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использование кремов, содержащих вещества ретиноиды и третиноин, для 
лечения акне и других кожных заболеваний несет в себе высокий риск 

смерти, показали клинические испытания Университета Брауна.
Семилетний обзор включал свыше тысячи человек. Ученые заметили стати-
стически значимое число случаев смерти после применения кремов на основе 
этих веществ, учитывая факторы риска возраста, курения и других медицин-
ских условий: 108 пациентов скончались в лечебной группе и 76 – в контроль-
ной. Хотя американские дерматологи не уверены, что именно компоненты 
лечебных мазей могут привести к летальному исходу, медиков насторожили 
высокие уровни смертности именно среди тех людей, которые лечились при 
помощи ретиноидно-содержащих веществ. Также не установлено, есть ли 

связь между количеством и частотой используемого крема и побочными эф-
фектами для здоровья. 
Потенциал ретиноидных соединений рассматривался для предотвращения 
кожных злокачественных поражений, включая серьезную угревую сыпь и рак 
кожи. Терапевты считают, что анализируемые сильнодействующие вещества 
необходимо использовать с осторожностью, так как ретиноиды и третиноины 
обладают активным воздействием на дерму. Для получения точных резуль-
татов клиницисты планируют провести более детальные исследования, так 
как данный обзор не был сосредоточен конкретно на выявлении риска смерти 
из-за составов.

Источник: Ami-tass.ru

Процесс старения человека отражается сильнее или, по крайней мере, за-
метнее всего на его коже. Внутренние механизмы старения кожи, влияние 

старения организма в целом на наружный кожный покров исследованы пока 
недостаточно. Особый интерес в этом смысле представляют сальные желе-
зы  – их клетки производят липиды, придающие молодой коже упругость, 
эластичность и шелковистость.
«Сальные железы синтезируют множество гормонов, гораздо больше, чем 
другие клетки кожи», – поясняет дерматолог Евгения Макрантонаки, сотруд-
ница Института фармакологии и токсикологии берлинской клиники Charit. 
Исследовательница сосредоточила свое внимание именно на гормональном 
обмене, поскольку он играет ключевую роль в процессах естественного ста-
рения. С возрастом концентрация эстрогенов, андрогенов и факторов роста 
в крови понижается, и это отражается на клетках кожи, однако конкретные 
механизмы такого воздействия во многом оставались загадкой для исследо-
вателей.  Евгения Макрантонаки решила воспроизвести процесс гормональ-
ного старения в лабораторных условиях – на культурах клеток кожи. При этом 
в одну чашку Петри с клетками сальной железы исследовательница добавила 
коктейль из важнейших гормонов в концентрациях, типичных для 20-летних 
женщин, в другую – гормональный коктейль, характерный для 60-летних 
женщин. Сравнив между собой клетки, культивированные в этих двух сре-

дах, Евгения Макрантонаки обнаружила нечто совершенно неожиданное. 
«Наш гормональный коктейль повлиял также на те гены, которым обычно 
активность свойственна лишь в нервных клетках, – говорит Евгения Макран-
тонаки. – У этих генов менялась способность к транскрипции в зависимости 
от гормональной среды, в которой культивировались клетки. Самое же инте-
ресное заключается в том, что среди этих генов оказались и те, что причастны 
к развитию нейродегенеративных заболеваний. Получается, что клетки кожи 
могут служить источником информации о состоянии нервной системы». Ины-
ми словами, гены, ответственные за развитие болезни Паркинсона и болезни 
Альцгеймера, вдруг оказались активными и в клетках кожи. Это первый – 
пусть пока и косвенный – признак того, что возникновение этих возрастных 
заболеваний может быть связано со снижающейся концентрацией гормонов в 
крови. Но самое перспективное, по мнению медиков, – это идея использовать 
клетки кожи для диагностики заболеваний нервной системы. Изъятие пробы 
кожи – процедура гораздо более легкая и для врача, и для пациента, чем би-
опсия нервной ткани. Уже не говоря о том, насколько упростится и ускорится 
разработка новых лекарственных препаратов для терапии болезни Альцгей-
мера или болезни Паркинсона, если их испытания на эффективность и безо-
пасность можно будет проводить на клетках кожи в клеточных культурах.

Источник: Dw-world.de

Разработана подушка для лечения 
угревой сыпи 

А мериканская компания Precision Fabrics Group разработала подушку 
для лечения угревой сыпи. Терапевтический эффект достигается за 

счет того, что она содержит противомикробный препарат и изготовле-
на из материала, не раздражающего воспаленную кожу лица.
Материал противоугревой подушки изготовлен из равных количеств 
нейлона и полиэстера. Гладкая поверхность этого материала на ощупь 
напоминает шелк и не вызывает раздражения воспаленной кожи 
лица, что ускоряет заживление высыпаний и уменьшает механиче-
ское распространение вызывающей их бактерии Propionibacterium 
acnes. Помимо этого материал подушки содержит противомикробное 
вещество, активное в отношении этого микроба. Дерматологи, прини-
мавшие участие в разработке подушки, заявили, что терапевтический 
эффект достигается за 12 недель ее использования.

Источник: Medportal.ru

Экзема – новая эпидемия XXI века  

По оценкам врачей, около 5,8 миллиона человек заболели экземой 
в 2005 году, что свидетельствует об увеличении роста заболева-

ния на 42% по сравнению с 2001 годом. Исследователи под руко-
водством профессора Азиза Шейха в Эдинбургском университете, 
заявляют, что показатели продолжат расти: «Экзема в настоящее 
время является одним из наиболее распространенных хронических 
заболеваний среди британцев». Экологические факторы, в том чис-
ле частота принятия душа и ванн, использование мыла и моющих 
средств, возможно, способствуют росту заболеваемости, наряду с 
улучшением информированности и диагностики. К 2005 году один 
из девяти британцев столкнулся с проявлением заболевания. Самый 
высокий показатель поражаемости кожи у детей в возрасте от пяти 
до девяти лет. За последние 5 лет заболеваемость экземой увеличи-
лась на 57%, составив 13,7 миллиона человек к 2005 году. 

Источник: MIGnews.com

Кремы от акне могут быть смертельно опасны

Кожа как зеркало нервной системы

4 www.webmed.ru
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Б актерии на поверхности кожи необходимы для поддержания здорового балан-
са кожи, доказали врачи Калифорнийского университета. Полезные бактерии 

препятствуют чрезмерному воспалению после физических повреждений, травм 
или раны, утверждают американские дерматологи. Врачи нашли ранее неиз-
вестные молекулярные основы для понимания работы полезных бактерий, что 
в перспективе позволит создать новые лекарственные подходы к лечению вос-
палительных заболеваний кожи. 
В конце 1980-х годов в медицинском сообществе была введена так называемая 
«гипотеза гигиены», согласно которой отсутствие воздействия инфекционных 
агентов и микроорганизмов в детстве повышает восприимчивость к болезням 
из-за изменения реакции иммунной системы на всевозможные патогены. Как 
объясняет доктор Ричард Л. Галло, нормальная микрофлора кожи включает в 

себя определенные виды микроскопических и обычно безвредных бактерий, та-
ких как стафилококк. Когда они присутствуют в эпидермисе, бактерии вызывают 
воспалительный ответ иммунных функций, но не инициируют само воспаление. 
Ученые идентифицировали механизм, посредством которого стафилококки по-
давляют кожное воспаление: это происходит при посредничестве молекулы под 
названием LTA, действующей на кератиноциты – первичные типы клеток, встре-
чающиеся на поверхности эпидермиса. Кроме того, обнаружено, что активация 
рецепторов TLR3 необходима для нормального восстановления кожи после 
травм. Кератиноциты активируют TLR3, чтобы поддерживать нормальную вос-
палительную реакцию на повреждение, поэтому кожному эпителию необходимы 
такие рецепторы, а микрофлора кожи помогает регулировать такой иммунно-
воспалительный ответ организма. 

Источник: Ami-tass.ru

Витамин С защищает кожу от старения, повреждений и рака

в итамин С обладает важными защитными функциями для клеток эпидермиса и 
приводит к лучшей регенерации кожной ткани, показало исследование ученых 

Университета Лестера (Великобритания) и Института молекулярной и клеточной 
биологии (Португалия). 
Согласно полученным результатам, одна из форм витамина С способствует за-
живлению ран и помогает защитить ДНК клеток кожи от повреждения, в том чис-
ле и от ультрафиолетового излучения, которое несут в себе генотоксичные аген-
ты, ответственные за рак кожи и образование вредных свободных радикалов. 
В лабораторных тестах дерматологи проанализировали влияние производного 
витамина C – аскорбиновой кислоты 2-фосфат (AA2P) – в фибробластах кожи и 
наблюдали, какие гены активируются веществом в клетках соединительной тка-
ни. Было установлено, что витамин С стимулирует фибробласты для деления и 

распространения в пораженные области и повышает их способность лечить по-
тенциально мутагенные поражения ДНК. 
Механизм, открытый исследователями, позволяет понять, каким образом ви-
тамин С может поддерживать здоровье кожи, содействуя заживлению ран и 
блокируя процессы окисления в ДНК дермы. Для косметологической промыш-
ленности открытие имеет важное значение: известно, что свободные радикалы 
вызывают преждевременное старение кожи, а антиоксиданты типа витамина 
С противостоят разрушающему воздействию этих соединений, говорят врачи. 
Таким образом, был сделан вывод, что витамин С позволит разработать более 
эффективные средства от старения кожи, препараты для лечения кожных пора-
жений, а также поможет бороться с раком кожи.

Источник: Ami-tass.ru

Бактерии необходимы для здоровья кожи

Разработан новый крем для лечения ран 
и экземы 

Голландские ученые разработали крем для лечения ран и экземы, напо-
минающий по составу первородную смазку, которая покрывает тело пло-

да во время внутриутробного развития.
Натуральная первородная смазка (сыровидная смазка, верникс) содержит 
смесь жирных кислот, предохраняющую кожу плода от действия около-
плодных вод. Кроме того, в ней находятся отмершие роговые клетки, спо-
собные впитывать и постепенно высвобождать большое количество воды. 
Сочетание этих факторов обеспечивает механическую защиту кожи плода 
и не допускает ее пересыхания или, наоборот, чрезмерного увлажнения.
Ученые из Лейденского университета в Нидерландах разработали крем, 
по составу и эффектам напоминающий первородную смазку. В его состав 
вошли различные жирные вещества, включая ланолин, жирные кислоты, 
керамиды и холестерин, а также частицы гидрогеля, удерживающие влагу. 
В эксперименте на мышах повреждения кожи, смазанные этим кремом, 
заживали в три раза быстрее, чем в отсутствие лечения.
По словам разработчиков, крем также можно использовать в терапии эк-
земы. Кроме того, в его состав можно ввести различные противомикроб-
ные препараты для лечения кожных инфекций. 

Источник: Medportal.ru

На коже человека обитает 
в 100 раз больше видов бактерий, 
чем считалось раньше    

Большая часть бактерий, живущих на нашей коже, не приносит 
вреда – напротив, они препятствуют инфицированию более опас-

ными микробами, подчеркнула автор исследования Джулия Сегр из 
US National Human Genome Research Institute в Бетесде, штат Мэри-
ленд. «Гигиена – дело хорошее, но излишняя чистота не обязательно 
залог здоровья», – заметила исследовательница. 
Больше всего разных видов бактерий – в среднем 44 – обитает на 
предплечье, а меньше всего – за ухом, выяснили ученые. В целом 
кожу человека можно поделить на три экологических ареала – влаж-
ный, жирный и сухой. Жирные участки – крылья носа и брови – на-
селены довольно однородными видами бактерий. Влажные участки 
расположены внутри носа, между пальцами и в промежности, а 
сухие – это, например, ладони и ягодицы. Доктор Сегр надеется, что 
ее результаты помогут разгадать сложный комплекс генетических и 
экологических факторов, которые вызывают дерматологические за-
болевания.  

Источник: Medlinks.ru
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Псориаз – причина серьезных психологических проблем, повод 
для самоизоляции и социальной дезадаптации. не случайно 
до 5% больных псориазом страдают выраженными депрессив-
ными расстройствами и в ряде случаев помышляют о суициде. 
в  свою очередь, переживания и эмоциональное напряжение, 
психогенные факторы (более 50% больных псориазом связы-
вают его развитие с тяжелыми психическими потрясениями, 
выраженными негативными эмоциями), снижающие качество 
жизни больных псориазом, отрицательно влияют на течение 
патологического процесса и эффективность терапии псориаза.

6

Возможности Гептрала® 
в лечении тяжелых форм псориаза 

отя причина псориаза до 
сих пор не установлена, 
он считается мультифак-

торным заболеванием, обуслов-
ленным генетическими и средовы-
ми факторами (6, 7, 13): экзогенны-

ми (ультрафиолетовая радиация, 
рентгеновские лучи, химические 
ожоги, токсические воздействия, 
воспалительные дерматозы – опо-
ясывающий лишай, розовый ли-
шай, аллергический дерматит, по-
ложительные кожные тесты и др.) 
и эндогенными (очаги фокальной 
инфекции, вызванные золотистым 
стафилококком или стрептокок-
ком, такими как тонзиллит, сину-
сит, холецистит, аднексит, пиело-
нефрит и др.). При этом более 50% 
больных псориазом связывают его 
развитие с тяжелыми психически-
ми потрясениями, выраженными 
негативными эмоциями (6).

С другой стороны, и сам псориаз – 
причина серьезных психологиче-
ских проблем, повод для самоизо-
ляции и социальной дезадаптации. 
Не случайно до 5% больных псо-
риазом страдают выраженными 
депрессивными расстройствами и в 
ряде случаев помышляют о суициде 
(13). В свою очередь, переживания 
и эмоциональное напряжение, пси-
хогенные факторы, снижающие ка-
чество жизни больных псориазом, 

отрицательно влияют на течение 
патологического процесса и эффек-
тивность терапии псориаза (8, 14).

В патогенезе псориаза важная 
роль отводится первичному во-
влечению в патологический про-
цесс Т-лимфоцитов со вторичной 
активацией и пролиферацией 
кератиноцитов. Активация С04+Т-
лимфоцитов индуцирует целый 
ряд иммунологических реакций, в 
том числе активацию макрофагов, 
синтезирующих широкий спектр 
противовоспалительных медиато-
ров, в первую очередь цитокинов, 
таких как фактор некроза опу-
холи  α (ФНОα) и интерлейкин-1. 
Псориаз, особенно в прогресси-
рующей стадии, характеризуется 
увеличением в крови содержания 
иммунных комплексов, вследствие 
повышения их продукции, нару-
шения деградации и элиминации. 
При существенном повышении 
концентрации иммунных комплек-
сов в крови они откладываются 
в коже, почках и других органах, 
приводя к развитию эндотокси-
коза с повреждающим действием 
на различные органы-мишени и 
формированию полиорганной па-
тологии. Наиболее часто сообща-
ется о поражении при псориазе 
опорно-двигательного аппарата, 
сердечно-сосудистой системы, пи-
щеварительного тракта, изменени-
ях печени и почек (6, 7, 13).

Что касается лечения, то при 
ограниченных формах псориаза 
применяют в основном наруж-
ные препараты: глюкокортикоиды 
(Элоком С и др.), физиотерапию 
(селективная фототерапия и др.).

Х

В.А. МОЛОЧКОВ, 
Н.М. МЫЛОВ, 

Е.И. ТРЕТЬЯКОВА, 
Т.А. АНДРЕЕВА 

МОНИКИ 
им М.Ф. Владимирского, 

ММА им. И.М. Сеченова

Псориаз – длительно существующее 
воспалительное заболевание кожи, 

характеризующееся гиперпролиферацией 
эпидермальных клеток, нарушением 

кератинизации, воспалением в дерме, 
патологическими изменениями опорно-

двигательного аппарата, внутренних органов 
и нервной системы. Им болеют 1-5% населения. 

Доля псориаза среди амбулаторных больных 
дерматологического профиля составляет 

около 5%, а в структуре дерматологической 
заболеваемости – около 40% (2, 3, 6, 7, 

13). Особенностью современного периода 
является нарастание частоты тяжелых, 

приводящих к инвалидности и летальному 
исходу форм болезни, включая псориатическую 

эритродермию, артропатический и 
пустулезные формы псориаза (6, 13).
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Таблица 1. Характеристика рентгенологических особенностей 
псориатического полиартрита

Рентгенологические признаки Количество больных
Околосуставной остеопороз 13
Сужение суставной щели 14
Эрозии 7
Остеолиз 4
Костные анкилозы 7
(Под)вывихи 2
Сакроилеит 6
Синдесмофиты 8
Деструкция позвонков 4
Кальцинаты мягких тканей 3
Всего больных 15

7

При распространенном псориа-
зе (PASI >10 баллов) и его тяжелых 
клинических формах проводится 
комплексная наружная и систем-
ная терапия (1, 5, 8, 9, 14).

Особое место в системной тера-
пии псориаза принадлежит супрес-
сивным (снижение пролифератив-
ной активности кератиноцитов, 
нормализация их дифференциров-
ки, подавление иммунных реакций 
в дерме, устранение дисбаланса 
между противовоспалительными и 
провоспалительными цитокинами) 
препаратам (Циклоспорин, Мето-
трексат, синтетические ретинои-
ды, антицитокиновые препараты, 
глюкокортикоиды). Однако, ввиду 
метаболизации в печени, они могут 
приводить к изменениям состоя-
ния и функции этого органа (в част-
ности, применение Метотрексата в 
высоких дозах приводит к острому 
повреждению гепатоцитов, а дли-
тельное его применение в низких 
дозах – к развитию фиброза пе-
чени). Ввиду гепатотоксичности 
иммуносупрессивную терапию 
псориаза следует сопровождать 
применением гепатопротекторов 
(10-12). Это важно и с учетом изна-
чального наличия при псориазе па-
тологии гепатобилиарной системы. 
Кроме того, поскольку печень уча-
ствует в метаболизме и выведении 
большинства иммуносупрессивных 
средств, токсическое поражение 
печени и снижение эффективности 
ферментных систем (монооксидаз) 
приводит к нарушению клиренса 
и увеличению токсичности послед-
них (4).

В качестве сопроводительной 
терапии при применении иммуно-
супрессивных препаратов с целью 
минимизации их гепатотоксично-
сти используется Гептрал® (адеме-
тионин, соль SD-4) – биологически 
активное соединение, оказываю-
щее холеретическое и холекине-
тическое действие, обладающее 
дезинтоксикационным, регенери-
рующим, антиоксидантным, анти-
фиброзным и нейропротективным 
свойствами. При лекарственном 
поражении печени Гептрал® пре-
дотвращает прогрессирование хо-
лестаза, нейтрализует свободные 

кислородные радикалы, снижает 
восприимчивость к окислитель-
ному стрессу, оказывает стабили-
зирующее действие на клеточные 
мембраны гепатоцитов. 

Ввиду частого наличия при псо-
риазе повышенной тревожности и 
склонности к невротическим реак-
циям, важно, что Гептрал® является 
гепатопротектором с антидепрес-
сивным эффектом. Являясь атипич-
ным антидепрессантом, Гептрал® 
оказывает также стабилизирующее 
влияние на уровень нейротранс-
миттеров и эффективен при рекур-
рентных (эндогенной и невроти-
ческой) депрессиях, резистентных 
к амитриптилину. Его антидепрес-
сивная активность проявляется по-
степенно, начиная с конца первой 
недели лечения и стабилизируется 
в течение 2 недель. Гептрал® повы-
шает синтез протеогликанов и обе-
спечивает частичную регенерацию 
хрящевой ткани и в связи с этим 
используется при псориатическом 
артрите. Его применение приводит 
к снижению болевого синдрома, 
сопоставимому с эффектом несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов, причем при практиче-
ски полном отсутствии побочных 
эффектов (4, 10-12).

При необходимости интенсивной 
терапии Гептрал® назначается вну-
тримышечно или внутривенно в 
суточной дозе 400-800 мг (1-2 фла-
кона) ежедневно в течение 2-3 не-
дель. При поддерживающей тера-
пии он назначается внутрь в суточ-
ной дозе 800-1600 мг (2-4 таблетки) 

в течение 2-4 недель.
По данным S. Neri и соавторов 

(2002), добавление Гептрала® 
(400  мг/сут.) к терапии Циклоспо-
рином (10 мг/кг/сут.) достоверно 
позволяет предотвратить разви-
тие гепатотоксичности (11).

Мы применили Гептрал® в ле-
чении 15 больных распростра-
ненным вульгарным псориазом 
(8  мужчин и 7 женщин в возрасте 
от 27 до 63 лет, в среднем 43 года), 
индекс PASI у которых варьировал 
от 18 до 24 ед. (в среднем 21 ед.); в 
каждом случае имел место псориа-
тический полиартрит с поражени-
ем от 2 до 9 суставов (в среднем 
5  суставов). У 7 пациентов был 
повышен уровень аланиновых и 
аспарагиновых трансаминаз.

У пациентов, находившихся под 
нашим наблюдением, при анализе 
рентгенограмм суставов и позво-
ночника были выявлены следую-
щие признаки: околосуставной 
остеопороз, сужение суставной 
щели, эрозии костей, остеолиз, 
костные анкилозы, разнонаправ-
ленные (под)вывихи, сакроилеит, 
синдесмофиты, деструкция по-
звонков, кальцинаты мягких тка-
ней (таблица 1).

Лечение проводилось в отделе-
нии дерматовенерологии и дерма-
тоонкологии МОНИКИ. Гептрал на-
значался в комплексной терапии в 
течение 14 дней внутривенно по 
400 мг/сут., затем в течение 2-4 не-
дель per os по 800 мг/сут.

Комплексное лечение проводи-
лось: тиосульфатом натрия (вну-

www.webmed.ru
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тривенно 30% р-р по 10 мл через 
день – 10 инъекций), витамином 
С (per os 0,5 г 2 раза в сутки), ни-
котиновой кислотой (per os 0,05  г 
3 раза в сутки), метотрексатом 
(per  os 15  мг/нед), диклофенаком 
или индометацином (per os 1 табл. 
2-3 раза в сутки), наружной тера-
пией (мометазон, 2% салициловый 
вазелин), фотофорезом (с панто-
ником – 10-15 процедур). Положи-
тельный клинический эффект был 
отмечен у всех пациентов.

Положительная динамика патоло-
гического процесса происходила 
уже после 2-3 инъекций препарата 
(через 5 ± 1,5 дней) и характеризо-
валась прекращением появления 
новых высыпаний, уменьшением 
инфильтрации, гиперемии, шелу-
шения, экссудации, площади пора-
жения кожи. 

В течении 4-5 недель примене-
ния Гептрала индекс PASI снизился 
в среднем до 12 ед., т.е. в 1,75 раза. 
Снижение индекса PASI на 75% на 
фоне терапии Гептралом отмечено 
на 5-й неделе у 13 пациентов (88%), 
а снижение на 50% – у 2 пациентов 
(12%).

Следует особо отметить, что 

Гептрал® обрывал прогресси-
рующую стадию псориаза у трех 
больных тяжелыми формами этого 
заболевания, у которых до этого 
на протяжении многих месяцев 
и лет не наблюдалось клинико-
морфологической ремиссии даже 
на фоне приема цитостатиков или 
глюкокортикостероидов.

После 4-5-недельного курса ле-
чения Гептралом® также отмеча-
лось улучшение со стороны су-
ставного процесса: значительное 
уменьшение вплоть до полного ис-
чезновения болей воспалительно-
го характера, болезненности при 
пальпации, припухлости, утрен-
ней скованности в суставах, уве-
личение в них амплитуды движе-
ния, нормализация СОЭ и уровня 
С-реактивного белка, что позволи-
ло 14 (95%) больных полностью от-
менить нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП).

Антидепрессивное действие Геп-
трала® отмечалось уже на 1-3-й 
день после начала его примене-
ния (в среднем через 3 ± 0,2 дня), 
нейропротекторное действие (со-
провождающееся улучшением на-
строения) отмечалось на 5-7-й дни 

(в среднем через 6 ± 1,5 дней). При-
чем эффект Гептрала® отмечался 
у 3 больных, лечение депрессии у 
которых амитриптилином было не-
эффективно.

Уменьшение болей в суставах, 
в результате регенерирующего 
свойства Гептрала, отмечалось у 
5 пациентов (33%) на 4-7-й день 
(в  среднем через 5 ± 1,2 дней) те-
рапии. При этом полностью боли 
прекратились у 10 пациентов (67%). 
Это позволило у 14 пациентов (95%) 
отменить терапию НПВП.

Дезинтоксикационное действие 
Гептрала® проявлялось снижением 
гепатотоксичности от Метотрексата 
(нормализация уровня аланиновых 
и аспарагиновых трансаминаз) у 
7 больных (100%). 

Переносимость Гептрала® была 
удовлетворительной, побочные эф-
фекты отмечены не были. 

Кроме того, применение препа-
рата привело к устранению абсти-
нентного синдрома (на алкоголь) у 
5 страдавших им пациентов.

Таким образом, Гептрал® – пре-
парат, который может с успехом 
применяться в терапии псориаза 
и с точки зрения необходимости 
элиминации основных провоци-
рующих факторов (синдрома эн-
дотоксикоза – нарушение функции 
гепатобилиарной системы, неста-
бильность психоэмоционального 
статуса, повышенная тревожность, 
депрессия), и как сопроводитель-
ная терапия при лечении иммуно-
супрессивными препаратами для 
минимизации гепатотоксичности, 
а также при нетяжелых вариантах 
псориатического артрита.

Изучение эффективности Гептрала® 
при псориазе и псориатическом 
артрите продолжается. 

Тема номера: терапия псориазаТема номера: терапия псориаза

При лекарственном поражении печени Гептрал® предотвращает 
прогрессирование холестаза, нейтрализует свободные кисло-
родные радикалы, снижает восприимчивость к  окислительно-
му стрессу, оказывает стабилизирующее действие на клеточные 
мембраны гепатоцитов. Гептрал® является гепатопротектором с 
антидепрессивным эффектом. являясь атипичным антидепрес-
сантом, Гептрал® оказывает также стабилизирующее влияние 
на уровень нейротрансмиттеров и эффективен при рекуррент-
ных (эндогенной и невротической) депрессиях, резистентных 
к амитриптилину.
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За рубежом вобэнзим с успехом используется более 50 лет (ин-
фекционистами, терапевтами, ревматологами, хирургами и 
т.д.), а в нашей стране – с 1995 года. Применение его при хрони-
ческом урогенитальном хламидиозе обеспечивает условия для 
физиологического развития воспаления, препятствуя его пере-
ходу в патологическую форму.
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Системная энзимо- и иммунотерапия 
хронического хламидийного 
простатита 

ак известно, микст-ин-
фекция усиливает пато-
генность каждого из 

возбудителей, в связи с чем уро-
генитальный хламидиоз при ней 
течет тяжелее, проявляет боль-
шую устойчивость к противохла-
мидийным антибактериальным 
препаратам, нередко с формиро-
ванием резистентных к ним видов 
возбудителей, включая персисти-

рующие виды Chlamydia trachoma-
tis (3, 5).

В связи с этим, а также исходя 
из важной роли в патогенезе 
хронического урогенитального 
хламидиоза иммунопатологи-
ческих механизмов (с переклю-
чением иммунного ответа с Тh1 
на Тh2, выработкой ИЛ-6, ИЛ-10, 
гиперпродукцией секреторных 
IgG и IgА, снижением выработки 
интерферона-γ (14, 16), стимули-
рующих запуск аутоиммунных 
реакций и остановку клеточного 
цикла возбудителя на стадии ре-
тикулярных телец (3), лечение его 
должно проводиться комплексно: 
противохламидийными антибио-
тиками в сочетании с иммуно- и 
физиотерапией, адекватным мест-
ным лечением, а также системной 
энзимотерапией (СЭТ) (6, 12).

Именно с СЭТ связаны полу-
ченные нами обнадеживающие 
результаты лечения не только 
хронического осложненного уро-
генитального хламидиоза, но и 
персистирующей хламидийной 
инфекции, а также болезни Рейте-
ра III.

Как известно, препараты СЭТ (Во-
бэнзим, Флогэнзим, Вобэ-Мугос Е) 
выпускаются компанией «Мукос 

Фарма», основным из них явля-
ется Вобэнзим (Мuсоs Рharma, 
Германия; регистрационный 
№ 011530/01 от 19.02.2010). За ру-
бежом он с успехом используется 
более 50 лет (инфекционистами, 
терапевтами, ревматологами, хи-
рургами и т.д.), а в нашей стране – 
с 1995 года.

Применение его при хрони-
ческом урогенитальном хлами-
диозе обеспечивает условия для 
физиологического развития вос-
паления, препятствуя его пере-
ходу в патологическую форму, что 
обусловлено бустер-эффектами 
Вобэнзима, характеризующимися:

1. Повышением качества достав-
ки этиотропных препаратов в очаг 
воспаления вследствие:

• улучшения всасывания;
• улучшения микроциркуляции 

крови, в том числе в очаге воспа-
ления;

• конкурентного взаимодей-
ствия с транспортными белками 
крови (α2-макроглобулином и 
др.);

• улучшения доставки антибак-
териальных средств в микробные 
колонии;

• увеличения проницаемости 
мембран.

2. Улучшением условий работы 
антибактериальных препаратов 
за счет:

• усиления некролиза, расще-
пления детрита в очаге воспале-
ния, т.е. усиления эффекта сана-
ции в очаге воспаления;

• снижения кислотности среды 
в очаге воспаления, особенно в 
полостях;

К

В.А. МОЛОЧКОВ, 
А.Е. ГУЩИН, 

А.С. МУГУТДИНОВА, 
Е.В. БАЛЮРА   

МОНИКИ 
им М.Ф. Владимирского, 

Центральный НИИ 
эпидемиологии 

Роспотребнадзора, 
ФППОВ ММА 

им И.М. Сеченова

Урогенитальный хламидиоз – наиболее 
распространенная ИППП (4, 5), обычно 

сопровождающаяся хроническим, торпидным, 
осложненным течением, многоочаговостью 

поражений и частой (> 80%) ассоциацией 
с другими возбудителями мочеполовых 

инфекций (1, 6, 12). Лечение этого 
заболевания должно проводиться комплексно: 

противохламидийными антибиотиками 
в сочетании с иммуно- и физиотерапией, 

адекватным местным лечением, а также 
системной энзимотерапией (СЭТ) (6, 12). 

Именно с СЭТ связаны обнадеживающие 
результаты лечения. Препараты СЭТ 

(Вобэнзим, Флогэнзим, Вобэ-Мугос Е) 
выпускаются компанией «Мукос Фарма», 

основным из них является Вобэнзим.
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Таблица 3. Реактивы для комплектов реагентов «Амплисенс»
Реактив Компоненты

ПЦР-смесь-1, 
расфасованная под воск в 
пробирки объемом 0,2 мл

Раствор, содержащий: праймеры и флуоресцентно-меченные гибриди-
зационные зонды к фрагменту генома выявляемого микроорганизма 
(вируса), дНТФ, Мg2+; раствор находится под воском, расфасованный в 
пластиковые пробирки объемом 0,2 мл

ПЦР-смесь-2 Раствор, содержащий: ТrisHCl, Тwееn 20, термостабильную Таq-
полимеразу

ПКО (положительный 
контрольный образец)

Суспензия рекомбинантного фага X с клонированным фрагментом гено-
ма микроорганизма (вируса), служащим мишенью для амплификации

ДНК-буфер Раствор, содержащий ТrisHCl, ЭДТА, ДНК спермы лосося

Таблица 2. Набор реагентов «ДНК-сорб-АМ»
Реактив Компоненты

Лизирующий раствор Раствор, содержащий:
Хаотропный агент – 6М гуанидин хлорид, ТrisHCl, Тriton Х100

Отмывочный раствор Раствор, содержащий: 50% этанол

Сорбент универсальный Суспензия силики в деионизованной воде

ТЕ-буфер для элюции ДНК Раствор, содержащий: ТrisHCl, ЭДТА

ВКО (внутренний 
контрольный образец)

Суспензия рекомбинантного фага X, содержащего клонированный 
фрагмент ДНК со случайной нуклеотидной последовательностью

Таблица 1. Частота сопутствующей патологии у больных хроническим 
хламидийным простатитом

Диагноз Количество больных

Болезни органов дыхания 12 (24%)

Сердечно-сосудистая система 10 (20%)

ИБС 3 (6%)

Нервная система 15 (30%)

Пищеварительная система 22 (44%)

Болезни органа зрения 13 (26%)

Ревматологические заболевания 11 (22%)

Болезни кожи 5 (10%)

Болезни почек 5 (10%)

Эндокринные заболевания 3 (6%)
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• эффекта очищения клеточной 
мембраны как клетки-хозяина 
(носителя), так и возбудителя.

3. Увеличением экспозиции ан-
тибактериальных препаратов в 
плазме крови и тканях.

Что касается  сервис-эффектов 
Вобэнзима, то они характеризу-
ются: 

• снижением выраженности по-
бочных эффектов этиотропных 
препаратов;

• уменьшением токсичности; 
• гепатопротекторным действи-

ем;
• уменьшением частоты и/или 

выраженности флатуленции, ме-
теоризма, тошноты, болей в жи-
воте, диареи и других эссенциаль-
ных побочных эффектов антибио-
тикотерапии. 

Именно с этими эффектами, 
по данным литературы, связана 
эффективность препарата при 
хроническом хламидийном про-
статите и хроническом мико-
уреаплазмозе (9, 11, 13). В связи с 
этим следует обратить внимание 
на влияние СЭТ на иммунитет, 
которое сводится к стимуляции 
моноцитов-макрофагов, есте-
ственных клеток-киллеров, ци-
тотоксических Т-лимфоцитов и 
регуляции их уровня; регуляции 
уровня цитокинов; снижению 
продукции патогенных иммун-
ных комплексов; регуляции уров-
ня адгезивных молекул, а также 
на его регуляторное влияние на 
перекисное окисление липидов 
и протеинов (лежащее в основе 
многочисленных метаболических 
эффектов, которые с успехом ис-
пользуют в лечении различных 
заболеваний, в том числе инфек-
ционных) (9).

Настоящее исследование осно-
вано на обследовании и лечении 
50 больных хроническим хлами-
дийным простатитом, возраст ко-
торых варьировал от 22 до 65 лет 
(в среднем 34 ± 5,4 года), давность 
заболевания от 0,4 до 10 лет (в 
среднем 3,4 ± 0,2 года). По поводу 
простатита ранее безуспешно ле-
чились 23 (46%) пациента.

В таблице 1 приведен перечень 
сопутствующих заболеваний по 

системам организма.
В среднем на каждого больного 

приходилось 3,4 экстрагениталь-
ных заболевания.

Клиническое обследование па-
циентов проводилось с установ-
лением топического диагноза (ме-
тодами тотальной сухой уретро-
скопии, трансректальной ультра-
сонографии органов малого таза) 
патологического процесса.

Исследование клинического ма-
териала уретры осуществлялось 

методом ПЦР в реальном времени.
Для экстракции ДНК из клиниче-

ского материала, содержащегося 
в транспортной среде, использо-
вали набор реагентов «ДНК-сорб-
АМ» (Рег. Уд. № ФСР 2007/00183),  
состав реактивов которого приве-
ден в таблице 2.

Для проведения амплификации с 
помощью ПЦР с гибридизационно-
флуоресцентной детекцией в 
реальном времени в работе 
были использованы следующие 
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Таблица 5. Частота ассоциаций возбудителей хронического хламидийного 
простатита

C. trachomatis – моноинфекция – 10 (20%)

C. trachomatis + U. urealiticum – 9 (18%)

C. trachomatis + Trichomonas vaginalis + G. vaginalis – 7 (14%)

C. trachomatis + M. genitalium – 6 (12%)

C. trachomatis + U. urealiticum + M. Genitalium + M. hommis + G. vaginalis – 6 (12%) 

C. trachomatis + U. urealiticum + M. genitalium +  V. vaginalis + C. albicans – 5 (10%)

C. trachomatis + M. Genitalium + T. vaginalis + G. vaginalis – 4 (8%)

C. trachomatis + M. genitalium + T. vaginalis + G. vaginalis + C. albicans – 3 (6%)

Таблица 4. Результаты уретроскопии 
больных хроническим хламидийным 

простатитом

Диагноз
Количество 

больных

Хронический тотальный уретрит 50 (100%)

Мягкий инфильтрат передней уретры 32 (64%)

Переходный инфильтрат передней уретры 12 (24%)

Твердый инфильтрат 7 (14%)

Литтреит 17 (34%)

Морганит 25 (50%)

Колликулит 31 (62%)

Поверхностный колликулит 22 (44%)

Эрозивный колликулит 2 (4%)

Интерстициальный колликулит 7 (14%)
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комплекты реагентов:
1. «Амплисенс «Chlamydia 

trachomatis – FL» (Рег. Уд. ФС 
01262006/5660-06);

2. «Амплисенс «Trichomo-
nas vaginalis - FL» (Рег. Уд. № ФС 
01262006/5190-06);

3. «Амплисенс «Мусорlasmа 
genitalium - FL» (Рег. Уд. № ФСР 
2007/00580);

4. «Амплисенс «Ureaрlasmа - FL» 
(Рег. Уд. № ФС 01262006/5668-06);

5. «Амплисенс «Мусорlasmа 
hominis - FL» (Рег. Уд. № ФС 
01262006/5669-06);

6. «Амплисенс «Gardnerella 
vaginalis - FL» (Рег. Уд. № ФС 
01262006/5195-06).

Состав реактивов указанных 
комплектов реагентов приведен в 
таблице 3.

Пробы считались положитель-
ными на наличие ДНК возбудите-

ля, если по каналу «Green» уро-
вень флуоресцентного сигнала в 
клинических образцах был выше 
порога флуоресценции, а в про-
бирке с ОКB не превышал порог 
флуоресценции, при этом в табли-
це отражалось значение порого-
вого цикла амплификации.

Пробы считались отрицательны-
ми на наличие ДНК возбудителя, 
если по каналу «Green» уровень 
флуоресцентного сигнала в кли-
нических образцах был ниже по-
рога флуоресценции, а сигнал по 
каналу «Yellow» (сигнал продукта 
амплификации ВКО) в этих же про-
бах превышал порог флуоресцен-
ции, при этом значения пороговых 
циклов в таблице отсутствовали.

Определение количества Т-лим-
фоцитов и их субпопуляций про-
водилось с помощью монокло-
нальных антител производства 
НПЦ «Медбиоспектр» и «Сорбент» 
(Россия) к дифференцировочным 
и активационным маркерам ме-
тодом проточной цитофлуориме-
трии на приборе «Facscan», США. 
Содержание вышеперечисленных 
цитокинов в сыворотке крови 
определяли методом твердофаз-
ного иммуноферментного анали-
за с чувствительностью 10-20 пг/
мл (Котов А.Ю., 1999) с исполь-
зованием тест-систем, произво-
димых ООО «Цитокин» (Санкт-
Петербург).

РЕЗУльтАты исслЕДОвАния 
и иХ ОБсУЖДЕниЕ

Диагноз хронического простати-
та в каждом случае устанавливал-
ся методами ультрасонографии 

(ТРУЗИ), пальпаторного исследо-
вания предстательной железы и 
исследования ее секрета (варьи-
рование количества лейкоцитов 
от 15 до 100 в поле зрения (х 400).

У 9 (18%) пациентов заболева-
ние протекало бессимптомно, у 
41 (82%) – с постоянными или пе-
риодическими объективными и 
субъективными, в том числе функ-
циональными расстройствами 
(складывавшимися из симптомов 
переднего и заднего уретрита, 
сексуальных расстройств и т.д.). 
В частности, по характеру дизу-
рических расстройств были вы-
делены следующие клинические 
проявления: жжение и рези при 
мочеиспускании – у 31 (62%), вы-
деления из уретры – у 8 (16%), за-
труднения мочеиспускания – 12 
(24%), учащение мочеиспуска-
ния – 13 (26%). Что касается лока-
лизации болевого синдрома, то 
наиболее часто пациенты предъ-
являли жалобы на боли в поясни-
це и крестце – 15 (30%), промеж-
ности – 2 (4%), паху – 6 (12%), уре-
тре – 15 (30%), половом члене – 10 
(20%), внутренней поверхности 
бедер – 16 (32%). Сравнительно 
часто отмечались боли при паль-
пации предстательной железы – 
35 (70%). Основными проявления-
ми сексуальных расстройств были 
снижение эрекции – 15 (30%) и 
преждевременное семяизверже-
ние – 12 (24%). У 26 (52%) мужчин 
жалобы на сексуальные расстрой-
ства отсутствовали.

Среди невротических рас-
стройств доминировали повы-
шенная утомляемость – 36 (72%) и 
бессонница – 30 (60%).

Как отмечалось выше, пере-
численные симптомы и/или их 
сочетание отмечались у 41 (82%) 
пациентов, тогда как остальные 
больные считали себя здоровы-
ми, и хронический простатит у 
них был впервые выявлен после 
пальпаторного (с микроскопией 
секрета предстательной желе-
зы) или ультрасонографического 
обследования предстательной 
железы. При этом среди больных 
хроническим простатитом у 20 
(40%) имела место катаральная 

Терапия хламидийного простатитаТерапия хламидийного простатита





вобэнзим оказывает влияние на иммунитет, которое сводится 
к стимуляции моноцитов-макрофагов, естественных клеток-
киллеров, цитотоксических т-лимфоцитов и регуляции их уровня; 
регуляции уровня цитокинов; снижению продукции патогенных 
иммунных комплексов; регуляции уровня адгезивных молекул, 
а также на его регуляторное влияние на перекисное окисление 
липидов и протеинов (лежащее в основе многочисленных мета-
болических эффектов, которые с успехом используют в лечении 
различных заболеваний, в том числе инфекционных).

Таблица 6. Состояние иммунного статуса больных хроническим 
хламидийным простатитом

Показатели Норма
Больные хроническим уретропростатитом

До лечения (1-й день) После лечения (7-й день)

Лк, мкл 4000-9000 5654,2 ± 431,3 5985,3 ± 549,2

Лф (%) 25-40 32,4 ± 1,45 38,5 ± 2,3

Мкл 1800-2500 1887,3 ± 145,3 1987,1 ± 234,3

СD3+ (%)
Мкл

60-75
1100-1700

54,2 ± 2,5
1002,1 ± 234,4

68,3 ± 2,34
1243 ± 234,4*

СВ4+ (%)
Мкл

39-50
600-700

29,2 ± 3,4
365,43 ± 104,2

35,3 ± 3,23
499,15 ± 133,5

СВ8+ (%)
Мкл

19-35
270-350

16,75 ± 4,5
2345 ± 45,5

18,4 ± 3,91
286,8 ± 79,4

СВ16+ (%)
Мкл

10-17
200-400

20,1 ± 1,9
402,4 ± 48,4

24,6 ± 5,7
523,7 ± 187,6*

ИЛ2R+/СD25 (%) 1-5 1,3 ± 0,42 4,2 ± 0,9*

НLA DR+  (%) 8-15 14,9 ± 1,5 206 ± 4,4*

Н c/я (%) 42-72 49,7 ± 3,01 43,7 ± 2,4

Н п/я (%) 1-5 15,4 ± 2,7 14,5 ± 3,5

Нейтр., мкл 3000-4000 3643,3 ± 345,5 3504,3 ± 402,3

ФИ 70-80 54,4 ± 2,3 71,1 ± 7,4*

ФЧ 4-7 2,1 ± 0,12 6,02 ± 0,35*

АФП 6000-9000 5443,41 ± 677,3 8976,4 ± 278,5*

НСП спонт. До 10 20,3 ± 6,7 59,4 ± 3,3**

НСТ, индуц. 20-30 37,5 ± 7,3 74,4 ± 31,4**

СD 54+ (%) 22±8 17,5 ± 3,4 32,4 ± 6,9*

СD11 b+ (%) До 35 17,44 ± 4,5 21,3 ± 3,6*

Моноциты (%) 0-5 3,6 ± 0,5 4,9 ± 0,78

1g G 13,4 ± 2,5 15,4 ± 3,5 14,2 ± 1,2

1g А 2,0 + 1,1 2,6 ± 1,2 2,3 ± 1,2

1g М 0,8 ± 0,4 0,7 ± 0,8 1,0 ± 0,3

ЦИК 1,5 ± 0,2 ЕД 1,9 ± 0,6 ЕД 1,6 ± 0,5

Примечание: * – уровень достоверности < 0,05, ** – уровень достоверности < 0,01
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стадия заболевания, при кото-
рой предстательная железа была 
пальпаторно не изменена; у 18 
(36%) фолликулярная стадия, в 
таких случаях на ее поверхности 
определялись участки уплотне-
ния и размягчения, а также сгла-
женность междолевой бороздки, 
у 12 (24%) – паренхиматозная 
стадия хронического простатита, 
характеризовавшаяся увеличе-
нием всей железы или ее доли, 
асимметрией этого органа, не-
четкостью его границ. В 22 (44%) 
случаях хронический простатит 
ассоциировался с хроническим 
везикулитом (у 4  – двусторон-
ним, у 11 – левосторонним, у 7 – 
правосторонним), в 5 (10%) – с 
пальпаторными признаками хро-
нического эпидидимита (во всех 
случаях левостороннего). Хотя в 
секрете предстательной железы у 
всех пациентов было обнаружено 
повышение уровня лейкоцитов, 
но в 34 (66%) случаях повышен-
ное количество лейкоцитов было 
отмечено только при повторных 
(от 2 до 5 раз) исследованиях се-
крета.

Таким образом, в группе обсле-
дованных пациентов свежий уре-
трит был диагностирован в 2 (4%) 
случаев, хронический уретрит – в 
48 (96%) случаев, хронический ве-
зикулит – в 22 (44%), хронический 
односторонний эпидидимит – в 5 
(10%) случаев, причем в 22 (44%) 
хронический простатит ассоции-
ровался с хроническим везику-
литом и хроническим эпидидими-
том.

Результаты сухой тотальной уре-
троскопии представлены в табли-
це 4.

Наиболее тяжелые эндоуре-
тральные осложнения были от-
мечены при ассоциации C. tra-
chomatis и M. genitalium, которая 
имела место в 10 из 12 случаев 
переходного инфильтрата и в 5 из 
7 случаев твердого инфильтрата 
уретры, а также при хламидийно-
уреаплазменной инфекции (в 2 из 
12 случаев переходного инфиль-
трата и в 2 из 7 – твердого инфиль-
трата).

В таблице 5 представлены дан-
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ные о частоте ассоциации C. tra-
chomatis с другими возбудителя-
ми ИППП и условно-патогенными 
микроорганизмами.

Полученные результаты учи-
тывались при разработке новых 
подходов к лечению хрониче-
ского уретрогенного простатита 
и сопутствующих ему поражений 
уретры. В частности, необходи-
мость включения в комплекс 
терапии Вобэнзима вытекала 
из наличия у пациентов хрони-
ческих рубцовых поражений 
уретры и предстательной желе-
зы. При этом результаты имму-
нологического обследования 
(таблица 6), отмечающие суще-
ственные нарушения иммунного 
статуса у больных хроническим 
хламидийным простатитом, ука-
зывали на целесообразность 
использования в комплексной 
терапии препарата Виферон 
(интерферон-α2b с антиоксидан-
тами витаминов Е и С): ректально 
по 3 млн МЕ в одной свече 1 раз 
в сутки в течение 20 дней. Вифе-
рон стимулирует пролиферацию 
фибробластов и увеличивает 
продукцию ими простагланди-
нов, ростовых факторов и ряда 
цитокинов, включая колоние-
стимулирующие факторы, интер-
лейкины и интерферон (7).

Таким образом, результаты об-
следования 50 больных хрониче-
ским хламидийным простатитом 
свидетельствовали о необходи-
мости его комплексного лече-
ния с применением этиотропных 
(Вильпрафен), патогенетических 
(Вобэнзим, Виферон) препаратов, 

соответствующей местной тера-
пии (инстилляции уретры 0,5% 
раствором нитрата серебра через 
день № 8, массажи предстатель-
ной железы № 12) и физиотерапии 
(эндоуретральный вибромассаж 
на аппарате «Интрамаг» 10 сеан-
сов через день).

В результате лечения клиниче-
ское выздоровление было до-
стигнуто в 45 (90%) случаях, улуч-
шение – в 5 (10%) случаях. Эради-
кация хламидий и других возбу-
дителей мочеполовых инфекций 
произошла в 49 (98%) случаев, 
в одном случае для эрадикации 
C. trachomatis потребовалось про-
ведение повторного курса лече-
ния с лимфотропной антибиоти-
котерапией Абакталом. Перено-
симость лечения у всех пациентов 
была удовлетворительной.

Анализ иммунограмм, получен-
ных после лечения (таблица  6), 
свидетельствовал о произо-
шедшей у пациентов, с одной 
стороны, выраженной актива-
ции неспецифического звена 
иммунитета, судя по усилению 
функциональной активности 
нейтрофильных гранулоцитов 
(увеличение показателей фа-
гоцитоза: ФЧ, ФИ и НСТ-теста; 
экспрессии молекул адгезии на 
поверхности клеток), а с другой 
стороны – к активации факторов 
клеточного иммунитета с тенден-
цией к нарастанию общего чис-
ла лимфоцитов, Т-лимфоцитов 
(СDЗ+, СD4+, СВ8+) и МК-клеток 
(СD16+), увеличению экспрес-
сии рецепторов ИЛ-2 (СD25+), а 
также уровней ИФН-γ и других 

цитокинов, что, в свою очередь, 
благоприятно повлияло на исход 
инфекционного процесса.

Анализ клинических и лабора-
торных данных свидетельствовал 
об отсутствии рецидивов соот-
ветственно в каждом из 42 слу-
чаев через 6 месяцев и в каждом 
из 34  случаев через 1 год после 
лечения (остальные пациенты на 
контроль не явились).

Таким образом, применение в 
комплексной терапии хрониче-
ского хламидийного простатита 
Вобэнзима и Виферона обеспечи-
вает клиническое выздоровление 
с элиминацией C. trachomatis и 
тенденцией к нормализации им-
мунного статуса.

ПРАКтиЧЕсКиЕ 
РЕКОМЕнДАЦии

1. С целью успешной терапии 
больных хроническим хламидий-
ным простатитом следует обсле-
довать методом ПНР в реальном 
времени. 

2. В диагностике хронического 
хламидийного простатита целе-
сообразно использовать допол-
нительный метод – сухую уретро-
скопию.

3. В лечении хронического хла-
мидийного простатита рекомен-
дуется использование макролида 
(Вильпрафена) в течение 21 дня.

4. В комплексе терапии хрони-
ческого хламидийного простатита 
целесообразно включать Вобэн-
зим для уменьшения выраженно-
сти воспалительного процесса и 
предотвращения развития ослож-
нений.

www.webmed.ru

1. Аксенова О.Л., Литвинова И.А., Молочков 
В.А. и др. // Российский журнал кожных 
и венерических болезней. 2005; № 6. 
С. 60-66.

2. Белобородова Н.В., Бачинская Е.Н., Ха-
биб О.И. // Consilium Medicum. 2002; № 4. 
С. 12-15.

3. Битти В.Л., Моррисон З.П., Бирн Д.И. // 
ЗППП. 1996; № 6. С. З-6.

4. Бутов Ю.С., Васенова В.Ю., Новик Ф.К., 
Аверкиев В.Г. // Российский журнал 
кожных и венерических болезней.  2005; 
№ 4. С. 1-4.

5. Инфекции, передаваемые половым 
путем. Клиника, диагностика, лечение / 

Под ред. В.А. Молочкова, О.Л. Иванова, 
В.В. Чеботарева. М.: Медицина, 2006.

6. Ковалев Ю.Н. Роль иммунных наруше-
ний в патогенезе. Клиника и патогене-
тическая терапия болезни Рейтера // 
Автореф. дис. докт. мед. наук. М., 1987.

7. Молочков В.А., Аксенова О.А., Победин-
ский Н.М. // Российский журнал кожных 
и венерических болезней. 2005, № 6. 
С. 66-68

8. Падейская Е.Н., Яковлев В.Т. Антими-
кробные препараты группы фторхино-
лонов в клинической практике. М., 1998.

9. Повышение эффективности и снижение 
побочных эффектов антибактериальной 

терапии методом системной энзимоте-
рапии // Метод. реком. ДЗ Москвы. М., 
2005. 32 с.

10. Рациональная фармакотерапия заболе-
ваний кожи и инфекций, передаваемых 
половым путем: Руководство для прак-
тикующих врачей / Кубанова А.А., Киси-
на В.И., Блатун Л.А. и др. М., 2005.

11. Системная энзимотерапия. Практиче-
ское руководство для врачей / Под ред. 
В.А. Насоновой.  СПб., 1998, 32 с.

12. Чеботарев В. В. // Российский журнал 
кожных и венерических болезней. 2002, 
№ 1. С. 53-59.

13. Barson S., Sasse-Rollenhagen K., Bert-

man  A. // Erfhangesheilkunde. 1982; Bd. 
31: 2.

14. H. Mazzoli S., Salts S., Cosco E., Pogialli E. // 
The 2nd European Congress ESPIDOG & the 
4th Whorld Congress Infect Disease Ob-
stet. Gynecol & Infect. Dis. Urol. Dermatol. 
Oct.29-Nov.5; 1995. Marbella, Spain. 1995. 
P. 134. 

15. Ridgway C.L. // European Society for Chla-
mydial Research: Proceeding-Stockholm, 
1992. P.  249-253.

16. Su H., Caldwell H.D. // Infect. Immunol. 
1995; V. 63: 3302-3308; IV. The Sanford 
Guide to antimicrobial therapy / Eds. D. Gil-
bert, R. Moellering, M. Sande-N.Y., 2003.

Э Ф



16

Принципы терапии 
хронической экземы

вое название заболева-
ние получило от грече-
ского слова ekzeo, что в 

переводе означает «вскипать». 
Именно этим термином объяс-
няется характерное свойство эк-
зематозных пузырьков быстро 
вскрываться, подобно пузырькам 
кипящей воды. Термин «экзема» 
применялся медиками давно для 
обозначения островоспалитель-
ных процессов, и только в первой 
половине XIX века экзема была 
выделена в отдельную нозологи-
ческую единицу.

Этиология экземы до сих пор 
остается неизвестной. Большин-
ство авторов сходятся во мне-
нии, что это поливалентная сен-
сибилизация кожи, в результате 
которой организм неадекватно 
реагирует на различные раздра-
жители – как эндогенные, так и 
экзогенные. Триггерными факто-
рами можно считать стрессовые 

ситуации, заболевания различных 
органов и систем (эндокринную 
патологию, болезни желудочно-
кишечного тракта и т.д.), а также 
хронические грибковые или бак-
териальные (стафилококковые 
или стрептококковые) процессы. 
Влияние стресса на развитие эк-
земы, вероятно, связано с тем, 
что кожа и нервная система во 
внутриутробном периоде разви-
ваются из одного зародышевого 
листка. Функциональные наруше-
ния центральной и вегетативной 
нервной системы проявляются в 
нарушениях психоэмоционально-
го состояния (1, 2).

Выделяют следующие формы 
экземы: истинная, дисгидротиче-
ская, микробная (паратравмати-
ческая, варикозная, нуммуляр-
ная), себорейная, тилотическая, 
профессиональная, детская. 

Истинная экзема начинается 
остро в любом возрасте. Процесс 
чаще всего носит хронический, 
рецидивирующий характер с пе-
риодическими обострениями. 
Больные жалуются на сильный 
зуд. На коже туловища и/или ко-
нечностей симметрично появля-
ются очаги с нечеткими очерта-
ниями. На фоне инфильтрации и 
эритемы появляется большое ко-
личество микровезикул, которые 
быстро вскрываются, обнажая то-
чечные эрозии, из которых выде-
ляется серозный экссудат, на коже 
появляются очаги мокнутия. По-
степенно воспалительные явле-
ния стихают, количество везикул 
уменьшается, экссудат подсыхает 
в корочки желтовато-серого цве-

та, появляются очаги шелушения. 
Важно отметить, что одновремен-
но на коже при экземе существуют 
первичные и вторичные морфо-
логические элементы, что создает 
картину ложного полиморфизма. 
Со временем процесс переходит 
в хроническую стадию. На коже 
появляются очаги застойной эри-
темы, лихенизация, сухость кожи 
и трещинки. 

В лечении экземы важным фак-
тором является исключение кон-
такта с аллергеном. В связи с этим 
кроме назначения лекарственных 
препаратов врач-дерматолог дол-
жен посоветовать больному со-
блюдение диеты. Диета заключает-
ся в том, чтобы исключить острую 
и жареную пищу, алкоголь, кофе, 
яйца, майонез и кетчупы, а также 
некоторые другие продукты. В пе-
риод обострения питание должно 
быть рациональным и включать в 
себя легко усвояемые продукты. 
Также стоит посоветовать больно-
му избегать контакта с моющими, 
химическими и раздражающими 
средствами. 

Для лечения экземы используют-
ся антигистаминные и десенсиби-
лизирующие препараты, а также 
местное лечение (1, 2, 3, 4). Антиги-
стаминные препараты – это группа 
препаратов, подавляющих дей-
ствие гистамина. Они конкуриру-
ют с ним на уровне Н1-рецепторов 
и вытесняют из биохимических 
тканевых систем. Также считается, 
что антигистаминные препараты 
усиливают активность фермента 
гистаминазы, тем самым способ-
ствуя его распаду. Существуют две 

С

И.М. КОРСУНСКАЯ, 
Т.В. КАРАПЕТЯН, 

З.А. НЕВОЗИНСКАЯ, 
О.В. ДОРЖИЕВА, 

Е.Н. ЛУКЬЯНОВА, 
С.Д. ГУСЕВА  

ЦТП ФХФ РАН, 

КВД № 16, 

ГКБ № 14 
им. В.Г. Короленко

Экзема – хроническое, рецидивирующее 
заболевание с островоспалительными 

симптомами, обусловленными серозным 
воспалением эпидермиса и дермы. В общей 

структуре кожных заболеваний оно занимает 
20-30% от общего числа обращений к врачу-

дерматологу. Так, по данным КВД № 16 и 
КГБ № 14, за 2008 и 2009 годы в стационар и 

амбулаторно обратилось 4060 пациентов с 
диагнозом экзема, из них у 2752 пациентов 

этот диагноз был установлен впервые. Данный 
материал посвящен принципам терапии 

хронической экземы, в частности, с помощью 
таких препаратов, как Пауэркорт и Момат. 
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группы антигистаминных препара-
тов: препараты первого и второго 
поколения. К первым относятся 
Диазолин, Фенкарол, Супрастин, 
Тавегил. Ко второй группе отно-
сятся Парлазин, Ломилан, Цетрин, 
Зиртек, Эриус, Ксизал, Кестин и 
т.д. В связи с тем, что препараты 
первого поколения обладают ря-
дом побочных эффектов – могут 
вызывать сонливость, сухость сли-
зистых оболочек, их не следует 
применять при катаракте и адено-
ме простаты, – то предпочтитель-
нее использовать лекарственные 
средства второго поколения. 

Из десенсибилизирующих пре-
паратов в дерматологии чаще все-
го используется глюконат кальция. 
Препарат оказывает уплотняющее 
действие на стенки сосудов, про-
тивоаллергическое и легкое цен-
тральное седативное действие. 
Кроме того, он предотвращает 
развитие воспалительных про-
цессов, увеличивает фагоцитоз, 
повышает сопротивление тканей 
инфекции. Препарат использует-
ся в виде внутримышечных инъ-
екций 10% раствора на курс по 10 
инъекций.

Топические стероиды являют-
ся основными препаратами при 
лечении экземы. Они обладают 
выраженным противовоспали-
тельным, десенсибилизирующим 
и иммунным действиями. Они 
ингибируют миграцию лимфоци-
тов в зону воспаления, а также 
уменьшают синтез и высвобожде-
ние противовоспалительных ци-
токинов. Очень важно отметить, 
что в последнее время появились 
комбинированные препараты, со-
держащие в своем составе кроме 
кортикостероидов еще и антибио-
тики, салициловую кислоту и ан-
тимикотические препараты. Этот 
факт очень облегчает решение 
тех задач, которые стоят перед 
врачом-дерматологом при лече-
нии экземы.

При обострении хронической 
экземы топическую терапию це-
лесообразно начинать с более 
сильных кортикостероидов. А 
затем переходить на препараты 
средней силы, таким качествам 

отвечают клобетазол (Пауэркорт) 
и мометазон (Момат). 

Необходимость в безопасном 

и высоко эффективном кортико-
стероидном препарате привела к 
разработке Мометазона Фуроата – 

www.webmed.ru

Рисунок 1. Пациент с хронической экземой в стадии обострения до лечения

Рисунок 2. Пациент через 7 дней после применения препарата Пауэркорт 



Таблица 2. Статистические данные 
по КВД № 16 (взрослые)

2008 год 2009 год
Повторное 

обращение – 
хрон. экзема

Впервые 
установленный – 

экзема

Повторное 
обращение – 
хрон. экзема

Впервые 
установленный – 

экзема
411 1682 608 1070

Таблица 1. Статистические данные 
по ГКБ № 14

Отделение 2008 год 2009 год
МКО 63 85
ЖКО 45 79
МО 14 3
ИТОГО 122 167
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нефторированного кортикосте-
роида. Безопасность применения 
Мометазона Фуроата, имеющего 
мазевой и кремовый состав, была 
продемонстрирована нескольки-
ми исследованиями, в ходе кото-
рых побочные эффекты системно-
го характера не наблюдались. При 
длительном применении отмеча-
лись лишь незначительные изме-
нения местного характера (5, 6, 7, 
8). Более того, указанный состав 
препарата, по данным исследова-
ний, не оказывает явного эффекта 
на надпочечниковую функцию.

 В настоящее время для тера-
пии различных дерматозов, по-

мимо кортикостероидов, имеется 
большое количество топических 
препаратов, не содержащих сте-
роиды. Однако эффективность 
кортикостероидных препаратов 
в острый период развития дерма-
тозов значительно превосходит 
терапевтический эффект препа-
ратов, не содержащих стероиды, 
а некоторые из них вообще не 
рекомендуется применять в этот 
период.

Под нашим наблюдением нахо-
дилось 36 пациентов с диагнозом 
хроническая экзема в стадии обо-
стрения, в возрасте от 35 до 65 лет. 
Процесс носил локализованный 
характер у 22 пациентов и распро-
страненный у 14 пациентов. У всех 
наблюдаемых имелись везику-
лезные и эритемато-сквамозные 
высыпания на фоне отека и гипе-
ремии, также всех пациентов бес-
покоил выраженный зуд в очагах 
поражения. На фоне системной 
терапии десенсибилизирующими 
препаратами местно применялся 
Пауэркорт 2 раза в сутки от 5 до 7 
дней, а затем Момат в виде крема 
1 раз в сутки до полного разреше-
ния процесса. На седьмой день 
у 60% пациентов уменьшилась 
отеч ность и прекратилось появ-
ление свежих высыпаний, а также 
снизилась интенсивность зуда. 
Выраженный регресс проявлений 
отмечен на 10-14-й день у боль-
шинства наблюдаемых. Полное 
разрешение высыпаний отметили 
81% наблюдаемых к 18-21-му дню 
(рисунки 1, 2, 3).

Последовательное назначение 
кортикостероидов показало вы-
сокую эффективность в комплекс-
ной терапии хронической экзе-
мы.

Терапия экземыТерапия экземы

Э Ф
Рисунок 3. Пациент через 10 дней после применения препарата Момат





лазерное излучение и фотофорез, обладая иммуномодулирую-
щим действием, оказывали щадящее и нормализующее дей-
ствие на клеточные и гуморальные звенья иммунитета, активи-
зируя недостаточно адекватный и ослабляя чрезмерно бурный 
иммунный ответ.
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Современные 
физиотерапевтические методики 
в комплексном лечении больных 
с хронической истинной экземой 

о данным Н.А. Дудченко, 
О.И. Денисенко (4), в ре-
зультате комплексного 

целенаправленного обследования 
больных с экземой установлено, 
что данный дерматоз протекает 
на фоне сочетанной патологии ор-
ганов гепатобилиарной системы, 
поджелудочной железы и почек 
(нередко в скрытой форме), кото-
рая в целом оказывает многопла-
новое отрицательное воздействие 
на развитие кожного заболевания, 
обусловливая его тяжелое, часто 
рецидивирующее торпидное  тече-

ние, значительную распространен-
ность патологического процесса на 
коже, а также резистентность к про-
водимому лечению.

Формирование хронического 
экзематозного процесса является 
производным особого типа иммун-
ных, а вернее, иммунопатологи-
ческих реакций. Мононуклеарно-
инфильтративное воспаление при 
гиперчувствительности замедлен-
ного типа заранее программиру-
ется на персистирующее течение. 
Предполагают, что это связано с 
повышенной экспрессией HLA-
DR изоантигена, сохранением ис-
точника антигенной стимуляции, 
длительным жизненным циклом 
макрофагов в очаге поражения, 
недостаточностью функциониро-
вания Т-клеток CD4+, CD8+. Анти-
генная стимуляция резко усилива-
ет иммунное воспаление в коже, 
приводя к тяжелым обострениям 
экземы и накоплению пула Т-клеток 
памяти, имеющих тропизм к дер-
мальным антигенам. Этим клеткам 
с фенотипом CD45 RO+ принадле-
жит ведущая роль в аллергическом 
воспалении, реализуемом по типу 
гиперчувствительности замедлен-
ного типа (5, 6).

У больных с экземой на стадии 
ремиссии иммунные изменения 
не устраняются полностью. В этот 
период бывают временные улуч-

шения регуляторных иммунных 
реакций, а также неспецифических 
иммунных реакций кожи, что расце-
нивается как латентное течение эк-
земы. Это объясняется развившей-
ся аутосенсибилизацией с увели-
чением популяции Т-лимфоцитов-
эффекторов и в меньшей мере ти-
тра антител к белкам собственной 
кожи (7). 

Представляет интерес изучение 
перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) при экземе, так как ПОЛ – это 
неспецифический процесс, являю-
щийся ответом клетки на любой 
стресс при воздействии внешних 
факторов (8). Он представляет со-
бой процесс непосредственного 
переноса кислорода на субстрат 
с образованием перекисей, кето-
нов, альдегидов, причем харак-
терной чертой реакции является 
ее цепной, самоиндуцированный 
характер (9). Индуцируют процес-
сы перекисного окисления сво-
бодные радикалы, образованные в 
результате катаболизма веществ и 
окислительно-восстановительных 
реакций. В основном это активные 
формы кислорода, а также оксиды 
азота и серы, различные полимеры, 
определенный уровень радиации и 
множество других причин, которые 
способствуют активации перекис-
ного окисления (10, 11). Активные 
формы кислорода образуются не 
только за счет экзогенных факторов, 
но и эндогенным путем: цепи пере-
носа электронов в митохондриях и 
эндоплазматической сети, метабо-
лизм пуринов, активация гексозо-
монофосфатного шунта в фагоцити-
рующих клетках и т.д. Образование 

П

Ю.Н. ПЕРЛАМУТРОВ, 
Е.В. КАТУШЕНОК   

МГМСУ

Экзема формируется в результате 
воздействия сложного комплекса 

этиологических и патогенетических факторов. 
Она характеризуется поливалентной 
сенсибилизацией, в развитии которой 

играют роль как экзогенные, так и 
эндогенные факторы (1, 2, 3). Формирование 

хронического экзематозного процесса является 
производным особого типа иммунных, а 

вернее, иммунопатологических реакций. Целью 
настоящего исследования являлось определение 

эффективности и влияние на иммунные 
отклонения и окислительные процессы 

комбинированной терапии с использованием 
физиотерапевтических средств у больных с  

хронической истинной экземой.
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Таблица 1. Показатели иммунологического исследования крови больных 
в результате лечения

Показатели
Интервал нормальных 

значений
До лечения После лечения

Достоверность (р)
Среднее ± ДИ с ур. знач. 0,05 Среднее ± ДИ с ур. знач. 0,05

Лейкоциты, г/л 109 4-9 7,36 ± 1,31 4,25 ± 0,58 p < 0,05
Лимфоциты, % 25-40 40,53 ± 6,91 31,02 ± 5,28 p > 0,05
CD3, % 60-75 60,45 ± 7,30 72,03 ± 4,44 p > 0,05
CD4, % 39-50 36,64 ± 5,90 49,36 ± 1,33 p < 0,001
CD8, % 19-35 26,75 ± 3,45 14,47 ± 1,60 p < 0,05
CD16, % 10-17 16,63 ± 4,14 15,22 ± 8,82 p > 0,05
CD95, % 0-10 26,65 ± 4,74 10,79 ± 7,00 p > 0,05
HLA DR, % 8-15 6,74 ± 2,20 9,51 ± 2,49 p > 0,05
CD20, % 8-12 11,92 ± 2,46 9,9 ± 2,40 p > 0,05
IgG, г/л 12-14 17,34 ± 2,21 12,5 ± 1,90 p < 0,05
IgA, г/л 2,1-2,9 2,65 ± 0,83 2,9 ± 0,90 p > 0,05
IgM, г/л 1,3-1,7 2,08 ± 1,75 1,5 ± 0,13 p > 0,05
IgE, г/л < 100 362,12 ± 23,76 117,41 ± 15,17 p < 0,001
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свободных радикалов тесно свя-
зано с метаболизмом кислорода. 
В результате ферментативных или 
спонтанных процессов образуются 
промежуточные продукты, обла-
дающие повышенной окисляющей 
способностью: супероксид-анион, 
синглетный кислород и гидрок-
сильные радикалы (12).

Таким образом, в свете современ-
ных представлений о взаимосвязи 
иммун ной системы с функциональ-
ным состоянием ЦНС, вегетососуди-
стых процессов, следует признать, 
что патогенетический процесс 
формирова ния дерматоза включа-
ет комплекс не конкурирующих, а 
дополняющих друг друга нейро-
иммунных, вегетодистонических, 
инфекционно-аллергических и 
метаболических механизмов. Фор-
мирование предпосылок для воз-
никновения экземы определяется 
наличием генетической предрас-
положенности и факторами, спо-
собствующими развитию реакции 
немедленно-замедленного типа 
(13, 14, 15, 16). 

Целью настоящего исследования 
являлось определение эффектив-
ности и влияние на иммунные от-
клонения и окислительные про-
цессы комбинированной терапии с 
использованием физиотерапевти-
ческих средств у больных хрониче-
ской истинной экземой.

В исследование вошло 32 больных 
хронической истиной экземой в 
стадии обострения (16 женщин и 16 
мужчин), которые получали комби-
нированную терапию: стандартную 
системную и наружную терапию, 
в сочетании с фотофорезом с кре-
мом, содержащим 1мг мометазона 
фуроат (Элоком) и в комбинации с 
накожным лазерным облучением 
крови при помощи лазерной уста-
новки «Мустанг 2000» однократно 
с экспозицией 30 минут, которая 
проводилась на первом визите па-
циента после скрининга.

Основным показателем оценки 
тяжести экземы является индекс 
EASI. Исходные значения индекса 
EASI у всех пациентов колебались в 
пределах от 4,5 до 26,7 и в среднем 
составили 18,6. При интерпретации 
результатов оценки индекса EASI 

было установлено, что на момент 
первичного осмотра пациентов на 
амбулаторном приеме у всех боль-
ных регистрировалась легкая сте-
пень экземы (EASI от 10 до 30).

Несмотря на использование 
сильнодействующих лекарствен-
ных пре паратов в прошлом, у аб-
солютного большинства больных 
(90,63%) продолжительность ре-
миссии не составила более 3 меся-
цев, что сопровождалось выражен-
ным нарушением качества жизни 
пациентов.

РЕЗУльтАты исслЕДОвАния 
В результате проведенной ком-

бинированной терапии с примене-
нием фотофореза и однократного 
накожного облучения крови ре-
гистрировалась ярко выраженная 
положительная динамика средних 
значений индекса EASI (рисунок 1). 

Согласно расчетам, средние 
значения индекса EASI у больных 
хронической истинной экземой 
в результате лечения снизились 
с 18,34 ± 1,71 до 0,8 ± 0,11 (95%), и 
через полгода после окончания те-
рапии индекс равнялся в среднем 
3,4 ± 2,3 (13%) (р < 0,05). При рас-
чете оценки результатов терапии 
было зарегистрировано достиже-
ние полной клинической ремис-
сии у 2 больных (6,25%), отличное 
улучшение – у 6 (18,75%), хорошее 
улучшение – у 14 (43,75%), умерен-
ное улучшение – у 7 (21,87%) и без 

улучшения у 3 пациентов (9,38%). 
Ухудшение течения экземы не было 
зарегистрировано ни у одного 
больного (рисунок 2).

Таким образом, произошло зна-
чительное достижение терапевти-
ческого эффекта у больных третьей 
группы, что выражалось в отличном, 
хорошем и умеренном улучшении 
кожного процесса у абсолютного 
большинства больных хронической 
истиной экземой (84,37%).

www.webmed.ru

Рисунок 1. Динамика средних значений индекса 
EASI у больных в результате лечения

Рисунок 2. Глобальная оценка 
результатов лечения (n = 32)
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Таблица 2. Динамика показателей антиоксидантного статуса

Биохимический показатель
Среднее ± ДИ с ур. знач. 0,05

До лечения (n=32)
Среднее ± ДИ с ур. знач. 0,05

После лечения (n=32)
Достоверность (р)

ПОЛ, мкмоль/л 3,73 ± 0,05 2,41 ± 0,12 р  < 0,05
Общая антиокислительная 
активность, мэкв.

29,31 ± 2,34 50,05 ± 0,12 p  < 0,001

Каталаза, мКат/л 26,01 ± 2,35 23,01 ± 0,01 p < 0,001
СОД, нг/мл 153,20 ± 6,57 54,36 ± 3,23 p < 0,05
Трансферрин, г/л 2,31 ± 1,23 5,64 ± 0,10 p < 0,001
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Переносимость комбинирован-
ной терапии была хорошей. У 2 
больных в течение трех дней было 
транзиторное ощущение жжения 
после проведения процедуры фо-
тофореза, которое не потребовало 
отмены физиотерапевтического ле-
чения. Дальнейшее использование 
предложенного метода лечения не 
привело к побочным эффектам.

В результате проведенного лече-
ния наблюдалась тенденция нор-
мализации показателей клеточного 
и гуморального иммунитета (табли-
ца 1). 

В сыворотке крови уменьшилось 
количество лейкоцитов от 7,36 ± 
1,31 до 4,25 ± 0,58% (p < 0,05) (раз-
вивалась ожидаемая нами транзи-
торная лейкопения), повышение 
показателей Т-хелперов (CD4) от 
36,64 ± 5,90 % до 49,36 ± 1,33 % (p < 
0,001), снижение супрессоров (CD8) 
от 26,75 ± 3,45% до 14,47 ± 1,60% 
(р < 0,05), восстановилось нормаль-
ное соотношение CD4/CD8 (1,8). 

Изменения в гуморальном звене 
иммунитета были направлены на 

нормализацию показателей IgG и 
высокодостоверном снижении IgE 
на 68%.

Таким образом, лазерное излу-
чение и фотофорез, обладая им-
муномодулирующим действием, 
оказывали щадящее и нормали-
зующее действие на клеточные и 
гуморальные звенья иммунитета, 
активизируя недостаточно адекват-
ный и ослабляя чрезмерно бурный 
иммунный ответ.

Нарушение физиологического 
состояния свободнорадикального 
окисления приводит к наруше-
нию структуры плазматических 
мембран, в конечном итоге к из-
быточной продукции медиаторов 
воспаления (фактора активации 
тромбоцитов, тромбоксанов, про-
стагландинов, лейкотриенов). Для 
определения влияния фотофо-
реза и лазерного воздействия на 
деятельность антиоксидантной 
системы всем больным до и по-
сле лечения проводилась оценка 
динамики показателей ПОЛ и АОС 
(таблица 2).

В результате проведенной тера-
пии у пациентов с использованием 
сочетания стандартной терапии, 
фотофореза с кремом, содержа-
щего 1 мг мометазона фуроат, и 
накожного лазерного облучения 
крови была зарегистрирована пол-
ная нормализация показателей 
деятельности антиоксидантной за-
щиты организма, что способство-
вало выраженному клиническому 
эффекту. Необходимо отметить, 
что помимо высокодостоверного 
снижения ПОЛ и уровня каталазы, 
а также повышения общей анти-
окислительной активности нами 
было зарегистрировано повыше-
ние уровня трансферрина с 2,31 ± 
1,23 г/л до 5,64 ± 0,10 г/л (p < 0,001).

Также нами в результате комбини-
рованного воздействия фототера-
пии и лазерного облучения крови 
зарегистрирован высокий процент 
больных, у которых ремиссия соста-
вила 12 месяцев и более – 65,51% 
(19 человек).

В заключение необходимо отме-
тить, что комбинированная тера-
пия с использованием фотофореза 
и неинвазивного лазерного облу-
чения крови у больных с хрониче-
ской истинной экземой оказывает 
нормализующее действие на пока-
затели клеточного и гуморального 
иммунитета, а также активизирует 
антиоксидантную защиту организ-
ма, что способствует выраженному 
клиническому эффекту и формиро-
ванию длительной ремиссии.

Терапия экземыТерапия экземы

Э Ф





24

Применение Индинола 
при генитальных бородавках

ак известно, к настояще-
му времени полностью 
исследованы около 100 

типов ВПЧ, которые в свою очередь 
классифицированы на слизистые 
(род α) и кожные (род β, γ, t, p) типы 
на основе анализа последователь-
ностей и частично по клиническим 
проявлениям. При этом слизистые 
ВПЧ (вызывающие генитальные 
бородавки, обычно передающиеся 
при половых контактах) на основе 
ассоциации с доброкачественными 
и злокачественными поражениями 
шейки матки делят на разновидно-
сти низкого и высокого онкогенно-
го риска (17). Тогда как кожные ВПЧ 
филогенетически более гетероген-
ны и подразделяются на вызываю-
щие бородавки (α-ПВ-2 и α-ПВ-4, а 
также µ- и v-ПВ) классические типы 
и кожные типы (β/γ ПВ), присутству-
ющие в нормальной коже и плоско-
клеточном раке кожи (12).

Указанные данные свидетельству-
ют и о злокачественном потенциале 
генитальных бородавок (в первую 
очередь обусловленных ВПЧ 16,18 
типов). При этом важно учитывать, 

во-первых, что фаза промоции при 
ВПЧ-инфекции, продолжающаяся 
от нескольких лет до нескольких 
десятилетий, при иммуносупрессии 
укорачивается (1, 8) и, во-вторых, 
что важным условием инфицирова-
ния является проникновение ВПЧ в 
пролиферирующие эпителиальные 
клетки базального слоя эпидерми-
са через механические и/или бак-
териальные микроповреждения 
(14-17). Эти особенности имеют 
весьма важное значение не только 
в лечении генитальных бородавок, 
удаление которых во избежание 
рецидивов должно сопровождать-
ся элиминацией вируса из базаль-
ного слоя эпидермиса, но и в связи 
с тем, что фактором микроповреж-
дения слизистой оболочки моче-
полового тракта могут быть ИППП 
(в том числе хронический урогени-
тальный хламидиоз, который часто 
сопровождается осложнениями и 
выраженными иммунными нару-
шениями) (4).

Наиболее частыми генитальными 
бородавками являются: остроко-
нечные кондиломы, бовеноидный 
папулез, гигантская кондилома 
Бушке–Левенштейна и болезнь Бо-
уэна (1). Последние два заболева-
ния отличаются более тяжелым те-
чением, достигают более крупных 
размеров, могут сопровождаться 
инвазией подлежащих тканей, ре-
зистентностью к проводимой тера-
пии и высокой частотой рецидивов 
(9). Сегодня доказано, что именно 
они обычно ассоциируются с ВПЧ 
16 и 18 и их онкогенный потенциал 
чаще реализуется в условиях им-
муносупрессии, связанной в том 
числе с выработкой онкобелков Е6 

и Е7, формирующих комплексы со 
специфическими проапоптотиче-
скими белками р53 и Rb (15).

Несмотря на распространенность 
и высокую частоту злокачественной 
трансформации, лечение гениталь-
ных бородавок пока недостаточно 
эффективно и чаще основано на 
деструктивных методах. Речь пре-
жде всего идет о крио- и лазерной 
деструкции, электрокоагуляции и 
кюретаже, которые не приводят к 
элиминации ДНК вируса из базаль-
ного слоя эпидермиса (10). С  дру-
гой стороны, доказано, что в изле-
чении от них важную роль играет 
Т-клеточный иммунный ответ на 
ВПЧ, для индукции которого при-
меняются наружные иммуномоду-
ляторы, такие как крем Имиквимод 
и Интерферон α (в виде внутриоча-
говых инъекций). Однако формиро-
вание иммунного ответа и клини-
ческий эффект при этом во многом 
зависят от иммунного статуса па-
циента. Причем у пациентов с вы-
раженным нарушением клеточного 
иммунитета возможны не только 
неудачи в лечении, но высок риск 
развития рецидива из-за неполной 
элиминации вируса (11).

Более перспективным направле-
нием лечения генитальных борода-
вок могла бы быть специфическая 
антивирусная терапия, обеспечи-
вающая элиминацию ДНК ВПЧ без 
разрушения пораженных тканей 
(13). В связи с этим наше внима-
ние было обращено на препарат 
Индинол, способный разрывать 
недавно установленную эстроген-
ную зависимость индукции онко-
белка Е7 ВПЧ, и связанный с этим 
способ профилактики и лечения 

К

В.А. МОЛОЧКОВ, 
Е.В. БАЛЮРА

Кафедра кожных 
и венерических 

болезней ФППОВ ММА 
им. И.М. Сеченова, 

Кафедра 
дерматовенерологии 
и дерматоонкологии 

ФУВ МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского

Настоящий период характеризуется 
неблагоприятной ситуацией по ИППП, среди 

которых в последнее время важное место 
отводится инфекции вирусом папилломы 

человека (ВПЧ) (4-6). Перспективным 
направлением лечения генитальных бородавок 

(слизистых ВПЧ) может стать специфическая 
антивирусная терапия, обеспечивающая 

элиминацию ДНК ВПЧ без разрушения 
пораженных тканей (13). В связи с этим  мы 

рассказываем о препарате Индинол.
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ВПЧ-ассоциированных поражений.
Индинол, производимый ЗАО 

«МираксФарма» (Москва), раз-
работан на основе биологически 
активного соединения индол-3-
карбинола (I3С). I3С – это фитону-
триент, содержащийся в овощах 
семейства крестоцветных (в основ-
ном в разных видах капусты). Про-
тивоопухолевая активность I3С как 
средства профилактики и лечения 
рака шейки матки была подтверж-
дена в плацебо-контролируемых 
клинических исследованиях (7). 
В частности, было показано, что 
в присутствии Индинола в ВПЧ-
трансформированных клетках цер-
викальной зоны наблюдается: 

1) выраженное подавление син-
теза онкобелка Е7;

2) значительное ингибирование 
образования «агрессивного» эстро-
генового метаболита 16а-ОНЕ1; 

3) индукция апоптоза вирус-
инфицированных клеток (2). 

Индинол эффективен и при ВПЧ-
ассоциированных заболеваниях 
аногенитальной области (3) и на-
значается по 400 мг (4 капсулы) еже-
дневно (2 раза в день по 2 капсулы) 
во время еды в течение 3-6 меся-
цев. Препарат не рекомендуется 
беременным и кормящим матерям. 

Нами Индинол применялся 
в комплексе с Вифероном (по 
1 млн МЕ/сут. в течение 1-3 месяцев) 
с целью профилактики рецидивов 
(после криодеструкции или элек-
трокоагуляции) генитальных боро-
давок у 27 больных в возрасте от 19 
до 62 лет, из которых 19 (11 мужчин, 
8 женщин) страдали остроконечны-
ми кондиломами половых органов 
или перианальной области, а 8 (4 
мужчины и 4 женщины) – гигантской 
кондиломой Бушке–Левенштейна. 

В результате рецидивы генитальных 
бородавок отсутствовали в каждом 
случае в сроки наблюдения от 2 до 
26 месяцев.

КлиниЧЕсКиЙ ПРиМЕР
Больной П. 23 лет обратился с жа-

лобами на высыпания в перианаль-
ной области. Болен около полуго-
да. По поводу остроконечных кон-
дилом перианальной области без 
эффекта лечился внутриочаговыми 
инъекциями Интрона А (по 1,5 млн 
ME 3 р./нед., на курс 9 инъекций). 
Через 3 месяца после лечения за-
метил быстрое прогрессирование 
высыпаний с захватом все большей 
перианальной поверхности.

При осмотре в области заднего 
прохода с переходом на периа-
нальную область обнаружен узел 
светло-розового цвета с широким 
основанием, неправильной формы 
диаметром 3,2 см. Поверхность его 
представлена вегетациями и вор-
синчатоподобными разрастаниями 
с выраженными бороздками между 
ними. По периферии от узла мно-
жественные бородавчатоподобные 
узелки диаметром от 3 до 6 мм ро-
зового цвета, мягкой консистенции, 
безболезненные при пальпации.

При ПЦР-исследовании биоптата 
обнаружены ДНК ВПЧ-16. При ги-
стологическом исследовании об-
наружены: акантоз, вакуолизация 
эпидермальных клеток эпидерми-
са, выраженная псевдоканцерома-
тозная гиперплазия эпидермиса с 
клеточной атипией и повышенной 
митотической активностью эпидер-
мальных клеток, что соответству-
ет гигантской кондиломе Бушке–
Левенштейна.

Диагноз: гигантская кондилома 
Бушке–Левенштейна ануса и пе-

рианальной области; хронический 
тотальный хламидийный уретрит 
(мягкий инфильтрат передней уре-
тры, литтреит, катаральный колли-
кулит), хронический фолликуляр-
ный простатит.

Получал лечение: Лефокцин 
внутрь по 500 мг 1 р./сут. в тече-
ние 21 дня, Беталейкин 5 нг/сут. в 
течение 5 дней, эндоуретральный 
вибромассаж на аппарате «Интра-
маг», инстилляции уретры 0,5% 
раствором нитрата серебра №8 
через день, массаж предстатель-
ной железы №15, хирургическое 
иссечение гигантской кондиломы 
с электрокоагуляцией элементов-
сателлитов, после чего в течение 
3 месяцев получал Индинол внутрь 
по 200 мг 2 р./сут. до еды, после 
окончания которого был назначен 
препарат Виферон (интерферон 
α2b) ректально по 1 млн/сут. в тече-
ние 1 месяца.

Лечение завершилось клиниче-
ским выздоровлением с эрадикаци-
ей хламидий. Рецидива гигантской 
кондиломы Бушке–Левенштейна в 
сроки наблюдения до 14 месяцев 
не отмечено.

Таким образом, Индинол является 
эффективным препаратом для про-
филактики рецидива остроконеч-
ных кондилом и гигантской конди-
ломы Бушке–Левенштейна.

Пациентам до лечения рекомен-
дуется подтверждение наличия в 
очаге поражения ДНК ВПЧ и после 
удаления (хирургической эксцизии, 
криодеструкции, электрокоагу-
ляции) очага поражения – назна-
чение 3-месячного курса терапии 
Индинолом с последующим при-
соединением в течение 1-3 месяцев 
иммуномодулирующей терапии Ви-
фероном.

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность

Э Ф
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Применение глюкокортикоидов 
при болезни Рейтера

то касается патогенеза БР, 
то он считается аутоиммун-
ным (8), что, в частности, 

подтверждается отложением иммун-
ных комплексов и Сз компонента ком-
племента в ткани предстательной же-
лезы, пораженных суставов и глаз (1), 
а в непораженной коже – депозитов 
IgG, IgM и Сз компонента комплемен-
та, протеина CHSP60 и специфическо-
го липополисахарида хламидий (7). 
Исходя из особенностей иммунопа-
тогенеза, выделяют две стадии БР: 

I – инфекционно-токсическую, когда 
в мочеполовых органах образуется 
первичный очаг манифестной или 
латентной инфекции и в лечении 
которой можно ограничиться этио-
тропной терапией; 

II – аутоиммунную, когда на первом 
плане вместо инфекционного воспа-
ления выделяются персистирующие 
или рецидивирующие очаги иммун-
ного воспаления в суставах или дру-
гих органах, а в лечении (наряду с 
дезинтоксикационной, антибактери-
альной и местной терапией) приме-
няют глюкокортикоиды (1).

В отделении дерматовенерологии 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского мы 
наблюдали 58 мужчин с БР в возрас-
те от 18 до 47 лет. При обследовании 
у них в каждом случае был выяв-
лен хронический уретропростатит 
(в  каждом случае хламидийный), 
множественные острые артриты с 
вовлечением в среднем 3-4 суставов 
(при развернутой клинике полиар-
трит имел место в 56 (96,6%) случаях, 
моноартрит в 2 (3,4%) случаях. 

Именно поражение суставов явля-
лось ведущим проявлением заболева-
ния, причем в 6 (10,2%) случаях артрит 
коленного сустава сопровождался 
обильным выпотом в его полость и 
быстрым рецидивированием после 
удаления синовиальной жидкости. 

Артриты и часто сопутствующие им 
миозиты обусловливали интенсивные 
боли, нарушающие функцию суста-
ва, препятствующие сну без приема 
анальгетиков. В 56 (96,6%) случаях ар-
тритам сопутствовала типичная для БР 
мышечная атрофия. В 20 (32%) случаях 
поражение суставов сопровождалось 
лихорадочным состоянием, кратковре-
менным или продолжавшимся на про-
тяжении нескольких месяцев, несмотря 
на прием антибиотиков и жаропонижа-
ющих средств (однако ознобов обычно 
не было). Температура тела чаще была 
субфебрильной, но в 3 (5,1%) случаях 
(при подостром течении) она достига-
ла 38-39ºС; при хроническом течении 
БР лихорадка отсутствовала. Из общих 
явлений имели место слабость, адина-
мия, снижение массы тела, бледность 
кожных покровов.

При рентгенологическом исследо-
вании выявлялись рыхлые пяточные 
шпоры с эрозиями, «пушистые» перио-
стальные пролиферации в местах при-
крепления сухожилий и возникающие 
впоследствии «шпоры» в виде пере-
вернутой запятой или бычьего рога 

на теле одного или двух позвонков на 
ранней стадии заболевания. Сакрои-
леит характеризовался поражением 
обоих крестцово-подвздошных сочле-
нений, но с разной выраженностью из-
менений в них. Спондилоартрит также 
характеризовался асимметричностью 
и сопровождался формированием на 
отдельных участках грубых паравер-
тебральных сращений, отсутствием 
окостенения фиброзного кольца, ло-
кализацией преимущественно в пояс-
ничном отделе позвоночника. 

Поражения кожи отмечались в 23 
(39,9%) случаях и характеризовались 
цирцинарным или ксеротическим 
баланитом, кератодермией ладоней 
и подошв, псориазоформными высы-
паниями, при этом в клинически не-
пораженной коже методом прямой 
иммунофлюоресценции выявлялись 
отложения IgG в зоне сосочкового и 
сетчатого слоев дермы.

Исходя из гипотез хламидийной этио-
логии и стадийности течения БР, была 
разработана методика этапного лече-
ния (2). При остром течении БР терапию 
начинали с ингибирующих хламидии 
препаратов (4-7 недель) в сочетании 
с осторожной местной терапией уро-
генитального очага инфекции, дезин-
токсикационными и гипосенсибилизи-
рующими (Гемодез и др.), а также несте-
роидными противовоспалительными 
препаратами (Индометацин и др.). Глю-
кокортикоиды в I стадии БР мы при-
меняли лишь в очень тяжелых случаях 
с выраженной интоксикацией, высокой 
лихорадкой, тогда как во II стадии БР 
они (наряду с вышеуказанной терапи-
ей) применялись в каждом случае.

С конца 1990-х годов глюкокорти-
коидная терапия болезни Рейтера в 
нашей клинике проводится парен-
теральным комбинированным пре-
паратом Дипроспан®, оказывающим 
пролонгированное действие и сво-

Ч

В.А. МОЛОЧКОВ, 
Н.М. МЫЛОВ, 

М.С. ПЕТРОВА  

МОНИКИ 
им М.Ф. Владимирского

Болезнь Рейтера (БР) характеризуется 
сочетанными поражениями мочеполовых 

органов в форме негонококкового 
уретропростатита, воспалением глаз и 

суставов по типу асимметричного реактивного 
артрита. Заболевание возникает, как правило, 

вследствие инфицирования половым путем, 
главным образом у мужчин в возрасте до 40 лет 

с генетической предрасположенностью (большей 
частью у носителей антигена HLA - B27). Это 

один из самых частых видов острых и подострых 
артритов у мужчин молодого возраста (3), 

при котором симптомокомплекс мочеполового 
поражения чаще всего обусловлен С. trachomatis 

(серовары Д-К) (2, 5, 9). 
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бодным от ряда побочных эффектов, 
свойственных, в частности, ораль-
ным стероидам.

Дипроспан® содержит 2 мг бетамета-
зона натрия фосфата и 5 мг бетаметазо-
на дипропионата. Первый компонент 
легкорастворим и обеспечивает бы-
строе всасывание активного вещества 
(пик концентрации в крови достигает-
ся через несколько минут после введе-
ния препарата), и клинический эффект 
его проявляется в первые же часы по-
сле начала лечения. Второй компонент, 
с более медленной абсорбцией, обе-
спечивает условия пролонгированно-
го действия препарата в организме (на 
10-й день после инъекции с мочой вы-
водится 40% введенной дозы, на 19-й 
день – 51,9%). За счет высокой дисперс-
ности суспензии, округлости формы ча-
стиц и малой величины кристаллов Ди-
проспан® не оказывает повреждающе-
го воздействия на ткани при выполне-
нии инъекции и не требует примене-
ния анестетика. 

Анализ результатов многочислен-
ных международных многоцентровых 
клинических исследований по изуче-
нию Дипроспана у больных ревмати-
ческими заболеваниями показал це-
лый ряд его достоинств. В частности, 
при внутримышечном применении 
Дипроспана средняя продолжитель-
ность наступающего улучшения в со-
стоянии больных составила 20 дней, 
причем противовоспалительный эф-
фект в 51,5% случаев был отличный, в 
37,6% – хороший, в 10,9% – умеренный. 
Кроме того, было показано, что эф-
фективность Дипроспана была суще-
ственно выше, чем других системных 
глюкокортикоидов, в частности – три-
амцинолона ацитонида. Причем ко-
эффициент безопасности (отношение 
дозы, вызывающий синдром Кушинга, 
к дозе, обладающей противовоспали-
тельным действием) составляет для 
Дипроспана 2,6, а коэффициенты Дек-
саметазона, Триамцинолона, Предни-
золона и Гидрокортизона равнялись 
2,3; 1,6; 1,4; и 1,3 соответственно, что 
четко указывает на высокую безопас-
ность Дипроспана по сравнению с 

другими глюкокортикоидами (4).
Дипроспан® назначался в дозе 1-2 мл 

внутримышечно 1 раз в 1 мес. (на курс 
1-2 инъекции). Противовоспалитель-
ный эффект при этом был быстрым и 
ярким: уменьшение боли, красноты и 
отека периартрикулярных тканей от-
мечалось уже на 2-й день после его 
введения. Препарат хорошо перено-
сился больными и позволял избежать 
серьезных побочных реакций стеро-
идной терапии. В двух случаях Дипро-
спан® применялся для лечения и про-
филактики побочных действий Мето-
трексата (при развитии медикаментоз-
ного гепатита на Метатрексат, что су-
щественно смягчало токсические про-
явления цитостатической терапии).

Таким образом, внутримышечные 
инъекции Дипроспана являются важ-
ным компонентом программы лече-
ния, в первую очередь II стадии БР.

При упорных синовиитах с боль-
шим выпотом в суставную сумку, бо-
лезненных бурситах, фасциитах про-
водилась локальная терапия Дипро-
спаном (внутрисуставно или в пора-
женные энтезы), что оказывало более 
отчетливое положительное действие, 
чем их системное применение.

Локальная терапия Дипроспаном 
активно воздействовала не только на 
местный воспалительный процесс, 
но и обладала общим действием, вы-
ражающимся в снижении болей и экс-
судативных явлений и в других суста-
вах, а также снижением острофазовых 
показателей воспаления. Вводимая 
доза Дипроспана зависела от раз-
мера сустава (содержимое одной ам-
пулы соответствовало одной дозе). В 
крупный (коленный, плечевой) сустав 
вводилась одна целая доза, в средние 
(локтевые, голеностопные, лучеза-
пястные) суставы – 1/2 дозы, в мелкие 
(межфаланговые, пястно- и плюснефа-
ланговые) – 1/4-1/5 дозы. Кратность 
внутрисуставных введений опреде-
лялась эффективностью предыдущей 
процедуры. Промежуток между по-
вторными инъекциями в один и тот же 
сустав составлял 1-2 мес. В целом вну-
трисуставное введение Дипроспана 

явилось одним из самых эффективных 
методов лечения 6 (10,2%) больных БР 
с выраженными суставными проявле-
ниями. В то же время этот метод требу-
ет определенных условий и практиче-
ских навыков.

При проведении локальной тера-
пии Дипроспаном могут возникнуть 
следующие нежелательные явления: 
инфицирование сустава, постинъек-
ционный кристаллический синовиит, 
гемартроз, локальная депигментация, 
атрофия кожи и околосуставных мяг-
ких тканей, липодистрофия, кальци-
фикация, прогрессирование деструк-
тивных изменений в хряще и кости, 
асептический некроз кости, разрывы 
сухожилий и связок, повреждение 
нервных стволов, повышение артери-
ального давления, гиперемия лица, 
нарушение сна, «кортикостероидная» 
болезнь (6). Локальная терапия Ди-
проспаном абсолютно противопока-
зана при инфекционном артрите или 
инфекции околосуставных мягких 
тканей, инфекционных заболеваниях, 
патологической кровоточивости (эн-
догенной или индуцированной прие-
мом лекарств), выраженной костной 
деструкции, внутрисуставном остео-
лизе, хондромаляции и отсутствии 
воспалительного процесса в ткани 
сустава. К  относительным противо-
показаниям относятся: асептический 
некроз кости, выраженный остео-
пороз, выраженная деформация 
сустава, фиброзный анкилоз, неэф-
фективность или кратковременное 
действие двух предыдущих инъек-
ций. Лечение кератодермических и 
псориазоформных поражений кожи 
проводилось кортикостероидными 
мазями Элоком и Элоком С, при цир-
цинарном баланите назначался крем 
Тридерм, при кератическом балани-
те – мази Тридерм, Элоком. 

Таким образом, глюкокортикои-
ды, в  том числе пролонгированный 
препарат для системной терапии – 
Дипроспан®, и мази (кремы) Элоком, 
Элоком  С, Тридерм являются важным 
компонентом комплексной терапии 
болезни Рейтера.

Стандарты леченияСтандарты лечения
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Применение лактофильтрум в монотерапии 26 детей (в возрас-
те от 6 до 18 лет) с атопическим дерматитом средней степени тя-
жести (индекс SCORAD от 24 до 62 ед.) приводило ко 2-му дню 
приема  к устранению диспептических явлений и нормализации 
стула, а к 10-14 дню – к переходу патологического процесса в ста-
дию легкого течения с существенным уменьшением субъектив-
ных ощущений, причем при использовании лактрофильтрум 
побочных явлений отмечено не было.

32

Лактофильтрум 
как фактор повышения 
бактерицидной функции кожи 

отя популяция микро-
бов, обитающих на коже, 
находится в состоянии 

постоянного изменения в силу 
максимального контакта с внеш-
ней средой (8), размножение ми-
кроорганизмов ограничивается 
факторами естественной рези-
стентности организма, такими как 
иммуноглобулины классов А и G, 
трансферрин, лизоцим, органиче-
ские кислоты и другие противоми-
кробные вещества, а также низкий 

уровень рН (5,5) и низкая темпера-
тура кожи (7).

Для оценки неспецифической 
резистентности кожи с успехом 
используется реакция иммуно-
прилипания стафилококков (9). 
Изменение ее может отражать 
уровень и взаимодействие таких 
важных компонентов резистент-
ности, как иммуноглобулины и 
комплемент сыворотки крови (1). 
Важный вклад в оценку состояния 
естественной резистентности ор-
ганизма вносит и определение ко-
личественного состава представи-
телей нормальной микрофлоры, 
так как снижение бактерицидной 
функции кожи сопровождается 
повышением уровня аутомикроф-
лоры кожи (АМФК) (11). Наруше-
ние нормо флоры кожи проявляет-
ся, в частности, избыточной про-
лиферацией коагулазонегативных 
стафилококков, по сравнению с 
контролем (6). Причем, как отме-
чалось нами ранее при обследо-
вании больных псориазом, стафи-
лококки (наряду с обнаруженны-
ми в очагах поражения вирусами 
папилломы человека (ВПЧ) могут 
выступать в качестве суперанти-

генов, стимулирующих резидент-
ные иммунокомпетентные клетки, 
запуская тем самым каскад цито-
киновых реакций, приводящих к 
усиленной пролиферации керати-
ноцитов (2).

Таким образом, стафилокок-
ки являются одним из основных 
условно-патогенных представи-
телей микробиоценоза кожи (5) 
и определение их состава играет 
важную роль в оценке естествен-
ной резистентности организма.

Приведенные данные свиде-
тельствуют о целесообразности 
свое временной коррекции АМФК 
кожи, способы которой нуждают-
ся в дальнейшей оптимизации и 
могут быть использованы для пер-
вичной и вторичной профилакти-
ки нарушений естественной рези-
стентности организма. При этом 
рациональность предлагаемого 
метода коррекции нарушений 
кожи может оцениваться с учетом 
определения показателей, харак-
теризующих микробную обсеме-
ненность кожи.

Исходя из этого, настоящее ис-
следование было посвящено 
оценке влияния отечественного 
лекарственного препарата Лак-
тофильтрум, являющегося допол-
нительным источником пищевых 
волокон (гидролизного лигнина) и 
пребиотика (лактулозы – мощного 
стимулятора бифидо- и лактофло-
ры (соотношение компонентов  – 
85% и 15% соответственно), на 
состав стафилококков как одного 
из основных условно-патогенных 
представителей микробиоценоза 
кожи.
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В.А. МОЛОЧКОВ, 
А.В. КАРАУЛОВ, 

С.А. НИКОЛАЕВА 

МОНИКИ 
им М.Ф. Владимирского, 

ФППОВ ММА 
им. И.М. Сеченова

Состояние нормальной микрофлоры является 
одним из важных показателей здоровья 

организма. Количественные и видовые 
изменения состава нормофлоры могут 

сопровождаться как развитием заболеваний, 
так и манифестацией болезней, протекающих 
субклинически (10). Материал посвящен оценке 

влияния отечественного лекарственного 
препарата Лактофильтрум, являющегося 

дополнительным источником пищевых 
волокон (гидролизного лигнина) и пребиотика 

(лактулозы) на состав стафилококков как 
одного из основных условно-патогенных 
представителей микробиоценоза кожи.
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Лактофильтрум имеет существен-
ные преимущества перед другими 
энтеросорбентами – представлен 
в таблетированной форме, а не в 
виде геля или порошка, затрудняв-
ших дозирование и не устраняв-
ших его определенного вкуса и за-
паха, и хорошо переносится.

Так, по данным Л.Д. Калюжной 
и соавт., применение Лактофиль-
трум (внутрь в возрасте до 3 лет по 
1/2 табл. 3 раза в день; от 3 до 12 
лет по 1 табл. 3 раза в день; от 12 
до 18 лет по 2 табл. 3 раза в день 
за 1-1,5 часа до еды; на курс 10-14 
дней) в монотерапии 26 детей (в 
возрасте от 6 до 18 лет) с атопиче-
ским дерматитом средней степени 
тяжести (индекс SCORAD от 24 до 
62 ед.) приводило ко 2-му дню при-
ема к устранению диспептических 
явлений и нормализации стула, а 
к 10-14 дню – к переходу патологи-
ческого процесса в стадию легкого 
течения с существенным умень-
шением субъективных ощущений, 
причем при использовании Лак-
трофильтрум побочных явлений 
отмечено не было (4).

В проводимом нами исследова-
нии обследованию подлежали 30 
женщин в возрасте от 25 до 27 лет 
(в среднем 25,6 лет) и 30 женщин 
группы контроля (здоровые доно-
ры того же возраста, не получав-
шие это лечение).

Материалом для исследования 
являлись соскобы здоровой кожи. 
Забор материала производился 
одноразовыми скарификаторами. 
Количественную оценку репрезен-
тативных представителей стафи-
лококка проводили методом ага-

ровых отпечатков с использова-
нием «Бактотестов» – стерильных 
пластиковых одноразовых микро-
чашек площадью 10 см2 (3). 

В группе обследованных жен-
щин снимали отпечатки с участ-
ков видимо здоровой кожи. В 
контрольной группе отпечатки 
брали с того же биотопа правого 
предплечья.

Посев отпечатков проводили на 
10% кровяной агар и на среду Co-
lumbia фирмы Baio Merieyx. Время 
аппликации составляло 40 с. По-
севы инкубировали в термостате 
при 37° С в течение 48 ч. Выросшие 
колонии подсчитывали и окраши-
вали по Граму. Для идентификации 
чистой культуры стафилококков 
использовали тест на выявление 
плазмокоагулазы с учетом леци-
товителазы, продуцируемой на 
желточно-солевом агаре.

По числу выраженных колоний 
(степени обсемененности кожи) 
определяли уровень аутомикро-
флоры кожи обследуемой и кон-
трольной групп. 

При этом было выделено 4 груп-
пы: первая – с нормальным уров-
нем АМФК (до 20 КОЕ/отпечаток); 
вторая – с повышением (21-100 
КОЕ/отпечаток); третья – с высо-
ким (более 100 КОЕ/отпечаток; чет-
вертая – с очень высоким уровнем 
АМФК (сплошной рост).

По результатам исследования 
было установлено, что до примене-
ния Лактофильтрум у 9 (27%) жен-
щин основной группы и у 8 (26,6%) 
контрольной группы отмечался 
повышенный уровень АМФК, что 
свидетельствовало о значитель-

ном снижении у них естественной 
резистентности и компенсаторных 
возможностей кожи.

После приема Лактофильтрум 
внутрь (по 2 таб. 3 раза в день за 
1-1,5 ч до еды) в течение 30 дней у 
7 (77,7%) из 9 женщин (р < 0,05) в 
основной группе произошла нор-
мализация количества колоние-
образующих единиц Staphylococ-
cus aureus, отражающая коррекцию 
аутомикрофлоры здоровой кожи 
(в 3,8 раза) после приема внутрь 
Лактофильтрум. Повышенный уро-
вень АМФК оставался только у 2 
(22,3%) женщин основной группы, 
что достоверно отличалось от ко-
личества женщин с повышением 
этого показателя до лечения (р < 
0,05). В контрольной группе жен-
щин, не получавших препарат, уро-
вень АМФК через 1  месяц стати-
стически не изменился и снижение 
количества колониеобразующих 
единиц Staph. aureus отмечалось, 
как и месяц назад, у 8 (26,6%) жен-
щин. Различия между количеством 
женщин в основной группе с по-
вышенным уровнем АМФК после 
приема Лактофильтрум – 2 (6,6%) 
и контрольной группе – 8 (26,6%) 
были существенны (р  <  0,05), так 
же, как и между женщинами основ-
ной группы до получения курса 
лечения Лактофильтрум – 9 (27%) и 
после лечения 2 (6,6%) (р < 0,05).

Полученные данные свидетель-
ствуют о нормализации количе-
ства колониеобразующих единиц 
Staph. aureus, отражающей коррек-
цию аутомикрофлоры здоровой 
кожи (в 3,8 раза) после приема 
внутрь Лактофильтрум. 

Клинические исследованияКлинические исследования
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Группа компаний МЕДФОРУМ
Работает на фармацевтическом рынке России с 1997 года

ОснОвныЕ виДы ДЕятЕльнОсти
1. Компания «Медфорум-ПР»: организация PR-мероприятий, 

акций, специализированных премий, шоу, лончей препаратов, 
корпоративных праздников. Event-менеджмент в сфере меди-
цины, фармации, космецевтики.

2. Компания «Медфорум-EXPO»: организация выставок, 
международных конференций, симпозиумов, научных школ в 
России и странах СНГ для врачей различных специальностей, 
провизоров и фармацевтов.

3. Туристическое агентство, деловой туризм – организация программ 
делового туризма с посещением международных  выставок в страны ЕС, 
Азии, Африки. Проведение акций, конкурсов с производителями, дис-
трибьюторами, аптечными сетями. 

4. Центр корпоративного обучения и консалтинга: проведение бизнес-
тренингов, мастер-классов для сотрудников аптек, косметических 
центров, фармацевтических компаний в Москве, Санкт-Петербурге, ре-
гионах России. Учебные центры в Краснодаре, Екатеринбурге, Ростове-
на-Дону, Нижнем Новгороде.

5. Партнерские программы по проведению аналитических, социологиче-
ских и маркетинговых исследований фармацевтического, косметологи-
ческого и медицинского рынков. Партнерские программы по созданию 
программ лояльности с участием аптечных сетей в регионах России.

6. Издательский дом «Медфорум» выпускает 3 категории журналов:
– серия «Эффективная фармакотерапия» – для врачей узких специ-

альностей – акушеров и гинекологов, кардиологов, гастроэнтероло-
гов, неврологов, урологов, онкологов, эндокринологов;

–  журнал «Вестник семейной медицины» – издание  Всероссийской 
ассоциации врачей общей практики для врачей первичного звена 
здравоохранения; 

– ежемесячный журнал «Аптечный бизнес» для аптек и аптечных 
сетей с ежемесячным электронным приложением на CD «ФАРМ-
ИНФОРМ».

Группа компаний  «Медфорум»: тел: (495) 234-07-34, 611-46-77, е-mail: editor@webmed.ru
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•  Состав: 1 г содержит натамицин 10 мг, 
неомицин 3,5 мг, гидрокортизон 10 мг

•  Высокоэффективен в лечении дерматозов, 
осложненных бактериальной и/или 
грибковой инфекцией

•  Минимальный риск нежелательных реакций 
при лечении инфицированных дерматозов 
с локализацией на особо чувствительных 
участках кожи (лицо, шея, складки)

•  Применяется у взрослых (в том числе у 
пожилых) и детей с первых месяцев жизни*

• Имеет 2 формы выпуска: крем, мазь 15 г

ЗАО «Астеллас Фарма», Россия 109147, Москва, ул. Марксистская, д. 16

* При использовании на обширных поверхностях  у детей смотри предостережения, указанные  в инструкции по медицинскому применению


