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Влияние терапии нетакимабом 
на качество жизни пациентов 
с бляшечным псориазом

1 Военно-медицинская 
академия 

им. С.М. Кирова 
2 ЗАО «БИОКАД», 
Санкт-Петербург 

А.С. Жуков, к.м.н.1, В.Р. Хайрутдинов, д.м.н.1, А.В. Самцов, д.м.н., проф.1, 
Р.А. Иванов, к.м.н.2

Адрес для переписки: Александр Сергеевич Жуков, doctorvma@mail.ru

Для цитирования: Жуков А.С., Хайрутдинов В.Р., Самцов А.В., Иванов Р.А. Влияние терапии нетакимабом на качество жизни 
пациентов с бляшечным псориазом // Эффективная фармакотерапия. 2019. Т. 15. № 35. С. 8–12.
DOI 10.33978/2307358620191535812

Хроническое течение псориаза, недостаточная эффективность наружной и системной терапии 
обусловливают значительное снижение качества жизни пациентов. Генно-инженерные биологические 
препараты благодаря таргетному воздействию на ключевые звенья патогенеза псориаза позволяют 
добиться быстрого разрешения высыпаний на коже и таким образом улучшить качество 
жизни больных. К таковым препаратам относится нетакимаб – моноклональное антитело 
к интерлейкину 17. 
Цель исследования: оценить эффективность разных режимов введения нетакимаба у пациентов 
с бляшечным псориазом.
Материал и методы. Исследование выполнено в соответствии с дизайном международного 
многоцентрового сравнительного рандомизированного двойного слепого плацебоконтролируемого 
клинического исследования эффективности и профиля безопасности многократного подкожного 
введения разных доз нетакимаба у больных со среднетяжелым и тяжелым бляшечным псориазом 
(BCD-085-2, NCT02762994). Пациенты были рандомизированы на четыре группы в соотношении 1:1:1:1. 
Первая группа получала препарат в дозе 40 мг, вторая – в дозе 80 мг, третья – в дозе 120 мг, 
четвертая – плацебо. Нетакимаб/плацебо вводили подкожно один раз в день на нулевой, 1, 2, 
4, 6, 8 и 10-й неделях. Эффективность терапии оценивали на 12-й неделе по динамике индекса 
распространенности и тяжести псориатического поражения (PASI), дерматологического индекса 
качества жизни (DLQI), а также выраженности кожного зуда по визуальной аналоговой шкале (ВАШ).
Результаты. Доля пациентов, достигших PASI 75 на 12-й неделе лечения, в первой группе составила 
80,00%, во второй – 83,33%, в третьей – 92,68%, в четвертой – 23,08%. Установлено также 
значительное снижение DLQI: в первой группе на 87%, во второй и третьей группах – на 94% и на 29% 
в четвертой группе. Кроме того, уменьшилась выраженность кожного зуда по ВАШ: на 91, 93, 98 и 43% 
соответственно.
Вывод. Применение нетакимаба позволяет добиться значительного очищения кожи от высыпаний 
и улучшения качества жизни больных бляшечным псориазом.

Ключевые слова: псориаз, биологическая терапия, моноклональное антитело к интерлейкину 17, 
качество жизни, нетакимаб 
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Клинические исследования

Введение
Псориаз  – хроническое иммуно
опосредованное заболевание, 
которое может проявляться 
поражением кожного покрова, 
сопровождающимся зудом и  ше
лушением.
Хроническое течение дерматоза, 
низкая эффективность приме
няемых методов лечения, выра
женный зуд и  эстетический ди
скомфорт значительно снижают 
качество жизни больных.
Неэффективность лечения псо
риаза может быть обусловлена 
рядом причин. Установлено, что 
от 30 до 50% назначений, включая 
наружную терапию, пациентами 
не  выполняются. Со  временем 
приверженность к проводимому 
лечению снижается еще больше. 
Системные иммуносупрессивные 
препараты, такие как метотре
ксат, циклоспорин, ацитретин, 
неэффективны у  трети пациен
тов. Кроме того, они могут вызы
вать серьезные нежелательные 
явления, что ограничивает их на
значение [1].
Разработка препаратов системно
го действия с удобным режимом 
введения, высокой эффективно 
стью и благоприятным профилем 
безопасности позволит повысить 
приверженность пациентов ле
чению и  добиться значимых ре

зультатов. На  сегодняшний день 
данным требованиям в  большей 
степени соответствуют генноин
женерные биологические препа
раты [2].
Российские ученые разработа
ли оригинальный инновацион
ный  генноинженерный биоло
гический препарат для лечения 
псориаза – нетакимаб (Эфлейра®) 
(ЗАО «БИОКАД») в  виде раст
вора для подкожного введения. 
Нетакимаб представляет собой 
высокогуманизированное реком
бинантное моноклональное анти
тело иммуноглобулин G1, связы
вающее интерлейкин 17 [3, 4].
Целью нашего исследования стал 
анализ терапевтической эффектив
ности разных режимов введения 
нетакимаба пациентам с бляшеч 
ным псориазом.

Материал и методы
Проведено клиническое ис
следование фазы II. Дизайн 
исследования соответствовал 
дизайну международного мно
гоцентрового сравнительного 
рандомизированного двойного 
слепого плацебоконтролируемо
го клинического исследования 
эффективности и профиля без
опасности многократного под
кожного введения разных доз 
нетакимаба больным средне 

тяжелым и  тяжелым бляшеч
ным псориазом (BCD0852, 
NCT02762994) [3].
Было рандомизировано 120 че
ловек в  соотношении 1:1:1:1. 
Пациенты первой группы полу
чали нетакимаб в дозе 40 мг, вто
рой – в дозе 80 мг, третьей – в до
зе 120 мг, четвертой  – плацебо 
(рис. 1). Схема введения препа
рата/плацебо  – подкожно один 
раз в день на нулевой, 1, 2, 4, 6, 8, 
10й неделях. Эффективность те
рапии оценивали на четвертой, 
восьмой и 12й неделях по дина
мике индекса распространеннос
ти и тяжести псориаза (Psoriasis 
Area and  Severity Index  – PASI), 
дерматологического индекса ка
чества жизни (Dermatology Life 
Quality Index  – DLQI) и  выра
женности кожного зуда по визуа
льной аналоговой шкале (ВАШ). 
Достижение PASI 75 устанавлива
ли при снижении исходных значе
ний на 75%.
Оценка выраженности зуда 
осуществлялась пациентами 
с  помощью ВАШ (рис.  2). Ноль 
баллов означал отсутствие зу
да, десять баллов  – максималь
но выраженный зуд. За среднее 
изменение принимали разницу 
величин, полученных на  этапе 
скрининга и  во время каждого 
визита.

Рандомизация

Скрининг 
Оценка PASI 
Оценка DLQI 

Оценка выраженности кожного зуда по ВАШ

Оценка PASI 
Оценка DLQI 

Оценка выраженности кожного зуда по ВАШ

Оценка PASI 
Оценка DLQI 

Оценка выраженности кожного зуда по ВАШ

Оценка PASI 
Оценка DLQI 

Оценка выраженности кожного зуда по ВАШ

Первая группа  
(нетакимаб 40 мг) BCD085

Вторая группа  
(нетакимаб 80 мг) BCD085

Третья группа  
(нетакимаб 120 мг) BCD085

Четвертая группа  
(плацебо)
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12

  Неделя введения препарата.

Рис. 1. Дизайн исследования
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Качество жизни пациентов и  их 
функциональной активности 
анализировали с помощью DLQI 
(табл. 1). Пациенты заполняли оп
росник самостоятельно. Каждый 
из  десяти вопросов оценивали 
по  трехбалльной системе: три 
балла ставили, если рассматрива
емый критерий проявлялся очень 
сильно (очень часто), два балла – 
сильно (часто), один балл – неси
льно, ноль баллов – отсутствовал 
или больной затруднялся отве
тить на вопрос. Далее все баллы 
суммировались. Среднее изме
нение балла – разность значений 

DLQI на  этапе скрининга и  во 
время контрольных визитов.
Ст атис тиче ск у ю о браб отк у 
данных проводили с  помощью 
программного о б еспе чения 
Statistica  10.0. Для проверки 
на  нормальность распределения 
данных применяли критерий 
Шапиро  – Уилка. При отклоне
нии от  нормального распреде
ления для сравнения двух неза
висимых выборок использовали 
Uкритерий Манна – Уитни, двух 
зависимых – дисперсионный ана
лиз Фридмана. Достоверными 
считались различия при p ≤ 0,05. 

Данные представлены в виде ме
дианы (М) и  межквартильного 
размаха (IQR). 

Результаты
Оценку клинической эффек
тивности терапии проводили 
у 114 пациентов, шестеро выбыли 
из исследования по собственно
му желанию до начала примене
ния препарата.
Через 12 недель на фоне приме
нения нетакимаба значения PASI 
снизились многократно относи
тельно полученных при прове
дении скрининга – с 21,9–25,7 до 
0,4–1,5 балла. В  первой, второй 
и третьей группах доля больных, 
достигших PASI 75, была зна
чительно выше, чем в  чет
вертой  группе,  – 80–92 против 
23%. Статистически значимых 
различий данного показателя 
между группами пациентов, по
лучавших нетакимаб, выявлено 
не было (табл. 2).
При оценке динамики DLQI 
на  12й неделе исследования 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Рис. 2. Визуальная аналоговая шкала

Таблица 1. Вопросы DLQI

№ п/п Вопрос

1 Насколько сильно вас беспокоят зуд, боль, жжение, болезненность кожи за последнюю неделю? 

2 Насколько неуверенно вы чувствовали себя изза состояния своей кожи за последнюю неделю? 

3 Насколько сильно состояние вашей кожи мешало совершению покупок, выполнению работы по хозяйству 
за последнюю неделю? 

4 Насколько сильно состояние вашей кожи влияло на выбор носимой одежды за последнюю неделю? 

5 Насколько сильно состояние вашей кожи мешало контактам с окружающими, активному отдыху 
за последнюю неделю? 

6 Насколько сильно состояние вашей кожи мешало в занятиях физкультурой и спортом за последнюю неделю? 

7 Помешало ли вам состояние кожи в работе или учебе за последнюю неделю? 

8 Влияло ли состояние вашей кожи на отношения с друзьями, близкими, родственниками, партнерами 
за последнюю неделю? 

9 Насколько сильно состояние вашей кожи затрудняло интимные отношения за последнюю неделю? 

10 Насколько сильно лечение изменило порядок вашей жизни (например, вы потеряли много времени, денег, 
уделяли меньше внимания работе, семье)? 

Таблица 2. Динамика значений PASI и доля пациентов, достигших PASI 75 на 12-й неделе, в разных группах терапии

Показатель Первая группа 
(n = 30)

Вторая группа 
(n = 30)

Третья группа 
(n = 28)

Четвертая 
группа (n = 26)

PASI, балл:
 ■ исходно
 ■ через 12 недель

25,7 [17,4–30,7]
1,1 [0,0–3,8]*

21,9 [17,4–28,2]
1,5 [0,0–5,6]*

23,5 [16,4–30,6]
0,4 [0,0–2,3]*

26,4 [17,8–31,1]
14,0 [6,0–18,0]

Доля пациентов, достигших PASI 75, абс. (%) 24 (80,00%)* 25 (83,33%)* 26 (92,68%)* 6 (23,08%)

* p < 0,05 при сравнении с четвертой группой.
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выявлено значительное его сни
жение: в первой группе – на 87%, 
во второй  – на  94% и  третьей  – 
на  94%. В  четвертой  группе дан
ный показатель уменьшился лишь 
на  29% (табл.  3). Значения DLQI 
у получавших нетакимаб снизили
сь в 2–2,5 раза уже на четвертой не
деле исследования, что свидетель 
ствовало о  значимом улучшении 
качества жизни больных.
К  12й неделе также зафикси
ровано снижение выраженнос
ти кожного зуда по  ВАШ. Так, 
в  первой, второй и  третьей  гру
ппах она уменьшилась на  91, 93 
и  98%. Это достоверно отлича
лось от  динамики данного пока
зателя в четвертой группе – 43%  
(р < 0,05) (табл.  4). Необходимо 
отметить, что у получавших нета
кимаб выраженность кожного зу
да сократилась в 5,4–13,5 раза уже 
на четвертой неделе.
Установлено, что частота дос
тижения нуля или одного балла 
по DLQI коррелирует с выражен
ностью ответа на терапию по PASI. 
Так, доля достигших указанных 
показателей среди пациентов 
с  PASI 100 (полное разрешение 
высыпаний) была выше, чем среди 
больных с PASI 75, – 78,6 и 64,3% 
соответственно (рис. 3).

Обсуждение
На сегодняшний день повышение 
качества жизни пациентов явля
ется приоритетным направлением 
современной медицины. В  то же 
время оценка тяжести поражения 
кожи, данная врачами, не  всегда 
соответствует таковой больного.
Например, консенсус по  такому 
показателю, как тяжесть заболева
ния, между пациентами и дерма
тологами достигается только в 58% 
случаев, а  по удовлетворенности 
общим контролем над болезнью – 
в 34% случаев. Это обусловливает 
необходимость уделять особое 
внимание динамике показателей 
качества жизни при определении 
эффективности терапии у боль 
ных псориазом [5, 6].
В нашем исследовании эффектив
ность препарата нетакимаб оцени
вали как врачи (PASI), так и паци
енты (DLQI, ВАШ).

Таблица 3. Динамика значений DLQI, балл 
Значения 
DLQI

Первая группа 
(n = 30)

Вторая группа 
(n = 30)

Третья группа 
(n = 28)

Четвертая группа 
(n = 26)

Исходно 16 [13–22] 16 [10–21] 15 [10–18] 14 [9–19]
Через 
четыре 
недели

8 [3–10]* 7 [2–10]* 6 [1–10]* 10 [6–12]

Через 
восемь 
недель

5 [0–10]* 3 [0–10]* 2 [0–6]* 10 [5–12]

Через 
12 недель

2 [0–5]* 1 [0–8]* 1 [0–10]* 10 [4–11]

* p < 0,05 при сравнении с четвертой группой.

Таблица 4. Динамика выраженности кожного зуда по ВАШ, балл 
Значения 
ВАШ

Первая группа 
(n = 30)

Вторая группа 
(n = 30)

Третья группа 
(n = 28)

Четвертая группа 
(n = 26)

Исходно 54 [24–71] 59 [30–78] 41 [7–67] 49 [29–73]
Через 
четыре 
недели

10 [0–21]* 8 [0–33]* 3 [0–13]* 25 [9–47]

Через 
восемь 
недель

4 [0–14]* 5 [0–30]* 1 [0–6]* 34 [7–51]

Через 
12 недель

5 [0–10]* 4 [0–20]* 1 [0–3]* 28 [8–48]

* p < 0,05 при сравнении с четвертой группой.

Рис. 3. Доля больных, достигших DLQI 0–1 на 12-й неделе терапии
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Установлено, что эффект нета
кимаба в разных дозах статисти 
чески значимо превосходит 
эффект плацебо у  больных  
среднетяжелым и  тяжелым  
бляшечным псориазом. PASI 75  
достигли более 90% полу
чавших 120 мг препарата и око
ло 80% принимавших его в дозах 
40 и 80 мг.

Кроме того, в  первой, второй 
и третьей группах было выявлено 
значительное снижение значений 
DLQI и выраженности кожного зу
да по ВАШ, что подтверждает улуч
шение качества жизни больных. 
Отмечено, что эти показатели мно
гократно снижаются уже на  чет
вертой неделе терапии, что свиде
тельствует о быстром наступлении 
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The Eff ect of Netakimab Therapy on the Life Quality of Patients with Plaque Psoriasis
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Chronic course of psoriasis as well as insuffi  cient eff ectiveness of external and systemic therapy cause signifi cant 
decrease in the quality of patients’ life. Genetic engineering biological preparations due to the targeted eff ect 
on the key links of psoriasis pathogenesis can achieve rapid resolution of skin rashes and thus improve the quality 
of patients’ life. Th ose include Netakimab.
Netakimab is a monoclonal antibody with interleukin 17. 
� e Purpose. To evaluate the eff ectiveness of diff erent modes of Netakimab introduction in patients with plaque 
psoriasis.
Material and methods. Th e study was carried out in accordance with the design of the international multicenter, 
comparative, randomized, double-blind placebo-controlled clinical study of effi  cacy and safety profi le of repeated 
subcutaneous administration of diff erent doses of Netakimab in patients with moderate and severe plaque 
psoriasis (BCD-085-2, NCT02762994). 
Patients were randomized into four groups in a 1:1:1:1 ratio. Th e fi rst group received the drug at a dose of 40 mg, 
the second – at a dose of 80 mg, the third – at a dose of 120 mg, the fourth – a placebo. Netakimab/placebo 
was injected subcutaneously once a day at zero, 1, 2, 4, 6, 8 and the 10th weeks. Th e eff ectiveness of therapy 
was evaluated at the 12th week by the dynamics of the prevalence and severity of psoriatic lesions (PASI), 
dermatological quality of life index (DLQI), as well as the severity of skin itching on a visual analog scale (VAS).
Results. Th e proportion of patients who reached PASI 75 at the 12th week of treatment in the fi rst group was 
80.00%, in the second – 83.33%, in the third –92.7%, in the fourth – 23.08%. Th ere was also a signifi cant decrease 
in DLQI: in the fi rst group by 87%, in the second and third groups – by 94% and 29% in the fourth group. 
In addition, the severity of itching decreased according to VAS: 91, 93, 98 and 43%, respectively.
Conclusion. Netakimab application allows achieving a signifi cant cleansing from the rashes and improving 
the quality of life in patients with plaque-type psoriasis.
Key words: psoriasis, biological therapy, monoclonal antibody to IL-17, life quality, Netakimab

терапевтического эффекта и, как 
следствие, способствует повыше
нию приверженности пациентов 
проводимому лечению.
Показано, что частота достижения 
нуля и одного балла по DLQI корре
лирует с  выраженностью ответа 
на  терапию по  PASI. Уменьшение 
тяжести и  распространенности 
высыпаний на коже сопровождает

ся снижением дерматологического 
индекса качества жизни.

Вывод
Подкожное введение препара
та нетакимаб в  дозе 120 мг один 
раз в две недели в течение 12 не
дель у  пациентов с  бляшечным 
псориазом приводит к  значите
льному улучшению состояния 

кожи (92,7% больных достигают 
PASI 75) по сравнению с примене
нием плацебо (23,1% больных дос
тигают PASI 75) (p < 0,05).
У больных бляшечным псориазом, 
применявших препарат нетакимаб 
в дозе 120 мг в течение 12 недель, 
значения DLQI снизились на 94%, 
выраженность зуда по  ВАШ  – 
на 98%.  
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Представлены классификация онихомикоза, принципы подготовки 
к наружной терапии и ее проведения в зависимости от формы заболевания. 
Приводятся собственные данные эффективности и безопасности 
препаратов 40%-ной мочевины для размягчения ногтевой пластины, 
лосьонов, содержащих разные кислоты, для длительного лечения ногтевого 
ложа, средств для профилактики онихомикоза, а также препаратов 
для восстановления ногтевой пластины после успешной эрадикации 
возбудителя при наличии резидуальной ониходистрофии.

Ключевые слова: онихомикоз, крем-паста с мочевиной, лосьон 
с молочной кислотой, лосьон с витаминно-минеральным комплексом

Введение
Микозы кожи и ногтей стоп – одна 
из наиболее актуальных проблем со
временной дерматовенерологии [1, 2]. 
По оценкам большинства авторов, 
частота микозов среди Homo sapiens 
sapiens в среднем составляет от 5 до 
10% [3, 4]. Этот усредненный по
казатель иллюстрирует не столько 
актуальность проблемы, сколько 
предрасположенность человека 
к  развитию  грибковых заболева
ний. В эпидемиологическом плане 
более информативными являются 
показатели географической распро
страненности, а также данные о за
болеваемости в  разных когортах 
населения [2]. Наиболее часто для 
анализа эпидемиологической ситуа
ции используют показатели заболе
ваемости в группах, составленных 
по возрастному и профессиональ
ному признаку. Установлено, что 
основной контингент составляют 
пациенты от 50 до 75 лет [1, 5]. 
В настоящее время выделяют сле
дующие клинические формы ми
коза кожи стоп [3, 6]: 

 ✓ стертая – с минимальным пора
жением кожи; 

 ✓ сквамозная – мелкопластинча
тое или муковидное шелушение 
в кожных бороздах; 

 ✓ сквамозногиперкератотиче
ская  – с  выраженными  гипер
кератотическими наслоениями 
и глубокими трещинами [1]; 

 ✓ интертригинозная – микоз скла
док с  везикулами и  мацерацией 
эпидермиса; 

 ✓ классическая  – острый микоз, 
комбинация интертригинозной 
и дисгидротической форм [1]; 

 ✓ дисгидротическая – острый ми
коз с  выраженным экссудатив
ным компонентом, везикуляци
ями, мацерацией и  мокнутием 
[7]. 

Стертая и сквамозная формы от
носятся к неосложненным, часто 
существуют длительно и  без ле
чения. В случае обострения могут 
привести к возникновению остро
воспалительных везикулезных 
форм и формированию онихоми
коза [3, 8]. 

Таким образом, онихомикоз  – 
не что иное, как осложнение ми
коза кожи стоп [6]. 
Онихомикоз стоп редко встре
чается без предшествующего 
поражения кожи подошв или 
межпальцевых складок [4, 9]. 
Это справедливо прежде все
го в  отношении дерматомицет
ных и  кандидозных поражений. 
Недерматомицетные онихоми
козы не менее чем в 30% случаев 
могут протекать без клинически 
значимых проявлений на коже. 
Согласно нашим данным, онихо
микоз развивается [10]: 

 ✓ на фоне хронической формы за
болевания – в 75% случаев;

 ✓ в  исходе острой формы  – в  8% 
случаев;

 ✓ на фоне стертого течения мико
за кожи стоп – в 17% случаев.

Нами также предложена классифи
кация типов (стадий) онихомикоза, 
составленная на основании класси
ческих отечественных классифика
ций (А.М. Ариевич, П.Н. Кашкин, 
Н.Д. Шеклаков (1952–1976  гг.)) 
с учетом современных европейских 
тенденций [3, 4, 9]. В соответствии 
с  данной классификацией онихо
микоз подразделяется [10]: 

 ✓ на краевой (рис. 1);
 ✓ нормотрофический (дисталь
ный, латеральный, тотальный) 
(рис. 2);

 ✓ гипертрофический (дисталь
ный, латеральный, тотальный) 
(рис. 3);

 ✓ вторичноатрофический (рис. 4); 
 ✓ белый поверхностный, или эн
дониксонихомикоз (дисталь
ный, секторальный, тотальный) 
(рис. 5); 
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 ✓ проксимальный (рис. 6) и прок
симальнодеформирующий;

 ✓ онихолитический без атрофии 
(рис. 7).

Принципы наружного лечения 
Наружное лечение онихомикоза 
выполняется независимо от того, 
получает пациент системную те
рапию или нет. Характер, а также 
набор подготовительных и лечеб
ных мероприятий зависит от ти
па поражения ногтевой пластины 
[11, 12]. 
При краевом типе поражения 
выполняется  глубокая обрезка 
ногтевых пластин, после чего ног
тевая пластина и область гипони
хии обрабатываются различными 
противогрибковыми кремами или 
растворами. Такая процедура вы
полняется ежедневно до отраста
ния здорового края ногтя, обычно 
в течение четырех – восьми недель.
При нормотрофическом типе 
онихомикоза сначала, как прави
ло, выполняется глубокая обрезка 
ногтевой пластины, далее  – ряд 
манипуляций, направленных 
на размягчение ногтевой пластины 
с последующим механическим уда
лением пораженной части [12, 13]. 
К  современным и  наиболее рас
пространенным методам удаления 
пораженного сектора ногтя отно
сится чистка фрезой и чистка кера
толитическими средствами. В от
личие от первой процедуры вторая 
предполагает предварительное раз
мягчение ногтевой пластины. 
Среди кератолитических средств 
основное место занимают адгезив
ные мази и пластыри с 40%ной мо
чевиной [13, 14]. 
Сохраняет актуальность размягче
ние ногтевой пластины с помощью 
мази с 50%ным йодидом калия [3]. 
При нормотрофическом типе по
ражения выполнение чисток обя
зательно, так как это позволяет 
соблюсти сразу два основных пра
вила наружной терапии онихоми
коза [15]. Вопервых, с  помощью 
пластырей с мочевиной размягча
ется только та часть ногтевой пла
стины, которая поражена грибком, 
как следствие, удается отграничить 
пораженную часть от здоровой. Во
вторых, удаление пораженного сек

тора ногтя существенно сокращает 
продолжительность системной те
рапии, иногда на 20–30 дней.
Методики обработки ногтя при 
нормотрофическом и гипертрофи-
ческом типах поражения принци
пиально не  различаются [13, 14]. 
Разница только в  количестве по
вторных чисток, необходимых для 
полного удаления пораженной части 
ногтя. Если при латеральном нормо
трофическом онихомикозе может 
потребоваться одна  – три чистки 
с интервалом три дня, то при гипер
трофическом – четыре – семь. 
Длительность экспозиции 40%
ной мочевины на  ногтевой пла
стине обычно составляет от 24 до  
72 часов [13, 14]. 
Для гипертрофического типа по
ражения ногтя характерен ониха
уксис. Выделяют три клинические 
формы онихауксиса: утолщение 
за счет самой ногтевой пластины, 
утолщение за счет гиперфункции 
ногтевого ложа и формирования 
подногтевого  гиперкератоза бо
лее 2 мм, сочетание утолщения 
ногтевой пластины с  подногте
вым гиперкератозом [1, 16]. Чаще 
всего вследствие такого сочетания 
формируется крайняя степень 
онихауксиса – так называемые ба
шенные ногти. Напластования ги
перкератоза создают в  ногтевом 
ложе благоприятные условия для 
возникновения дерматофитомы, 
или трихофитийной гранулемы, – 
своеобразной формы выживания 
возбудителя в тканях при недоста
точном иммунном ответе [6, 9].
Длительность этапа механических 
чисток небольшая – от одного до 
12 циклов. Наибольшей она будет 
при наличии у пациента башенных 
ногтей и тотального гипертрофи
ческого типа онихомикоза [13, 14]. 
Вторично-атрофический тип по-
ражения обычно возникает вслед
ствие чрезмерного проведения 
механических чисток. Таковое не
гативно влияет на восстановление 
ногтевой пластинки [15]. В данном 
случае при наличии показаний 
к применению кератолитических 
средств предпочтительно исполь
зовать приемы перманентного 
кислотного пилинга (отслойки ро
гового слоя). 

Рис. 1. Онихомикоз, краевое 
поражение, симптом пилы

Рис. 2. Онихомикоз 
нормотрофического типа

Рис. 3. Онихомикоз 
гипертрофического типа

Рис. 4. Онихомикоз  
вторично-атрофический

Рис. 5. Онихомикоз белого 
поверхностного типа
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При белом поверхностном онихо-
микозе рекомендуются противо
грибковые лаки. Предварительно 
выполняется зачистка вентраль
ного слоя ногтевой пластины как 
для удаления большего количе
ства элементов  гриба, так и  для 
лучшего проникновения в ноготь 
действующего вещества лака [17]. 
Поскольку процедура обычно 
осуществляется специальной на
ждачной пилкой, прилагаемой 
к  лаку, необходимость в  керато
литическом средстве отпадает. 
Применение растворов кислот мо
жет потребоваться лишь при упор
ном течении патологии.
Важно отметить, что кератоли
тический эффект, достигаемый 
с помощью мочевины, отличается 
от  такового кислотного пилинга. 
Разница особенно заметна при ле
чении гиперкератотических пора
жений кожи подошв. Так, препа
раты мочевины характеризуются 
более мягким действием и  вызы
вают  губчатость  гиперкератоза, 
что в  дальнейшем предполагает 
использование мыльносодовых 
ванночек. При применении мо
лочной или салициловой кислоты 
происходит отслаивание рогового 
слоя [10, 18]. Кроме того, в отличие 

от  мочевинного пилинга кислот
ный нельзя использовать при на
личии воспалительного процесса. 
Порог кератолитических концен
траций (ниже которого кератоли
тическое действие отсутствует) для 
салициловой кислоты составляет 
4%, для молочной – 3% [3].
Проксимальный тип характерен 
для кандидозных поражений ног
тей, в меньшей степени для дерма
томицетных. Механическая чист
ка при этом типе онихомикоза 
обычно не выполняется, за исклю
чением случаев онихомадезиса  – 
отставания ногтевой пластины 
от  ногтевого ложа со  стороны 
проксимального сектора. Таким 
пациентам показано удаление ног
тевой пластины, по возможности 
щадящим способом [13, 14]. 
Онихолитический тип поражения 
ногтя обычно является следствием 
травмы. Повреждение вторично 
может осложняться как грибковой 
(онихомикоз), так и  бактериаль
ной (онихобактериоз) инфекцией. 
Стойкий онихолизис служит пока
занием для секторальной обрезки 
ногтя либо удаления ногтевой пла
стины с последующим наружным 
лечением до отрастания нового 
ногтя. Препарат выбирается в за
висимости от возбудителя [12]. 
После завершения этапа чисток 
с мочевиной проводится длительное 
лечение остатка ногтя и ногтевого 
ложа наружными противогрибко
выми препаратами до полного от
растания ногтя [12]. По мере роста 
ногтевой платины на открытом ло
же часто образуются гиперкерато
тические напластования. Поэтому, 
чтобы обеспечить чистоту ногте
вого ложа и нормальный рост ног
тевой пластины, в  схему лечения 
время от  времени рекомендуется 
добавлять растворы кислот, оказы
вающих как отшелушивающее, так 
и поверхностное противогрибковое 
действие. Например, после завер
шения серии чисток с применением 
пластыря с  мочевиной можно пе
рейти к обработке ногтевого ложа 
раствором антимикотика два раза 
в день. Обычно лечение топическим 
антимикотиком (растворы нафти
фина, бифоназола, клотримазола 
и т.п.) рассчитано на два месяца, по

сле чего препарат меняют. В течение 
этих двух месяцев пациенту следует 
также рекомендовать обрабатывать 
ногтевое ложе, например, 6,3%ным 
раствором молочной кислоты один 
раз в сутки в течение семи дней [2]. 
В  первый месяц следует сделать 
два таких кислотных пилинга (ке
ратолитические вставки). Терапия 
со  сменой один раз в  два месяца 
наружного антимикотика может 
длиться шесть – девять месяцев в за
висимости от скорости роста ногтей.
Однако, несмотря на  успешность 
проведенного лечения, не  всегда 
удается избежать вторичных они
ходистрофий. Частота их развития 
напрямую зависит от давности за
болевания, а также от правильного 
выбора препарата для системной 
терапии. Так, по  нашим оценкам, 
при длительности заболевания до 
одного года вероятность возникно
вения вторичной ониходистрофии 
составляет 10–15%, до трех лет – 15–
20%, до пяти лет – 25–30%, до семи 
лет – 35–50%, свыше семи лет – 60–
70%. После 20–30 лет ее появление 
практически неизбежно [7].
Вторичная ониходистрофия ассо
циируется со снижением процента 
случаев клинического излечения. 
Так, если на фоне комбинирован
ной терапии микологическое из
лечение (эрадикация возбудителя) 
достигает 90%, изза вторичных 
ониходистрофий таковое может 
не превышать 70% [9, 19]. 
Сказанное выше обусловливает 
целесообразность применения сис
темных или наружных средств для 
восстановления ногтевой пластины.
Как было отмечено ранее, дли
тельность комбинированной или 
только наружной терапии онихо
микоза зависит от скорости роста 
ногтей, что в свою очередь связа
но с  возрастом пациента, нали
чием патологии периферических 
сосудов, сахарного диабета, дру
гих сопутствующих заболеваний. 
Таковая варьируется от  одного 
(редко) до 12 месяцев [14]. 
Считается, если через 12 недель 
от начала лечения грибы продол
жают обнаруживаться при прове
дении КОНмикроскопии, велика 
вероятность неуспеха в  лечении 
и его надо изменять.

Рис. 6. Онихомикоз проксимального 
типа

Рис. 7. Онихомикоз 
онихолитического типа без атрофии
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Космецевтические средства
Российская фармацевтическая 
компания «Фармтек» создала 
и вывела на рынок линейку косме
цевтических средств для наружно
го лечения онихомикоза, а также 
для восстановления ногтевой пла
стины после проведения такового. 
Для механической чистки предназ
начена кремпаста Микостоп с 40%
ной мочевиной. Средство наносится 
на пораженный ноготь, фиксирует
ся пластырем на 24–48 часов (редко 
72 часа), затем он обрабатывается 
кусачками или пилкой. 
Фармацевтическая основа кремпас
ты Микостоп, с одной стороны, обес
печивает хорошую адгезивность, 
с  другой  – исключает токсическое 
воздействие на ногтевое ложе [20].
Для семидневных кератолитиче
ских вставок во время длительной 
наружной терапии разработан 
лосьон Микостоп. Он содержит 
6,3% молочной кислоты и  0,1% 
никотиновой кислоты. Лосьон 
Микостоп позволяет не  только 
удалять периодически появля
ющийся  гиперкератоз ногтевого 
ложа, но и существенно улучшает 
местную микроциркуляцию. 
Для дезинфекции старой обуви, 
которую до полной эрадикации 
возбудителя менять не имеет смы
сла, предложен спрей Микостоп, 
содержащий производное унде
циленовой кислоты ундецилена
мидопропилтримониум метосуль
фат (Тетранил У) – поверхностно 
активное вещество, оказываю
щее противогрибковое действие. 
Внутренняя поверхность обуви 
обрабатывается ежедневно в тече
ние пяти дней. Частота процеду
ры – один раз в месяц [21]. 
Для коррекции ониходистрофии 
компания «Фармтек» разрабо
тала линейку космецевтических 
лосьонов Клавио®. В состав лось
онов входит хитозан – природный 
полисахаридный полимер, род
ственный хитину, существенно 
улучшающий проникновение 
питательных веществ в кожу и ее 
производные. 

Опыт применения
Под нашим наблюдением нахо
дилось 65 пациентов с диагнозом 

«микоз кожи и ногтевых пласти
нок стоп», в том числе семь паци
ентов с  диагнозом «микоз кожи 
и ногтевых пластинок стоп и од
ной кисти», два пациента с диаг
нозом «микоз кожи и 20 ногтевых 
пластин стоп и кистей». 
Диагноз подтвержден обнаружени
ем гриба с помощью КОНмикро
скопии. 
Посев на грибы с кожи подошв/ла
доней выполнен в 30 случаях, рост 
патогенов отмечен в 22. В 17 слу
чаях выявлен Trichophyton rubrum, 
в пяти – T. interdigitale. Посев с ног
тевых пластинок стоп выполнен 
в 21 случае, рост патогена зафик
сирован в девяти. В восьми случа
ях обнаружен T. rubrum, в одном – 
T. interdigitale. 
Пациентов разделили на три груп
пы в  зависимости от  тяжести 
онихомикоза. Степень тяжести 
процесса устанавливали в  со
ответствии с  КИОТОС (Клини
ческий Индекс Оценки Тяжести 
Онихомикозов Сергеева).
Первая группа (n = 9) – легкая сте
пень тяжести онихомикоза (2–6 бал
лов по КИОТОС). Поражение ног
тей по белому поверхностному или 
краевому типу, нормотрофический 
секторальный (дистальный или 
латеральный) тип поражения, тол
щина подногтевого гиперкератоза 
не превышает 2 мм, длительность 
заболевания не  более  года, пора
жено до 50% поверхности ногтя. 
Пациентам показано наружное ле
чение.
Вторая группа (n = 36) – средняя 
степень тяжести онихомикоза 
(7–14 баллов). Нормотрофический 
секторальный (дистальный или 
латеральный) тип поражения, тол
щина подногтевого гиперкератоза 
2–4 мм. Больным рекомендована 
системная терапия.
Третья  группа (n = 20)  – тяже
лый онихомикоз (15–34 балла). 
Нормотрофический тотальный тип, 
либо гипертрофический сектораль
ный (дистальный, латеральный) 
тип, толщина подногтевого гипер
кератоза более 4 мм, либо гипертро
фический тотальный тип, толщина 
подногтевого  гиперкератоза более 
4 мм (башенные ногти). Необходимы 
удаление ногтевой пластинки, учет 

возможности формирования трихо
фитийных гранулем ногтевого ложа 
(дерматофитома). 
Всем больным проводилось на
ружное лечение в  соответствии 
с  описанным выше алгоритмом. 
Пациенты второй и третьей групп 
получали системную терапию тер
бинафином по  одной таблетке 
(250 мг) один раз в день. Средняя 
продолжительность системной те
рапии во второй группе составила 
122 ± 7 дней, в третьей – 147 ± 8 дней. 
Клиническая эффективность эра 
дикации возбудителя в первой груп
пе составила 66%, во второй – 83%, 
в третьей – 80%. 
Нежелательные реакции при при
менении описанных выше пре
паратов были зарегистрированы 
только на этапе чисток с использо
ванием препаратов 40%ной мочеви
ны в 17 (26%) случаях. В частности, 
наблюдался ирритантный дерматит 
на месте контакта с кожей фиксиру
ющей пластырной повязки. Причина 
указанной реакции – нанесение пре
парата в  большем количестве, чем 
рекомендовано. Это может быть 
связано с  желанием пациентов ог
раничиться только серией чисток 
для избавления от  грибка. Данная 
причина, очевидно, лежит в основе 
возникновения вторичноатрофи
ческого типа поражения ногтевой 
пластины.
В  первой  группе отмечено два 
(22%) случая остаточной вторич
ной ониходистрофии, во второй – 
18 (50%), в  третьей  – 16 (80%). 
Таким образом, общее количество 
случаев ониходистрофии – 36. 
Для коррекции вторичной онихо
дистрофии по окончании основно
го лечения онихомикоза выбраны 
два лосьона Клавио® [21]: восста
навливающий для ногтей с  кол
лагеном,  гиалуроновой кислотой 
и  витаминноминеральным ком
плексом и  стимулятор роста для 
ногтей с  экстрактами алоэ вера, 
корня женьшеня, витамином РР. 
Пациенты с  остаточной вторич
ной ониходистрофией были разде
лены на две группы по 18 человек 
в каждой. 
Первую  группу составили пре
имущественно пациенты моло
дого и  среднего возраста, кото
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Algorithm of Basic and Restorative External Treatment of Onychomycosis

A.B. Yakovlev, PhD
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Presented the classifi cation of onychomycosis, the principles of preparation for external therapy and its conduction 
depending on the form of the disease. Provided own data on 40% urea preparations effi  ciency and safety 
for soft ening of the nail plate, lotions containing diff erent acids for long-term treatment of the nail bed, means 
for onychomycosis prevention, and as well preparations for restoration of the nail plate aft er successful eradication 
of the pathogen in the presence of residual onychodystrophy. 
Key words: onychomycosis, cream-paste with urea, lotion with lactic acid, lotion with vitamin and mineral complex
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рым был рекомендован лосьон 
Клавио®  «Восстанавливающий». 
Вторую группу – пожилые пациен
ты, которым был назначен лосьон 
Клавио®  «Стимулятор роста». 
Через два месяца применения лось
онов Клавио в первой группе поло
жительная динамика наблюдалась 
в  12 (66%) случаях, во второй  – 
в шести (33%). В трех случаях па

циенты не определились с оценкой. 
Наблюдение за всеми пациентами, 
получившими лечение по  поводу 
онихомикоза стоп/кистей, а также 
по поводу вторичной резидуальной 
ониходистрофии, продолжается.

Заключение
Программа применения косме
цевтических средств линейки 

Микостоп полностью соответству
ет классическим подходам к наруж
ной терапии онихомикоза, а также 
к профилактике его развития и мо
жет применяться при амбулатор
ном лечении таких пациентов. 
Лосьоны Клавио®  могут быть ис
пользованы в качестве адъювант
ных средств по  окончании тера
пии.  
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Васкулит – воспалительное заболевание кровеносных сосудов. В статье 
сделан акцент на лейкоцитокластическом васкулите, который наиболее 
часто встречается в практике врача-дерматолога. В частности, 
рассмотрены современный взгляд на патогенез и этиологию, 
возможные клинические проявления (геморрагическая сыпь, язвы и т.д.) 
и подходы к лечению. Известно, что терапия васкулита зависит 
от этиологических факторов, а также тяжести кожных проявлений. 

Ключевые слова: васкулит кожи, пурпура, лейкоцитокластический 
васкулит, терапия васкулита

Последнее время отмечается 
повышение обращаемости 
пациентов к  врачам раз

ных специальностей (терапевтам, 
дерматологам, сосудистым хирур
гам и т.д.) по поводу геморрагиче
ских высыпаний в области нижних 
и верхних конечностей. Как пра
вило, таким больным ставят диа
гноз «васкулит кожи».
Васкулит – воспалительное забо
левание кровеносных сосудов. Он 
может быть первичным, вторич
ным или проявлением системного 
заболевания.
Следствием воспаления крове
носных сосудов дермы и подкож
ножировой клетчатки является 
васкулит кожи. В настоящее вре
мя данная патология не выделена 
в  самостоятельную нозологиче
скую единицу. Об изолированном 
васкулите кожи следует говорить, 
если не  установлена системная 
патология. Однако признаки сис
темного патологического процесса 
могут быть обнаружены после по
явления высыпаний на коже.

Сказанное ранее обусловлива
ет сложность создания единой 
классификации васкулитов кожи. 
Один из возможных вариантов та
кой классификации представлен 
в табл. 1.
Для обозначения проявлений 
васкулита на  коже часто исполь
зуют термин «пурпура» (от  лат. 
purpura). Это связано с характерной 
окраской кожных высыпаний при 
воспалении сосудов. В  медицине 
под пурпурой понимают мелкопят
нистые капиллярные кровоизлия
ния в и под кожу или в слизистые 
оболочки красноватофиолетового 
цвета, которые не  бледнеют при 
надавливании. Выход эритроцитов 
из кровеносного русла происходит 
в  результате нарушения целост
ности сосудистой стенки. В  дер
матологической практике чаще 
сталкиваются с лейкоцитокласти
ческим васкулитом.

Определение
Впервые  гиперчувствительный 
ангиит (васкулит) был упомя

нут в  работе P.  Zeek и  соавт. 
в 1948 г. [1]. Высыпания на коже 
в  виде пурпуры, некротичес
кого васкулита были отмечены 
на  фоне применения сыворот
ки. В даль нейшем наряду с тер
мином «гиперчувствительный 
васкулит» использовали тер
мины «медикаментозный васку
лит» или «аллергический васку
лит»  – в  связи с  первичностью 
либо вторичностью патологи
ческого процесса, проявления 
которого ограничивались пре
имущественно кожей, а  также 
в связи с изолированным васку
литом кожи.
В  современной литературе при 
обсуждении вопросов, связан
ных с  изолированными васку
литами кожи, преимущественно 
упоминается лейкоцитокластиче
ский васкулит. Это понятие было 
введено на  основании консенсу
са, принятого на  конференции 
в  ЧапелХилл (США) в  1994  г.,  – 
изолированный лейкоцитоклас
тический ангиит кожи, без про
явлений системного васкулита 
и гломерулонефрита – и использу
ется в  контексте аллергического 
васкулита [2].
Гистологически данный вид 
васкулита характеризуется воспа
лением мелких сосудов, в которых 
воспалительный инфильтрат 
предс тавлен нейтрофилами. 
После дегрануляции нейтрофилы 
погибают и, подвергаясь распаду, 
образуют инфильтрат. Данный 
процесс получил называние «лей
коцитоклазия». Следует отметить, 
что не все васкулиты мелких со
судов сопровождаются разру
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шением нейтрофилов. Описаны 
также лимфоцитарные и  грану
лематозные васкулитные инфиль
траты.
Лейкоцитокластический васкулит 
может затрагивать мелкие сосуды 
не только кожи, но и других орга
нов. В то же время лейкоцитокла
зия может возникать и при васку
лите, и при других заболеваниях, 
при которых нейтрофилы являют
ся ключевыми клетками воспали
тельного процесса.
Таким образом, термин «лейкоци
токластический васкулит» не дает 
представления об этиологии и па
тогенетических механизмах забо
левания.

Клинические проявления
Для лейкоцитокластического 
васкулита кожи характерно появ
ление пурпуры преимуществен
но в дистальных отделах нижних 
конечностей (рис. 1). Высыпания 

представлены петехиями диаме
тром около 3 мм. Петехиальная 
сыпь также может локализовать
ся на  предплечьях и  кистях, ре
же – на верхней части туловища. 
У  лежачих больных проявления 
лейкоцитокластического васку
лита локализуются, как правило, 
на  спине или боковой поверхно
сти тела.
Помимо петехий лейкоцито
кластический васкулит может 
сопровождаться волдырями, 
эритематозными бляшками, бул
лезногеморрагическими высыпа
ниями и изъязвлениями (рис. 2). 
Реже встречаются сетчатое ливедо 
(рис. 3),  глубокие язвы и узелки. 
Их появление расценивается как 
вовлечение в патологический про
цесс средних артерий.
Острое начало заболевания 
с  одновременным появлени
ем петехиальных высыпаний 
на  коже часто ассоциируется 

с  приемом ряда лекарственных 
препаратов или развитием ин
фекции. Рецидивирующие пе
техиальные высыпания на  ко
же могу т наблюдаться при 
пурпуре Шенлейна – Геноха и за
болеваниях соединитель ной тка
ни. Хроническое течение лейкоци
токластического васкулита часто 
отмечается у  больных со  злока
чественными новообразованиями, 
криоглобулинемией и системным 
васкулитом мелких сосудов.

Таблица 1. Классификация васкулитов кожи

Критерий Заболевание 

Клинические проявления/размер сосудов:
 ■ мелкие сосуды (артериолы, венулы, 

капилляры)
 ■ сосуды среднего размера

Пурпура, крапивница

Узелковые высыпания, язвы, сетчатое ливедо

Тип воспалительного инфильтрата:
 ■ нейтрофильный

 ■ лимфоцитарный

 ■ эозинофильный

 ■ гранулематозный

Полиартериит узелковый, лейкоцитокластический васкулит первичный или вторичный 
на фоне лекарственной терапии, инфекций, злокачественных новообразований, 
аутоиммунных заболеваний (системная красная волчанка, синдром Шегрена, ревматоидный 
артрит), криоглобулинемия, ассоциированный с антителами к цитоплазме нейтрофилов 
васкулит, пурпура Шенлейна – Геноха, уртикарный васкулит
Системная красная волчанка, синдром Шегрена, вирусные инфекции, риккетсиозная 
инфекция, лекарственные реакции
Аллергические реакции, синдром Чарга – Стросса, паразитарные инфекции

Гранулематоз с полиангиитом, саркоидоз, болезнь Крона, инфекции (микозы, туберкулез)

Механизм патогенеза:
 ■ образование иммунных комплексов 
 ■ неиммунная нейтрофильная активация

Пурпура Шенлейна – Геноха, криоглобулинемический васкулит, лекарственный подострый эндокардит
Гранулематоз с полиангиитом, синдром Чарга – Стросса

Этиология:
 ■ первичный
 ■ вторичный

 – инфекции (бактериальные, 
вирусные, микобактериальные, 
паразитические)

 – лекарственные средства
 – химические и экологические агенты
 – системные воспалительные 

заболевания
 – онкологические заболевания

 – другие

Системные васкулиты

Системная красная волчанка, ревматоидный артрит, синдром Шегрена, дерматомиозит/
полимиозит
Солидные опухоли, гематологические злокачественные новообразования (лимфомы, лейкозы, 
миелопролиферативные опухоли, миелодиспластические опухоли)
Язвенный колит, болезнь Крона

Рис. 1. Геморрагическая сыпь при васкулите
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Патогенез
Возникновение лейкоцитоклас
тического васкулита связано 
с  совокупностью факторов: по
врежденный кожный покров 
(особенно на  фоне присоедини
вшейся вторичной инфекции), 
лекарственные средства, иммун
ные комплексы, воспалительные 
клетки и  эндотелий сосудов. 
Следует отметить, что уникаль
ность сосудистой системы кожи 
обусловлена способностью реаги
ровать как на экзогенные, так и на 
эндогенные раздражители. При 
этом миграция лейкоцитов, изме
нение проницаемости и признаки 
воспаления отмечаются преиму

щественно в посткапиллярных ве
нулах [3]. Эндотелиальные клетки 
на данном уровне вырабатывают 
специфический набор прокоагу
лянтов и антикоагулянтов, а так
же экспрессируют молекулы HLA 
класса II. Этим можно объяснить 
способность эндотелиальных кле
ток выступать в роли антигенпре
зентующих агентов, экспрессиро
вать Толлподобные рецепторы, 
ответственные за распознавание 
патогенных микроорганизмов, 
молекулы CD32, участвующие 
в реакции гиперчувствительности 
третьего типа, и  гистаминовые 
Н1рецепторы, стимуляция ко
торых приводит к вазодилатации.
Таким образом, лейкоцитоклас
тический васкулит является 
результатом реакции сосудов 
на разные раздражители, начиная 
с  патогенных микроорганизмов 
и  заканчивая циркулирующими 
иммунными комплексами, кото
рая развивается при участии эндо
телиальных рецепторов на уровне 
посткапиллярных венул.
Приходится констатировать, что 
патогенез лейкоцитокластическо
го васкулита остается не до кон
ца понятным. Его развитие, как 
и  в случае многих других ауто
иммунных заболеваний, является 
результатом сложного взаимо
действия генетических и экологи
ческих факторов. При этом боль
шинство авторов считают, что это 
заболевание инициирует отложе
ние иммунных комплексов в стен
ках сосудов. Данное предположе
ние подтверждено результатами 
экспериментальных исследований 
с  участием как животных, так 
и  человека. Было выявлено, что 
патогенез лейкоцитокластичес
кого васкулита сходен с механиз
мом развития реакции Артюса [4]. 
При большом количестве антиге
нов циркулирующие иммунные 
комплексы «антиген  – антитело» 
откладываются в  стенках крове
носных сосудов.
В развитии воспаления при лей
коцитокластическом васкулите 
участвуют также компоненты 
комплемента С3а и С5а. Они спо
собствуют выработке и  актива
ции хемотаксических факторов, 

которые в  свою очередь стиму
лируют миграцию нейтрофилов 
и  базофилов в  очаг воспаления. 
Активированные нейтрофилы 
высвобождают молекулы ад
гезии, цитокины, коллагеназу 
и эластазу, а также свободные ра
дикалы, что приводит к повреж
дению сосудистой стенки. При 
васкулите мелких сосудов также 
наблюдаются другие типы иммун
ных реакций  – реакции Джелла 
и Кумбса.

Этиологические факторы
Выявление первопричины патоло
гии напрямую связано с выбором 
терапевтической тактики.
В  частности, на  начальном эта
пе диагностики васкулита кожи 
следует определить, является ли 
поражение сосудов изолирован
ным, первичным, идиопатичес
ким, либо вторичным, системным, 
с  вовлечением других органов 
и  систем. Наиболее часто лейко
цитокластический васкулит со
провождает аутоиммунные и ин
фекционные заболевания, а также 
злокачественные новообразова
ния, является реакцией на препа
раты.
Следует отметить, что причины 
развития лейкоцитокластическо
го васкулита у  детей и  взрослых 
различаются. Так, в  детском во
зрасте чаще встречается пурпура 
Шенлейна – Геноха (системный ге
моррагический васкулит). Она 
развивается преимущественно 
на  фоне бактериальных и  ви
русных инфекций респираторного 
и  желудочнокишечного тракта. 
Этиологическими факторами пур
пуры Шенлейна – Геноха считают
ся бетагемолитический стреп
тококк группы  А, гемофиль ная 
палочка, хламидии, микоплазмы, 
легионеллы, иерсинии, вирусы 
Эпштейна  – Барр, Коксаки, ге
патита В  и С,  аденовирус, цито
мегаловирус, парвовирус В19, 
сальмонеллы, Helicobacter pylori, 
Clostridium difficile.
В качестве триггера могут высту
пать алкоголь, некоторые лекар
ственные средства, пищевые про
дукты, переохлаждение, укусы 
насекомых [5].

Рис. 2. Язвы при васкулите

Рис. 3. Васкулит по типу ливедо
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Дерматовенерология и дерматокосметология

Прогноз
В  большинстве случаев, при ис
ключении системного заболевания, 
изолированный лейкоцитокласти
ческий васкулит характеризуется 
относительно благоприятным про
гнозом. Примерно в  50% случаев 
полная ремиссия наступает в  пе
риод от шести месяцев до одного 
года. Однако заболевание может 
приобретать хроническое рециди
вирующее течение от  нескольких 
месяцев до нескольких лет.
Прогностическим критерием хро
низации считают наличие артрал
гий, криоглобулинемии и  отсут
ствие лихорадки [6].

Терапия
Выбор терапии зависит от этиоло
гии заболевания и выраженности 
клинических проявлений (рис. 4, 
табл. 2) [7].
Если лейкоцитокластический 
васкулит вторичен, например 
развился на фоне инфекции либо 
приема лекарственных средств, 
основным и нередко достаточным 
компонентом терапевтической 
стратегии считается устранение 
провоцирующего фактора.
В случае если васкулит – проявле
ние системного патологического 
процесса (например, при грануле
матозе, сопровождающемся полиан
гиитом, синдроме Чарга – Стросса), 
схема лечения определяется тяжес
тью поражения внутренних органов 
и, как правило, включает назначе
ние системных глюкокортикосте
роидов и других препаратов, обла
дающих иммуносупрессирующим 
действием. Последние  годы при 
системных васкулитах все чаще ис
пользуют биологическую терапию 
(ритуксимаб). Кроме того, перспек
тивным является применение ци
токиновой терапии (интерлейкины 
5 и 6) [8–10].
Хроническое рецидивирующее 
течение лейкоцитокластического 
васкулита требует использования 
эффективных и безопасных, с от
носительно небольшим количе
ством нежелательных побочных 
реакций препаратов. Больным ре
комендуется постельный режим. 
При этом нижние конечности 
должны быть приподняты.

В качестве симптоматической те
рапии для устранения жжения и/
или зуда назначают нестероидные 
противовоспалительные, аналь
гетические и  антигистаминные 
препараты. Однако эти средства 
не оказывают влияния на течение 
заболевания и  не препятствуют 
развитию рецидивов.
Если высыпания становятся ше
роховатыми, изъязвляются или 
на их фоне возникают узелковые 
элементы, заболевание рециди
вирует, требуется расширение 
медикаментозной терапии. Так, 
при лейкоцитокластическом 
васкулите, пурпуре Шенлейна  – 
Геноха, уртикарном васкулите 
у  некоторых больных эффектив

ны колхицин и  дапсон [11–13]. 
В случае их неэффективности на
значают низкие дозы системных 
глюкокортикостероидов, в  част
ности 10–20 мг/сут преднизолона. 
Повышение дозы глюкокортикос
тероидов до 0,5–1,0 мг/кг/сут реко
мендовано при наличии пузырных 
элементов, некроза и склонности 
к изъявлениям [14]. После дости
жения положительного клиниче
ского эффекта препараты должны 
отменяться медленно, с плавным 
снижением терапевтической дозы.
При хроническом лейкоцитоклас
тическом васкулите целесообраз
но применение азатиоприна [14].
Относительно недавно у пациен
тов с васкулитом кожи была доказа

Таблица 2. Методы лечения васкулитов кожи
Методы лечения Рекомендации 
Немедикаментозные
Приподнятое положение ног в покое –
Медикаментозные
Антигистаминные препараты Терапевтические дозы
Преднизолон До 1 мг/кг/сут с последующим медленным снижением 

в течение четырех – шести недель
Колхицин 0,6 мг один – три раза в день
Дапсон 50–200 мг/кг/сут
Пентоксифиллин 400 мг три раза в день
Азатиоприн От 2 мг/кг/сут
Гидроксихлорохин 200–400 мг/сут
Ритуксимаб В/в 1000 мг с двухнедельным интервалом
Иммуноглобулин В/в в терапевтических дозах

Рис. 4. Общий подход к лечению лейкоцитокластического васкулита

Лейкоцитокластический васкулит

Известна (прием лекарств, 
инфекции) 

Устранить причину, лечить

Единственный 
саморазрешившийся эпизод 

Лечение не требуется, отдых, 
ношение компрессионных 

чулок

Этиология

Кожный  

Хронический 
рецидивирующий 

Отдых, ношение 
компрессионных чулок, 

колхицин, дапсон, 
пентоксифиллин, 

глюкокортикостероиды плюс 
другие иммуносупрессоры

Неизвестна (первичный) 

Часть системного процесса 

Выбор лечения 
определяется степенью 

тяжести поражения 
внутренних органов: 

глюкокортикостероиды плюс 
другие иммуносупрессоры
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Leukocytoclastic Vasculitis
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Vasculitis – an infl ammatory disease of the blood vessels. Special emphasis in the article is made 
on leukocytoclastic vasculitis, which is the most common in the practice of a dermatologist. In particular, 
the modern view on pathogenesis and etiology, possible clinical manifestations (hemorrhagic rash, ulcers, etc.) 
and approaches to treatment are considered. It is known that the therapy of vasculitis depends on the etiological 
factors, as well as the severity of skin manifestations. 
Key words: vasculitis skin, purpura, leukocytoclastic vasculitis, vasculitis therapy

на эффективность биологического 
препарата ритуксимаб, который 
является моноклональным антите
лом против CD20положительных 
клеток. Данный препарат особен
но эффективен при первичном 
лейкоцитокластическом васку
лите, протекающем в  сочетании 
с криоглобулинемией, а также при 
вторичном васкулите, развившем
ся на фоне гепатита С и синдрома 
Шегрена [15].

Заключение
Многочисленные попытки дать 
определение и  создать класси
фикацию заболеваний, харак
теризующихся изолированным 
воспалением сосудов кожи, пред
принимаются до сих пор.
В  настоящее время под лейко
цитокластическим васкулитом 
подразумевают разнородную 
группу воспалительных пораже
ний стенок мелких сосудов кожи, 

которые развиваются под воз
действием этиопатогенетических 
и  триггерных факторов. В  боль
шинстве случаев они являются 
следствием патологии других ор
ганов и систем.
Чтобы определиться с номенкла
турой этих заболеваний и разра
ботать новые патогенетически 
обоснованные методы лечения, 
необходимо продолжить изучение 
механизмов их развития.  
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ВПЧинфекция 
аногенитальной области. 
Пути преодоления 
резистентности к терапии

В рамках секционного заседания «Диагностика 
и лекарственная терапия инфекций, передаваемых 
половым путем, и распространенных дерматозов», 
организованного при поддержке компании «Гленмарк» 
(XIX Всероссийский съезд дерматовенерологов 
и косметологов, Москва, 19 июня 2019 г.), руководитель 
лазерного центра кафедры дерматовенерологии 
Северо-Западного государственного медицинского 
университета им. И.И. Мечникова, д.м.н., профессор 
Светлана Викторовна КЛЮЧАРЕВА представила 
актуальные подходы к диагностике и лечению больных 
с аногенитальными бородавками. Более подробно 
выступающая остановилась на преимуществах 
применения препарата Кераворт. 

XIX Всероссийский съезд дерматовенерологов 
и косметологов 

Вирус папилломы человека 
(ВПЧ) вызывает целый 
ряд заболеваний кожи 

и слизистых. Наиболее частыми 
проявлениями ВПЧинфекций 
являются аногенитальные боро
давки (остроконечные кондило
мы). Как правило, аногениталь
ные бородавки вызываются ВПЧ 
6го и  11го типов. Выделяют 
несколько клинических раз
новидностей аногенитальных 
бородавок: поражение в  виде 
пятен, остроконечные конди
ломы, бородавки в  виде папул, 
бовеноидный папулез и болезнь 
Боуэна,  гигантская кондилома 
Бушке – Левенштайна.

К  сожалению, не  всегда приме
няемые методы лечения обес
печивают длительный эффект. 
Это связано с тем, что остаются 
скрытые очаги (резервуары) ла
тентной папилломавирусной ин
фекции в радиусе до 1 см от ви
димых  границ кондиломы, что 
в дальнейшем может способство
вать не только развитию рециди
ва, но и дисплазии эпи телия. 
На  сегодняшний день между
народным стандартом лечения 
остроконечных кондилом яв
ляется комбинированная тера
пия. На  первом этапе применя
ют деструктивные (аппаратные) 
методы удаления бородавок, 

на втором этапе, сразу после ре
генерации эпидермиса, – патоге
нетическую противорецидивную 
наружную терапию имихимодом 
(Кераворт), которая способствует 
элиминации ВПЧ в пределах эпи
дермиса/эпителия. 
Согласно федеральным клини
ческим рекомендациям 2016  г., 
в отечественной дерматовенеро
логической практике можно ис
пользовать 5%ный крем имихи
мода (Кераворт). 
Следует отметить, что ВПЧ явля
ется слабым антигеном и индук
тором эндогенного интерферона 
(ИФН), что обусловливает необ
ходимость стимуляции и  эндо
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Кераворт – препарат для эффективной терапии 
остроконечных кондилом, способствует эрадикации 
вируса папилломы человека в зоне действия препарата 
при минимальном риске развития рецидивов

Кераворт – препарат для эффективной терапии 
остроконечных кондилом, способствует эрадикации 
Кераворт – препарат для эффективной терапии 
остроконечных кондилом, способствует эрадикации остроконечных кондилом, способствует эрадикации 
вируса папилломы человека в зоне действия препарата 

генного ИФН, и  местного кле
точного иммунитета. Кераворт 
действует как иммуномодуля
тор, вызывая выработку ин
терферонов в  месте нанесения 
и  привлекая клетки иммун
ной системы. Это и  приводит 
к уменьшению бородавок, обес
печивает эрадикацию ВПЧ. 
Как активный топический мо
дулятор, Кераворт стимули
рует продукцию ИФНальфа 
и  сходных цитокинов. Кроме 
того, он является агонистом 
Tollподобных рецепторов 7го 
типа, которые усиливают ответ
ную реакцию как врожденного, 
так и  приобретенного имму
нитета. Кераворт стимулирует 
клетки NK (натуральные кил
леры) и  увеличивает количест
во Вклеток в очагах поражения 
кожи, индуцирует апоптоз опу
холевых клеток, что и обеспечи
вает клинический эффект при 
ВПЧ. 
Крем Кераворт (в  виде пакетов 
для одноразового применения) 
следует наносить на  бородавки 
три раза в  неделю (через день) 
перед сном (на  шесть  – десять 
часов). Утром область нанесения 
очищается водой и мягким мы
лом. Длительность терапии со
ставляет не более 16 недель. 
Основываясь на  собственном 
клиническом опыте, профессор 
С.В.  Клю чарева представила 
три варианта терапии пациен
тов с  аногенитальными боро
давками: 
 ■ крем имихимод (Кераворт) в те

чение 16 недель; 
 ■ противорецидивная терапия: 

деструкция плюс крем имихи
мод (Кераворт); 

 ■ предаппаратная подготовка 
с  по  следующей противореци
дивной терапией: крем ими
химод (Кераворт) плюс де
струкция плюс крем имихимод 
(Кера ворт). 

Монотерапию Керавортом при
меняют при одиночных конди
ломах. 
При наличии экзофитных па
пиллярных кондилом в  виде 
образований на тонкой ножке 
на поверхности кожи и слизи
стой сначала их удаляют ла
зером, затем проводят эпите
лизацию  – терапию кремом 
Кераворт в  течение двух меся
цев. 
При наличии экзофитных па
пуловидных кондилом сначала 
в  течение месяца проводят ле
чение кремом Кераворт, далее 
их удаляют с  помощью лазера. 
После эпителизации в  течение 
двух месяцев вновь проводится 
терапия Керавортом. 
Если множественные кондило
мы сливаются в  бляшки, сна
чала проводят лечение кремом 
Кераворт, затем крупные кон
диломы удаляют аппаратным 
методом с последующим приме
нением Кераворта. 
Противорецидивная терапия 
Керавортом после удаления 
кондилом должна проводиться 
не менее одного месяца (с учетом 
латентной инфекции в  радиусе 
1 см от места удаления) – обнов
ление эпидермиса, благодаря по
стоянному делению базальных 
кератиноцитов, зависит от лока
лизации и происходит в течение 
28 дней. 
В  случае рецидива прежде все
го необходимо удостовериться 

в том, что пациент действитель
но использовал крем Кераворт 
по  назначенной схеме. После 
этого провести повторное уда
ление кондилом с последующей 
противорецидивной терапи
ей кремом Кераворт в  течение 
16 недель. 
Важно помнить, что препарат 
Кераворт потенциально может 
вызвать развитие эритемы, порой
достаточно выраженной. Это 
свидетельствует об  активации 
иммунной системы. Для умень
шения эритемы нельзя исполь
зовать местные стероидные 
препараты, так как это может 
снизить эффект лечения. 
При папилломавирусной ин
фекции не  следует применять 
системные иммуномодуляторы. 
Согласно мнению европейских 
экспертов, системные иммуно
модуляторы не  показаны для 
широкого применения. 
Завершая выступление, про
фессор С.В. Ключарева сформу
лировала следующие выводы:
 ■ успех терапии аногенитальных 

бородавок зависит от своевре
менной постановки диагноза 
и  правильно выбранной тера
пии;

 ■ в зависимости от выражен
ности клинических проявле
ний можно рассмотреть три 
варианта лечения: монотера
пию кремом Кераворт, комби
нированную терапию  – уда
ление бородавок плюс крем 
Кераворт, комбинированную 
терапию  – крем Кераворт 
плюс удаление плюс крем Ке
раворт;

 ■ Кераворт – препарат для эффек
тивной терапии остроконеч
ных кондилом, способствует 
эрадикации вируса папилломы 
человека в зоне действия пре
парата при минимальном риске 
развития рецидивов;

 ■ успех лечения зависит от  про
должительности наружной 
терапии Керавортом (до 16 не
дель);

 ■ в  случае рецидива курс лече
ния надо повторить.  

XIX Всероссийский съезд дерматовенерологов 
и косметологов 
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XIX Всероссийский съезд дерматовенерологов 
и косметологов 

Наружная терапия дерматозов, 
осложненных вторичной 
инфекцией: три слагаемых успеха

Вопросы этиологии, патогенеза и рационального 
лечения хронических дерматозов не теряют 
своей актуальности ввиду их широкой 
распространенности и высокой вероятности 
присоединения вторичных инфекций. Рассмотрению 
наиболее эффективных схем наружной терапии 
дерматозов, осложненных вторичной инфекцией, 
с использованием комбинированного топического 
препарата Кандидерм было посвящено выступление 
профессора кафедры дерматовенерологии 
Первого Санкт-Петербургского государственного 
медицинского университета им. акад. И.П. Павлова, 
д.м.н. Елены Александровны АРАВИЙСКОЙ 
на секционном заседании «Современные методы 
терапии распространенных дерматозов», 
организованном компанией «Гленмарк». Секционное 
заседание состоялось в рамках XIX Всероссийского 
съезда дерматовенерологов и косметологов 
(Москва, 21 июня 2019 г.). 

При хронических дермато
зах значительно увели
чивается обсемененность 

кожи бактериями и грибами, ко
торые могут усугублять течение 
воспалительного процесса. В свя
зи с этим, по мнению профессора 
Е.А. Аравийской, на  определен
ном этапе лечения необходимо 
использовать препараты, способ
ные одновременно воздействова
ть и на воспаление, и на микроор
ганизмы. 
Значимую роль у  пациентов 
с хроническими дерматозами иг

рают патогенные стафилококки, 
микробные ассоциации и услов
но патогенные грибы. Свой вклад 
вносит выра женный дисби
оз кожи в  очагах поражения. 
Установлено, что микробиом ко
жи играет важную роль в обеспе
чении противомикробной защи
ты. Генетически обусловленный 
состав микроорганизмов сбалан
сирован. Как только патогены 
начинают преобладать, активи
руется врожденный иммунитет, 
вырабатываются факторы воспа
ления. 

Согласно эпидемиологическим 
данным, при дерматозах инфици
рованность кожи Candida albicans 
достигает 77%, Staphylococcus 
aureus – 60%1. По данным экспер
тов Научноисследовательского 
института медицинской миколо
гии им. П.Н. Кашкина (2009), хро
нические дерматозы в  42% слу
чаев осложняются пиококковой 
инфекцией, в  45%  –  грибковой, 
в 16% – бактериальногрибковой. 
Установлено, что обсемененнос
ть патологической микрофлорой 
как в очагах поражения, так и на 

1 Агафонова Е.Е., Дворянкова Н.В., Добриян З.Ф., Корсунская И.М. Терапия хронических дерматозов, осложненных 
Candidaинфекцией // Тerra Medica Nova. 2006. № 1 (41). С. 34–35.
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участках здоровой кожи при ато
пическом дерматите отмечается 
в 48% случаев, при экземе – в 30%, 
при псориазе – в 20%2. 
У  больных аллергодерматозами 
колонизация кожи патогенами 
особенно высока. Так, при атопи
ческом дерматите (АтД) S. aureus 
в очагах острого воспаления об
наруживают в 80–100% случаев, 
в очагах лихенификации – в 85–
91%. Дрожжеподобные  грибы 
выявляют у  39% пациентов, 
антитела к  грибам Malassezia 
furfur  – практически у  всех бо
льных3. Микробная сенсиби
лизация поддерживает течение 
АтД, потенцируя атопическое 
воспаление. 
Однако возникает очень важный 
вопрос: почему одни хрониче
ские дерматозы инфицируются, 
а  другие  – нет? По  словам про
фессора Е.А. Аравийской, многое 
зависит от  предрасполагающих 
экзогенных и эндогенных факто
ров, а также системы взаимосвязи 
между микроорганизмами на по
верхности кожи. Существенное 
значение имеет соотношение ан
тимикробных пептидов, которые 
могут играть роль как провос

палительных, так и  противо
воспалительных факторов. При 
атопическом дерматите, напри
мер, наблюдается дефицит анти
микробных пептидов, что делает 
кожу более уязвимой для проник
новения патогенов. А при таких 
дерматозах, как псориаз, розацеа, 
уровень антимикробных пепти
дов повышен. И  они выступают 
в  качестве провоспалительного 
фактора. 
Большое значение имеет носи
тельство очагов хронической ин
фекции. Установлено, что инфек
ция дыхательных путей может 
влиять на  обсемененность кожи 
определенными микроорганиз
мами4.
Прис о ед и нен ие вт ори ч ной 
инфекции чаще наблюдается 
у  больных аллергодерматоза
ми, сопровождающимися ин
тенсивным зудом и  расчесами, 
вследствие нарушения барьер
ных свойств кожи. При первич
ном поражении кожного барье
ра в  первые часы усиливается 
секреция уже  готовых ламел
лярных телец, затем синтез ли
пидов и  скорость пролифера
ции базальных кератиноцитов 

(опосредуется такими цитоки
нами, как интерлейкин 1 альфа, 
фактор некроза опухоли альфа). 
Это приводит к восстановлению 
целостности кожного барьера 
в среднем через 72 часа. При пов
торном повреждении развивает
ся воспалительный ответ. В слу
чае выраженного или частого 
повреждения кожного барьера 
происходят те же процессы, од
нако воспалительный ответ ста
новится более ярким.
Эффективное лечение инфи
цированных воспалительных 
дерматозов предусматривает 
подавление как воспаления, так 
и  инфекции. Поэтому наибо
лее рациональным подходом 
считается применение комби
нации сильного и  безопасно
го топического  глюкокортико
стероида (ГКС), антибактериаль
ного и антигрибкового препара
тов. Таким требованиям отвечает 
препарат Кандидерм. 
Крем Кандидерм  – уникальная 
комбинация, содержащая бекло
метазона дипропионат, 0,1% ген
тамицина сульфата и 1,0% клот
римазола. Первое вещество 
представляет собой сильный, 
нефторированный ГКС, второе – 
антибиотик широкого спектра 
действия, в том числе в отноше
нии  грамположительных и  гра
мотрицательных бактерий, тре
тье – антимикотик, эффективный 
в отношении нитчатых и дрожже
подобных грибов.
Беклометазона дипропионат 
был синтезирован в  1962  г., од
нако только в  2014  г.  эксперты 
Всемирной организации здра
воохранения вк лючили его 
в  перечень необходимых для 
здравоохранения эффективных 
и  безопасных лекарственных 
средств5. Беклометазона дипро

2 Хлебникова А.Н. Рациональная терапия инфицированных дерматозов // Эффективная фармакотерапия. 2013. Выпуск 40. 
Дерматовенерология и косметология. № 3. С. 22–26.
3 Арзуманян В.Г., Зайцева Е.В., Кабаева Т.И., Темпер P.M. Оценка стафилококковой и нелипофильной дрожжевой микрофлоры 
кожи у больных с кожной патологией при контактном способе посева // Вестник дерматологии и венерологии. 2004. № 6. 
С. 3–6.
4 Olesen A.B. Chronic skin disease and risk of infection // Th e Open Infectious Diseases Journal. 2012. Vol. 6. Suppl. 1. № M6. P. 60–64. 
5 www.medscape.com/viewcollection/33558. 

Крем Кандидерм – уникальная комбинация, содержащая 
беклометазона дипропионат, 0,1% гентамицина сульфата 
и 1,0% клотримазола. Первое вещество представляет 
собой сильный, нефторированный ГКС, второе – 
антибиотик широкого спектра действия, 
в том числе в отношении грамположительных 
и грамотрицательных бактерий, третье – антимикотик, 
эффективный в отношении нитчатых 
и дрожжеподобных грибов

Крем Кандидерм – уникальная комбинация, содержащая 
беклометазона дипропионат, 0,1% гентамицина сульфата 
Крем Кандидерм – уникальная комбинация, содержащая 
беклометазона дипропионат, 0,1% гентамицина сульфата 
и 1,0% клотримазола. Первое вещество представляет 

и грамотрицательных бактерий, третье – антимикотик, 
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пионат  – классическое проле
карство, которое обеспечивает 
активность и  хорошую концен
трацию именно в очаге воспале
ния. Благодаря механизму биоак
тивации беклометазон обладает 
выраженным противовоспалите
льным действием именно в огра
ниченном очаге воспаления, 
что обеспечивает эффективнос
ть и  безопасность проводимой 
терапии. Аффинность рецеп
торов его метаболита, бекло
метазона17монопропионата, 
в 30 раз выше, чем у беклометазо
на дипропионата, и в 50 раз вы
ше, чем у  беклометазона21мо
нопропионата. 
Беклометазона дипропионат 
вместо фтора содержит хлор. 
Хлорированные ГКС в  отличие 
от  фторированных безопасны 
в  отношении системной абсорб
ции. Поэтому их применение 
не  сопровождается нежелате
льными местными и системными 
реакциями6. Это дает возможнос
ть применения крема Кандидерм 
при любой локализации симп
томов, в том числе на чувствите
льных участках кожи.
На  фоне применения бекломе
тазона не было отмечено статис
тически значимого снижения 
уровня эндогенного кортизола 
в  плазме крови7. Так, в  исследо
вании, проведенном R.S. Patel 
и соавт., установлено, что у всех 
пациентов группы беклометазона 
сохранялся нормальный уровень 
кортизола. В то же время в группе 
бетаметазона таковой отмечался 
только у 75% пациентов.
Введение галогена в молекулу ГКС 
существенно повысило активность 
последнего в отношении воспале
ния, которое, как было сказано ра
нее, может быть связано не толь

ко с  основным заболеванием, 
но  и с  ответом на  повышенную 
колонизацию микроорганиз
мов (S. aureus, Malassezia  spp.). 
Галогенизированные хлориро
ванные ГКС, представителем ко
торых является беклометазона 
дипропионат, обладают большей 
противовоспалительной актив
ностью. Кроме того, доказано, 
что ГКС преимущественно инги
бируют Tollподобные рецепторы 
и  их лиганды, при этом важно 
как можно раньше начать лече
ние8.
Комбинированный трехкомпо
нентный препарат Кандидерм 
(беклометазон +  гентамицин + 
клотримазол) отличается высо
кой эффективностью и  благо
приятным профилем безопасно
сти. В открытом сравнительном 
исследовании эффективности 
и безопасности топических ком
бинированных препаратов в те
рапии дерматозов, осложненных 
вторичной инфекцией, было 
продемонстрировано преиму
щество препарата Кандидерм 
в отношении быстрого достиже
ния выраженного клинического 
эффекта и нивелирования симп
томов. 
На  фоне тера пии кремом 
Кандидерм у  пациентов отмеча

6 Täuber V.U., Amin M., Fuchs P., Speck U. Comparative studies in man on the percutaneous absorption of difl ucortolone valerate, 
betamethasone17valerate, beclomethasone dipropionate and fl uocinolone acetonide // Arzneimittelforschung. 1976. Vol. 26. № 7b. 
P. 1492–1495.
7 Patel R.S., Wallace A.M., Hinnie J., McGarry G.W. Preliminary results of a pilot study investigating the potential of salivary cortisol 
measurements to detect occult adrenal suppression secondary to steroid nose drops // Clin. Otolaryngol. Allied. Sci. 2001. Vol. 26. № 3. 
P. 231–234.
8 Mogensen T.H., Berg R.S., Paludan S.R., Østergaard L. Mechanisms of dexamethasonemediated inhibition of Tolllike receptor signaling 
induced by Neisseria meningitidis and Streptococcus pneumonia // Infect. Immun. 2008. Vol. 76. № 1. P. 189–197.

лось двукратное снижение ин
декса тяжести симптомов, более 
быстрое снижение интенсив
ности зуда, уменьшение симпто
мов шелушения и сухости кожи, 
чем в группе сравнения. 
По  окончании лечения все па
циенты, получавшие терапию 
кремом Кандидерм, оценили ре
зультат лечения как «хорошо» 
и  «отлично». Кроме того, отме
чалось, что препарат Кандидерм 
хорошо переносится, удобен 
в  применении, имеет приятную 
текстуру, не  обладает запахом, 
бесцветен и не пачкает одежду. 
Под в од я и т ог,  п р о ф е с с ор 
Е.А.  Ара вийская подчеркнула, 
что для лечения инфицирован
ных воспалительных дерматозов 
показаны комбинированные пре
параты, представителем которых 
является Кандидерм. Кандидерм 
оказывает противовоспалите
льное, противозудное, антиал
лергическое, антибактериальное 
и  антимикотическое действие. 
Выступающая отметила, что 
комбинированные препараты 
не  должны назначаться в  отсут
ствие поставленного диагноза 
и признаков присоединения или 
активации инфекции, а  также 
в  режиме поддерживающей или 
интермиттирующей терапии.  
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Протеогликаны – новые возможности 
терапии алопеции 

Актуальность проблемы алопеции связана 
не только с возрастанием ее распространенности, 
отсутствием ясной картины патогенеза, 
но и недостаточной эффективностью лечения. 
Одному из наиболее перспективных современных 
направлений в трихологии – заместительной 
терапии протеогликанами – было посвящено 
выступление профессора кафедры дерматовенерологии 
Первого Санкт-Петербургского государственного 
медицинского университета им. акад. И.П. Павлова, 
д.м.н. Елены Александровны АРАВИЙСКОЙ на сессии 
«Новое в терапии», организованной компанией 
«Гленмарк» в рамках конгресса Русского общества 
исследования волос (Санкт-Петербург, 22 июня 2019 г.). 
В своем выступлении докладчик на примере препарата 
Нуркрин продемонстрировала роль протеогликанов 
в нормализации цикла роста волос. 

По мнению профессора 
Е.А. Ара вийской, для того 
чтобы понять, что такое 

протеогликаны, нужно вспомнить 
особенности строения дермы. 
Дерма представлена двумя слоя
ми, нечетко отграниченными друг 
от друга: сосочковым и сетчатым. 
Сосочковый слой образован рых
лой соединительной тканью, сет
чатый – плотной неоформленной 
волокнистой. В состав дермы вхо
дят разные клеточные элементы, 
межклеточный матрикс, волокна. 
Межклеточный матрикс (основ
ное вещество) имеет аморфное 
строение и обладает низкой элек
тронной плотностью. Он состо
ит из  белков (коллагена и  эла
стина),  гликозаминогликанов 
(ГАГ), гликопротеинов и протео
гликанов1. 

В межклеточном матриксе происхо
дит сборка коллагеновых волокон 
из коллагена. Коллаген представля
ет собой комплекс из 11 белков. Он 
является основой соединительной 
ткани и обеспечивает ее прочность, 
а также эластичность. У взрослых 
преобладает коллаген 1го типа, 
у детей – 3го типа.
Эластин  – основной структур
ный протеин эластических воло
кон (2–3% сухого веса кожи). Он 
синтезируется фибробластами 
и  эндотелиальными клетками. 
Эластические волокна, которые 
образуются в межклеточном про
странстве из  эластина, связыва
ются с коллагеновыми волокнами 
и гиалуроновой кислотой, созда
вая трехмерную структуру кожи. 
Гиалуроновая кислота – несульфа
тированный ГАГ, который синте

зируется энзимным комплексом 
плазматических мембран. В семей
ство ГАГ также входят сульфатиро
ванные ГАГ, которые синтезируются 
в комплексе Гольджи фибробластов. 
Биологическая роль ГАГ заключает
ся во взаимодействии с молекулами 
коллагена, удержании воды и др.1
Все гликопротеины объединяют под 
одним названием «гликоконъюга
ты»2. Гликоконъюгаты – это белки, 
содержащие углеводный компонент, 
ковалентно присоединенный к по
липептидной основе. Содержание 
углеводов в этих белках может варь
ироваться от 1 до 85%. 
Биохимическая разница меж
ду  гликопротеинами и  протео
гликанами заключается в  доле 
углеводного компонента: у глико
протеинов она малая, у протеогли
канов – большая. У гликопротеинов 

1 Аравийская Е.Р., Соколовский Е.В., Ястребов В.В. Строение и функции кожи и слизистых оболочек // Дерматовенерология / 
под ред. Е.В. Соколовского. СПб.: СпецЛит, 2017. С. 14–22. 
2 Кольман Я., Рем К. Наглядная биохимия. М.: Лаборатория знаний, 2018 
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доля углеводов в среднем составля
ет 15–20%. Они не содержат уро
новых кислот, их углеводные цепи 
короткие. Спектр функций  гли
копротеинов довольно широ
кий – от структурной, защитной, 
рецепторной,  гормональной до 
ферментативной и транспортной.
У протеогликанов на долю углеводов 
приходится 80–85%. Протеогликаны 
отличаются наличием уроновых 
кислот (в частности, глюкуроновой 
кислоты,  глюкозамина,  галактоза
мина), длинными углеводными це
пями. Связь с  белком происходит 
через серин и аспарагин2.
Согласно классическим представ
лениям, функциями протеоглика
нов являются заполнение межкле
точного пространства, удержание 
воды, образование коллагеновых 
волокон, обеспечение связи между 
поверхностью клеток и компонен
тами межклеточного матрикса. 
В  настоящее время установлено, 
что у человека в соединительной 
ткани насчитывается более тыся
чи разных видов протеогликанов. 
Протеогликаны связываются с ря
дом других белков, в  том числе 
с факторами роста. Это приводит 
к  локализации факторов роста 
на специфических участках тканей 
и защите их от деградации внекле
точными протеазами3, 4. 
С возрастом состав протеоглика
нов изменяется. Как следствие, со
держание свободной воды в дерме 
повышается. 
Далее профессор Е.А. Аравийская 
кратко охарактеризовала строение 
волоса. Волос состоит из стержня, 
выступающего над кожей, и кор

ня, расположенного в волосяном 
фолликуле, погруженном внутрь 
дермы и  подкожной жировой 
клетчатки. Волосяной фолликул 
окружен соединительнотканной 
волосяной сумкой. 
Согласно результатам исследова
ний, волосяной фолликул является 
резервуаром стволовых клеток эпи
дермиса (bulge)1, 4. Фолликул под
вержен циклическим изменениям. 
Реорганизация волосяного фолли
кула происходит в результате серии 
индукционных взаимодействий 
между клетками мезенхимы и эпи
телия. Мезенхимные клетки в сосоч
ках волоса инициируют его рост. 
Важная роль в  индуцировании 
разных фаз жизни волосяного 
фолликула отводится таким фак
торам, как инсулиноподобный 
фактор роста 1 (IGF1), фактор 
роста фибробластов 7 (EGF7), 
фактор роста гепатоцитов (HGF), 
фактор роста эндотелия сосудов 
(VEGF). 
Факторы роста подразделяют 
на анагенпромотирующие и апоп
тозпромотирующие5. Среди анаген
промотирующих особое внимание 
уделяется Wnt. Данное название 
образовалось в результате объеди
нения названий двух генов – Wg + 
Int. Ген Wg (wingless) открыт у дро
зофилы, мутация в гене подавляла 
развитие крыльев. Ген Int – гомо
логичный ген позвоночных, связан 
с развитием раковых опухолей.
Wnt  – один из  важнейших моле
кулярных сигнальных путей, ко
торый регулирует эмбриональное 
развитие и дифференцировку кле
ток6, 7. Активация сигнального пу

ти Wnt необходима для развития 
волосяного фолликула. 
В ряде исследований была показана 
роль лиганда Wnt7, одного из ком
понентов сигнального пути, в фор
мировании новых фолликулов. Так, 
в  экспериментальных исследова
ниях у  мышей выявлена  гипер
экспрессия Wnt7. Как следствие, 
увеличение в  два раза площади, 
на которой формировались новые 
волосяные фолликулы. При срыве 
Wntсигнализации отмечалась за
держка волосяного фолликула в фа
зе телогена и, как следствие, пре
кращение роста волос7–9. Поэтому 
активаторы Wntсигнализации мо
гут рассматриваться как потенци
альные средства против алопеции. 
Роль протеогликанов в  регуляции 
процесса роста волоса разнообразна. 
Протеогликаны формируют опреде
ленную микросреду в  волосяном 
фолликуле с резервуаром факторов 
роста, способствующих поддержа
нию гомеостаза и контроля регене
рации волосяных фолликулов10. 
В регулировании цикла развития 
волосяного фолликула участвуют 
такие специфические протеогли
каны, как версикан, декорин, син
декан. Версикан способен увеличи
вать или подавлять биологическую 
активность секретируемых фак
торов роста. Синдекан регулирует 
Wntсигнальный путь. Декорин – 
ряд факторов роста волоса3, 4.
Версикан участвует в фазе анаге
на. Установлено, что пик содержа
ния версикана приходится имен
но на эту фазу. Во время катагена 
и телогена его уровень значитель
но уменьшается11. Результаты 

3 Горячкина В.Л., Иванова М.Ю., Цомартова Д.А. и др. Физиология волосяных фолликулов // Российский журнал кожных 
и венерических болезней. 2015. Т. 18. № 3. С. 51–54. 
4 Stenn K.S., Paus R. Controls of hair follicle cycling // Physiol. Rev. 2001. Vol. 81. № 1. P. 449–494. 
5 Messenger A.G. Hair through the female life cycle // Br. J. Dermatol. 2011. Vol. 165. Suppl. 3. P. 2–6. 
6 Yang Y. Wnt signaling in development and disease // Cell Biosci. 2012. Vol. 2. № 1. Р. 14. 
7 Lie D.C., Colamarino S.A., Song H.J. et al. Wnt signalling regulates adult hippocampal neurogenesis // Nature. 2005. Vol. 437. № 7063. P. 1370–1375. 
8 Chen D., Jarrell A., Guo C. et al. Dermal βcatenin activity in response to epidermal Wnt ligands is required for fibroblast proliferation and hair 
follicle initiation // Development. 2012. Vol. 139. № 8. P. 1522–1533. 
9 Ito M., Yang Z., Andl T. et al. Wntdependent de novo hair follicle regeneration in adult mouse skin after wounding // Nature. 2007. Vol. 447. № 7142. P. 316–320. 
10 Rahmani M., Wong B.W., Ang L. et al. Versican: signaling to transcriptional control pathways // Can. J. Physiol. Pharmacol. 2006. Vol. 84. № 1. P. 77–92. 
11 Westgate G.E., Messenger A.G., Watson L.P., Gibson W.T. Distribution of proteoglycans during the hair growth cycle in human skin // J. Invest. 
Dermatol. 1991. Vol. 96. № 2. P. 191–195. 
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последних исследований свиде
тельствуют, что селективная ак
тивация промотора версикана во 
время развития волосяного фол
ликула может стимулировать его 
переход в фазу анагена. Даже одна 
цепочка версикана способна сти
мулировать анагеновую фазу12.
Декорин регулирует трансформиру
ющий ростовой фактор β (TGFβ), 
эпидермальный фактор роста (EGF), 
IGF1 HGF и  является сигнальной 
молекулой для всех известных участ
ников жизненного цикла волосяного 
фолликула, а также действует как ин
дуктор фазы анагена4. Установлено, 
что декорин высоко экспрессирует
ся в области bulge. С возрастом его 
экспрессия в области bulge снижа
ется, и одновременно уменьшается 
уровень KRT+стволовых клеток. 
Следовательно, декорин – это важ
ный регулятор активности стволо
вых клеток13. 
Семейство синдеканов, в частно
сти синдекан 1, также регулиру
ет активность фазы анагена, его 
активность снижается по  мере 
инволюции фолликула4. Уровень 
протеогликанов может снижаться 
не  только с  возрастом, но  и под 
воздействием факторов экспосо
ма, таких как стресс14. 
Нарушение регуляции роста во
лоса может быть связано с  уд
линением фазы телогена, укоро
чением фазы анагена, наличием 
аутоиммунного воспаления и т.д. 
Поэтому для лечения алопеции 
нужны универсальные средства, 
позволяющие нормализовать ес
тественный цикл роста волос. 
Заместительная терапия протео
гликанами  – это перспективный 

и современный подход к решению 
проблемы выпадения волос.
Нуркрин – универсальное средст
во нового поколения для заме
стительной терапии разных форм 
алопеции, способствующее нор
мализации естественного цикла 
роста волос. Благодаря курсовому 
приему продукта Нуркрин воло
сяные фолликулы, находящиеся 
в фазе телогена, получают струк
турные компоненты, необходи
мые для инициации фазы роста. 
Как следствие, нормализуется со
отношение волосяных фоллику
лов, находящихся в фазах анагена 
и телогена, интенсивность выпа
дения волос снижается. Кроме 
того, увеличение продолжитель
ности фазы роста позволяет со
хранить активные фолликулы. 
Это приводит к восстановлению 
роста здоровых волос11. 
Продукты Нуркрин производятся 
в Европе (в Дании), разработаны 
как для женщин, так и для муж
чин. Продукты Нуркрин широко 
применяются по всему миру и вы
соко ценятся профессионалами 
в  сфере восстановления волос, 
с 2018 г. введены в практику рос
сийских специалистов.
Восстановление естественного 
цикла роста волоса обычно про
исходит в течение шести месяцев. 
В связи с этим рекомендуется про
водить курсовой прием Нуркрина 
в течение указанного периода.
В  состав Нуркрина входит уни
кальный комплекс Марилекс 
(фракционированный рыбный 
экстракт со специфическими лек
тикановыми протеогликанами). 
Комплекс содержит компоненты, 

структурно связанные с гидрати
рованным матриксом кожи и во
лосяных фолликулов. Он богат 
версиканом, декорином и  синде
каном, которые являются состав
ными компонентами кожного 
сосочка и уникальными стимуля
торами роста волосяного фолли
кула. Таким образом, Марилекс 
содержит компоненты, стимули
рующие цикл роста волосяного 
фолликула. Помимо этого в состав 
Нуркрина входят биотин и вита
мин С,  обеспечивающие корни 
волос питательными веществами. 
В  рандомизированном плацебо
контролируемом исследовании 
продемонстрировано преиму
щество продукта Нуркрин перед 
плацебо. Так, после шестимесяч
ной терапии Нуркрином коли
чество волос у пациенток увели
чилось на 35,7%, плацебо – только 
на 1,5%15. 
Результаты клинических иссле
дований подтвердили биодоступ
ность протеогликанов, входящих 
в состав Нуркрина. На основании 
полученных данных был сделан 
вывод о том, что прием специфи
ческих протеогликанов, входящих 
в состав Нуркрина, может привес
ти к улучшению функции и опти
мизации жизненного цикла воло
сяных фолликулов16, 17. 
«Протеогликаны  – важные ком
поненты межклеточного матрикса 
дермы, регулирующие цикл роста 
волос. Поэтому при выпадении 
волос можно использовать пре
парат Нуркрин в  качестве уни
версальной заместительной тера
пии»,  – подчеркнула профессор 
Е.А. Аравийская в заключение.  

12 Kishimoto J., Ehama R., Wu L. et al. Selective activation of the versican promoter by epithelialmesenchymal interactions during hair follicle 
development // Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 1999. Vol. 96. № 13. P. 7336–7341. 
13 Miyachi K., Yamada T., Kawagishi-Hotta M. et al. Extracellular proteoglycan decorin maintains human hair follicle stem cells // J. Dermatol. 
2018. Vol. 45. № 12. P. 1403–1410. 
14 Th om E. Stress and the hair growth cycle: cortisolinduced hair growth disruption // J. Drugs Dermatol. 2016. Vol. 15. № 8. P. 1001–1004. 
15 Th om E., Wadstein J., Th om E.W., Kingsley D.H. Treatment of hair thinning and hair ageing with specifi c lectican and leucine proteoglycans. 
A review // J. Appl. Cosmetol. 2014. Vol. 32. P. 105–115. 
16 Volpi N. Oral bioavailability of chondroitin sulfate (Condrosulf) and its constituents in healthy male volunteers // Osteoarthritis Cartilage. 
2002. Vol. 10. № 10. P. 768–777. 
17 Volpi N. Oral absorption and bioavailability of ichthyic origin chondroitin sulfate in healthy male volunteers // Osteoarthritis Cartilage. 2003. 
Vol. 11. № 6. P. 433–441.
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Рациональный подход к наружной терапии 
атопического дерматита. 
Особенности лечения на разных стадиях
В рамках научно-практической конференции «XIII Санкт-Петербургские 
дерматологические чтения» 24 октября 2019 г. при поддержке компании «ЛЕО Фарма» 
состоялся симпозиум «Рациональный подход к наружной терапии атопического дерматита. 
Особенности лечения на разных стадиях». Ведущие российские специалисты 
в области дерматовенерологии и косметологии рассмотрели актуальные 
вопросы диагностики и лечения атопического дерматита. Докладчики подробно обсудили аспекты 
ведения пациентов с атопическим дерматитом, в частности возможности 
применения современных топических глюкокортикостероидов и ингибиторов кальциневрина 
на разных стадиях заболевания.

Разнообразный атопический дерматит. 
Как меняется заболевание с течением времени

Профессор, д.м.н. 
Е.А. Аравийская

XIII СанктПетербургские дерматологические чтения

Профессор кафедры дерма
товенерологии с  клиникой 
Первого СанктПетер

бургского государственного меди
цинского университета им. акад. 
И.П. Павлова, ведущий эксперт 
института красоты «Галактика», 
д.м.н. Елена Александровна 
АРАВИЙСКАЯ в начале выступле
ния отметила, что патогенез ато
пического дерматита (АтД) мно
гофакторен, а  его клинические 
проявления разнообразны, поэтому 
в настоящее время существуют раз
ные подходы к ведению больных.
Согласно последним данным, 
распространенность атопичес

кого дерматита в  зависимости 
от страны и региона варьируется 
от 5 до 20% среди детей и от 2 до 
8% среди взрослых.
В большинстве случаев дебют АтД 
приходится на  детский возраст. 
У трети пациентов патология раз
вивается во взрослом возрасте.
Нередко АтД предшествует таким 
атопическим заболеваниям, как 
риноконъюнктивит, астма, пище
вая аллергия.
Как было отмечено ранее, пато
генез атопического дерматита 
многофакторный, в  частности 
иммунный ответ на  пищевые 
или чрескожные аллергены, не
гативное воздействие факторов 
внешней среды, инфекции,  гене
тическая обусловленность и даже 
аутосенсибилизация, которая ха
рактерна для лиц более старшего 
возраста. Доказано, что около 70% 
пациентов с АтД имеют отягощен
ный семейный анамнез по данно
му заболеванию, при этом насле
дование по  материнской линии 
более значимо, чем по отцовской. 
Риск развития заболевания у ре

бенка увеличивается в  дватри 
раза, если один родитель атопик, 
и в три – пять раз, если оба роди
теля атопики. Результаты совре
менных популяционных генетиче
ских исследований, проведенных 
в Европе и Китае, свидетельствуют 
о стереотипных изменениях неко
торых локусов.
Немаловажная роль в  возник
новении заболевания отводит
ся нарушению кожного барьера. 
Изменение кожного барьера при 
АтД может быть генетически де
терминированным, а может быть 
вызвано механическим поврежде
нием и  триггерами. В  последнем 
случае речь, в  частности, идет 
о низкой влажности, низкой тем
пературе окружающей среды, пол
лютантах.
Генетически детерминированные 
факторы нарушения кожного 
барьера описаны уже давно. Они 
ассоциируются со  снижением 
количества церамидов и  нату
рального увлажняющего фактора. 
Докладчик отметила, что важным 
открытием стало обнаружение 
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дефекта гена филаггрина и сопря
женных с  ним заболеваний, на
пример мутация SPINK и синдром 
Нетертона, который часто сопро
вождается атопией. Установлено, 
что дефект гена филаггрина четко 
связан с  тяжестью течения АтД. 
В  то же время известно, что из
менение барьерных свойств кожи 
при АтД и  экспрессия воспали
тельных молекул могут отмечаться 
даже у не носителей мутации гена 
филаггрина.
В  одном из  исследований было 
показано, что при АтД значи
тельно изменены корнеоциты. Из
за неадекватной кератинизации 
возникают протрузии, количество 
которых в  кератиноцитах у  здо
ровых и потенциальных атопиков 
существенно различается.
С  нарушением барьерных функ
ций кожи ассоциируются многие 
клинические проявления: ксе
роз, изменение рН кожи (сдвиг 
в  щелочную среду), микробная 
колонизация, усиление трансэпи
дермальной потери воды, а также 
субъективные ощущения и повы
шенная чувствительность к триг
герам.
Повреждение эпидермиса может 
быть вызвано также неправи
льным уходом за кожей. Так, еже
дневный уход за телом с исполь
зованием мыла и мочалки два ра
за в сутки в течение двух недель 
приводит к таким же изменениям 
кожи, что и  у атопиков. У  здо
ровых лиц длительный (в течение 
24–48 часов) контакт с  жесткой 
водой способствует снижению 
нат урального увлажняющего 

фактора, у атопиков – становится 
триггером патологического про
цесса. Жесткая вода и лаурилсу
льфат натрия активируют про
дукцию противовоспалительных 
молекул.
Полагают, что у атопиков уже в пе
риод новорожденности изза базо
вого нарушения кожного барьера 
может происходить чрескожное 
проникновение аллергенов. При 
наличии дефектов гена филаггри
на, недостатка церамидов и других 
факторов формируется сенсиби
лизация.
Не  следует забывать и  о пище
вой аллергии, преимущественно 
на куриные яйца, коровье молоко, 
арахис, сою, орехи, рыбу. В целом 
сенсибилизация к продуктам пи
тания встречается у  50% детей 
с  тяжелым течением АтД, у  30% 
детей становится причиной его 
обострения. Пыльцевая пищевая 
аллергия встречается у  лиц всех 
возрастных групп, однако она бо
лее характерна для взрослых па
циентов.
Немаловажную роль в обострении 
атопического дерматита играют 
микроорганизмы. Кожа атопиков, 
в том числе здоровые участки, ко
лонизирована преимущественно 
Staphylococcus aureus. При этом сте
пень колонизации зависит от ост
роты процесса. Наличие  грибов, 
в частности Malassezia, приводит 
к  развитию особой клинической 
картины, что связано с выработ
кой специфических иммуноглобу
линов Е.
Старение кожи  – еще один по
тенциальный фактор развития 

АтД. Процесс старения влияет 
на  барьерные функции кожи. 
У пожилых может возникать се
нильный ксероз кожи, зуд, асте
атотическая экзема и, возможно, 
АтД.
При изменении барьерных свойств
кожи или  генетических наруше
ниях схема лечения имеет свои 
особенности, так как нормальная 
здоровая кожа при АтД не  явля
ется реально нормальной  – уже 
имеет место субклиническое на
рушение и воспаление, так назы
ваемый внутренний атопический 
дерматит. Под влиянием триггеров 
через такую кожу легко прони
кают аллергены и возникают кли
нические проявления АтД.
Как было отмечено ранее, АтД 
может развиться в  любом во
зрасте, даже пожилом. Поэтому 
в 2000 г. был введен термин LOAD 
(late onset atopic dermatitis) – ато
пический дерматит с  поздним 
началом. На  LOAD приходится 
от 9,0 до 24,5% всех случаев АтД, 
то есть каждый четвертый взро
слый страдает АтД позднего на
чала.
Клинические проявления АтД 
в  разных возрастных  группах 
различаются. У  младенцев пре
имущественно поражается кожа 
лица и волосистой части головы. 
В  детском возрасте отмечается 
сезонность проявлений, домини
руют экземоподобные (островос
палительные) поражения и фор
мируется атопический хейлит, 
который сохраняется в  период 
ремиссии. У  взрослых экссуда
тивные очаги более типичны 
для периода обострения  – пре
обладают признаки хроническо
го воспаления. Связь с аллерге
нами прослеживается меньше. 
АтД протекает в  лихеноидной 
(диффузной), экзематозной (экс
судативной) или пруригоподоб
ной формах. Свой вклад вно
сят грибы рода Malassezia. В этом 
случае при обострении АтД 
поражается кожа волосистой 
части  головы и  шеи (типа «го
лова – шея» (headneck)). У лиц 
старше 50 лет реже поражается 

Адвантан® (метилпреднизолона ацепонат) представляет 
собой пролекарство. Проникая в кожу, оно меняет свою 
конфигурацию и уже в очаге воспаления «раскрывается» 
и начинает работать. 
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и зарубежных исследований эффективности 
и безопасности препарата Адвантан®
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кожа в местах сгибания, складки 
Денни – Моргана, головы и шеи, 
а также реже наблюдаются высы
пания по  типу фолликулярного 
диатеза. У  пожилых пациентов 
с АтД несколько иной иммунный 
ответ, поэтому другие клиниче
ские проявления.
Основными целями терапии явля
ются восстановление барьерных 
свойств кожи, модуляция микро
биома и уменьшение воспаления.
При АтД обязательно приме
нение эмолентов. При выборе 
эмолента необходимо учитывать
тип кожи. Для базового ухода 
за жирной кожей используют 
средства с  большим содержани
ем воды (молочко), за нормаль
ной – крем, за сухой – мазь. Чем 
жирнее средство, тем меньше 
в нем воды и, следовательно, мень
ше консервантов, что важно для 
пациентов с  АтД. Кроме того, 
необходимо учитывать возмож
ность основы эмолента изменять 
экспрессию  генов и  различных 

провоспалительных молекул. 
Однако эмолент работает только 
при легкой стадии АтД вне фазы 
обострения. 
При нарастании тяжести заболе
вания необходима противовос
палительная терапия топичес
кими  глюкокортикостероидами 
и  топическими ингибиторами 
кальциневрина.
Топические  глюкокортикостеро
иды для лечения легкого и средне
тяжелого атопического дерматита 
используют почти 50 лет, и  они 
попрежнему являются золотым 
стандартом наружной терапии 
(рис. 1). Поэтому их модификация 
продолжается.
Нельзя забывать, что чем выше 
активность стероида и  больше 
его проникающая способность, 
тем больше риск нежелательных 
явлений. Именно поэтому очень
важно соблюдать баланс эффек
тивности и  безопасности. Для 
установления такового может 
помочь индекс безопасности 

топических стероидов. На  без
опасность лечения может влия
ть основа препарата и схема его 
применения. В  идеале основа 
должна усиливать липофильнос
ть и/или увлажнять роговой слой 
(рис. 2). Это не только улучшит 
переносимость, но  и упростит 
аппликацию средства. Ранее для 
топических  глюкокортикосте
роидов рекомендовали разные 
режимы применения, в  том чи
сле тандемтерапию, ступен
чатое лечение (поочередное 
нанесение на  разные участки 
поражения), штриховой метод, 
а также степап и степдаунте
рапию. На сегодняшний момент 
времени эти методики отходят 
на второй план, на первый план 
выходит проактивная (интермит
тирующая) терапия с нанесени
ем топического глюкокортикос
тероида одиндва раза в неделю 
в период ремиссии на ранее по
раженные участки. Безопасность 
такого режима доказана. Он 
может быть использован и  для 
топических ингибиторов каль
циневрина. Таким образом, есть 
основное реактивное лечение 
и проактивное лечение, которое 
позволяет контролировать суб
клиническое воспаление, типич
ное для АтД.
Для атопического дерматита 
умеренно сильные и  сильные 
глюкокортикостероиды являют
ся препаратами первой линии. 
Классическим средством счита
ется метилпреднизолона ацепо
нат.
Адвантан® (метилпреднизоло
на ацепонат) представляет собой 
пролекарство. Проникая в  кожу, 
оно меняет свою конфигурацию 
и уже в очаге воспаления «раскры
вается» и начинает работать.
Необходимо отметить, что в  на
стоящее время проведено более 
40 российских и зарубежных ис
следований эффективности и без
опасности препарата Адвантан®.
Далее профессор Е.А. Аравийская 
напомнила, что существуют сле
дующие типы воспаления: острое 
с  мокнутием и  без, подострое 

Рис. 1. Цели структурной модификации топических 
глюкокортикостероидов

Рис. 2. Требования к основе топического препарата

Рис. 3. Особенности ведения пациентов с разным типом воспаления

Цель модификации топических препаратов

 ■ Увеличить силу воздействия (метилирование С6, галогенизирование С9)
 ■ Усилить липофильность (этерификация)
 ■ Сделать молекулу метаболически устойчивой

Основа препарата

 ■ Оптимизирует абсорбцию
 ■ Улучшает высвобождение активного вещества в кератиноциты

Воспаление

Острое

Эмульсия 
(67,5% воды)

Эмульсия 
(67,5% воды)

Крем 
(60% воды)

Мазь 
(30% воды)

Жирная мазь 
(0% воды)

Мокнутие 
() 

Мокнутие 
(+)

Подострое Хроническое
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Выбор рациональной наружной терапии обострений. 
Практический подход и рекомендации

Профессор, д.м.н. 
А.Л. Бакулев

Профессор, заведующий 
кафедрой дерматовене
рологии и  косметологии 

Саратовского  государственного 
медицинского университета им. 
В.И. Разумовского, д.м.н. Андрей 
Леонидович БАКУЛЕВ заявил, что 
наружная терапия при обостре
нии АтД требует рационального 
подхода и  оптимальной формы 
препарата.
Атопический дерматит, как пра
вило, начинается в младенческом 
возрасте. 
Кроме того, само заболевание 
имеет три возрастных периода: 
отек и  экссудация постепенно 
сменяются хроническим воспа
лением с другой кожной симпто
матикой (ксероз, лихенификация 
и инфильтрация) на пораженных 
участках. Меняется и  локализа
ция патологического процесса. 
Со временем к проблемам кожного 
барьера присоединяется проблема 
вторичной инфекции. Поэтому те
рапевтическая тактика изменяется, 
а иногда изменяется и лекарствен
ная форма. Известно, что нерацио
нальное применение той или иной 
формы препарата может привести 
к обострению заболевания.
В настоящее время и врачи, и па
циенты стали понимать, что АтД – 
это ежедневная борьба. Даже 
в  период клинической ремиссии 
необходимо решать проблему 
ксероза, а следовательно, пробле
му выбора эмолента. Последний 
должен не только увлажнять ко
жу, но  и восстанавливать кож
ный барьер. От  состояния кож

ного барьера во многом зависит 
риск обострения АтД. Обострение 
может быть длительным. Так, при 
средней степени тяжести АтД пе
риод обострения может составлять 
113 дней в  год,   при тяжелой  –  
192 дня. В течение этого времени 
пациенты должны соблюдать все 
рекомендации врача (рис. 4).
Основными звеньями патогенеза 
АтД признаны сенсибилизация, 
нарушение микробиома и кожно
го барьера, воспаление. Последнее 
время особая роль отводится на
рушению синтеза филаггрина или 
его аналогов в  кишечнике. Это 
приводит к повышенному проник
новению аллергенов в  организм 
и первым проявлениям заболева
ния.
Профессор А.Л. Бакулев напом
нил, что кроме нарушений гена фи
лаггрина выявлено еще несколь 

ко генов, дефекты которых приво
дят к трансэпидермальной потере 
влаги и, как следствие, обезво
живанию кожи, замедлению  ги
дролиза филаггрина и появлению 
симптомов АтД.
Одним из  основных симптомов 
АтД является зуд. Треть паци
ентов с АтД жалуются на ежене
дельную или почти ежедневную 
бессонницу, связанную с  мучи 

Рис. 4. Количество дней обострений атопического дерматита в год

и  хроническое. Каноны наружной 
терапии, типичные для дермато
логии,  гласят: при ведении паци
ентов с  острым воспалением без 
мокнутия рекомендуется исполь 
зовать присыпку и  болтушку, при 
остром воспалении с  мокнути
ем  – раствор, при подостром вос
палении – пасту, гель и крем в виде 
эмульсии «масло в воде», а при хро

ническом воспалении – либо мазь, 
либо эмульсию «вода в масле» (рис. 3). 
В заключение выступающая от
метила, что в  такую схему хо
рошо вписываются препараты 
Адвантан®: есть эмульсия с боль 
шим процентом воды, крем 
(60% воды), мазь (30% воды) 
и  жирная мазь (0% воды)  – их 
можно использовать в  разных 

вариациях. При этом высокую 
рекомендательную силу имеет 
и уход, и топические препараты. 
В настоящее время  есть препа
рат со  спектром противовос
палительного, противоаллер
гического, антиэкссудативного 
и антипролиферативного дейст
вия, который попрежнему ак
туален. Это Адвантан®.

Атопический дерматит средней 
тяжести

Атопический дерматит  
тяжелый

113 192

252 173

  Дни обострений       Дни ремиссии
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тельным зудом. Для его купирова
ния назначают эмоленты. Однако 
их использование не всегда позво
ляет контролировать заболевание.
Важнейшими в развитии воспале
ния признаны интерлейкины 4, 13 
и др. Если раньше считалось, что 
воспаление – реактивная реакция 
кожи, то в  настоящее время оно 
рассматривается как иммуноассо
циированный процесс. Поэтому 
все методы системной или топи
ческой терапии, которые сейчас 
появляются, направлены преи
мущественно на  местное (в  ко
же) или системное воздействие 
на иммунитет пациентов.
Перспективы топической терапии 
связаны с  ингибиторами фосфо
диэстеразы  4. Далее профессор 
А.Л. Бакулев подчеркнул, что 
в  этом вопросе лидирует компа
ния «ЛЕО Фарма». Разработанный 
ею препарат данного класса про
ходит вторую фазу клинических 
исследований. Таким образом, то
пическая терапия будет меняться, 
помимо эмолентов, топических 
стероидов и ингибиторов кальци
неврина появятся новые опции.
Далее докладчик перешел к  рас
смотрению последних рекоменда
ций Европейской академии дер
матологии и венерологии 2018 г. 
в  отношении ведения пациентов 
с  атопическим дерматитом. Во
первых, изменилась оценка тя
жести атопического дерматита 
по SCORAD. Пациенты, которых 
ранее относили к среднетяжелым 
(SCORAD более 20), теперь счи
таются пациентами с легким ато
пическим дерматитом (SCORAD 
до 25). Среднетяжелым считается 
АтД при SCORAD от 25 до 50, тя
желым – более 50.
Кроме того, предложено ввести 
новое понятие «реактивный под
ход». «Реактивно» означает, что 
нужно лечить обострение, когда 
оно появилось, а «проактивно» – 
что не  следует ждать обостре
ния, нужно проводить лечение 
ежедневно, чтобы предотвратить 
обострение.
Особенности базового ухода за 
кожей при АтД остаются прежни

ми – эмоленты, ванны с маслами, 
предотвращение контакта с аллер
генами.
При легком АтД рекомендуется 
реактивная терапия с  использо
ванием топических  глюкокор
тикостероидов или топических 
ингибиторов кальциневрина. При 
среднетяжелом АтД терапия уже 
проактивная с использованием ин
гибиторов кальциневрина или то
пических глюкокортикостероидов 
II и  III функционального класса. 
Взрослым пациентам с  тяжелым 
АтД необходима  госпитализация 
и  системная иммуносупрессия, 
в данном случае есть новая опция – 
препарат дупилумаб.
Отличие рекомендаций для детей 
с тяжелым атопическим дермати
том состоит в том, что ограничи
вается число опций, далеко не все 
системные иммуносупрессив
ные средства можно применять 
в детском возрасте. В остальном 
(позиционирование реактивной 
и  проактивной терапии, необ
ходимость использования топи
ческих  глюкокортикостероидов 
и топических ингибиторов каль
циневрина) подходы к  ведению 
взрослых и детей полностью сов
падают.
Докладчик подчеркнул, что сле
дует отдать должное препара
ту Адвантан® компании «ЛЕО 
Фарма», который относится к силь
ным топическим глюкокортикос
тероидам. Фармакокинетика 
и фармакодинамика этого препа
рата хорошо изучены. Однако это 
относится только к оригинально
му препарату.

Адвантан®  – топический  глюко
кортикостероид с  мощным про
тивовоспалительным действием. 
Терапевтический эффект при его 
применении развивается быстро, 
особенно у больных атопическим 
дерматитом.
Еще один важный момент  – при 
применении современных топи
ческих  глюкокортикостероидов 
атрофия кожи развивается редко. 
Это особенно важно при пораже
нии кожи лица.
Подводя итог выступления, про
фессор А.Л. Бакулев заявил, 
что у  препарата Адвантан® (ме
тилпреднизолона ацепонат) есть 
преимущества.
Адвантан® – это самодостаточная 
молекула, которой не  требуется 
никаких добавок. Внедрение кера
мидов и мочевины может изменить
как эффективность, так и безопас
ность препарата.
Максимальная площадь, на кото
рую может наноситься препарат 
Адвантан®, составляет 60% кож
ного покрова. Это в  несколько 
раз больше, чем у других топиче
ских глюкокортикостероидов.
Важно также, что данный препа
рат можно применять у детей ран
него возраста (с четырех месяцев). 
Дети могут использовать его еже
дневно до четырех недель, взро
слые – до 12 недель.
Адвантан® является эффективным 
и безопасным топическим глюко
кортикостероидом.
Препарат прекрасно встраивается 
в  современные алгоритмы реак
тивной и  проактивной терапии 
пациентов с АтД.

Следует отдать должное препарату Адвантан® компании 
«ЛЕО Фарма», который относится к сильным топическим 
глюкокортикостероидам. Адвантан® – это самодостаточная 
молекула, которой не требуется никаких добавок. 
Фармакокинетика и фармакодинамика этого препарата 
хорошо изучены. Однако это относится 
только к оригинальному препарату

Следует отдать должное препарату Адвантан® компании 
«ЛЕО Фарма», который относится к сильным топическим 
Следует отдать должное препарату Адвантан® компании 
«ЛЕО Фарма», который относится к сильным топическим 
глюкокортикостероидам. Адвантан® – это самодостаточная 

Фармакокинетика и фармакодинамика этого препарата 
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Возможности негормональной терапии атопического дерматита:
от обострения к длительной ремиссии

Профессор, д.м.н. 
М.М. Кохан

Заведующая научным кли
ническим отделом дерма
тологии Уральского науч

ноисследовательского института 
дерматовенерологии и иммунопа
тологии, д.м.н., профессор Муза 
Михайловна КОХАН рассмотрела 
современные возможности негор
мональной терапии атопического 
дерматита на разных стадиях.
Докладчик отметила, что у паци
ентов с атопическим дерматитом 
в первую очередь необходимо ос
лабить или купировать зуд, сни
зить выраженность воспаления, 
уменьшить риск пиогенных и ви
русных осложнений. При появле
нии вторичной инфекции следу
ет провести дифференциальную 
диагностику, чтобы уменьшить 
микробную и вирусную нагрузку 
на  кожу в  частности и  организм 
в  целом, а  также восстановить 
кожный барьер.
Для контроля над обострением, 
безусловно, нужны топические 
стероиды. Они являются тера
пией первой линии. Кроме того, 
их можно варьировать по классам 
в зависимости от тяжести процес
са и локализации высыпаний.
В дополнение к стероидам должны 
назначаться эмоленты различных 
классов, доказавшие свою эффек
тивность. Неприменение эмолен
тов у пациентов с АтД будет счи
таться врачебной ошибкой.
Далее М.М. Кохан отметила, что 
пациенты или их родители часто 
отказываются от  лечения  гор
мональными препаратами (сте
роидофобия). Так, более 70% 
пациентов выражают опасения 
по поводу топических глюкокор
тикостероидов, 36% – признают
ся в отсутствии приверженности 
лечению. 40% родителей воспри
нимают  глюкокортикостероид
ные кремы и  мази как опасные, 
20%  – считают их слишком 
опасными для детей. При этом 
степень стероидофобии пациен
тов или их родителей не  корре

лирует с  тяжестью атопичес
кого дерматита. И  при легких 
формах заболевания, и при тяже
лых они предпочитают лечить 
ся без стероидов.
Однако стероидофобией страдают 
и  некоторые врачи. Для преодо
ления врачебной стероидофобии 
необходимо повышать уровень 
знаний о  топических  глюкокор
тикостероидах и  накапливать 
собственный позитивный опыт 
такой терапии.
Одним из стероидов, который соот
ветствует всем требованиям эффек
тивности и безопасности, является 
Адвантан®. Профессор М.М. Кохан 
подчеркнула, что особенностью 
препарата Адвантан® является то, 
что он выпускается в четырех лекар
ственных формах (эмульсия, крем, 
мазь и  жирная мазь). «Эмульсия 
и жирная мазь Адвантан® остаются 
недооцененными опциями и назна
чаются редко»,  – констатировала 
выступающая.
Для преодоления стероидофобии 
у пациентов или их родителей не
обходимо повышать уровень их 
знаний о  болезни и  лекарствах, 
разъяснять особенности лечения 
и механизмы воздействия, обучать 
режимам безопасной терапии 
и контролировать ход лечения.
В  настоящее время появились 
новые препараты нестероидного 
действия, одними из которых явля
ются топические ингибиторы каль
циневрина (таблица). Установлено, 
что топические ингибиторы каль
циневрина оказывают умеренный 
местный иммуносупрессивный 
эффект. С 2014 г., согласно клини
ческим рекомендациям ряда стран, 
они показаны при АтД для кур
сового и  длительного интермит 
тирующего применения. Именно 
тогда впервые появился термин 
«проактивная терапия».
В  2014  г. было доказано, что то
пические ингибиторы кальцине
врина не являются антагонистами 
стероидов. Их можно применять 

и одновременно, и последователь 
но. Позднее опасения о  том, что 
топические ингибиторы кальци
неврина могут повышать риск ин
фекционных осложнений и ухуд
шать их течение у атопиков, были 
опровергнуты. Затем появились 
данные о  способности топиче
ских ингибиторов кальциневрина 
не только оказывать противовос
палительное действие, но и улуч
шать функции кожи.
В последних рекомендациях по ле
чению больных АтД указано, что 
не надо бояться топических инги
биторов кальциневрина – их при
менение возможно в деликатных 
зонах. В других зонах можно ис
пользовать топические глюкокор
тикостероиды.
На  сегодняшний день целесо
образность проактивной терапии 

Использование топических ингибиторов кальциневрина 
при атопическом дерматите
№ п/п Описание
1 Показаны как для курсового, так и для 

длительного применения у детей и взрослых
2 Применяются на активно пораженные участки 

кожи, в том числе для ограничения использования 
топических глюкокортикостероидов

3 Могут вызывать кратковременное жжение 
и зуд, что можно минимизировать с помощью 
топических глюкокортикостероидов

4 Проактивная терапия топическими ингибиторами 
кальциневрина предотвращает рецидивы

5 Сочетаются с топическими 
глюкокортикостероидами

6 Не ассоциируются с повышением частоты 
возникновения вирусных поражений кожи
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АтД с  использованием и  топи
ческих стероидов, и  топических 
ингибиторов кальциневрина 
подтверждена многими работа
ми. При этом сочетанная терапия 
оказалась более эффективной, чем 
последовательная. Использование 
двух классов препаратов на участ
ках кожи, склонных к  атрофии, 
значительно улучшало  эффектив
ность и безопасность лечения. Для 
минимизации побочных реакций 
топических ингибиторов кальци
неврина сначала рекомендована 
терапия топическими  глюкокор
тикостероидами коротким курсом 
при наиболее острых проявлениях 
АтД (рис. 5). При этом проактив
ная терапия топическими глюко
кортикостероидами возможна до 
16 недель, с такролимусом (топи
ческим ингибитором кальцине
врина) – до одного года.
Доказано, что Протопик® (такро
лимус) действует на  нескольких 
этапах воспалительного каскада, 
снижает воспаление в дерме и эпи
дермисе, уменьшает зуд и восста
навливает баланс микробов и пеп
тидов кожи.
Протопик® снижает количествен
ную и  качественную потребность 
в Тh2. Он предотвращает выработку 
иммуноглобулина, хемоаттракцию 
и активацию других иммунокомпе
тентных клеток, а также ингибирует 
воспалительный потенциал тучных 
клеток и базофилов.
Согласно результатам рандомизи
рованных многоцентровых срав
нительных исследований, при 
АтД Протопик® так же эффекти
вен, как и  бетаметазона валерат. 
Установлено, что терапия препа
ратом Протопик® характеризу
ется быстрым началом действия, 

по  эффективности сопоставима 
с  эффективностью глюкокортико
стероидов. Дальнейшие исследо
вания показали, что Протопик® 
в отличие от бетаметазона валера
та не только не меняет, а наоборот, 
улучшает свойства кожного барьера 
у  пациентов с  АтД. При этом при 
длительном применении бетамета
зона валерат увеличивает утрату во
ды, а Протопик®, напротив, снижает.
Исследования,  проведенные 
в  Уральском научноисследовате
льском институте дерматовенероло
гии и иммунопатологии с участием 
взрослых и  детей с  АтД, подтвер
дили эффективность проактивной 
терапии. На основании этого опыта 
российские ученые разработали ал
горитм лечения пациентов со сред
нетяжелым и тяжелым АтД, который 
включает реактивную и проактив
ную терапию (после достижения ре
миссии) в течение трех – шести или 
12 месяцев. Проактивная терапия 
предусматривает применение акти
вного противовоспалительного пре
парата, такого как Протопик®, в соче
тании с активным базовым уходом.

Кроме того,  разработанная 
учеными схема проактивной 
терапии позволяет продлить 
ремиссию в  полтора  – два ра
за у  взрослых и  в два с  полови
ной – три раза у детей. Докладчик 
подчеркнула, что два топиче
ских ингибитора, среди которых 
Протопик®, признаны более си
льной терапией, которая реко
мендуется больным со  средне
тяжелым и  тяжелым АтД. Более 
слабый пимекролимус показан 
при легком и среднетяжелом ато
пическом дерматите.
В  конце выступления профессор 
М.М. Кохан подчеркнула, что про
активная терапия открывает новые 
возможности не только для эффек
тивного лечения обострений, 
но  и для поддержания ремиссии 
у пациентов с АтД. Для поддержа
ния длительной клинической ре
миссии эффективной и безопасной 
является мазь Протопик® – у детей 
0,03%ная, у взрослых 0,10%ная.
В то же время при лечении атопи
ческого дерматита нельзя забыва
ть о стероидах. В настоящее время 
есть современные эффективные 
и  безопасные стероиды, такие 
как Адвантан®, представленный 
в четырех лекарственных формах. 
Кроме того, терапевтический арсе
нал пополнился топическими ин
гибиторами кальциневрина.
В заключение выступающая поре
комендовала врачам приобрести 
собственный опыт в лечении этого 
заболевания.  

Доказано, что Протопик® действует на нескольких этапах 
воспалительного каскада, снижает воспаление в дерме 
и эпидермисе, уменьшает зуд и восстанавливает баланс 
микробов и пептидов кожи.
Протопик® в отличие от бетаметазона валерата не только 
не меняет, а наоборот, улучшает свойства кожного барьера 
у пациентов с АтД. При этом при длительном применении 
бетаметазона валерат увеличивает утрату воды, 
а Протопик®, напротив, снижает

Доказано, что Протопик® действует на нескольких этапах 
воспалительного каскада, снижает воспаление в дерме 
Доказано, что Протопик® действует на нескольких этапах 
воспалительного каскада, снижает воспаление в дерме 
и эпидермисе, уменьшает зуд и восстанавливает баланс 

у пациентов с АтД. При этом при длительном применении 

Рис. 5. Особенности комбинированной терапии атопического дерматита 
топическими глюкокортикостероидами и топическими ингибиторами 
кальциневрина

Комбинированная терапия атопического дерматита
 ■ Короткий курс топических глюкокортикостероидов, далее топические 

ингибиторы кальциневрина, чтобы минимизировать побочные реакции 
последних 

 ■ Совместное использование на участках, склонных к атрофии (лицо, 
аногенитальная область, складки кожи), для повышения эффективности 
и безопасности топической терапии
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Уважаемые коллеги! 

Открыта ранняя регистрация на III Всероссийский научно-образовательный конгресс с международным участием 
«Онкорадиология, лучевая диагностика и терапия» 
Ранняя регистрация возможна по ссылке  
https://oncoradiology.ru/ru/registratsiya.html  
до 13 октября 2019 г. 

Место проведения
Отель Holiday Inn Moscow Sokolniki, Москва, ул. Русаковская, д. 24 

Организаторы
 • НМИЦ онкологии им. Н.Н. Блохина
 • Российское общество рентгенологов и радиологов
 • Ассоциация онкологов России
 • Санкт-Петербургское радиологическое общество
 • Российское общество интервенционных онкорадиологов
 • Национальный центр онкорадиологической компетенции
 • Онкологическое общество молекулярной визуализации
 • Ассоциация медицинских физиков России
 • Общество ядерной медицины
 • Российская ассоциация специалистов УЗИ в медицине

Президент конгресса академик РАН, проф. А.В. Важенин   
Председатель оргкомитета академик РАН, проф. Б.И. Долгушин

В программе конгресса:
 • школы: 

 Ĕ «Стандарты лучевой диагностики в онкологии»
 Ĕ  «Интервенционная радиология в онкологии»
 Ĕ  ряд школ по медицинской экономике, онкоурологии, лучевой диагностике, брахитерапии 

ОФЭКТ/КТ в онкологии и др.
 • научно-практические конференции: 

 Ĕ «Лучевая терапия в онкологии»
 Ĕ VII НП конференция с международным участием «ПЭТ в онкологии», а также круглый стол технических 

специалистов ПЭТ
 Ĕ  III НП конференция памяти проф. С.А. Бальтера «УЗД в онкологии»
 Ĕ «Медицинская физика в онкологии»

 • круглый стол «Экспериментальные исследования в лучевой диагностике и терапии опухолей»
 • научные секции:

 Ĕ для инженеров, технологов и медицинских физиков
 Ĕ для специалистов-разработчиков и инженеров-эксплуатационников
 Ĕ для производителей медицинской техники и технологий

 • выставка медицинской техники для лучевой диагностики и лучевой терапии, технологий, инструментария 
и расходных материалов

Приглашаем принять участие во всероссийской олимпиаде по лучевой диагностике для ординаторов 
http://oncoradiology.ru/ru/uchastnikam.html 
Программа конгресса будет сформирована как образовательное мероприятие и подана на рецензирование 
и оценку в системе непрерывного медицинского образования (НМО)
Более подробная информация на сайте http://oncoradiology.ru/ 

III Всероссийский научно-образовательный конгресс 
с международным участием  
«Онкорадиология, лучевая диагностика и терапия» 
14–15 февраля 2020 г. 

Контакты: Лаптева Мария, mglapteva@inbox.ru 
Исполнительный директор РОО «Санкт-Петербургское радиологическое общество» 

Даниелян Наталья Владимировна, +7 (911) 904 98-58, spbra.org@gmail.com 

Приём тезисов на устное 
выступление открыт  

до 28 октября 2019 г.
Тезисы для публикации 
в сборнике материалов 

конгресса, a также заявки 
на участие в олимпиаде 

принимаются  
до 27 декабря 2019 г.
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