение сохраняет-
ся до 15 недель. Важным преиму-

ществом препарата является от-
сутствие синдрома отмены. Ряд 
плацебо-контролируемых иссле-
дований подтвердил его безопас-
ность и низкую частоту осложне-
ний. По словам профессора В.А. 
Молочкова, препарат Устекинумаб 
зарегистрирован и его можно рас-
сматривать как один из эффек-
тивных способов лекарственной 
терапии при средней и тяжелой 
формах псориаза у взрослых па-
циентов, когда другие методы те-
рапии не дали положительного 
результата. 

Об ошибках в диагностике 
злокачественных новообразова-
ний кожи головы и шеи, красной 
каймы губ говорил В.И. ПИСЬ-
МЕННЫЙ, к.м.н., зав. онколо-
гическим отделением «Опухоли 
головы, шеи» Самарского об-
ластного клинического диагно-
стического центра, доц. кафедры 
стоматологии института последи-
пломного образования ГОУ ВПО 
«Самарский государственный ме-
дицинский университет Росздра-
ва», член проблемной комиссии по 

изучению опухолей головы и шеи 
Научного совета по злокачествен-
ным новообразованиям РАМН 
и МЗ и СР РФ. На практических 
примерах В.И. Письменный разо-
брал типичные случаи диагности-
ческих ошибок, встречающихся в 
повседневной практике. 

О методе фотодинамической 
терапии (ФДТ) в лечении зло-
качественных новообразований 
кожи рассказал М.Л. ГЕЛЬФОНД, 
проф., д.м.н., хирург-онколог, спе-
циалист по лазерной онкодерма-
тологии ФГУ «НИИ онкологии 
им. Н.Н. Петрова» Минздравсоц-
развития. Марк Львович детально 
разъяснил принципы воздействия 
лазера на биологические объ-
екты, подробно остановился на 
механизме проведения ФДТ. По 
его словам, понимание механиз-
мов ФДТ сделает ее клиническое 
применение более эффективным, 
особенно в комбинации с другими 
методами лечения. «Фотодинами-
ческая терапия – это местное воз-
действие, при котором повреж-
денная, находящаяся в апоптозе, 
опухоль остается на месте, но при 
этом является источником мест-
ной вакцинации, вызывающей 
системный иммунный эффект». 
ФДТ разрушает строму опухоли. 
Опухолевые клетки и их фраг-
менты свободно контактируют с 
клетками-эффекторами иммун-
ной системы. Результатом такого 
контакта является мощный про-
тивоопухолевый ответ иммунной 
системы. Далее докладчик оста-
новился на используемых в ФДТ 
фотосенсибилизаторах (Фото-
дитазин, Фотогем, Фотосенс), на-
звав их основные преимущества 
и недостатки. В целом ФДТ может 
использоваться при разных онко-
логических заболеваниях. При-
менительно к раковым заболева-
ниям кожи ФДТ эффективна при 
лечении базальноклеточного рака 
кожи и диссеминированной мела-
номы кожи. Из всех осложнений, 
наблюдаемых при ФДТ, наиболее 
значимым являлась продолжи-
тельная кожная фототоксичность, 
причем самой низкой световой 

Региональная научно-практическая конференция
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ятоксичностью обладает Фотодита-

зин. В частности, докладчик рас-
смотрел преимущества Фотодита-
зина как препарата, отвечающего 
следующим требованиям, предъ-
являемым к фотосенсибилизато-
ру: возможность использования 
препарата как для флюоресцент-
ной диагностики, так и для фото-
динамической терапии; высокая 
селективность к раковым клеткам; 
полное выведение из организма 
через 26–28 часов; высокая ин-
дуцированная люминесценция в 
очаге поражения, нетоксичность. 
Фотосенсибилизатор Фотодита-
зин может быть использован в 
практическом здравоохранении 
для лечения онкологических за-
болеваний различных нозологи-
ческих форм, а также патологий 
неонкологического характера. 

Секционное заседание завершил 
доклад И.А. КОРОЛЕВОЙ, д. м. н., 
зав. химиотерапевтическим от-
делением Самарского областного 
клинического диагностического 
центра, на тему «Лекарственное 
лечение диссеминированной ме-
ланомы». Лекарственное лечение, 
по словам Ирины Альбертовны, 
применяется при диагностирова-
нии у пациента отдаленных мета-
стазов меланомы. В клинической 
практике накоплен значительный 
опыт использования лекарствен-
ных средств, которые в зависимо-
сти от принадлежности к той или 
иной группе определяют метод 
системного воздействия при 
диссеминированной меланоме  – 
химиотерапевтический, имму-
нотерапевтический и химиоимму-
нотерапевтический. На основании 
данных последних рандономизи-
рованных исследований доклад-
чик провела сравнительный ана-
лиз различных препаратов. 

На заседании, посвященном 
здоровью кожи, К.Б. ОЛЬХОВ-
СКАЯ, к. м. н., врач высшей ка-
тегории, доцент кафедры кож-
ных и венерических болезней 
Московского государственного 
медико-стоматологического уни-
верситета, сфокусировала свое 
выступление на роли микоген-

ной сенсибилизации в развитии 
атопического дерматита (АД). 
Липофильные дрожжеподобные 
грибы рода Malassezia являют-
ся представителями нормальной 
микобиоты кожи человека. В то 
же время установлено влияние 
Malassezia spp. на особенности 
течения АД. Доля больных АД 
с микогенной сенсибилизацией 
к грибам Malassezia составляет 
30–46%. К сожалению, у данной 
категории больных регистриру-
ется тяжелое лечение дерматоза с 
резистентностью к стандартным 
методам терапии. Клиническими 
особенностями АД с микогенной 
сенсибилизацией является на-
личие эритематозно-сквамозных 
высыпаний в себорейных зонах. 
К.Б. Ольховская познакомила 
участников конференции с ре-
зультатами исследований эффек-
тивности применения препарата 
«Экзифин» в комплексной тера-
пии больных атопическим дерма-
титом при специфической сенси-
билизации к Malassezia spp. «Этот 
препарат оказывает выраженный 
терапевтический эффект, что про-
является быстрым купированием 
зуда, разрешением высыпаний и 
стойким противорецидивным эф-
фектом», – такой вывод сделала 
она, завершая свой выступление. 
Как известно, в структуре кожной 
патологии заболеваемость гриб-
ковыми поражениями кожи про-
должает занимать лидирующее 
место: по разным данным, на долю 
микозов приходится от 37 до 42% 
всех заболеваний кожи и ногтей. 

П.Е. КОННОВ, к. м. н., доцент 
кафедры кожных и венерических 
болезней, зав. отделением дерма-
товенерологии ГОУ ВПО «Сам-
ГМУ Росздрава», затронул в своем 
докладе тему нового подхода в 
лечении микозов. «Микозы стоп у 
людей в возрасте до 50 лет отме-
чаются в 30–50% случаев, старше 
70 лет – в 80–90% случаев». Се-
годня арсенал местных противо-
грибковых средств чрезвычай-
но разнообразен. При выборе 
той или иной формы наружных 
средств немалое значение играет 

локализация процесса и выражен-
ность воспалительной реакции. 
П.Е. Коннов отметил, что препа-
рат для проведения местной те-
рапии микозов должен обладать 
такими свойствами, как широкий 
спектр антимикотической актив-
ности действующего вещества, до-
полнительное антибактериальное 
свойство, минимальная кратность 
применения. Исходя из этого, он 
рассмотрел микологическую эф-
фективность препарата «Ламизил 
УНО 1%». Данные ряда исследова-
ний подтвердили его более высо-
кую эффективность в сравнении с 
другими антифунгицидными пре-
паратами, а также с имеющимися 
формами Ламизила, в частности 
Ламизил Крема 1%.

 В целом, программа конферен-
ции оказалась очень насыщенной. 
В конференции приняли участие 
порядка 300 специалистов из Са-
марской области – дерматовене-
рологов, клинических фармако-
логов, косметологов, терапевтов, 
педиатров и врачей общей прак-
тики. Доклады ведущих ученых и 
специалистов в области дермато-
венерологии и дерматоонкологии 
содержали ответы на наиболее 
актуальные вопросы, касающиеся 
фотодинамической и лекарствен-
ной терапии в лечении злокаче-
ственных новообразований кожи, 
влияния урогенитальных инфек-
ций на репродуктивное здоровье, 
возможностей протеолитических 
энзимов в диагностике и терапии 
ИППП. В рамках мероприятия 
впервые был продемонстриро-
ван российский программный 
комплекс автоматизированной 
диагностики рака кожи, прошла 
выставочная экспозиция. В орга-
низации выставки приняли уча-
стие следующие бизнес-партнеры: 
«Байер», «БиоФарма», «Валмед», 
«Вета Гранд», «Доктор Рэддис», 
«Инитиум Фарм», «Миракс-
Фарма», «Мукос», «Новартис», 
«ТЕВА», «Татхимфармпрепара-
ты», «Янссен Силаг», «Юнифарм.
инк». 

Подготовила С. Евстафьева 

Актуальные вопросы дерматовенерологии



52

Практически вся трудовая де-
ятельность В.А. Рахманова 
(1901–1969) связана с кафе-

дрой и клиникой кожных и венери-
ческих болезней I ММИ им. Сече-
нова. Здесь он получил прекрасную 
клиническую подготовку под руко-
водством выдающихся отечествен-
ных дерматологов – В.В. Иванова, 
Г.И. Мещерского и П.С. Григорье-
ва; здесь стал клиницистом самой 
высокой квалификации, вырос в 
талантливого ученого и превос-
ходного педагога, достойного про-
должателя славных традиций своих 
учителей. Начав с ординатора, В.А. 
Рахманов последовательно зани-
мал должности ассистента, доцента, 
профессора, а последние 25 лет жиз-
ни (1944–1969) был заведующим ка-
федрой. 

Наблюдательный клиницист и 
тонкий диагност, В.А. Рахманов к 
тому же прекрасно владел пером, 
ему принадлежит около 300 научных 
работ, обогативших многие разделы 
дерматовенерологической науки. 
Особый теоретический и практи-

ческий интерес представляет цикл 
исследований профессиональной 
патологии кожи, методов ее лече-
ния и профилактики. В докторской 
диссертации «Рациональная первая 
помощь при ожогах кожи минераль-
ными кислотами и щелочами» (1943) 
В.А. Рахманов клинически и экспе-
риментально доказал несостоятель-
ность широко применявшегося при 
химических ожогах метода нейтра-
лизации и обосновал эффектив-
ность разработанной им методики 
немедленного, обильного и продол-
жительного смыва проточной водой 
кислот и щелочей с поврежденной 
поверхности с последующей осмо-
терапией. Его метод, как показала 
практика химических предприятий, 
полностью себя оправдал. 

В.А. Рахманову принадлежит пер-
венство в разработке современных 
методов профилактики пиодермии 
на производстве. Он доказал, что ве-
дущую роль в их патогенезе играют 
микротравмы кожного покрова, и в 
связи с этим предложил, а затем и 
внедрил в практику промышленных 
предприятий систему мер по пред-
упреждению мелких повреждений 
кожи и их своевременной дезин-
фицирующей обработке как основу 
борьбы с пиодермиями. Эти взгляды 
В.А. Рахманов изложил и аргумен-
тировал в ряде работ: «Гнойные за-
болевания кожи среди рабочих ме-
таллургической промышленности 
и борьба с ними» (1932), «Борьба с 
пиодермиями на железнодорожном 
транспорте» (1934) и др. 

Особо следует отметить, что 
В.А.  Рахманов был инициатором 
внедрения метода нейтрализации 
для профилактики аллергических 
профессиональных дерматозов 
(«Снижение заболеваемости кожи 
рук у рабочих сырейного цеха мето-
дом нейтрализации никеля аммиа-
ком», 1932). Метод нейтрализации 
оказался весьма эффективным в 
предупреждении дерматозов, раз-
вивающихся при контакте с рядом 
производственных аллергенов и по-
лучил всеобщее признание в нашей 
стране и за рубежом. Еще в 1944 г. 
В.А. Рахманов предложил пасту 

для очищения кожи рук от мазута, 
нефти, ржавчины, красок др., кото-
рая успешно употребляется и в на-
стоящее время.

Много внимания уделял он и со-
вершенствованию методов лечения 
болезней кожи. С именем В.А. Рах-
манова связано внедрение в отече-
ственную дерматологическую прак-
тику препаратов хинолинового ряда 
при дискоидной красной волчанке, 
лидазы при очаговой склеродермии, 
климатотерапии при диффузном 
нейродермите, кортикостероидных 
мазей при воспалительных дерма-
тозах. 

Наиболее ярко организаторские 
способности В.А. Рахманова про-
явились на посту председателя прав-
ления Московского научного обще-
ства дерматологов и венерологов. 
Многие годы работал В.А. Рахманов 
главным консультантом 4-го Главно-
го управления при Минздраве СССР, 
снискав себе глубокое уважение 
врачей и пациентов. В 1957 г. он был 
избран членом-корреспондентом 
АМН СССР. В 1963 г. ему было 
присвоено звание заслуженного 
деятеля науки РСФСР. Государство 
высоко оценило врачебную, научно-
педагогическую и общественную де-
ятельность В.А. Рахманова. Он был 
награжден орденом Ленина, тремя 
орденами Трудового Красного Зна-
мени и многими медалями.

Дело В.А. Рахманова продолжали 
и продолжают на кафедрах кожных 
и венерических болезнях ведущих 
вузов и научно-исследовательских 
институтов страны его учени-
ки (А.А. Антоньев, О.Л. Иванов, 
А.Л. Машкиллейсон, Г.Ф. Романен-
ко, Н.С. Потекаев, И.Я. Шахтмей-
стер и др.). С 1984 г. кафедра кожных 
и венерических болезней ММА им. 
И.М. Сеченова традиционно орга-
низует конференции, приурочен-
ные к дню рождения В.А. Рахмано-
ва (5 февраля). В настоящее время 
они проводятся на уровне междуна-
родных форумов и носят название 
«Рахмановских чтений».  

Источник: Большая  
биографическая энциклопедия. 2009. 

Из научного наследия

Страницы истории

Виктор 
Александрович 
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Крупный отечественный дерматовенеролог, 
профессор, заслуженный деятель науки 

РСФСР, член-корреспондент АМН СССР
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Возбудитель мягкого шанкра 
был открыт в 1885 г. ита-
льянским ученым Ферра-

ри (Ferrari); независимо от него в 
1887 г. О.В. Петерсен, используя 
различные методы окраски, уста-
новил морфологические особен-
ности возбудителя.

В 1889 г. Дюкрей (Ducrey) опи-
сал возбудителя мягкого шанкра 
в виде бациллы длиной 1,48 μ и 
шириной 0,5 μ, с закругленными 
концами и небольшими боковыми 
вдавлениями; бациллы распола-
гались в виде небольших групп 
или изолированно как между, так 
и внутри клеток и легко окраши-
вались метиленовой синькой и 
фуксином. В 1892 г. такая же на-
ходка была сделана Крефтингом 
(Krefting), который обнаружил 
возбудителя преимущественно в 
ткани краев мягкого шанкра и в 
лимфатических узлах. Унна (Unna) 
при исследовании патогистологи-
ческих срезов мягкого шанкра об-
наружил бациллы, располагаю-
щиеся цепочками, и назвал их 
стрептобациллами.

Возбудитель мягкого 
шанкра (Haemophilus 
Ducrey) представля-
ет собой тоненькую, 
короткую грамотри-
цательную палочку 
длиной 1,5-2 μ и ши-
риной около 0,5 μ; 
встречаются короткие 
экземпляры с закру-
гленными концами, 
одинаково окрашенные 
на всем протяжении, ко-
роткие толстые палочки с 
круглыми концами, напо-
минающие кокки, палочки в 
виде гимнастической гири или 
челнока. В соскобе со дна язвы и 
особенно краев наряду с описан-
ными формами обнаруживаются 
бациллы в виде более или менее 
длинных цепочек, лежащих двумя-
тремя параллельными рядами. 
В гною невскрывшейся пустулы 
мягкого шанкра возбудитель на-
ходится в виде чистой культу-
ры; в период изъязвления гной 

может содержать стафилококков, 
стрептококков, псевдодифтеро-
идную палочку и другие микробы 
(С.Ю. Алибеков).

При взятии отделяемого для ис-
следования следует предварительно 
очистить язву смоченной физио-
логическим раствором ватой. Ма-
териал необходимо брать из-под 
краев язвы, соскабливая острой 
ложечкой кусочки грануляцион-
ной ткани. Мазки высушивают-
ся на воздухе или фиксируются 
над пламенем и окрашиваются 
краской Романовского-Гимза или 
метиленовой синькой, а также 
по Граму. Последняя методика 
имеет большое дифференциально-
д иа г но с т и че с ко е  з наче н ие 
(Я.Ф.  Зильберг). Чистая культура 
стрептобациллы впервые была 
получена С.С. Истамановым и 
А.М. Акопянцем (1897) на агаре с 
примесью мацерированной кожи 

человека; специфичность ее дока-
зана положительными прививками 
человеку. Ленглет (Lenglete) в 1898 
г. также получил чистую культуру 
стрептобациллы на видоизменен-
ной среде Истаманова и Акопян-
ца. Среду, состоящую из агара с 

примесью дефибринированной 
крови кролика, предложили в 

1901 г. Безансон (Bezanson), 
Гриффон (Griffon) и Лесюр 

(Lesurd). В дальнейшем 
ряд авторов [Реенштирна 
(Reenstierna), М.Б.  Се-
галь и др.], модифици-
руя среды, не раз по-
лучал чистую культуру 
стрептобациллы.

Рост стрептобацилл 
на плотных питатель-

ных средах обнаружи-
вается через 1-2 дня в 

виде полушаровидных 
серовато-белых колоний с 

темными краями диаметром 
в 12 мм; при увеличении в раз-

мерах они становятся серыми, 
буроватыми, а иногда коричне-
ватыми. На жидких питательных 
средах культура растет в виде хло-
пьев. Продолжительность жизни 
культур различна. Рост культуры 
первого посева прекращается до-
вольно быстро, однако при пере-
вивках жизнеспособность и виру-
лентность культур сохраняются 
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В.А. Рахманов внес значительный 
вклад в развитие отечественной 
дерматовенерологии. К списку его 
многочисленных научных работ 
принадлежат и несколько ценных 
глав для «Многотомного руководства 
по дерматовенерологии» (М., 1961): 
«Пиодермии», «Красная волчанка», 
«Четвертая венерическая болезнь» и др. 
С небольшими сокращениями публикуем 
одну из них – «Мягкий шанкр».

Синонимы: шанкроид  
(chancroid), венерическая язва  

(ulcus venereum).
Мягкий шанкр в нашей стране  

в настоящее время  
не встречается

(Т.С. Атаров и др.)
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многие месяцы и даже годы (Реен-
штирна и др.).

Стрептобацилла довольно 
устойчива; гной мягкого шанкра 
не утрачивает своей вирулентно-
сти при комнатной температуре 
до 8 дней, а при низкой темпера-
туре – в течение 10 дней; при 50° 
и выше стрептобацилла гибнет 
через несколько минут. Возбу-
дитель мягкого шанкра является 
патогенным только для человека; 
экспериментальным животным 
прививки удаются сравнительно 
редко; положительные прививки у 
кроликов получили В.И. Теребин-
ский, Мортара (Mortara) и др.; у 
обезьян макак (Томашевский, Ре-
енштирна и др.) заболевание про-
текало легко.

Как в прошлом веке до открытия 
стрептобациллы, так и в настоя-
щее время проводятся недопусти-
мые эксперименты по заражению 
здоровых людей мягким шанкром. 
Уиллкокс (Willcox) в 1950 г. при-
вил 120 здоровым неграм гной от 
больных мягким шанкром, причем 
30 из привитых были оставлены 
без лечения («для контроля»).

Клиника 
и течение мягкого 
шанкра
Мягкий шанкр, как правило, пере-
дается половым путем; внеполовой 
путь заражения или через предме-
ты наблюдается крайне редко. По 
статистике О.В. Петерсена на 9317 
больных только у 13 был внеполо-
вой мягкий шанкр: М.Ф. Синани и 
К.Э. Шапиро на 2858 случаев мяг-
кого шанкра наблюдали внеполо-
вое заражение лишь 4 раза. Для 
заражения обычно необходимо 
нарушение целости эпидермиса 
кожи или покровного эпителия 
слизистых оболочек, но для фол-
ликулярного мягкого шанкра это 
условие необязательно (А.Г. Ге и 
др.). Невосприимчивости к мягко-
му шанкру, видимо, не существу-
ет (А.Г. Ге и др.). Инкубационный 
период чаще всего равен 3–5 дням.

В течение первых суток на месте 
внедрения стрептобациллы появ-

ляется ярко-красное, быстро ра-
стущее, несколько отечное пятно; 
центральная часть его в течение 
вторых суток приподнимается в 
виде остроконечного воспалитель-
ного узелка, на верхушке которого 
образуется маленькая везикула; 
содержимое ее сначала прозрач-
ное, но вскоре оно мутнеет и ста-
новится гнойным. В течение тре-
тьих суток при нарастающем отеке 
и воспалении пустула вскрывается 
и превращается в поверхностную 
болезненную язвочку, характери-
зующуюся бурным перифериче-
ским ростом. Обычно к 4-му дню 
болезни мягкий шанкр имеет вид 
неправильно округлой формы 
язвы, окруженной островоспа-
лительным ободком; края язвы 
несколько возвышаются, они как 
бы изъедены и подрыты; неров-
ное дно покрыто вначале налетом 
желтовато-серого цвета, а в даль-
нейшем – довольно значительным 
количеством гноя; при ощупыва-
нии язвы ни в дне ее, ни в краях 
не ощущается инфильтрата; язва 
резко болезненна, особенно при 
прикосновении. По истечении 2–3 
недель рост язвы прекращается, 
постепенно исчезает гнойный рас-
пад, воспалительные изменения в 
окружности язвы и болезненность 
ослабевают, дно покрывается гра-
нуляциями, и язва замещается 
рубцом. Процесс эволюции мягко-
го шанкра от момента заражения 
до заживления рубцом в неослож-
ненных случаях продолжается 1–2 
месяца (А.Г. Ге).

Мацерация окружающих тка-
ней гнойным отделяемым мяг-
кого шанкра способствует об-
разованию множественных язв. 
По данным Я.Ф. Зильберга, мно-
жественные язвы наблюдаются в 
75,8%, одиночные – в 24,2% слу-
чаев. Аутоинокуляция как одно 
из характерных свойств мягкого 
шанкра обычно возникает вблизи 
от первой язвы, например у жен-
щин при локализации язв на по-
ловых органах поражение нередко 
распространяется на перинеаль-
ную и анальную области, хотя 

возможен перенос возбудителя и 
на более отдаленные части тела. 
Мы наблюдали больную с мягким 
шанкром половых частей и ануса, 
у которой позже появились язвы 
на ладонной поверхности ногте-
вых фаланг III и IV пальцев левой 
кисти.

На клинические особенности и 
течение мягкого шанкра нередко 
оказывает влияние состояние за-
болевшего, локализация процесса, 
величина, глубина и количество 
язв, одновременное наличие дру-
гих заболеваний, в частности си-
филиса, осложнение вторичной 
инфекцией, степень соблюдения 
правил личной гигиены и пр.

Язвы мягкого шанкра у мужчин 
локализуются чаще на внутреннем 
листке препуциального мешка и 
нередко осложняются баланопо-
ститом, а у лиц с узкой крайней 
плотью – островоспалительным 
фимозом, при наличии множе-
ственных радиарных язв по краю 
препуция; в заголовочной борозде 
язвы обычно довольно глубоки и 
имеют воронкообразное уплот-
ненное дно; на уздечке полового 
члена часто наступает прободение 
ее при полном разрушении уздеч-
ки с неопасным кровотечением. 
Изредка язвы располагаются на 
одной или двух губках наружного 
отверстия мочеиспускательного 
канала. На головке полового члена 
язвы встречаются реже.

У женщин язвы мягкого шан-
кра чаще наблюдаются на малых и 
больших половых губах, у клито-
ра с нередким распространением 
на лобок, внутреннюю поверх-
ность бедер, промежность и анус, 
где в радиарных складках при-
нимают вид весьма болезненных, 
линейных, осложненных вторич-
ной инфекцией глубоких трещин. 
Мягкий шанкр шейки матки на-
блюдали В.И. Разумов в 7,4% случа-
ев, Г.П. Девоянц в 7,4% и Я.Ф. Зиль-
берг в 2,8% в виде неправильных 
очертаний безболезненных, легко 
кровоточащих и покрытых плот-
ным серовато-желтым налетом по-
верхностных язв.
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разновидности 
мягкого шанкра
1.  Ulcus molle elevatum – возвы-

шающимся, чаще одиночный, 
мягкий шанкр с избыточным 
разрастанием грануляций на 
дне язвы, среди которых ме-
стами сохраняются желтовато-
серые участки распада.

2.  Ulcus molle folliculare – фолли-
кулярный мягкий шанкр, раз-
вивающийся при внедрении 
стрептобациллы в сальные же-
лезки заголовочной борозды, 
края препуциального мешка 
и малых половых губ (А.Г. Ге, 
Г.И. Мещерский, П.С. Григорьев 
и др.). Клинически наблюдают-
ся множественные мельчайшие, 
глубоко проникающие болез-
ненные язвочки или небольшие 
пустулки с наличием нерезко 
отграниченного инфильтрата.

3.  Ulcus molle diphthericum – диф-
геритический мягкий шанкр, 
при котором дно язвы покрыто 
плотно приставшим беловато-
серым фибринозным налетом.

4.  Ulcus molle infundibuliforine – 
воронкообразный мягкий 
шанкр, впервые описанный 
С.С.  Яковлевым и встречаю-
щийся весьма редко. В заго-
ловочной борозде вглубь от 
основания язвы отходит конусо-
образное затвердение хрящевой 
консистенции, возникающее, по 
С.С. Яковлеву, в результате на-
личия хронического периарте-
риита, а по Я.Ф. Зильбергу – за 
счет лимфангита.

5.  Ulcus molle impetiginosum – им-
петигинозный мягкий шанкр, 
встречающийся весьма редко; 
глубокая эрозия, окруженная 
островоспалительным ободком, 
покрыта импетигинозной коркой 
(Е.В. Беньямович и М.Л. Росси-
янская и др.). При бактериоско-
пическом исследовании стреп-
тобациллы находят в небольшом 
числе и лишь при повторных на-
стойчивых поисках.

6.  Ulcus molle serpiginosum – сер-
пигинирующий мягкий шанкр, 

наблюдающийся очень редко. 
Отличительной особенностью 
является бурное распростране-
ние изъязвлений по периферии 
на большие площади кожного 
покрова. Нередко исходным ме-
стом развития является вскрыв-
шийся бубон. Длительное те-
чение на протяжении многих 
месяцев и лет и резистентность 
к терапии характеризуют эту 
форму.

7.  Ulcus molle gangraenosum – 
гангренозный мягкий шанкр, 
при котором гангренозный рас-
пад быстро распространяется 
вглубь и по периферии со значи-
тельным разрушением крайней 
плоти, головки полового члена, 
обнажением кавернозных тел и 
т. д. Кровотечения наблюдаются 
редко. В окружности гангреноз-
ных участков кожа воспалена и 
отечна. Общее состояние боль-
ного нарушается – появляется 
озноб, повышается температу-
ра, могут возникать септические 
явления. Причиной гангренес-
ценции является осложнение 
фузоспириллезом или анаэроб-
ной инфекцией.

8.  Ulcus molle phagedaenosum – 
фагеденический мягкий шанкр, 
описываемый в литературе как 
разновидность гангренозного 
мягкого шанкра, или как поверх-
ностное изъязвление, напомина-
ющее серпигинирующую форму.
Среди больных мягким шан-

кром у 6-8% диагностируется сме-
шанный шанкр [Я.Ф. 3ильберг, 
Эзин (J.Asin)], который развивает-
ся или в результате одновременно-
го заражения сифилисом и мягким 
шанкром, или при последователь-
ном заражении этими двумя ин-
фекциями. При одновременном 
заражении через 3-4 недели (ин-
кубация сифилиса) язва мягкого 
шанкра очищается от гнойного 
отделяемого, подрытость краев 
постепенно исчезает, в основании 
дна возникает уплотнение и через 
5-7 дней появляется регионар-
ный склераденит. Следует иметь 
в виду, что уплотнение дна язвы 

мягкого шанкра не всегда являет-
ся признаком смешанного шан-
кра, поскольку такое уплотнение 
наблюдается при локализации 
мягкого шанкра в заголовочной 
борозде или может возникнуть в 
результате применения местных 
прижигающих средств. Все это 
значительно затрудняет диагно-
стику смешанного шанкра. При 
подозрении на смешанный шанкр 
необходимо повторное исследова-
ние на бледную спирохету отделя-
емого язвы, пунктата регионарных 
лимфатических узлов, а также се-
рологическое исследование крови. 
Рядом авторов (Г.И. Мещерский, 
С.Т. Павлов, Н.А. Торсуев и др.) 
было отмечено, что мягкий шанкр 
может оказывать задерживающее 
влияние на клинику и результат 
серологического исследования при 
сифилисе, поэтому больной мяг-
ким шанкром, закончивший лече-
ние, должен находиться на диспан-
серном клинико-серологическом 
контроле не менее 3–6 месяцев.

осложнения 
1.  островоспалительный фимоз – 

довольно частое осложнение, 
особенно при локализации язв 
мягкого шанкра на внутрен-
нем листке и по краю крайней 
плоти; последняя резко отекает, 
краснеет, становится болезнен-
ной, затрудняется отток гноя из 
мешка крайней плоти. Из общих 
явлений наблюдается лихорад-
ка, разбитость и головная боль. 
При осложнении фимоза ган-
греной на ограниченном участке 
крайней плоти возникает резко 
болезненное синевато-красно-
черное пятно. Омертвевший 
участок ткани постепенно от-
торгается, обнажая через пер-
форативное отверстие головку 
полового члена. 

2.  Парафимоз обычно возникает 
при ущемлении головки поло-
вого члена краем крайней плоти; 
нарушение кровообращения 
вызывает резкий отек и болез-
ненность крайней плоти и кожи 
полового члена позади ущемля-
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ющего кольца. Через несколько 
дней в ущемляющем кольце воз-
никает омертвение, сила сдавле-
ния ослабевает, кровообращение 
восстанавливается и воспали-
тельные явления стихают.

3.  Бубон образуется в результате 
заноса стрептобацилл в пахо-
вые лимфатические узлы, чаще с 
одной стороны. Частота ослож-
нений бубоном, по А.Г. Ге со-
ставляет у мужчин 36,6-59,6%, 
у женщин – от 28,7 до 32,5%, 
по П.С. Григорьеву – 40%, по 
Я.Ф.  Зильбергу – 30%. Бубоны 
чаще возникают через 3-4 недели 
(П.С. Григорьев и др.) от начала 
заболевания, иногда в начале его 
и изредка после заживления язв 
мягкого шанкра. Возникнове-
нию бубонов способствует рас-
положение язв на участках, бога-

тых лимфатическими сосудами, 
нерациональное местное лече-
ние, физическая работа и пр.
Различают три вида бубонов: 

простой, вирулентный и струмоз-
ный.

Простой бубон (bubo simplex) 
начинается с болезненного уве-
личении регионарного лимфати-
ческого узла, который может до-
стигнуть размера куриного яйца 
и больше. Островоспалительный 
процесс распространяется на 
окружающие ткани, развиваются 
явления периаденита; одновре-
менно у больного повышается тем-
пература, появляется чувство раз-
битости; боль приобретает столь 
нестерпимый характер, что вы-
нуждает больного лечь в постель. 
Позже в центре бубона появляет-
ся флюктуация, кожа истончает-
ся, перфорируется и выделяется 
значительное количество густого 
желтого гноя с примесью крови. 
Изъязвление через 3-4 недели за-
живает рубцом. При рациональ-
ном лечении нагноение обычно не 
возникает и воспалительные явле-
ния, постепенно стихая, исчезают.

Вирулентный бубон (bubo 
virulens), или мягкошанкерный 
бубон, развивается обычно до-
вольно бурно при общем плохом 
состоянии больного; при вскры-
тии выделяется обильное коли-
чество кровянистого гноя; края 
изъязвления быстро распадаются, 
становятся изъеденными и под-
рытыми; на периферии в резуль-
тате аутоинокуляции появляются 
новые мягкошанкерные язвы; про-
цесс заканчивается обычно в тече-
ние месяца и больше.

Струмозный бубон (bubo 
strumosus) развивается медленно, 
торпидно; обычно поражается 
сразу несколько узлов, которые 
постепенно за счет перехода вос-
паления на окружающую клет-
чатку (периаденит) сливаются в 
бугристые инфильтраты; воспали-
тельные явления выражены слабо, 
боль почти отсутствует; размяг-
чение и перфорация происходят 
медленно; репаративные процес-

сы затягиваются на длительный 
срок. Течение может осложняться 
развитием фагеденизма и серпи-
гинизацией. Струмозные бубоны 
чаще возникают у лиц истощен-
ных, страдающих туберкулезом 
и сифилисом (П.С. Григорьев), 
однако в ряде случаев здесь воз-
можна дополнительная инфекция 
паховым лимфогранулематозом 
при положительной реакции Фрея 
(Я.Ф. Зильберг).
4.  Воспаление лимфатических 

стволов (lymphangoitis) наблю-
дается чаще на спинке полового 
члена у мужчин и на наружной 
поверхности половых губ у жен-
щин; вначале соответственно 
лимфатическому стволу прощу-
пывается болезненное, неравно-
мерное по толщине уплотнение, 
не спаянное с кожей. В дальней-
шем у некоторых больных кожа 
отекает, появляется эритема в 
виде полосы параллельно ходу 
лимфатического сосуда; явления 
острого воспаления нарастают, 
в местах вздутий развиваются 
абсцессы и язвы по типу виру-
лентных бубонов – так называе-
мые bubonuli (шанкр Нисбе).

Гистопатология  
мягкого шанкра 
В стадии изъязвления – это де-
фект в эпидермисе и верхних 
слоях дермы; на дне отмечается 
некротически измененная строма, 
пронизанная лейкоцитами, значи-
тельное расширение кровеносных 
и лимфатических сосудов с мощ-
ной периваскулярной инфильтра-
цией полинуклеарными лейкоци-
тами, лимфоцитами, небольшим 
числом плазматических клеток 
и фибробластов. Эпидермис по 
краю язвы находится в состоянии 
резкого акантоза и спонгиоза; в 
межклеточных пространствах по-
линуклеарные лейкоциты. Возбу-
дитель болезни обнаруживается 
особенно в большом количестве 
в краях язвы, где он располагается 
параллельными цепочками.

Диагноз основывается на дан-
ных анамнеза, клинических сим-
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сомнительных случаях, особенно 
при отрицательных лабораторных 
данных, можно применить аутои-
нокуляцию гноя, взятого лучше 
из-под краев язвы и нанесенного 
на предварительно дезинфици-
рованную спиртом, поверхност-
но скарифицированную кожу 
подвздошной области (П.С.  Гри-
горьев), бедра (Я.Ф. Зильберг). 
Место перевивки закрывается 
часовым стеклышком, которое 
фиксируется липким пластырем. 
Положительная проба выражает-
ся развитием в ближайшие 2-3 дня 
типичной пустулы, в гною кото-
рой легко обнаружить стрептоба-
циллу.

Большую диагностическую 
ценность имеет интрадермаль-
ная реакция со стрептобацил-
лярной пусвакциной [Ито (Т. Ito), 
Реенштирна, Николь и Дюран 
(Ch. Nicolle, P. Durand) и др.]. Ни-
коль и Дюран предложили особую 
взвесь стрептобацилл, извест-
ную под названием «Dmelkos». 
По М.Б. Сегалю и Я.Ф. Зильбергу, 
вакцина дает положительные ре-
зультаты в 92% случаев, по В.И. Ку-
дрявцевой и М.И. Ковальскому – в 
91,5%, по П.С. Григорьеву – в 94%, 
по Я.Ф.   Зильбергу – в 96%, по 
А.Л.  Аковбяну – в 98%. После ин-
традермального введения 0,1 мл 
вакцины у здоровых лиц, не болев-
ших ранее мягким шанкром, через 
несколько часов развивается лег-
кая эритема, исчезающая к концу 
первых суток. У больных мягким 
шанкром, особенно осложненным 
бубоном, с давностью заболева-
ния не менее недели, а также у лиц, 
перенесших мягкошанкерную ин-
фекцию даже в отдаленном про-
шлом, через 48 часов возникает 
положительная реакция в виде от-
ечной эритемы диаметром 1-3 см и 
больше, в центре которой возвы-
шается плотный, темно-красного 
цвета узелок; реакция на вакци-
ну, постепенно убывая, держится 
около 10-15 дней.

Для биологического кожного 
теста А.М. Кричевский и 3.И. Си-

нельников предложили «пус-
вакцину», которая готовится из 
разведенного физиологическим 
раствором, инактивированного 
нагреванием гноя бубонов мягко-
го шанкра; положительные реак-
ции наблюдаются в 70–82% случа-
ев (Я.Ф. Зильберг).

Лечение
В течение длительного времени 
лечение мягкого шанкра в основ-
ном сводилось к применению 
местных прижигающих и дезин-
фицирующих средств, среди кото-
рых наибольшей популярностью 
пользовались препараты карбо-
ловой кислоты, сернокислой меди, 
йодоформа, созойодолового на-
трия и др. Одновременно широко 
назначались тепловые процедуры 
в виде горячих местных ванн, при-
парок, компрессов. В дальнейшем 
наряду с местной терапией, осо-
бенно при осложнениях, широко 
стали применяться методы специ-
фической (вакцины, антистреп-
тобациллярные сыворотки и др.) 
и неспецифической (инъекции 
молока, крови больного, тифоз-
ной вакцины и др.) терапии. При 
осложнении бубоном назначалось 
ультрафиолетовое облучение и 
рентгенотерапия; хирургические 
методы рекомендовались при 
флюктуирующих бубонах, фимозе 
и парафимозе.

Современные методы лечения 
(сульфаниламиды, антибиотики) 
практически почти полностью 
вытеснили старые методы лече-
ния; из последних сохранились 
лишь горячие местные ванночки 
со слабыми растворами марганцо-
вокислого калия, гигиенический 
уход, консервативная и хирурги-
ческая помощь при парафимозах, 
постельный режим при соответ-
ствующих показаниях.

За последние 15 лет при лечении 
мягкого шанкра и его осложнений 
многие авторы [В.Ю. Яшвили, 
А.П. Дубинин, М.А. Вейн, С.С. Ару-
тюнова, И.А. Левин, Каницарес 
и Коэн (О.Canizares, J.A.Cohen), 
Корнблит, (B.Cornblit), Якоби (А. 

Jacoby) и Чарджин (L.  Chardgin). 
Сатульский (Е.М. Satulsky), Капуц-
ци (М. Capuzzi) и Риччи (С. Ricci), 
Стелин (R.О. Stelin) и др.] с успе-
хом применяли различные суль-
фаниламидные препараты – белый 
стрептоцид, сульфидин, сульфати-
азол, сульфазол, альбуцид и др. как 
перорально, так и местно. Белый 
стрептоцид обычно применяется 
по 0,5 шесть раз в сутки в течение 
10–12 дней; общая курсовая доза 
составляет 30,0–36,0 препарата. 
Целесообразно после местных 
ванночек в течение первых 3–5 
дней присыпать язвы порошком 
белого стрептоцида. Сульфидин, 
сульфатиазол, сульфазол реко-
мендуется давать внутрь до 5,0 в 
первый день, 4,0 на 2-й день и 3,0 
на 3-й день, всего 12,0 на курс. При 
фимозах после горячих ванночек и 
промывания полезно вводить под 
препуциальный мешок сульфиди-
новую или стрептоцидную 5–10% 
эмульсию. 

За последние годы при мягком 
шанкре нашли успешное приме-
нение различные антибиотики: 
пенициллин [Г.С. Брандорф, Лахир 
(К. Lahire), Уилькокс и др.], стрепто-
мицин [Вебер, Вильяме, Гуффинс, 
Ашвиль (W.D. Weber, J.U. Williams, 
T.R. Huffins, N.S.  Asheville), Таг-
гарт, Гирш, Гендрикс (S. Taggart, 
H. Hirsch, F.  Hendricks)], аурео-
мицин [Уилькокс, Папарелла 
(J.A. Paparella) и др.]. Пенициллин 
применяется внутримышечно по 
20 000–50 000 ЕД каждые 3 часа 
круглосуточно в суммарной дозе 
от одного до нескольких миллио-
нов единиц. По мнению Я.Ф. Зиль-
берга, пенициллинотерапия при 
мягком шанкре не только не эф-
фективна, но и противопоказана, 
так как пенициллин может поме-
шать своевременному выявлению 
сифилитической инфекции в слу-
чаях одновременного заражения. 
Стрептомицин обычно применя-
ется внутримышечно по 0,25 четы-
ре раза в день или по 0,5 два раза 
в день в течение 3–12 дней. Аурео-
мицин рекомендуется применять 
по 1,0 в день в течение 3–5 дней.  

Из научного наследия

Страницы истории
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Вашему вниманию предлагается 
подборка рефератов одного из самых 

авторитетных изданий начала 
XX века – «Врачебной газеты». 

Надеемся, что опыт прошлых лет 
будет интересен и современным 

специалистам.

Альбуминурия при чесотке

Nicolas и Jambon произвели у 100 чесоточных больных исследова-
ния на белок, причем пользовались обычными клиническими ре-

активами, а не теми особенно чувствительными соединениями, кото-
рые открывают альбуминурию. Они констатировали ее 16 раз на 100, 
производя исследования всегда до лечения, после которого обычно она 
уменьшалась. Авторы различают два типа: собственно чесоточную, 
преходящую альбуминурию, исчезающую вместе с основной причиной 
заболевания, и чесоточный нефрит с сомнительным предсказанием, 
сопровождающийся припухлостью век, отеками, отдышкой, и способ-
ный вызвать альбуминурический бронхит, уремию, водянку. Авторы 
полагают, что альбуминурия при чесотке может иметь патологический 
характер и быть очень упорной и продолжительной; это не есть физио-
логическое, преходящее или вызванное лекарственными веществами 
выделения белка. Она встречается предпочтительно у предрасположен-
ных лиц: алкоголиков, бугорчатых, слабых здоровьем субъектов. При-
чины ее не всегда одни и те же: иногда эта альбуминурия возникает 
вследствие инфекции токсинами, иногда вследствие кожного раздраже-
ния, действующего путем рефлекса, изменяющего почечное кровообра-
щение или деятельность почечного эпителия. (Annales de Dermatologie, 
февраль). Г.К.

О никотиновом 
мыле

Никотиновое мыло недав-
но предложено аптекарем 

Menzel’ем для лечения паразитар-
ных поражений кожи. Состав его 
следующий: 5% экстракта табака 
(0,4 никотина в куске мыла), 5% 
sulfuris praecipital, 9% пережи-
ренного мыла. Это мыло давало 
автору хорошие результаты при 
чесотке, а также при парше и от-
рубевидном лишае. Способ на-
значения следующий: несколько 
вечеров подряд кожу всего тела, 
за исключением головы, крепко 
натирают смоченным мылом и 
дают мыльной воде засохнуть, что 
происходит очень быстро; по ис-
течении 5–8 дней назначают ван-
ну. Преимущества данного метода 
лечения: тело не становится жир-
ным, белье остается чистым, раз-
дражение кожи почти никогда не 
появляется, лечение идет успеш-
но, легко проводится амбулаторно 
и стоит весьма дешево. В.Я. Левен-
берг

Множественный рак кожи 
как последствие дерматита 
от лучей Roentgen’a 

Porter и J. White приводят 2 собственных наблюдения, иллюстрирую-
щих развитие злокачественных опухолей на почве Roentgen’овского 

дерматита. Из литературы, а от части из частных сообщений, авторам 
известно 10 таких случаев, кончавшихся иногда метастазами и смертью. 
Первый случай авторов относится к молодому человеку, начавшему 
работать с лучами Roentgen’a с 1896 г. и получившему упорный дерма-
тит с трещинами и язвами. В течение 5 лет у этого больного развилось 
10  отдельных очагов кожного рака; случай закончился выздоровлени-
ем после ампутации нескольких пальцев и множественных пересадок 
кожи по Reverdin’y на грануляционные поверхности; всего произведено 
больному 25 операций под эфирным наркозом. Во втором случае на по-
чве упорного Roentgen’овского дерматита пальцев развилась опухоль 
типа веретенообразно-клеточной саркомы. Относительно значения и 
лечения Roentgen’овских повреждений кожи сделаны следующие вы-
воды. 1) Против атрофии кожи и телеангиэктазий лечение бессильно. 
2) Гипертрофические изменения – кератозы и бородавки можно лечить 
обыкновенными способами; при неуспехах их следует произвести ис-
сечение с пластиной или без нее. 3) Иссечение с пересадкой кожных 
лоскутов дает наилучшие результаты при рецидивирующих трещинах. 
4) Всякого рода Roentgen’овские язвы, не заживающие в течение 3 ме-
сяцев, должно вырезать и подвергнуть тщательному гистологическому 
исследованию; затем, смотря по обстоятельствам, можно сделать пере-
садку кожи или же ампутацию. 5) При всяких Roentgen’овских язвах 
надо иметь в виду возможность последующего ракового превращения. 
(Annals of Surgery, ноябрь 1907). Н. Петров
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Узловатая трихоррексия 

Своеобразную и часто встречающуюся болезнь волос, усов и бо-
роды у мужчин и кончиков длинных волос у женщин описывает 

R.  Sabourand. Она характеризуется появлением главным образом на 
концах волос одного или двух белых пятнышек, образующих узлы; на 
этом уровне волосы теряют свою гибкость и при сгибании ломаются. 
Предполагали, что происхождение этого страдания микробное, но тща-
тельно поставленные исследования убедили Sabourand в том, что эта 
трихоррексия быстро развивается в том случае, если крепко намыливать 
бороду и усы 2 раза в день каким-либо мылом. Болезнь быстро исчезает 
при прекращении мытья мылом и при употреблении какого-либо жира 
(напр. вазелина 30,0, синтетического гвоздичного масла 0,15). Если же 
эта трихоррексия развивается у женщин, имеющих необходимость ча-
сто мыть волосы, то нужно заменить мыло двумя желтками, взбитыми 
в стакане воды. (La Clinique, 21 февраля) Г.К.

Erythrodermia
 desquamativa

За 5 лет С. Leiner наблюдал 43 
случая этого никем еще не опи-

санного распространенного по-
ражения кожи, встречающегося 
у грудных детей обыкновенно на 
2–3 месяце жизни и характеризую-
щегося вполне ясно выраженной 
картиной себореи головы с одной 
стороны и обширным, захваты-
вающим обыкновенно все тело, но 
легким воспалением кожного по-
крова с шелушением эпидермиса. 
Кожа покрыта массой небольших, 
серовато-беловатых, иногда жел-
товатых чешуек, распадающихся 
на отдельные пластинки; кожа под 
ними и между ними красна с си-
неватым оттенком. Чешуйки легко 
снимаются, края их часто заворо-
чены, и под ними при этом виден 
сухой, иногда слегка влажный эпи-
дермис, покрасневший, блестящий. 
В 15 из 43 случаев страдание это за-
кончилось смертью, причем в этих 
случаях, несмотря на продолжи-
тельное кормление грудью и впол-
не удовлетворительные свойства 
молока матери, ребенок худеет, 
теряет в  весе, часто весь поражен 
этим дерматозом, кожа его красна, 
на лице и конечностях циатотична, 
покрыта множеством сухих чешуек 
и трещинами, особенно в области 
окружности рта, что очень затруд-
няет акт сосания и часто делает его 
невозможным. Появляются про-
ливные поносы, и при легком по-
вышении t°, аритмичном дыхании, 
значительном увеличении печени 
и, наконец, судорогах развивается 
картина какой-то интоксикации, 
ведущей к смерти ребенка. Этиоло-
гия страдания совершенно неясна, 
и Leiner предполагает, что в этом 
случае мы имеем дело с аутотокси-
ческой эритемой, которую можно 
поставить в связи с расстройствами 
кишечника у детей. Несомненно, 
и должно быть резко отделено от 
dermatitis exfoliativa Ritter. (Archiv 
für Dermatologie und Syphilis, ян-
варь и февраль). Г.К.

Множественный доброкачественный
саркоид кожи (Boek)

Подробно описывает свои два наблюдения этого относительно очень 
редкого заболевания и впервые дает микроскопическое описание 

происходящих при нем изменений Giuseppe Mazza. На основании ис-
следования многочисленных срезов он приходит к заключению, что 
описанное Boeck’ом под названием «множественного доброкачествен-
ного саркоида» страдание представляет собою гранулему, которая нуж-
дается еще в точном определении. Этот саркоид своей гистологической 
картиной, напоминающей другие инфекционные гранулемы (бугорчат-
ка, проказа и сифилис), отличается от sarcoma multiplex idiopathicum 
pigmentatum Kaposi. Очаги могут располагаться в нервах. Для лечения 
употребляется мышьяк, который и приводит к совершенному исчезно-
вению высыпи на коже и, следовательно, к полному исцелению. (Archiv 
für Dermatologie und Syphilis, июнь). Г.К.
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